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Drei F~lle yon einheimischer Spru, die im Laufe des letzten J~hres 
zur Sektion kamen, sind geeignet, einen Beitr~g zu den bisher sehr 
sp~rlich anatomischen Be~unden bei Spru zu Iiefern, insbesondere zu 
den viel umstrit tenen Darmbefunden. 

Es handelt sieh bei der Spru um eine zuerst in Ostasien, Indien, 
Ceylon, Siidchina, Sumatra, sparer in Porto Rico, Marokko und im 
Kongogebiet beobachtete Erkrankung, in deren Mittelpunkt eine eigen- 
artige VerdauungsstSrung steht. Die Eingeborenen der erwghnten 
Tropenls haben eine wesentlich geringere Disposition fiir die Spru 
als die zugewanderten Europ~er, auch sollen Frauen h~ufiger befallen 
sein als M~tnner. Die Spru tr i t t  stets sporudisch, nie epidemisch auf. 

In  den letzten Jahren h~ufen sich kasuistisehe Angaben, dal~ aueh 
in Europa und Nordamerik~ das Krunkheitsbild der Spru beob~chtet 
wird, ohne da~ die bef~llenen Personen je in den Tropen gewesen sind. 
Es ]iegen uns europ~tisehe Berichte vor yon Mense, Talma, Umber und 
Mohr, Schiller, Lichtwitz, Hegler, Hefl-Thaysen, Schmidt, Scherer, KoU 
und yon Hansen und v. State. Uber die in den Vereinigten Staaten 
beobachteten F~lle beriehten Blun~gart, Porter und Ruclcer. Ohne jede 
Tropenanamnese wurde hier das klassische Bild der Spru angetroffen, 
wie es zuerst yon Manson, Bahr, Ash[ord, Dold u. a. bei der tropischen 
Spru beschrieben wurde und wie es uns wegen der Seltenheit cter Er- 
krankung bisl~ng nicht gel~ufig w~r. 

Da im Vordergrund des Krankheitsbflcles bei der einheimisehen Spru 
eine eigenartige VerdauungsstSrung steht, hul~en w i r e s  ft~r wiehtig, 
gerade fiber nnsere Befunde ~m Darm Mitteilung zu machen. 

Wie manehe Krankheit  aus dem Be~und am Sektionstisch allein 
nieht erseh6pfend erkannt werden kann, so gilt es ffir die Spru in g~nz 
besonderem Mal~e, aus dem klinischen Bilde zusammen mit dem anu- 
tomischen Befund, gegebenenfalls unter Zuhilfen~hme des Tierversuehs, 
dem Wesen der Erkrankung ns zu kommen. 
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Klinik der einheimischen Spru. 
Die Vorgeschichte der Sprukranken ist gekennzeichnet durch das chronisch- 

rezidivierende Auftreten der Symptome. Stets ist das mittlere Lebensalter 
betroffen - -  unsere F/~lle wurden 38, 41 und 41 Jahre alt. Meist beginnen die 
Beschwerden ganz uncharakteristisch mit aufgetriebenem Leib, Kol]ern, VSlle 
und Brennen beim Stuhlgang. Der Appetit mud nicht unbedingt gest6rt sein. 
Gelegentlich wird in der Vorgeschichte eine echte Ruhr angegeben. Perioden 
kSrperlichen Wohlbefindens wechseln ab mit Zeiten, in denen jene unbestimmten 
Magen-Darmbeschwerden suftreten. Frfihzeitig wird Gewiehtsabnahme beobachtet. 
Das periodische Auftreten der DiarrhSen ist sehr typisch, und aus den anf/~nglich 
uncharakteristischen Durchf/~llen bildet sich allm~hlich im Laufe von Jahren der 
echte Sprustuhl heraus. Alsdann entwickelt sich Schritt ffir Schritt das iibrige 
Symptomenbild. 

Im Vordergrund des klinischen Befundes stehen Fettstiihle. Anfangs wechselt 
die Beschaffenheit, gelegentlich kommt es sogar zu blutig-schleimigen Stiihlen. 
Der typische Sprustuhl ist schliel31ich dtinnbreiig bis fliissig. Die Entleerungen 
sind geh/~uft, massig-volumin6s, mit Gasblasen durchsetzt, sauer, fettgl/~nzend 
und haben eine fahle gelb-graue Farbe. Es ist pathognomonisch, dab diese Sttihle 
mit vOllig normal geformten nnd gef~rbten abweehseln in Perioden, in denen auch 
das Allgemeinbefinden gut ist. 

Neutralfette, Fetts/~uren und Fettseifen werden in wechselnden Mengen, jedoch 
stets reichlich gefunden. Die quantitative Auswertung des Fettes im Stuhl ergibt, 
dal~ 50 und mehr Prozent des aufgenommenen Nahrungsfettes ungenutzt wieder 
ausgeschieden werden (Hess-Thaysen, JDold u.a.}. Die Spaltung des Fettes im 
Verh/~ltnis ~qeutralfett : Fetts/iuren : Fettseifen ist normal. 

Der Leib ist gebl/iht, Schmerzen und Drucksehmerzhaftigkeit bestehen in der 
Regel ~_icht. Gemeins~m mit den DarmstSrungen schreitet die Abmagerung der 
Patienten bis zum Skelet fort. Sie sind wie ausgctrocknet und h~ben eine leder- 
~rtige trockene Haut, ihre Haare sind struppig und sp~rlich. 

Ein weiterer Befund, der jedoch nicht regelmi~lMg zu erheben ist (vgl. unsere 
F~lle) wird an der Mund- und Zungenschleimhaut gefunden. Die Zunge ist 
besonders an der Spitze und an den R~ndern gerStet, bier kSnnen sich kleine weil3e 
B1/ischen mit hochrotem I~and linden. )idanliche Ver/inderungen sind an der Schleim- 
haut der Lippen und Wangen zu beobachten. 

Als Folge des hochgradigen allgemeinen Marasmus treten veischiedene sekund/~re 
Erseheinungen auf: zunachst eine An/~mie, die sowohl hyper- als auch hypoehrom 
sein kann. Sie kann so in den Vordergrund treten, dab sie eine J~iermersche An~mie 
vort/~uscht. Dal3 es sich aber sieher nieht urn eine perniziSse An/imie handelt, mu/3 
heute a]s Ieststehend angesehen werden, obwohl yon verschiedenen Seiten (Baum- 
gartnerj Zusammenh/s zwischen Spru und Biermerscher An/~mie gesucht worden 
sind. 

Nicht selten wird besonders bei der einheimischen Spru unter Absinken des 
Blutcalcium- und Phosphorspiegels eine Tetanie beobachtet mit positivem Chvostek- 
schen und Trousseauschen Ph/~nomen und echten Karpopedalspasmen (Hess- 
Thaysen, van der Scheer, Hansen, unser Fall V). 

Mit den Fetten, insbesondere den Fettseifen und -s/~uren, gehen dem KOrper 
grol3e Mengen Alkalien und Erdalkalien verloien. Es kommt zu einer Deminerali- 
sation und sekund/~ren Acidosis. Dieser Kalkverlust kann nach den Beobachtungen 
Kolls zu einer symptomatischen Osteomalacie ffihren, Hansen beschreibt bei seinen 
Beobachtungen eine ausgesprochene Osteoporose mit hochgradigen Verbiegungen 
des gesamten Skeletsystems. Wir konnten bei einem auf der Inneren Abteilung 
unseres Krankenhauses behandelten lebenden Fall (s. unten) yon einheimischer 
Spru diese ]3efunde best/~tigen. 
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Die Tetanie kann so im Vordergrund des ganzen Bildes stehen, dal3 z. B. Scott 
in ~bersehi~tzung dieser sekund&ren Erseheinungen in der 1N~ebenschilddliise den 
Ursprung der Spru vermutet. Er beobachtete bei tropischer Spru in Purallele mit 
der Verschlimmerung des klinischen Bildes ein Absinken des ionisierten Calciums 
im Blutserum bei unver~ndertem Gesamtgehalt. Ther~]peutisch wurden bei seinem 
Fall KMksMze und P~rathyreoidinlor&parate fiber l~ngele Zeit mit Erfoig gegeben. 
Kein Sektionsbefund bat abet best~tigt, dM3 die Nebenschilddrfise fiber d~s MaI3 
der Gesamtatrophie der Organe hinaus gesch&digt ws 

Eine weitere Folge der schweren Stbrung der Fettresorption ist das veri~nderte 
psychisehe VerhMten der Patienten. Wie bei M~gen- und Darmkranken h~ufig 
wird eine deprimierte, unzufriedene Grundstimnmng angetroffen. Die Kranken 
werden nbrgleriseh, ziehen sich yon ihrer Umgebung zurfick und leben gan~ 
ffir sieh. 

Die fibrigen Organe weisen keine typischen Befunde auf. Die Leber wird 
gelegentlich vergr61~ert, gelegentlich abet auch verkleinert angetroffen. Sch~]er 
beschreibt bei seinen Sprukranken ein tastbares Pankreas und h~lt Pankreatitis 
und Pankreascirrhose ifir sekund~re Erscheinungen, die in sp~teren Stadien der 
Spru ~ngetroifen werden. In der ~berwiegenden ~ehrzahl der F~tle ist am Pa~kreas 
kein Befund zu erheben. Aueh wit konnten bei unseren FMlen weder klinisch 
noeh bei der Sektion eine Schgdigung des Pankreas beobachten. 

~[tiologie der Spru. 
lJ'ber die Frage der Atiologie der Spru hat  sieh im Laufe der Jahre  

eine umfangreiche Literatur  ~ngesammelt. Allein sehon die grebe Zahl 
der Arbeiten fiber dieses Thema besagt, dab eine Klarhei~ noch nicht 
gefunden ist. - -  Der Infektionstheorie steh~ die A~-itaminosetheorie 
gegenfiber, und fiber die Art des Erregers und fiber die Art der Avita- 
minose sind die Ansiehten wieder verschieden. 

Wir gehen deshMb etwas n/~her auf die J~tiologie der Spru ein, well 
wir der Ansicht sind, dM] unsere D~rmbefunde Veranlassung geben, 
die in der letzten Zeit vernachl~ssigten bakteriologischen Untersuchungen 
bei der einheimischen Spru wieder aufzunehmen. 

Unter  den verschiedenen Forschern, die sich mit einem Erreger der 
Spru befagt haben, nennen wit Ash/ord und Dold. 

AshJord beschreibt eine besondere Monilienart, die spis nach ibm 
benannte Monilia psilosis oder Ashfordii. Nach seinen Angaben t6tet  
die friseh aus dem K6rper  gezfichtete Monilie Labor~toriumstiere unter  
den Erscheinungen einer Septik/~mie. L/~ngere Zeit auf N/ihrb6den 
gehMten, verliert die Monilie ihre Virulenz. Bei Verffitterung an Meer- 
schweinchen t raten zweimM Stomatitis und mehrmals schwere Di~r- 
rh6en auf. :Die Komplementbindungsreaktion mit  Antigen aus Monilia 
psilosis und dem Serum yon Sprukranken war in einem hohen Prozent- 
satz positiv im Gegens~tz zu der Re~ktion mit  Antigenen aus anderen 
Monilienst/immen. 

Blastomyeeten und Oidien wurden auch yon Dold, Kohlbri~gge, 
de Haan, le Dautec, Thin and Bahr gefunden (Dold). Anderseits iehlen 
die Monilien h/iufig bei klinisch einwandfreier Spru (Maekie u.a .) .  
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Nach dessen Erfahrungen kommen weder Monilien noch andere Hefe- 
pilze ~tiologisch in Frage. Experimentell gelang es ibm nicht, durch 
Verfiittern yon Sprustiihlen und Monilienkulturen das typische Krank- 
heitsbild der Spru zu erzeugen. Smiph dagegen best/~tigt die Annahme 
Ash]orals, dab Monilia psilosis der spezifische Erreger der Spru sei. Und 
zwar beobachtete er die Pathogenit/~t der Monilie besonders dann, 
wenn ein Vitaminmangel (besonders an antiskorbutischen Vitamin) 
vorliegt. Nach seiner Ansicht begiinstigt diese Avitaminose mit ihrer 
Schw/~chung der Abwehrkr/~fte des KSrpers die Entwicklung der Spru 
genau so wie eine durchgemachte Dysenterie. 

Bahr erreichte dutch fortgesetzte intravenSse Einspritzungen kleiner 
Dosen Bouillonkultur der pathogenen Here Abmagerung und An/~mie 
bei Versuchstieren. 

Dold berichtet : ,Durch Verfiitterung yon Oidien bzw. Blastomyceten, 
die aus Sprustiihlen gewonnen wurden, an M/iuse und Allen wurden 
enti~rbte diarrhoische, voluminSse, mit Gasblasen durchsetzte Sttihle 
erzeugt. M~use starben an diesen DiarrhSen. Pathologisch-anatomisch 
land sich eine Entziindung des ganzen Oarms, massenhafte Auflagerung 
grampositiver Keime auf der Schleimhaut des ganzen .Darmtrakts mit 
teilweiser ]~inwanderung in die Tiefe." Es gelang also bei Versuchs- 
tieren ein Krankheitsbild hervorzurufen, welches im wesentlichen mit 
der Spru iibereinstimmt. Damit ist zumindest erwiesen, dab es auf 
diesem Wege mSglich ist, Erscheinungen der Spru zu erzeugen. 

Jepson in Ceylon beobachtete, dab die Sprukranken in H/~usern 
lebten, die mit ttolz gedeckt waren, in dem Termiten yon der Gattung 
Cryptotermes und Plancryptotermes lebten. Diese Termiten haben 
in ihrer Faeces einen groBen Protozoenreichtum. (Allein 50 verschiedene 
Arten sind bekannt, z.B. Treponema, Trichomonas, Balantidium und 
verschiedene Monilienarten.) Yon dem I-Iolz der Zimmerdecke fallen 
die F/~kalien in die Nahrungsmittel und gelangen so in den mensch- 
lichen ])arm. Es erscheint dem Autor wahrscheinlich, dab direkt oder 
indirekt durch die Fiikalien der Termiten die Spru erzeugt wird. Die 
Gegenden, in denen die Spru endemisch ist, Westindische Inseln, Mittel- 
amerika und Siidostasien entsprechen dem Auftreten der Termiten. 

Distasao isolierte aus dem DarminhMt und der Zunge eines Spru- 
kranken den Bacillus Friedl/~nder, stellte damit eine Vaccine her und 
beobachtete nach dessen Einverleibung eine bedeutende Besserung 
des Krankheitszustandes. Nach den Erfahrungen der unspezifischen 
l~eiztherapie ist es allerdings nicht ang/~ngig, aus dem Heilerfolg einer 
Vaccine Rfickschlfisse auf die /~tiologischen Beziehungen des Erregers 
zu ziehcn. 

Birt und besonders extrcm Bertrand und Fontan vertreten die An- 
sicht, dab sich die Spru stets auf einer durchgemachten oder fiber- 
sehenen Dysenterie aufpfropft. Sie lassen die M6glichkeit offen, ob 
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ein sonst saprophytiseh lebender Parasit die Sehw~chung des Magen- 
Darmkanals ausnutzt und pathogen wird. Hegler u.a.  bestreiten die 
absolute Riehtigkeit dieses Standpunktes. 

Von Wiehtigkeit erseheint es ffir die einheimische Sl)ru, dab es bislang 
noeh nie gelungen ist, die Monilie im Darm nachzuweisen, und ferner, 
daft Schiirmann und Ungermann einen Erreger, der zwisehen die Di- 
phtherie- und Xerosebaeillen einzugliedern sei, Ifir die Spru verantwort- 
lich maehen. Die Versuehe ScMirmanns mit Agglutination, aktiver and 
passiver Anaphylaxie weisen zusammen mit der Komplementbindungs- 
reaktion auf eine nahe Verwandtsehaft mit dem Xerosebaeiltus hin. 
Aueh Hegler fand bei einem Fall einheimiseher Spru grampositive 
Keime. 

Wit m6ehten bier erws daft as uns gelang, bei einem lebenden 
Sprukranken ~hnliehe Erreger aus dem Duodenalsaft und aus dem 
Stuhl zu zfiehten. 

Bei dam Kranken handelte es sieh um einen 23js Mann, der 
sieh his zu seinem 8. Lebensjahr gut entwiekelte. Dann erfolgte 
ein auffallender Waehstumsstillstand, geh/~ufte Durehf~tlle, besonders 
im Frfihjahr nnd Herbst, und zwar typisehe fettgls fahlgraue, 
sehaumige 8tahle, (73% des aufgenommenen Nahrungsfetts wurde 
wieder ausgesehieden). Bei einer Hypoealcfi~mie yon 8,4 rag-% (start 
normalerweise 12 mg-%) ist das Waehstum des Skelets zurfiekgeblieben, 
rSntgenologiseh ist eine starke Knoehenatrophie feststellbar, unter 
anderem ein Genu valgum beiderseits. Chvostek und Trousseau sind 
positiv, es treten Karpopedalspasmen auf. Der Leib ist aufgetrieben, 
ergibt keine Drueksehmerzhaftigkeit oder gesistenz, sekundgre An/~mie, 
normale MagensSmrewerte, 32 Einheiten Diastase im Urin, tr/iger Abfall 
der Blutzuekerbelastungsknrve. (Das entsprieht Beobachtungen yon 
He[3-Thctysen and Hansen bei der einheimisehen Spru). Eine Brei- 
passage zeigt eine zerhaekte fleekige Fiillung und nnregelm/tftig geformtes 
Sehleimhautrelief, also einen Befund, der Ifir eine ehronisehe Enteritis 
sprieht. 

Der ~on uns erhobene bakteriologisehe Befund ergab: Plumpe, meist 
kurze St~ibehen yon versehiedener GrSfte, gramunsieher, in der Bouillon 
Triibung, auf Zueker runde, gelb-weifte, sehwaeh durehsiehtige, etwas fiber 
steeknadelkopfgrol~e Kolonien - -  auf Endoagar m/~l~ige R6tung, runde, 
etwas fiber steeknadelkopfgroBe Kolonien - -  auf L6[[ler-Serum grau- 
weige unregelmS~ftig geformte Kolonien - -  auf Blutplatte keine Hs 
Kolonien wie auf der Zuekerplatte - -  auf Hoehsehiehtagar starke Gas- 
bildung, mit Lackmusmolke R6tung und leiehte Triibung, beim Barsie- 
kow Gerinnung und m~ftige R6tung. Eine Aufsehwemmung war ffir 
M/~use pathogen. Weitere Tierversuehe, insbesondere Fiitterungsver- 
suehe, mugten unterbleiben, da der Patient naeh Hause entlassen wurde 
und sieh die Sti)hle erheblieh gebessert batten. 
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So eigenartig dieser Befund ist, so ist er doch mit Vorsicht zu ver- 
werten, da eine grampositive Darmflora bei G~rungs- und Fettstfihlen 
anderer Atiologie auch gefunden wird. Trotzdem erscheint uns die 
J~hnlichkeit mit den oben erw~hnten Befunden yon Ungermann erw~h- 
nenswert. 

Eine ganze Reihe yon Autoren h~lt die Spru ffir eine prim~re oder 
sekund~re Vitaminmangelkrankheit. 

Elders, Rhoads und Miller halten die Spru ffir eine Avitaminose, 
weil naeh ihren Erfahrungen eine Substitutionstherapie mit di~tetischen 
Magnahmen wie vitaminreicher Kost und Vermeidung s/~ure- und gas- 
bildender Kohlehydrate erfo]greich war. Rominger h/~lt die Spru auf 
Grund seiner Studien fiber die aliment/~ren AnAmien ebenfalls fiir eine 
Avitaminose und spricht yon einer qualitativen Unterern~hrung, yon 
Vitaminmangel infolge einer Vitaminresorptionsstfrung, da er in zahl- 
reichen F/~llen beobachten muftte, dab seine Sprukranken trotz der 
kompensatorischen Di/tt schnell zugrunde gingen. Bei der Annahme 
einer Avitaminose ist jedoch mit Dold zu berficksichtigen (s. auch 
v. d. Scheer u.a.), daft bei der tropischen Spru gerade die Europs 
befallen sind, also wohlhabende Menschen, die in ihrer Nahrung keinen 
Vitaminmangel leiden, v.d. Scheer ist der Ansieht, daft ein Zuviel an 
Fett in der Nahrung ein ausschlaggebendes Moment fiir die Entgtehung 
der Spru ist: ,,Regulation of diet is all, that is needed in sprue." So 
einfach liegen die Dinge wohl nieht. 

Im Tierversuch gelang es Mackie nicht, dutch C-vitaminarme Kost 
ein spru/~hn]iches Krankheitsbild zu erzeugen. 

Stepp wiederum behauptet, dab die Spru durch mangelhafte Resorp- 
tion des Vitamins B verursacht sei. 

Hansen und v. Staa fassen in ihrer Monographie fiber die einheimi- 
sche Spru den ganzen Symptomenkomplex als sekund~tre Avitaminose 
auf. Bei der sicher vorliegenden Fettresorptionsstfrung oder Stfrung 
der Fettresynthese werden auch die fettlfslichen Vitamine nicht resor- 
biert und erzeugen dureh ihren Ausfall das Bild der Spru. Man sieht, 
daft die Erkl~trung als Avitaminose zahlreiche Hilfsannahmen notwendig 
macht und in der Literatur angeffihrte Darmbefunde unerkl/~rt lassen 
muB. Es erscheint gezwungen, dal~ bei den FettresorptionsstSrungen, 
die ja zweifellos vorliegen, sich ausgerechnet der Ausfall yon Vitaminen 
so vordringlich bemerkbar maehen sollte. 

Nicht nut die Resorption der Fette und Vitamine, auch die aller 
anderen Nahrungsstoffe wird bei der Spru mangelhaft, so dab der Ge- 
samtstoffwechsel Not leidet und zu den typischen Symptomen ffihrt. 

Wir sind etwas ausffihrlicher auf die versehiedenen Ansichten und 
Ergebnisse der Forschung bezfiglieh der Atiologie der Spru, insbesondere 
die Beriehte fiber die infektifse Theorie eingegangen, weil gerade sie 
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uns  zusammen mi t  unseren  Sekt ionsbefunden am Darm wichtig erschei- 
nen.  Eingehende bakteriologische Unte r suchungen  sind bei jedem neu  
auf t re tenden  Fal l  yon  einheirnischer Spru unerlit61ich, und  es ist n icht  
ausgeschlossen, dab auf diesem Wege endlich Kla rhe i t  in die noch immer  
ungelSste Frage der Xtiologie der Spru gebracht  wird. W e n n  wir selbst 
auch bakteriologisch ke inen neuen  Befund erheben konnten ,  so g lauben 
wir m it der Dar legung unserer  Darmbefunde  aufs neue zu bakterio-  
logischen Un te r suchungen  anregen zu kSnnen.  

Eigene F~lle. 
1. H.V., weibl., 38 Jahre. Die Kranke hatte schon lange Jahre unter Magen- 

beschwerden zu leiden. 2 Jahre vor ihrem Tode ]ebt sie wegen st~ndiger Durch- 
f~lle streng diiitetisch, s/4 Jahre vor dem Tode begannen Krampfzust~nde der 
K6rpermuskulatur und etwa gleichzeitig Anfiille yon Atemnot. Sie war bei vielen 
_~rzten in Behandlung, aber ohne Erfolg. 4 Monate vor dem Tode war sie zur 
klinisehen Beobachtung in einer Universit~ttspoliklinik. Xs wnlde eine ausge- 
sprocbene Tetanie mit entsprechenden elektrischen Erscheinungen, PfStchenstellung 
der Finger usw. gefunden. Die nghere Untersuchung ergab eine Herabsetzung 
des Blutcalciumspiegels auf 5 rag-% (12 rag-% ist normal). Die Atemnotartf~lle 
hatten die Anzeiehen des Asthma broncbiMe. In~ Blutbild waren 5 % Eosinophile. 
Welter land sich eine Achylie des Magens und ein in der Regel ~ gut gef0rmter 
Fettstuhl, der gehi~uft auftrat und volumin6s war. Fieber bestand nieht. 

Die damalige Behandlung richtete sich zun~chst gegen die Tetanie mit hohen 
Calciumdosen, ferner wurde die Di~t, die seit langem offenbar aul~erordentlich 
vitaminarm gewesen war, umgestellt. Die Tetanie verschwand, es trat zeitweilig 
wieder das Asthma bronchiale in den Vordergrund. Die l%ttstiihle waren nahezu 
unbeeinflul~bar, wurden trotz reiehlicher Verabfolgung grfiner Gemfise nur selten 
dfinnfliissig. Salzs~uremedikation blieb ohne Erfolg. ])as K6rpergewicht, das 
schon vorher langsana, abet st~ndig abgenommen hatte, nahm angeblich nicht zu. 
Auch der Versueh einer Insulinmastkur blieb ohne Eifolg. Eine r6ntgenologische 
Untersuchung des Magen-Darmkanals ergab keinen pathologischen Befund. ])er 
behandelnde Arzt war sich fiber das Krankheitsbild mit der Trias: Tetanie, Pankreas- 
insuffizienz - -  wie er die Fettstfihle deutete - -  und Asthma bronchiale nicht im 
klaren. Es wurde noch eine Darmtuberkulose erwogen, doeh blieb es schwer vor- 
stellbar, dal~ sie derartige Fettstiihle machen sollte, wie sie bei der Patientin 
vorlagen. 

Naeh der Entlassung aus der FAinik nahm die Kranke weiter an X6rloergewieht 
ab. Sie begab sich darauf in eine Sanatoriumsbehandlung. ]3ei der Aufnahme 
war die Kranke mit 34,7 kg! hoehgradig untergewichtig. Die iCIaut war troeken 
nnd sehilfernd. Die ]-Ierzt6ne sind leise, rein, Puls 72, regelm~Big, mittelkiiiftig, 
Blutdruck 90/60 mm ttg, H~moglobin 66%. - -  Der Leib war sehr eingefMlen, 
es bestand kein Drueksehmerz und keine Resistenz. Dii~tetische Behandlung, 
orale und intravenSse Darreichung yon Calcium, Nebennierenpraparaten und 
Traubenzuekerinfusionen hielten die Gewichtsabnahme nut  vorfibergehend auf. 
Zu dem fortsehreitenden Marasmus kam eine h~morrhagische Cystitis hinzu. 
Temperaturen bestanden auch hier nicht. Die Kranke wuIde jetzt in eine Hannover- 
sche Klinik verlegt. Dort wurde ein hochgradig kachektisches Aussehen, bla6- 
gelbes Gesieht, troekene, schilfernde Haut, keine 0deme festgestellt. An beiden 
Unterschenkeln fl~ehenhafte Hautblutungen. Die Mundschleimhaut trocken, diffus 
blutend, sie weist teilweise nekrotisie~ende Prozesse am Zahnfleisch auf. Starker 
Foetor ex ore. Keine Driisensehwellung, der iibrige k6rperliehe Befund ohne Besonder- 
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heiten, der Puls kaum ffihlbar, der Leib weich und nicht aufgetrieben, Milz und 
Leber nicht zu tasten. Die Kranke befindet sich in einem komat6sen Zustand, 
sie kann spontan keinen Urin lassen. Pr/~physaninjekticnen besse~n voIfiber- 
gehend den Zustand, der sieh dann sehnell versehleehtert. 8 Tage naeh der letzten 
Krankenhausaufnahme Tod an allgemeinem Marasmus. 

Kl in ische  Diagnose :  Simmondssche Kachex ie?  D a r m t u b e r k u l o s e ?  
Spgter  unabh~tngig -con der  Sekt ion :  E inhe imische  Spru.  - -  E in  Skorbut ,  
an  den m a n  bei dem Vi t aminmange l  der  N a h r u n g  und  den H a u t  und  
Mundsch le imhau tb lu tungen  h/~tte denken  k6nnen,  wurde  n ich t  in Er-  
wggung gezogen. 

Sektionsbericht (gekiirzt). Leiehe einer buehstiiblich zu Haut und Knochen 
abgemagerten Frau. An den Beinen finden sich blaurote Blutungen in groBer 
Zahl bis zu Ffinfmarkstiiekgr6Be. Haare blond, in der Aehselh6hle nicht vorhanden, 
an den Genitalien nur sp/~rlieh. Aueh am Oberatm linden sich Itautblutungen. 
Die Gesamtfarbe der Haut spielt leicht ins Graue, die Skleren sind blauweiB. 
Im reehten Unterbauch sieht man eine quergeste!]te strichf6imige ~'arbe der 
Banchdeeken. ~)ber dem Kreuzbein befindet sieh ein fiinfmarkstiickgroBes Aufliege- 
gesehwfir. Die Tonsillen des Zungengrundes sind stark erhaben, weniger stark die 
Gaumenmandeln. Der vordere Absehnitt der Zunge ist graubraun belegt, die 
Schleimh/~ute des Eingeweidestranges sind blab und glatt. Die Schilddrfise ist 
klein und kolloidarm, die Epithelk6rperchen sind in regeheehter Zahl und GrSBe 
vorhanden. Die Lymphknoten in der Brust sind schiefrig und weieh, die Lungen 
gebl/iht, reehts strangf6rmig verwachsen, fiberall lu~thaltig und wenig blutbaltig. 
Das Herz ist/~uBerst klein, Wanddieke links 5 ram, reehts 3 ram, auf dem Sehnitt 
feine, kaum sichtbare Sehwielen, im fibrigen blaB. Im Endokard Blutungen, 
Klappen und alle Gef/iBe glatt, blab und zart. Das Mesenterium ist wechselnd 
fettreich, in HShe der Darmmitte ein kirschgroBer, hSekrig verkalkter Lymph- 
knoten, die danebenliegenden sind leicht vergr6Bert. DieUmgebung zeigt Blutungen. 
Der Peritonealiiberzug des Dfinndarms ist diifus verdickt. Die Schleimhant des 
Magens und Duodenums gibt zu keinen Bemerkungen AnlaB. 

I n  D f i n n d a r m m i t t e  f inden sich zahlreiche,  Ilache, unregelm/~Big 
begrenzte  Geschwiire yon Linsen-  bis Pfennigst/ ickgr6Be. t{egiongr 
zu dem K a l k k n o t e n  is t  die D a r m w a n d  auf e twa 20 cm L/~nge verd ick t ,  
die Sch le imhaut  in diesem Bezirk  narbenre ich ,  tei ls  hyper t roph i sch ,  
tei ls  a t rophisch .  Ober- und  un te rha lb  des Randes  dieser  Narbe  f inden 
sich kleine fr ische Schleimhautgeschwtire .  

Im Dickdarm kein krankhafter Befund, der Wurmfortsatz lehlt. Leber ver- 
gr6Bert, yon rStlich-gelber Farbe. Die Schnittfl~tche zeigt drei Lappchenschichten, 
auBen grau, Mitte rot, Zentrmn gelb. Pankreas sehr feinlappig, dieht, makro- 
skopiseh ohne krankhaften tlefund. Die Nebennieren sind nach Sitz und Beschaffen- 
heit regelreeht, die Milz wiegt 60 g und hat auf der Schnittfliiehe das Aussehen 
der Stauungsmilz. Die Nieren sind leicht zu entkapseln, ihre Oberfl/iche ist glatt, 
die Sehnittfl~che zeigt eine breite gelbe Rfilde, scharfe Zeiehnung. An den 
ableitenden Harnwegen kein krankhafter Befund. Scheide blaB, Uterus kugelig, 
Seh]eimhaut blaB, linke Adnexe strangfSrmig verwaehsen, sonst zart. 

Das Sehadeldach ist dfinn, die Dura gespannt, weiche Hirnh/iute und Hirn- 
basisarterien ohne Befund, Gehirn 5demat6s, Schnittflgche regelrecht, tIypophyse 
etwas briichig und gelblich. 

Mikroskopischer Be[und. D t i n n d a r m :  Die narb ige  P l a t t e  am I leum 
zeigt  betr/~chtliche Vers tg rkung  al ler  Wandsch ich ten ,  auch der  Muscular is  
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mucosae (Abb, 1). Die Schleimhaut ist mgl~ig verdickt und ziemlich 
dicht mit  Lymphocyten  und Plasmazellen infiltriert. Nirgends finder 
sich eine ausgesprochene Verschorfung wie bei frischer Tuberku- 
lose, nirgends tiefere Narben mit Ausnahme der Schleimhaut selbst. 
Weiter aufwgrts im Bereich der frischeren Geschwiire befindet sich tier 
gleiche Befund der t lyperplasie der Schleimhaut und ganz besonders 
der Muscularis mucosae wie in der Narbe. Die Muscularis ist hier 
weniger hyperplastisch, zum Teil ist die Verdickung der Schleimhaut 
durch ein lymphocyten- und plasmazellhaltiges Exsudat  bedingL 

Abb .  1. V e r s t ~ r k u n g  a l ler  W u n d s c h i c h t e n ,  i n sbesondere  de r  S ~ b m u c o s a  des  I l eums .  

Leber: ausgesprochene zentrale Verfettung. Nieren: trtibe Schwellung der 
Harnkan~lchen, sonst ohne Befund. tt:ypol0hyse: stark ausgepr/~gter Vorderlapl0en, 
sonst fleckweise eosinophile Zellen. Pankreas: unveriindert. Igebenschilddriise: 
ohnr besonderen Befund. Schilddiiise: verschieden weite Epithelbl~schen, zum 
Teil mit Kolloid gefiillt. Nebennieren nnd Herzmuskel sind ohne krankhaften 
]3efund. 

Die klinische Diagnose lautete, wie schon erw~hnt, Darmtuberkulose. 
Wegen der Verkalkung der Lymphknoten und der auf den ersten Blick 
uncharakteristischen Darrnbefunde nahmen wit zun~tchst eine abge- 
heilte Darmtuberkulose an. Ein zu dieser Zeit stattfindender Vortrag 
yon Prof. Hansen auf dem Internistenkongretl in Hannover  tiber die 
einheimische Spru veranlal~te uns auf Betreiben yon Oberarzt Dr. 
Bliiher, das Sektionsergebnis zu revidieren. 

Der erhobene histologische Befund enthielt keinen Beweis fiir eine 
Darmtuberkulose und das klinische Bild mit  Stomatitis,  Glossitis, 
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Tetanie,  sekundgrer  Angmie  u n d  den im Mi t te lpunkt  der Symptome 
s tehenden  Fet ts t i ih len,  die zu einem hochgradigen Marasmus ftihrten, 
n ich t  zuletzt  die yon uns  festgestellte chronische Enterocolitis ulcerosa 
zwangen  dazu, die klinische Diagnose ,,einheimische Spru"  anzu- 
e rkennen  und  die Lehre daraus zu ziehen, derartige Darmbefunde  
in  Zukun f t  auf ihren Zusammenhang  mit  Spru zu priifen. Der ngchste 
Fall  liel~ n icht  lange auf sich war ten :  

2. W.M., mgnnl., 41 Jahre. Bis zu seiner Einberufung zum Militiir ira 
Jahre 1915 war M. iraraer gesund. Ira Jahre 1915 wurde er versehiittet. Sehon 
naeh dieser Versehfittung begannen bei ihm Magen- und Darrabesehwerden. Er 
bekam auf grztliche Anordnung Digt. Bei einer Grippeepidemie wghrend des 
Krieges hatte er hohes Fieber. Danaeh ha{te er eine Woehe lang blutig-sch]eiraige 
Stfihle. Naeh Abklingen diescr ersten Erseheinungen wiederholten sich nach 
einigen Wochen die starken Durehfglle. 1918 kara er wegen einer Kampfgas- 
vergiftung ins Lazarett. Irgendeine Druckempfindliehkeit des Leibes wurde dama]s 
nicht festgestellt. Kriegsdienstbesehgdigung wird bejaht, t~eschrankung der 
Erwerbsfghigkeit verneint. Er hat yon da ab st~tndig fiber unbestiramte Schmerzen 
im Leib zu klagen und verlgBt 1920 wegen seiner ,,inneren ]~esehwerden" den 
Dienst beim Militgr. Von dieser Zeit an ist er dauernd in/irztlicher ]~ehandlung 
wegen Gelbsueht, wegen eines Magen-Darmkatarrhs, wegen Fieberanfiillen oder 
Grippe. Bei dera Fieber traten hgufig KopL oder Leibsehmerzen auf, er bezeiehnete 
diese als ,,elektrische Sehlage im Unterleib". Die Schraerzen strahlten veto reehten 
Schulterblatt zur rechten untersten Rippe. Sein Krankheitsbild wird yon den 
zahlreichen behande]nden Arzten als Neurasthenic aufgefal~t. Er wurde ferner 
noeh wegen Rheuraatismus und wegen eines tterzleidens behandelt. 1928 muBte 
er wegen immer stgrker werdender Leibsehraerzen seine daraalige Tgtigkeit kfindigen. 
Es trat angeblieh Blutbrechen auf. Der Stuhl, der bisher wenig beaehtet war, 
wird jetzt als schauraig, hellge]b bis grau und fest am Geschirr haftend bezeiehnet. 
Die Entleerungen sind geh/iuft bis 10raal am Tage. Der an sieh raagere Mann 
begann bereits in dieser Zeit noeh stgrker abzuraagern, er vergnderte sich psychisch, 
wird nervSs, jghzornig, zeitweise sehr mtide, der Gang wird unsicher. 1930 wird 
er wegen seiner Leibbesehwerden ira Krankenhaus behandelt, die Stfihle werden 
deft als tonfarben, schaumig gehguft und diinnbreiig besehrieben. Blut wird nieht 
ira Stuhl festgestellt, daftir aber ein auffallender Fettgehalt. Magensgure 6 : 28, 
fiir Ulcus bestehen keine Anhaltspunkte, die r6ntgenologisehe Darstellung der 
Gallenblase gelingt nicht, Teraperaturen bis 38,5, dauernde Gewiehtsabnahme, 
Leukoeytose, keine Angmie, Blutkultur steril. Er hatte bis 12raal tgglich Stuhl- 
gang. Ein vertrauensgrztliches Zeugnis veto Jahre 1930 spricht von einem schwgeh- 
lichen Mann mit schlaffer Muskulatur, bla~-fahler Haut, struppig-trockenem Haar 
und schlaffer Haltung. Der H~ndedruck ist kraftlos. Die Zahne sind defekt. Der 
Leib ist unterhalb des Schwertfortsatzes druckerapfindlich, er fiihlt sieh ira ganzen 
etwas gespannt an. Die Leber ist vergrSSert. Seelisch ist der Mann deprimiert. 
Urteil: Verdach~ auf Entzfindung der Bauchspeieheldrfise und ZwOlffingerdarm- 
gesehwfir, Nervensehwaehe. Ein weiteres /~rztliehes Urteil vorn Jahre 1931 stellt 
norraale BlutkSrperehenwerte lest, linksseitigen Leistenbruch, Stuhl und Urin 
bieten in dieser Beobachtungsperiode keine Besonderheiten. Der Leib ist raaBig 
aufgetrieben, Drucksehraerzhaftigkeit fiber dera ganzen Baueh. Die Bildung eines 
Tumors wird Iiir wahrseheinlieh gehalten. Der Appetit ist noch recht gut. Dann 
war M. noeh einraal wegen seiner Darrabesehwerden in arztlich~r Behandlung, es 
wurden angeblieh Verwaehsungen festgestellt, unde r  wurde yon 1932--1936 wegen 
einer Dfinndarrastenose nach Darratuberkulose behandelt. Kurz vor dera Tode 
komrat M. wieder in die Klinik. Er ist seit einigen Tagen gelb ira Gesieht, der 
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Leib wurde immer strammer, es gingen kein Stuhl und keine Winde mehr ab. 
Befund bei der Anfnahme: extrem abgemagerter Mann yon ikterischem Aussehen. 
Die Baekenknoehen stehen vor, die Temperatur ist nieht erh6ht, Puls welch, etwas 
besehleunigt. Thorax o.B. Abdomen sehr stramm, starke Druckempfindlichkeit 
der rechten Bauchseite. Peristaltik fast aufgehoben, gesteifte Darmschlingen sind 
nicht nachweisbar, deutliehes B~uchatmen. Zunachst einige Stunden Beobachtung. 
Prostigmin, Glycerin, Darmrohr. Nach 3 Stunden keine Besserung, der Ileus ist 
starker geworden. Operation: Bei der Er6ffnung fallen die stark gebl/~hten Darm- 
sehlingen vor, Dtinn- und Dickdarm sind gleiehm~Big geblaht. Zwischen den 
Darmschtingen quillt fiberall diinnflfissiger Stuhl hervor, im unteren und oberen 
Ileum drei linsengroge Darmperforationen mit verhartetem Untergrund, ans denen 
Stuhl austritt, i)bern~hung dieser Perforationen. Mesenterialdrfisen leieht ver- 

Abb. 2. PolypSs verdickte Sehleimhaut des Coeeums. 

gr62ert tastbar. Einschniirung des Darmes dutch Verwaehsungsstrange, DaIm, 
resektion nnterbleibt wegen des schlechten Allgemeinbefindens. 

Klinische Diagnose: Darmtuberku]ose. Tod nach 24 Stunden an diffuser 
Peritonitis. 

Sektionsbericht (gekiirzt). Leiche eines 41jahrigen Mannes yon schmachtiger 
Gesta]t, bis zu Haut und Knochen abgemagert. Die Farbe der Haut spielt leicht 
ins Graugr~ine, die Skleren sind weiB. Die Haut ist sehr trocken und sehilfrig, 
kein Ikterus. Der Baueh ist leicht blaulich verfarbt, im rechten Unterbauch finder 
sich eine frische, dureh Knopfnahte verschlossene Oper~tionswunde. Das Fett- 
polster fiber Brust und Bauch ist praktiseh geschwunden, das Peritoneum ist 
schmierig belegt und matt. Das groBe Netz ist v61lig fettarm. Im ]~auch befinden 
sieh 50--60 ccm einer dieken, rStliehen stinkenden Fliissigkeit. Die Darmschlingen 
sind erweitert und verdickt. Sie sehimmern dunkelblau bis rot und tragen auf der 
Oberflache schmierige Belage yon dickrahmigem Eiter nnd Fibrin. AuBerdem sind 
die DiinndarmscMingen an zahlreichen Stellen untereinander verwachsen. Stellen- 
weise linden sich frische Verk]ebungen und frisehe Nahtstellen. Milz und Leber 
an regelrechter Stelle. Die Fol]ikel des Zungengrundes sind mittelgroB und ohne 
erkennbare Veranderungen, ebenso die Tonsillen, die zerklfiftet nnd narbenreich 
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erscheinen. Der vordere Abschnitt der Zunge ist graubraun belegt, die Schleim- 
h/~ute des Eingeweidestranges des ttalses sind blag und glatt. Die Schilddrtise 
ist klein und unauff/~llig. Das Herz entspricht an Gr61~e der Leichenfaust, seine 
Wanddicke betr/~gt links 5 ram, reehts 3 ram. Herzinnenhaut, Klappen und alle 
Gef/~Be sind glatt, blab und zart. Auf dem Flachsehnitt lassen sich keine Herz- 
muskelschwielen erkennen. 

Die Milz wiegt 90 g, sie hat im Sehnitt eine etwas verwaschene Zeichnung. 
Die Nebennieren sind naeh Sitz und Beschaffenheit regelreeht. Die Nieren lassen 
sich gut entkapseln, sie liegen in febtarmem Gewebe, ihre Oberfl/iche ist glat.t, 
auf der Schnittfl~che sind Mark und Rinde gut gegeneinander abgesetzt. Nieren- 
beek4n und Harnleiter haben eine glatte, blasse Schleimhaut, sind nicht erweitert. 
Das Mesenterium ist wechselnd fetgreich, ein mesenterialer Lymphknoten ist hasel- 

Abb. 3. Perforiertes Ulcus im Jejunum. 

nuSgroB und verkMkt. Er hat eine gelbwei0e Schnittfliiohe, die iibrigen Lymph- 
knoten sind nur maBig vergr6Ber~ und haben eine feste Konsistenz. Die Schleim- 
haut des Magens und Duodenums gibt zu keinen besonderen Bemerkungen Anlal~. 

Darmbefund:  ])as ganze Je junum und I leum zeigt polyp6se Ver- 
dickungen der Sehleimhaut.  Die Fal te lung ist auch im Coeeum enorm 
stark ausgebildet (Abb. 2). 10 cm un~erha~lb der Pliea duodenojejunalis 
finder sich ein perforiertes, fibernahtes Ulcus (Abb. 3). Zwei weitere 
gleiehartige Ulcera sind in der Di inndarmmit te  perforiert  und ebenfalls 
fibernaht. Die Geschwiire sind unregelm~LBig geformt, 10-Pfg.-StiickgroB, 
haben stumpfe, leicht aufgeworfene Sehleimhautri~nder, das Schleim- 
hantrelief ist zum Uleus hin strahlig verzogen, die Muskulatur, is~ t reppen:  
f6rmig durehsetzt,  fiber das ganze Jej~unum u~arege!m/~Big verteilt  flnden 
sieh noeh mehrere dieser strahligen Ulensnarben, die bis zur Serosa 
reiehen (Abb. 4). Neben diesen i~lteren Prozessen, die zum Teil d~s 
Darmlumen  stenosieren, so dab die Darmwandung  oberhalb der Stenose 
dilatiert und  tiberdehnt ist, sind fiber den ganzen Dfinndarm noch zahl- 
reiehe unregelm/~i3ig geformte Uleergtionen verteilt. Ih re  RSmder sind 
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wie ausgenagt, nicht unterminiert, ihr Grund leicht granuliert und bla6. 
In der Umgebung dieser Ulcera zeigt sich eine polyp6s-warzige Ver- 
~nderung der Schleimhaut. Die Ulcerationen nehmen zur IleocScal- 
klappe bin an Zahl und GrSl~e zu, die ganze Sehleimhaut ist hier k6rnig 
his warzig ver~ndert. Die Bauhinsche Klappe selbst ist narbig verzogen. 
Im Colon ascendens hSren die Schleimhautvers au~, dafiir 
linden wir bis zum Quercolon hin eine stark ausgepri~gte Hyperplasie 
der Schleimhaut. 

Mi]croskopischer Be/und. Bei der Sektion wurde nur der Darm 
aufgehoben und histologisch untersucht: Maceration der Schleimhaut- 

Abb. 4. StenQsierende Ulcusnarbe  im J e j u n u m .  

epiChelien, Verdickung s/tmtlicher Darmwandschichten durch ein ent- 
zfindliches Exsudat und lymphocyt~re Infiltrate. Im Bereich der Ge- 
schwiire fehlt die Schleimhaut, start ihrer zeigt sich ein l~ropf struktur- 
loser Masse ohne Kernf~rbung, an den Geschwiirsr~ndern reichlich 
fibrSses GranuIationsgewebe, stufen~Srmiger Durchtritt der Gesehwtire 
dureh die ~Iuscularis (Abb. 5). In der Umgebung s~mtlicher Ulcerationen 
ist die Rundzelleninfiltration aller Wandschichten besonders stark, die 
submukSs gelegenen Gef~6e sind erweitert. Die Serosa ist besonders 
stark verdickt und weist Fibrinbel~ge auf wie bei Peritonitis. 

Das Fehlen jeglicher B~funde am Darm, die ffir aktive tuberkulSse 
Prozesse sprachen, lieB ~die yore Klinlker gestellte Diagnose: Darmtuber- 
kulose als nieht vertretbar erscheinen. Unter Berficksiehtigung der 
langen Anamnese mit den chronisch rezidivierenden DiarrhSen yon 
typischem Aussehen, des Befundes eines hochgradig abgemagerten 
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Mannes mi t  t rockener  H a u t  und s t ruppigen spi~rlichen Haa ren  und 

des Sekt ionsbefundes einer ehronisehen, ulcer6sen Enteroeol i t i s  mi t  

besonderem Befatlensein des Dfinndarmes,  s tel l ten wir die Diagnose:  

Einheimische Spru. 
3. K.H., m~nnl., 41 Jahre. 1918 maehte It. auf dem Balkan als Kriegsteil- 

nehmer eine Magen- und Darmerkrankung mit w~sserigen Stfihlen, darin unver- 
dauten Speiseresten dureh. Er erkrankte im gleiehen Jahr an Malaria. Eine Gonor- 
rhSe, die er noeh wahrend des Krieges hatte, ist angeblieh ausgeheilt. Die Malaria 
wiederholte sich in Deutschland zweimal, zuletzt 1924. Seit 1920 hatte er haufig 
ErkMtungen und bekam 6--8 Woehen dauernde DurchfMle. Sie waren wieder 

Abb. 5. Geschwfir im Jejunum. 

w~sserig, hin und wider kam Erbrechen hinzu. Es bestanden dabei leichte Tem- 
peraturen. Danach ffihlte er sich wieder vSllig wohl. Bestimmte Speisen, wie 
z .B.  Sauerkohl, kann er nicht vertragen. Im Juni 1935 traten wieder heftige 
Leibsehmerzen quer fiber den Leib ziehend auf, die Stfihle wurden wieder dtinner 
und traten 7--8real pro Tag auf, sie rochen iibel und hatten eine grauweil~e l%rbe, 
waren fettgl~tnzend. Es linden sich Sehleimbeimengungen. Wieder trat eine Besse- 
rung ein, aber Weihnaehten 1935 kam ein neuer l%fickfall mit Durehf~llen, saulenl 
Aufstogen, VViderwillen gegen saure Speisen und Fett. Er igt haupts~ch]ich Mehl- 
speisen, mageres Fleisch und Kartoffelbrei. Seit dem Sommer hat er im Laufe 
yon 6 Monaten etwa 30 Pfund abgenommen. Er fiihlte sieh sehr sehlapp. - -  H. 
rauehte 4--5 Zigaretten ti~glich. Da die Beschaffenheit der Sttihle." schaumig, 
gelbweiBe Farbe, massig, fettig und ihr geh/~uf~es Atdtreten nicht naehlassen und 
der Mann immer welter herunterkommt, so sueht er 4 Tage vor dem Tode die 
Klinik uuf, 

Klinischer Befund. Es handelt sieh um einen hochgradig abgemagerten Mann, 
die Itaut und sichtbaren Schleimhi~ute sind m~Big durchblutet, die Hant ist troeken 
und schilfrig, das Haar ist struppig. ])as GebiI~ ist mangelhaft, die Zunge belegt. 
~ber dem rechten Lungenunterlappen wird ein ]~efund erhoben, der einer ]~roncho- 
pneumonie entspricht. Das Abdomen ist im Verlauf des Colon druekempfindlich, 

Virchows &rchiv. B4. 298. 47a 
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die Leber i~t leicht vergr6Bert. Hgb. 61%, Ery. 3,5 Mill., Leuko. 9200. Die Dia- 
stase im Ul~in betrggt 16 Einheiten. 1)as KOrpergewicht betrggt bei einer Gr6Be 
yon 1,66 m nur 49 kg. Im Stuhl werden reichliehe Mengen Fett und Fettsguren 
festgestellt. Da die pulraonalen Erseheinungen immer mehr in den Vordergrund 
treten, unterbleiben weitere Untersuchungen des Verdauungskanals. 

Ydinisehe D~agnose. Pankreaskopfkrebs oder einheimische Spru. 
Sektionsberieht (gekiirzt). Leiohe eines sehr mageren, blassen Mannes. Das 

ttaar ist trocken, struppig und sehr dtinn. Die Kopfhaut zeigt leiehte Schuppung. 
An der Zunge sind entztindliche Vergnderungen nieht festzustellen, die Balgdrtisen 
am Zungengrund und die Gaumenmandeln sind yon regelrechter ]~esehaffenheit 
und treten nicht besonders hervor. Die Speiser6hre ist in ihrem ganzen Verlauf 

Abb. 6. Frische Ulceration der Schleimhaut des Jejunums. 

glatt und blaI~. ])as Herz entspricbt an Gr6Be der Leicbenfaust, die Klappen und 
die Herzkranzgef~l~e sind nieht ver~ndert, ebenso ist die Aorta glatt und zart. Die 
Sehnittfigche des Herzmuskels zeigt keinen krankhaften Befund. 

Die Leber ist brttchig mit auffallend starker gleichmaI~iger Gelbfgrbung, die 
auf der Schnittflgche noch deutlicher hervortritt. Die einzelnen Leberlgppehen 
sind nur sehr schwer gegeneinander abzugrenzen. Die Bauchspeieheldriise ist im 
ganzen verkleinert und ziemlicb stark fettdurchwachsen. Das Gewicht betragt 
40 g. Die Milz wiegt 80 g, Besonderheiten fallen nicht auf. Die Nebennieren sind 
naeh Sitz und Besehaffenheit regelrecht. Die Nieren sind normal groin, haben eine 
mgl~ig starke Fettkapsel, die Faserkapsel lgBt sich leicht abziehen. Die Ober- 
fl~tche ist glatt, die Farbe hell. Auf der Schnittflgehe sind Rinde und Mark gut 
voneinander zu scheiden. Die Schleimhaut der Nierenbecken, der Ureteren und 
der Harnblase zeigt regelreehte Verhgltnisse. An den Geschlechtsorganen ist kein 
krankhafter Befund zu erheben. Massive Thrombose in beiden Schenkelvenen. 

Die Farbe  der D~rmschl ingen u n d  des fibrigen Inha l t s  der Bauch- 
hOhle ist auffallend fahlgrau. Das Fet tgewebe innerha lb  des Bauchraums  
zeigt eine eigentiimliche well, l i the Verfgrbung. Der Magen ha t  einen 
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flfissigen Inhalt, seine Sehleimhaut ist fleekig rot. Narben sind nicht 
vorhanden. Die Schleimhaut des Zw61ffingerdarms ist gelblieh ve~f/irbt. 
Im ganzen iibrigen Darm befindet sich ein f!iissiger, im Diekdarm etwas 
festerer Inhalt yon hellgelber Farbe und ~ettigem Aussehen, darin 
sehwimmen kleine weiBe Stiickehen yon weieher, brSekeliger Besehaffen- 
heir. Die Sehleimhaut des Jejmmms und Ileums ist verdiekt, die F~lte- 
lung ist enorm stark. Im Jejunum zeigt die Sehleimhaut frisehe Uleera- 
tionen, an anderer Stelle eine warzige Verdiekung in etwa 1-~arksttiek- 
groBen Stellen, die unregelm/~Big fiber den ganzen Dfinndarm ver~eilt 

Abb .  7. Peyerscher P l a q u e s  n a h e  de r  Bauhinsehen K l a p p e .  

sind (Abb. 6). Aueh im Ileum finden sich unregelm~ftig begrenzte Ero- 
sionen und Verdickungen mit fein-warziger Oberfl~che. Diese urn- 
sehriebenen Vergnderungen sind verschieden alt, neben frischeren 
Ulcerationen linden sich zahlreiche strahlige Sehleimhautnarben, be- 
sonders im Grunde oder in der Umgebung jener polypSsen Umwand- 
lungen. Oberhalb der Bauhinschen Klappe zeigt ein Peyerscher Haufen 
besonders starke Ver~nderungen (Abb. 7). Im Coecum erreichen die 
Schleimhau~befunde ihren t t6hepunkt  und im Colon ascendens linden 
sich nur noeh stellenweise Uleerationen der Sehleimhaut. Die Ge- 
kr6selymphknoten sind In~t6ig vergrSl3ert und haben eine weiche Kon- 
sistenz. 

Mikroskopischer Be/und. Diinndarm: ~gBige Verdickung der gesamten Darm- 
wand durch ein rundzellenreiches Exsndat. Die Submucosa ist besonders stark 
verdickt, die Gefgl~e erweitert. Das Schleimhautepithel ist maceriert. Die UIce- 
rationen reichen bis zur Muscularis, die Geschwtirsrander sind leicht aufgeworfen, 
die Infiltration mit Exsudatzellen ist besonders stark. Auf dem Geschwiirsgrund 

47* 
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befindet sieh Granulationsgewebe, in der Umgebung der Gesehwtire Hyperiolasie 
der Sehleimhaut. 

Pankreas: M~Bige Vermehrung des interlob~ren Bindegewebes, Driisenzellen 
und Inselapparat sind unver~ndert. Leber: Diffuse Fettleber, erweiterte wal l  
geftillte Galleealoillaren, vereinzelte Lymphoeyteninfiltrate im interlob~tren Binde- 
gewebe. Die mesenterialen Lymphknoten bieten mit den erweiterten Sinus, die 
reichlieh Lymphoeyten und Leukoeyten, insbesondere eosinophile Leukoeyten, 
enthalten, das Bild des Sinuskatarrhs. Fiir tuberkul6se Verfinderungen bestehen 
keine Anhaltspunkte. Eloithelk6rper: Glykogenreich, sonst ohne ]~efund. tIerz- 
muskel: Im feinen interstitiellen Bindegewebe reichlieh Infiltratzellen, zerfMlende 
Muskelfasern, gro/3e Kerne. Niere: Stauung, sonst ohne ]3efund. Milzstauung. 
Gehirn, Nebennieren, Sehilddrtise, Hypophyse, Prostata, ttoden: ohne Befund. 

Der  yon  uns erhobene  Befund  am D a r m :  eine chronische, utcerSs- 
poly196se Enteroeolitis bes ts  die sehon vom Kl in ike r  gestel l te  Dia-  
gnose:  E inhe imisehe  Spru.  Der  D a r m b e f u n d  al lein genommen ist  
uneharak te r i s t i seh ,  zusammen  mi t  dem kl in isehen Bi ld  und  der  Vor- 
gesehiehte  gewinnt  der  Befund  an  Klarhe i t .  

Darmbefunde des Schrifttums. 

Die Durehprii '~ung des Sehr i f t tums  zeigt e inmal  Paral le l l~l le  zu 
unseren  Beobaeh~ungen im Sinne eines uneharak te r i s t i sehen  D a r m -  
be lundes  und  dann  wieder  l iegen zahlre iehe Ber iehte  vor  ohne jeden  
Befund  am Darm.  

Faber bei der tropisehen und Rosendahl bei der einheimisehen Spru beobaehteter~ 
fiber den Dfinndarm verteilte, zur Valvula Bauhini hin zunehmende typhusah~- 
liehe Uleerationen, die teils perforierten, tells narbig ausgeheilt waren und das 
Darmlumen stenosierten. Mikroskopiseh fand sieh eine diffuse Entziindung des 
ganzen Darms, aueh des Diekdarms mit Pmndzelleninfiltraten, die bis zur Sub- 
mueosa reiehten. Die Gesehwiire gingen bis in die Museularis hinein. 

Diese Befunde  gleiehen auffa l lend unserem Fa l l  M., bei dem nur  
die En tz i indung  des D i e k d a r m s  n ieh t  so ausgesproehen war.  Bei  dem 
Fa l l  Fabers und  Fa l l  M. erfolgte der  T e d  an diffuser e i t r iger  Per i ton i t i s  
infolge Pe r fo ra t ion  mehrere r  Di inndarmuleera ,  wghrend  im Fal le  Rosen- 
dahls der  Durehbrueh  der  Gesehwiire zu Kotabseessen  geffihrt  ha t te .  

Thin besehrieb sehon 1890 l~aeh einem Berieht yon Wesener die Darmver~nde- 
rungen bei der tropisehen Spru folgendermaBen: Magen und Duodenum waren 
normal, im Jejunum zeigten sich leichte Entziindungserseheinungen. Dagegen 
war im Ileum die Sehleimhaut fast gs zerst6rt und ersetzt dureh eine struktur- 
lose schleim~hnliche Substanz, die nur noeh kfimmerliehe I~este von Lieberki~hn- 
schen Krypten zeigte. An Stelle der Subinueosa land sieh ein m~ehtig entwiekeltes 
fibr6ses Bindegewebe. Charakteristisehe Bakterien wurden nicht gefunden. 

Thin  l a n d  also aueh einen Darmbefund ,  der  wohl  die S y m p t o m e  
der  Spru  erkl/~ren kSnnte,  aher  so uncha rak te r i s t i s eh  is~, dab  er al lein 
genommen ohne Berf icksieht igung der  Vorgeschiehte  und  Kl inik ,  n ieh t  
zur Diagnose ffihren kann  und  nichts  fiber die Atiologie  aussagt .  

Justi beriehtet yon Substanzverlusten im gesamten Diekdarm, die am aus- 
gesproehensten, was Menge und GrSBe anbelangt, im Colon aseendens waren. Er 
land zahlreiehe quergestellte Oesehwiire, meist auf der ttShe der Falten mit auf- 
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gewoffenen und ger6teten R~ndern. Gr6Bere Ulcerationen reichen bis zur Sub- 
mucosa, kleinere werden als grubige Schleimhautdefekte beschrieben. 

M_ikroskopiseh findet er eine stark hypertrophische Muskelsehicht am Dick- 
darm. Die bis zur Submucosa reichenden Geschwfire neigen zu gangr~n6sem Zer- 
fall. Auf der Schleimhautoberflache finden sich dieke Baeillenlager. Die Muscu- 
laris mucosae ist stark verdickt. In  diesem Sehleimhautgewebe entwickelt sich 
mit seharfem Absatz die Ulceration, wobei die Muscularis mucosae durchbroehen 
Wird und die Nekrose mit umgebender Infiltration in die Tiefe eindringt. Der 
Geschwfirsbeden besteht aus einem zerfallenden Gewebe mit zahlreiehen ein- 
kernigen und sp~rliehen gelapptkernigen Zellen. Die ersteren besitzen hiiufig den 
Typ yon Plasmazellen. 

Just i  beschreibt  also i~hnliche uncharakter is t i sche Ulcera t ionen wie 
wir, nu r  s ind sie in  seinem Fal l  mehr zum Colon ascendens hin  verlagert.  
Dieser Fal l  ist in  der Anamnese  kompliziert  durch eine Dysenterie.  
Bakteriologisch wurden auf dem Geschwiirsgrund Bacillen, Kokken  
verschiedener Dicke und  an  Oidien er innernde  F o r m e n  u n d  Faden-  
bacillen gefunden. 

Fischer und v. Hecker beobaehteten in der Schleimhaut der untersten Jejunum- 
abschnitte und an drei Stellen im Ileum kleine, nicht fiber linsengroite Gesehwfire 
mit glattem Grund ohne Belage, mit etwas aufgeworfenen nieht unterminierten 
l~&ndern. Die Geschwfire reichen bis in die L~ngsmuskulatur. Im Coeeum waren 
etwa 20 tells graurote, tells schmutzig dunkelrote, stecknadelkopf- bis linsen- 
grel]e Fleeke in der Submueosa festzustellen. Die Schleimhaut ist an dieser Stelle 
etwas dfinn. Das ~iveau dieser Flecke liegt anseheinend tiefer als das der Um- 
gebung. Der lymphatische Apparat ist nirgends in der Wand zu erkennen, Mikro- 
skopiseh besteht der Geschwiirsgrund aus gef~l~reichem Granulationsgewebe mit 
Fibroplasten, Lymphocyten und Plasmazellen. Eosinophile Zellen fehlen ebenso 
wie neutrophile Leukocyten. In  der ganz unversehrten Museularis streifenweise 
t~undzelleninfiltrate. An den Geschwfirsrandern wieder Drfisenschlauehe, zum 
Tell mit Mitosen, hier aueh in der Mucosa pigmenthaltige Zellen in erheblieher 
Menge. 

Auch hier wieder is~ eine grol~e Ahnlichkeit ,  insbesondere mit  unserem 
Fal l  H. festzustellen, bei dem wir bei gleicher Lokal isat ion die gleichen 
flachen unspezifischen Ulcera t ionen feststellen konnten .  

Ganz anders sind die Angaben  Bramwells, Muirs ,  v .d .  Scheers, 
Hess-Thaysens u n d  Hansen und  v. Staas' fiber Darmbefunde  bei der Spru. 

Bramwell und Muir beschreiben eine extreme Atrophie samtlicher Wand- 
sehichten. Hansen beschreibt in einem seiner Falle einheimischer Spru die Darm- 
wandung im oberen Dfinndarm und Ileum als stark verdiinnt. ])as Interstitium 
zeigt eine maI3ige kleinzellige Infiltration. Der Diekd~rm hat eine sehmale Sehleim- 
haut ohne besondere Auffalligkeit. In  einem weiteren Fall yon Hansen ist  fiber- 
haupt kein Befund am Darm zu erheben. 

v. d. Scheer finder in einem Fall makroskopisch keine Ver~nderung, mikro- 
skopisch eine Schwellung der Sehleimhaut, im Jejunum Zotten mit zahlreichen 
sehleirnhaltigen Becherzellen. Das Interstitium ist mit Lymphoeyten fibersat, 
keine Lymphfollikel. Im Ileum und Coecum wird der gleiche Befund erhoben. 
In einem anderen Fall wird auch yon v. d. Scheer kein krankhafter Be/und erhoben. 
He~s-Thaysen halt es ftir ungereehtfertigt, die Enteroeolitis als einen fiir Spru 
charakteristischen Befund hinzustellen, da sie nur in 50% der F&lle gefunden 
wird. Er fiihrt sie auf die durehgemachte Dysenterie zurfick. In demselben Sinne 

~irchows Archly. Bd. 298. 47b 



724 Hans Rosenthal: 

wertet er seine eigenen Erfahrungen bei einheimischer Spru aus und die yon Blum- 
gart, Holst, Starr, Holmes und Gloor, die gelegentlieh eine 6demat6se Durehtri~n- 
kung der Submucosa und Mucosa fanden. Ein weiterer Befund konnte bei ihnen 
am Darm nieht erhoben werden. 

Von den anderen Organen ist zu sagen, dal~ sie yon der fiberwiegenden Mehr- 
zahl der Beobachter ohne jeden Befund angegeben werden, der das schwere klinisehe 
Bild erkl/iren kSnnte. Insbesondere gilt dies ffir das Pankreas. Die mesenteriMen 
Lymphknoten werden entsprechend den Befunden am Darm einmal als leieht ver- 
gr61~ert im Sinne eines Sinuskatarrhs ver/~ndert angegeben, dann wieder zeigen 
sie v611ig normale Verh~ltnisse oder sind atrophisch. 

Es ist also ~us den L i t e ra tu rangaben  ersichtlich, daf~ keine Klarhei t  
fiber die Darmbefunde  bei der Spru herrscht.  Die sieh widersprechenden 
Beriehte sollen Anla$  sein, fiber jeden Fal l  einheimischer Spru, der zur 
Sekt ion kommt ,  Mit te i lung zu machen.  

N~ch unseren  Beobaehtungen  ist bei der Spru pathologisch-anato-  
misch ein Befund  am Darm zu erheben im Sinne einer ehronisehen 
En tz f indung  des Df inndarms und  Coecums mi t  polyp6ser Hyperplasie  
der Schleimhaut,  uncharakter i s t i schen  Ulcera t ionen u n d  narbiger  Steno- 
sierung. Dieser unspezifische Befun4 sollte stets zu einem eingehen- 
den S tud ium der Vorgesehichte u n d  Kl in ik  auffordern.  Nur  so ge- 
l ingt  es zu einer k la ren  Diagnose zu kommen.  

Anhang zur Differentialdiagnose. 
Als erste Erkrankung, die differentialdiagnostiseh zu erwis ist, nennen wir 

die CSliakie. Wir hal ten es ffir ~Stig, etwas n~her auf ihre Klinik und Patho- 
logie einzugehen, da es tatsiichlich sehr viele J~hnliehkeiten zwischen diesen beiden 
Krankheitsbildern gibt und auch in der letzten Zeit yon den versehiedensten Seiten 
(Hansen, Hess-Thaysen) auf die Verwandtschaft der beiden Krankheitsbilder 
hingewiesen ist. Sie werden unter der ~berschrift der spruiihnlichen Erkrankungen 
zusammengefal~t. Bei den Literaturangaben fiber C61iakie verweisen wir auf die 
ausffihrliche Monographie yon Lehndor/ und Mautner. 

Die CSliakie oder der intestinale Infantflismus ist eine Erkrankung, die im 
Kleinkindesalter, zumeist im 2. Lebensjahr, beginnt. Schleichend oder abrupt 
mit einer Infektionskrankheit des Rachens oder der Lunge oder des UrogenitM- 
systems anfangend, k0mmt es infolge chronischer Unterern~hrung zu einem Stehen- 
bleiben der Entwieklung und des Wachstums. Sehr ira Vordergrunde steht die 
psychische Veriinderung der Kinder. Sie werden still, unleidlieh, reizbar und 
launisch. Zum Tell haben sie HeiBhunger, zum Tell muB vom Pflegepersonal 
standig ein Kampf um die Essenaufnahme geffihrt werden. Daneben bestehen 
geh~ufte massige Stfihle yon hellgrauer Farbe, sie sind sehr fetthaltig. Das Neutral- 
fett iiberwiegt die Fettseifen und Fettsi~uren, auch sieht der Stuhl infolge ver- 
mehrter Giirungsvorgi~nge schaumig aus. Diese pathologisehen Stfihle werden 
yon Zeiten abgeweehselt, in denen keinerlei ])arm- und Stuhlst6rungen bemerk- 
bar sind. Stets erfolgt der RiiekfM1 mit einem heftigen Gewichtssturz. Dieses 
rezidivierende Verhalten ist bei dieser eigenartigen Verdauungsinsuffizienz ebenso 
typisch wie bei der Spru. An sekund~ren Symptomen treten An/imie, 0steo- 
porose (Infraktionen und Frakturen nach geringstem Trauma sind ein h/iutiger 
Befund) und Tetanie auf. Auch hier wieder zeigt sieh eine auffallende ~l~hnlichkeit 
mit der Spru. - -  Eingehende Stoffweehseluntersuchungen ergaben, da$ Wasser, 
Fett, Kohlehydrate, Eiweil~ und alle Salze nur sehr mangelhaft aus dem Darm- 
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trakt resorbiert werden, Dabei stehen die exzessiven Kalk- und Fettausschei- 
dungen mit der Faeces bei weitem im Vordergrund. Dureh diese schlechte Aus- 
nutzung der Nahrung zusammen mit den auftretenden HungerSdemen bekommen 
die C5liakiekinder das charakteristisehe Aussehen: kleiner Wuehs, dfinne atro- 
phische Extremit/iten, sehlaffe, welke Haut, Trommelbaueh, abnorm grol] ent- 
wiekelter Kopf, eventuell HungerSdeme an I-I~nden und Fiil]en. 

Trotz dieser sehweren, sich fiber Jahre hinziehenden Erkrankung sind nur 
sehr geringe pathologisch-anatomische Befunde zu erheben. Lehndor] und Mautner 
bringen eingehende Angaben fiber Sektionsbefunde. Auffallend ist, dal] auch bei 
der CSliakie, wie bei zahlreichen enteralen und parenteralen Ern~hrungsstOrungen, 
eine Atrophie und fettige Degeneration des Pankreas gefunden wird. Die oben- 
genannten Verfasser berichten yon einem selbst beobachteten Fall, bei dem sie 
eine degenerative Verfettung des ganzen Organs und interlob/~r gelegenen lympho- 
cyt~ren Infiltraten. Es wird ferner eine Sehleimhauthyperplasie und Exsudat- 
zelleninfiltration aller Wandschiehten im 2Magen und Diinndarm gefunden. Von 
ulcerSsen Prozessen am Magen-Darmtrakt wird im Gegensatz zur Spru nichts be- 
richtet. Wohl aber liegen eine Anzahl yon Sektionsbefunden vor, die fiberhaupt 
keinen Befund am Darm u nd den Darmdrfisen ergeben, auger einer al]gemeinen 
Atrophie. Dann wieder wird berichtet, dab eine Atrophie s~imtlicher inneIsekre- 
torischer Organe angefunden wurde. Aus allen angeffihrten Obduktionsbefunden 
1/~l]t sich keine Organver/~nderung herausheben, die man mit einigem 1Reeht als 
urs~chlich fiir die CSliakie ansehen kSnnte. Es :werden immer wieder Verfettungen 
und Atrophie der Verdauungsdrfisen und der Driisen mit innerer Sekretion an- 
gegeben. Gleiche Ver/~nderungen kommen bei del~ Verhungerung~ den Avitaminosen 
und der 0demkrankheit vor, sie haben keine spezifische Bedeutung. 

~ber die J~tiologie des intestinalen Infantilismus helrsehen die gleichen Un- 
klarheiten wie bei der Spru. Die Infektionstheorie stiitzt sich auf den Befund der 
grampositiven Darmflora, die jedoeh in jedem G~rungsstuhl zu finden und als 
sekund/~r aufzufassen ist. Ein einheitlicher ]~rreger ist noch nicht gefunden worde n. 
Wohl wird durch spezifisehe Enteritiden das Bild der C61iakie gelegentlich kom- 
pliziert. Ffir die Pathogenese sind alle Theorien abzulehnen, die die ]~]rkrankung 
eines spezifisehen Organs ~fir die CSliakie verantwortlieh machen wollen, da sie 
durchweg auf der Ubersch/~tzung sekund/irer Ver/~nderungen aufgebaut zu sein 
scheinen. Sicherlich spielen eine durch einen durchgemaehten Darminfekt er- 
worbene oder eine konstitutionelle Minderwertigkeit des Darms eine I~olle. 

Wir sehen, dal] Klinik, Xtiologie und pathologisehe Anatomie eine grol]e 
J~nlichkeit beider Krankheitsbilder aufweisen. Das einzige Merkmal, das Spru 
und CSliakie wirklich und wesentlich trennt, ist vorl/~ufig das Alter. Die C51iakie 
wird in ihrem Beginn stets nur in der fffihen Kindheit angetroffen, w~hrend 
die Spru in den mittleren Jahren gefunden wird, also dann, wenn das CSliakiekind 
entweder seiner schweren Verdauungsinsuffizienz erlegen oder der plStz]iche Um- 
schwung zur Besserung eingetreten ist. 

Als zweite Erkrankung, die differentialdiagnostiseh bei der Spru zu nennen 
ist, kommen die Erkrankungen des Pankreas in ~rage. Sei es, dab ein Tumor, eine 
Entzfindung oder Atrophie den Ausfall der Pankreasfunktion verursacht, die 
Symptome sind grt}l]tenteils die gleichen. Es mfissen bei Pankreasaffektionen 
unter Umst/~nden eine ausgesprochene DruckschmerzhaftJgkeit, typische Headsebe 
Zonen und nach der linken Seite ausstrahlende Sehmerzen angegeben werden. 
Im Stuhl miil]te ein Ausfall yon Ferrhenten naehzuweisen sein, Fettseifen und 
Fetts/~uren mill]ten als Spaltprodukte der Neutralfette fehlen. Auch der Pankreas- 
stuhl ist massig und fettig, tonfarben, doeh ist ffir ihn  night die schaumige Be- 
schaffenheit charakteristisch. Bei der Spru ist stets ein funktionstiichtiges Pan- 
kreas erforderlich. Die Langerhansschen Inseln ~niissen nicht bei den Erkrankungen 
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des Pankreas mitbetroffen sein, deshalb spricht das Fehlen yon Zucker im Urin 
nicht unbedingt fiir ein intaktes Pankreas. Die pathologisch-anatomische Be- 
urteilung muI~ bedenken, dal~ die Bauchspeicheldriise besonders zur Fgulnis neigt. 
Ober Zusammenh~nge yon entziindlichen Prozessen, Tumoren oder Cirrhosen 
mit ulcerSsen Enterocolitiden, die zu solch ausgesprochenem Marasmus fiihren, 
ist nichts bekannt. Es ist viel eher daran zu denken, dab bei der Fettresorptions- 
st6rung und der rapid fortschreitenden Kachexie neben anderen Organen, wie 
z. B. der Leber, auch das Pankreas sekundiir in Mitleidenschaft gezogen ist. 

Es mu6 ferner an Darmtuberkulose gedacht werden. Wie unserc F~lle zeigen, 
Iiegt die Vermutung einer Darmtuberkulose bci der relativen Seltenheit der Spru 
in Deutschland n~her. 2 der yon uns berichteten Fi~lle kamen unter diescr Diagnose 
zur Sektion. Da es sich bei den Sprukranken um Menschen mittleren Alters handelt, 
miil~te eine sekund~re Darmtuberkulose angenommen werden. Schon klinisch 
sprechen das rezidivierende, langsam zunehmende Auftreten yon Durchfallen und 
Entkr~ftung, das Fehlen anderer Organtuberkulosen dagegen. Viel haufiger linden 
wir bei der Tuberkulose des Darms Stenosebeschwerden. t3ber Fettdiarrh6en 
bei Darmtuberkulose ist nichts bekannt. Tuber!~elbacillen miissen nicht unbedingt 
im Stuhl gefunden werden und sind dann auch nur bedingt zu verwerten. Jedoch 
miiBten pathologisch-anatomisch Tube~kel nachzuweisen sein. 

Eine Mesenterialdriisentuberkulosc kSnnte unter Umstanden klinisch das 
Bild einer Fettresorptionsst6rung durch Verschlul~ der abfiihrendcn Lymph- 
bahnen maehen, doch miil~ten wir dann auch tuberkulSs veranderte Lymphknoten 
haben. Einzelne verkalkte Lymphknoten k6nnen unspezifisch sein. 

Die Biermersche An~mie ist schon klinisch dutch die bei Spru seltene histamin- 
refrakt~re Achylie, durch die Iunikulare Myelose gegen die Spru abgegrenzt. Ganz 
abgesehen davon, dab das Blutbild nur zu hi~ufig eine sekundare Ani~mie bei Spru 
aufdeckt und dab bei der Sektion keinerlei ~ormoblasten im Knochenmark ge- 
~unden werden. Bei der Pernieiosa ist nie diese ausgesprochene Abmagerung vor- 
handenl wir haben viel eher einen past6sen Habitus, DiarrhSen wie bei Spru und 
tetanische Symptome sind keineswegs die Regel. 

Zusammenfassung.  

1. Es wird fiber die Kl in ik  u n d  pathologische Anatomie  dreier F~lle 
yon  einheimischer Spru berichtet .  

2. Die bei uns  beobachteten,  nach der Li te ra tur  nicht  unerls 
Darmbefunde  sind an  sich uncharakter is t i sch  u n d  gebieten dem Patho-  
logen ein eingehendes S tud ium der Vorgeschichte. Nur  Vorgeschichte und 
anatomische Befunde ges~atten die Diagnose einheimische Spru mi t  
Sicherheit zu stellen. 

3. Nur  engste Zusammenarbe i t  zwischen Kl in iker  und  Pathologen 
wird Klarhe i t  in die ~tiologie u n d  pathologische Anatomic  der einheimi- 
schen Spru bringen.  
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