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Die angeborenen Darmverschliisse und Darmverengerungen haben
schon immer die besondere Aufmerksamkeit der Untersucher auf sich
gezogen. Wenn auch ihre praktische Bedeutung gering ist, da es sich
selbst bei Anwendung bester chirurgischer Technik meistens um dem
Tode geweihte Kinder handelt, so ist doch die Aufdeckung der Ursachen
dieser MiBbildung sehr wesentlich, da sie wichtige Einblicke in die Vor-
ginge des Embryonallebens vermittelt.

Es darf als bekannt vorausgesetzt werden, daB bisher als Ursache
fiir die Stenosen und Atresien des Darmes neben entwicklungsgeschicht-
lichen Abartungen in der Hauptsache mechanische and entzinndliche
TUrsachen sowie ein abnormer Gefaflverlauf angenommen worden sind.
Dabel besteht iiberall die Tendenz, die verschiedenen zur Beobachtung
gekommenen Formen unseres Krankheitsbildes von einer Ursache ab-
zuleiten. Wie wir aber aus der Abhandlung Kochks im Handbuch fir
pathologische Anatomie und Histologie ersehen, sind es nicht nur wir,
die die Richtigkeit der angegebenen Ursachen zum Teil bezweifeln.
Schon Kuliga, der im Jahre 1903 simtliche 185 bis dahin vertifent-
lichten Fille von Darmatresien und Stenosen in einer ausfiihrlichen
Tabelle zusammenfallte und kritisch bewertete, kommt zu der Ansicht,
dall alle bis dahin gegebenen Krklarungsversuche auf Tiuschungen
beruhen, da sich dic als Ursache gewerteten Befunde bei ndherer Betrach-
tung als sekundar erwiesen. Dieses gilt vor allem fiir die Fille von kon-
genitalem Volvulus, fetaler Invagination und fetaler Peritonitis und
Enteritis. Allein der Fall Ahlfelds ist hiervon ausgenommen, bei dem ein
abgeschniirtes Darmkonvolut in einem Nabelbruch lag und zwei blinde
Darmenden am Nabelring verwachsen waren, da hier wegen der Eigen-
art des Befundes mit Sicherheit angenommen werden kann, da8 es sich
um eine entwicklungsgeschichtlich bedingte Hemmungsmi3bildung
handelt. Aufler den relativ seltenen Verschliissen an der Cardia und am
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Pylorus und aufler Einzelfillen aus der Kasuistik, bei denen die eine
oder andere Mypothese nicht ohne weiteres abzulebenen ist, kénnen nur
noch die Atresien des Duodenums als geklirt betrachtet werden. Hier
sind es die Untersuchungen Tandlers, der durch den Befund von ,,embryo-
nalen Epithelokklusionen™ Klarheit in ihre Gienesc gebracht hat. Wenn
Forfiner und Kreuter, die ebenfalls Okklusionen nur im Duodenum beob-
achteten, diese Befunde nun fiir den ganzen Darm verallgemeinern,
so darf diese Ansicht nicht unwidersprochen bleiben.

s wiirde zu weit gehen, wenn wir uns nochmals mit den einzelnen
Hypothesen auseinandersetzen wollten, die zur Erklirung der Atresien
und Stenosen des [lenms angegeben worden sind, da sie in beinahe allen
bisherigen uns bekanntén Arbeiten weitgehend und meist ablehnend
behandelt worden sind. Von nur wenigen Untersuchern wird auf einen
moglichen Einflul des Dottergangs auf die Entstehung dieser MiB-
bildung hingewiesen, besonders da die Lokalisation zahlreicher Atresien
ungefiahr der Insertionsstelle des Ductus omphalomesentericus entspricht

(Narath). Dabei mag auch hiufig — so von Koch im Handbuch fiir
pathologische Anatomic — an einen Einflull des Nabelringes auf den

physiologischen Nabelbruch gedacht worden sein, da vor allem der schon
genannte Fall von Ahlfeld neben anderen darauf hinlenkt.

Wir glauben durch die Mitteilung von zwei Beobachtungen aus dem
Sektionsgut des vergangenen Jahres wenigstens fiir einen grofien Teil
der bisher in ibren Ursachen ungekiirt gebliebenen Fille eine Erklarung
geben zu kénnen.

Fall 1. Ein 9 Tage altes, normal entbundenes Madchen, wird wegen
Darmatresie zur Operation auf unsere chirurgische Abteilung verlegt.
Trotz kunstvoll ausgefiihrter Entero-Colostomie konnte kein Meconium-
abgang beobachtet werden. Am 10. Lebenstag stirbt das Kind unter
den Erscheinungen eines Ileus.

Aus dem durch den histologischen Befund erweiterten Sektionsprotokoll
(S. -Nr. 825/42). Um die Einmiindung eines 2 ¢m langen eingetrockneten Nabel-
schnurstumpfes in die vordere Bauchwand sieht man eine etwa erhsengro(e, bruch-
sackartige Vorwolbung. Aus dieser zichen neben den obliterierten Nabelarterien
und dem ebenfalls obliterierten Urachus auf der Innenseite der Bauchwand zwei
fest mit dem Nabel und in Nabelnabe untereinander verwachsene Diinndarm-
stringe, von denen der zur Heocdcalgegend ziehende ein mit wenig Schleim gefiilltes
Lumen besitzt (Abb. 1). Dieser 4,3 em lange Diinndarmteil und der ganze Dick-
darm ist dilnner als ein Grinsefederkiel. Histologisch finden sich hier die normalen
Epithel- und Wandverhiltnisse. Im Lumen sieht man zahlreiche abgestoflene
und verschleimte Epithelien. Im Bereich des Quercolons findet sich eine etwa
1l em lange, chirurgisch gesetzte Anastomose zwischen einer oberen Dinndarm-
schlinge und dem Dickdarm, ohne da in den Dickdarm Meconiumteile aus dem
Dimndarm tibergetreten sind. Der zweite vom Nabel fortziehende Darmstrang
geht nach 1,1 em in den auf 4,3 em im Durchmesser erweiterten Diinndarm Gber. |,
Diese Erweiterung ist von breiigen, braungriinen Meconiwmmassen schwappend
gefiillt. Nach aufwiirts wird der Durchmesser langsam kleiner und nimmt im
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Duodenum und Magen wieder normale Ausmafle an. Die histologische Unter-
suchung dieses zweiten Stranges Jallt folgende Befunde ecrheben (Abb. 2). Die
Schleimhaut des ausgeweiteten Teils ist intakt, nur das oberflichliche Epithel ist
abgestofien, Dic Muscularis ist trotz der Answeitung gering verbreitert. Die
Mucosa lauft in einem makroskopisch als Pinktchen in der Schleimhautkuppel
sichtbaren, blind endigenden Trichter aus. Die Muskelschichten laufen an diesem
Schleimhauttrichter vorbei und bilden fir eine kurze Strecke mit der binde-
gewebsreichen Submucosa einen lichtungsfreien Strang. Spiter weichen die beiden

Abb. 1. Situs der Bauchorgane. « 1. Atresie. b Geblihter und mit Meconium gefiiliter
Diinndarm. ¢ Innerer Nabelring mit dort verwachsenen, kollabierten Darmschlingen.
d Ileocdcalgegend mit Appendix. ¢ Eingekerbter vorderer Leberrand.

gegeniiberliegenden Muskelschichten wieder auseinander. In diesem Bereich
findet sich wieder von Muskelschichten und Submucosa umgebene Diinndarm-
schleimhaut, die eine starke Schleimproduktion aufweist. Der Inhalt in diesem
Darmabschnitt ist gallertartig-fest. Mikroskopisch sieht man hier in eingedicktem,
konzentrisch geschichtetem Schleim reichlich Kalkinkrustationen. Hinter dieser
kurzen Auftreibung verjingt sich der Diinndarmstrang von neuem, wobei wieder
Lichtung und Schleimhaut, dazu jedoch auch die Submucosa verschwindet, so
daBl die beiden Muskelschichten miteinander verwachsen und innig unter Neu-
bildung von Narbengewebe miteinander verschmolzen sind (Abb. 3). Dieser Muskel-
strang ist in den Nabel eingenarbt. Das aus dem Nabel kommende Diinndarmstick
zeigy deutlich die einzelnen Wandschichten und ist auch am blinden Ende im Nabel-
bereich von den Muskelschichten umgeben. Diese sind mit lockerem Bindegewebe
im Nabelgewebe eingemauert. Der Peritonealitberzug des ganzen Darms ist glats
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und spiegelnd. Nur an den aus dem Nabelbereich kommenden Striingen sieht man
dltere peritoneale Verwachsungen mit mikroskopisch nachweisbaren, vereinzelten
Rundzellinfiltraten. Diese sind auch an einzelnen Stellen des submukésen Binde-
gewebes auffindbar. Das Colon ascendens und transversum haben mit dem End-
stiick des lleums ein gemeinsames Mesenterium, wihrend das Colon descendens
wie gewdhnlich an der linken Bauchwand fixiert ist. Leber, Gallenblase und Pan-
kreas sind von tblicher Beschaffenheit. Am vorderen Rand der Leber sieht man
zwischen linkem und rechtem Leberlappen eine tiefe schniirfurchenartige Ein-
senkung (s. Abb. 1).

ADbb. 2. Ubersicht der 1. Atresie. Liangsschnitt. « Ausgeweiteter Dinndarmabschnitt mit
trichterformigem Selleimhautfortsatz. b Atretischer Abschnitt mit submukdsem
Bindegewebe ausgefillt. ¢ Vorbeizichende Muskelschichten.

Unter Benutzung der Bezeichnung ForfSners sehen wir also zusammen-
fassend zwischen dem erweiterten oberen Dinndarm und dem Nabelring
einen 1,1 cm langen, in zwel Strangatresien aufgeteilten Dinndarm-
abschnitt, der im Nabelgewebe fixiert ist. Der absteigende Schenkel
beginnt mit einer Blindendatresic am Nubel. Zur genauen Ubersicht
sel hier eine durch Zusammenfassung der histologischen Serien- und
Stufenschnitte verfertigte schematische Zeichnung beigefiigt (Abb. 4).

An dem Zusammenhang dieser Form einer Darmatresie mit dem
physiologischen Nabelbruch kann unseres Erachtens nicht gezweifelt
werden. Dieser kommt in der ersten Zeit der Darmentwicklung zu-
stande, wo sich durch den Zug des in Abschniirung begriffenen Dotter-
blasenstiels die erste ventralwirts gerichtete Darmschlinge (sog. primére
Nabelschleife) ausbildet. Innerhalb des Nabelbruches werden dann
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weitere sekunddre Darmschlingen gebildet, die spiter im Zusammen-
hang in die Bauchhohle reponiert werden. Dieses geschieht in der Zeit,
in der der Embryo von 5 mm bis zu einer Linge von 40—50 mm aus-
wichst; also zwischen der 2. und 9. Embryonalwoche. Die Reposition

Abb. 3. Ubersicht fiber die Nabelgegend. Median-sagittalschnitt: e Zufithrender Scheunkel

mit Verwachsung der Muskelschichten untereinander. » Abfiihrender Schenkel mit offenem

schileimgefitdltem Lumen. ¢ Schleimceyste mit Kalkinkrustationen. 4 Epidermis des Nabels.
¢ Peritoneale Verwachsungen.

wird durch das Zusammenwirken verschiedener Krifte ermoglicht.
Zunichst ist es die Zunahme des Sagittaldurchmessers der Bauchhohle
im Verhaltnis zur Lingsachse der Nabelschleife, weiter die Verkiirzung
der in der Nabelschleife verlaufenden Dottersackarterie und letztens
die auBerordentliche GréBenzunahme der Leber, die durch den von
oben auf die Nabelschleife gerichteten Druck die Reposition veranlassen
kann.

Yirchows Archiv. Bd, 310. 43
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Es wird leicht verstindlich, dall entwicklungsgeschichtliche Vorginge,
die passiv durch das Zusammenspiel mehrerer Krifte in Gang kommen,
leicht durch den Ausfall der einen oder anderen gechemmt werden. Be-
sonders in unserem Falle, wo physiologisch durch ein aktives Wachstum
des Bauchdeckenmesenchyms eine Verengung des Nabelringes zustande
kommt, vermag das Ausbleiben der VergroBerung des Sagittaldurch-
messers der Bauchhohle, oder das Fehlen einer rechtzeitigen ILeber-
vergroferung ein Verbleiben und Einklemmen der Darmschlingen des
physiologischen  Nabelbruches
hervorzurufen. Die Einschnii-
rung am vorderen Leberrand,
auf die wir in Abb. 1 hinwiesen,
erklirt sich nach unserer Mei-
nung dadurch, daf bei Beginn
der Lebervergroflerung schon
ein schwer reponibler, d. h. in-
karzerierter Nabelbruch vorlag.
So ndmlich war das Parenchym
gezwungen, analog der Ent.
stehung der  Schniir- und
Zwerchfellfurchen der Leber
oder eines Lien lobatum, dem
bestehenden Strang auszuwei-
chen und ihn spiter zu um-

Abb. 4. Schematische Uhbersicht des Nabel-
befundes. a Zufiihrender Darmabschnitt. b Ab- mauern.

fithrender Abschnitt. ¢ Schleimeyste. d Stransg- ! s e .
atresie. e Blindendatresie, im Nabelmesenchym . Da. bek&nnth(’h )’thlend de&’
verwachsen. Embryonallebens "iiberall zwei

aneinanderliegende Epithel-
sdume zu verkleben und zu obliterieren gewohnt sind, erklirt sich
ferner bei Verengerung des Nabelringes vor Reposition der Diinn-
darmschlingen eine Obliteration des Darmlumens zwanglos. Selbst-
verstandlich ist es mdglich, daB bei einer derartigen Einschniirung
auch eine Einengung der MesenterialgefdBe mit den von der postfetalen
Brucheinklemmung bekannten Folgen auftreten kann. Mit einer hdmor-
rhagischen Infarzierung bis zur Nekrose und Spontanabstoung des
Bruchsackkonvolutes erkliren sich auch leichte Grade umschriebener
Peritonitis, die zu peritonealen Verwachsungen zunichst im Bruchsack
fiihren konnen.

Uber diese Erklarung des Entstehungsmodus unseres Falles und der
etwa gleichgelagerten Falle Ahlfelds, Schellongs und Seiflers hinaus,
vermag aber unsere Beobachtung noch weitergehenden Aufschluf iber
die Genese anderer Dimndarmatresien zu geben.

Wie die nach den histologischen Erhebungen verfertigte Zeichnung
(Abb. 4) zeigt, liegt eine erste Strangatresie etwa 1 em vor der Inkar-
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zerationsstelle des Darmes im Nabelbruch. Wir kénnen uns diesen
Befund nur erkliren, wenn wir ein Hineinzerren der oberen Darmschlinge
aus der Bruchpforte in die Banchhohle durch die Zugwirkung des Mesen-
teriums — ctwa durch VergréBerung des Sagittaldurchmessers der Bauch-
hohle — nach erfolgter Obliteration des Darmlumens im Nabelring an-
erkennen. Wir haben versucht, diesen Vorgang in Abb. 5 zu skizzieren,
wobei der eingezeichnete Pfeil die Zugrichtung angeben soll. Daf diese
Zugwirkung nicht an der unteren Schlinge ansetzte, mag aus der Tat-
sache erklirt sein, dafl hier ein stirkerer Grad einer Wandschadigung
vorliegt, der schon zur Verbackung
der Muskelschichten zu einem
Strang und zur Blindendatresie
gefithrt hat. Die dabei aufgetre-
tenen peritonecalen Verwachsungen
mdgen atch eine vollige Reposition
verhindert haben.

Aus der Rekonstruktion dieses
Vorganges erhebt sich ohne weite-
res die Frage, welcher Befund in
der Bauchhohle eines Kindes zu
erheben gewesen wire, bei dem
auch die Reposition dieses letzten
Teiles des Bruchsackinhaltes ge-
lungen wire. Wir wirden eine

. . . . Abb. 5. Entstehungsmechanismus. Der
doppelte Atresie finden, die viel-  Nabelbruchinbalt wird an den unter dem

51 oT1 : Toprwach.  abelring liegenden Partien eingeklemmt.
leicht durch porltonea,le Verwach Mit der Pfeilrichtung ist der Zug des

sungsstringe mit dem Bauchnabel Mesenteriums angedeutet.
verbunden wéiren (Abb. 6). Wir

haben somit eine schematische Zeichnung cines Falles von Darmatresie
vor uns, wie er bisher ursiichlich auf eine fetale Peritonitis zuriick-
gefiithrt wurde (Theremin . a.). Lassen wir auch diese letzte Verbindung
der Diinndarmschlingen mit dem Nabel wegfallen (Abb. 7), weil bei der
Einklemmung des physiologischen Nabelbruches die peritonitische Rei-
zung gefehlt haben mag, dann haben wir das bekannte Bild zahlreicher
Darmatresien vor uns. Atiologisch glaubte man hierbei in dem Schwund
der Mucosa unter Verwachsung der submukdsen Bindegewebsziige mit
vereinzelten Lymphocyteninfiltraten die Zuchen einer abgelaufenen
fetalen Enteritis sehen zu diirfen,

Es bleibt, nachdem wir bei der Darstellung unserer Auffassung von
der Genese der Diinndarmatresie die einzelnen alteren Hypothesen
gestreift haben, eine Theorie zu erwihnen iibrig, die bisher cine grifere
Anhéngerschaft gewinnen konnte.

Die schon erwidhnten Untersuchungen Tandlers am Duodenum
wurden von Kreuter fiir den ganzen Darm verallgemeinert. Xs handelt

415*
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sich hierbei nm die Erkenntnis, da8 bei jungen Embryonen vom 30. bis
zum 60. Tage im Duodenum Epithelausfillungen (sog. epitheliale Okklu-
sionen) aufzufinden sind, die spiter durch das Auftreten von Vakuolen
wieder aufgeldst werden. Durch eine Stérung dieser Losung kommt es
dann zum bleibenden DarmverschluB. Nach ihnen haben sich noch
Forfiner, Johnson und Anders durch eigene Untersuchungen von der Tat-
sache dieser Epithelokklusionen iiberzeugt und daraus den SchluB
gezogen, daf} die Atresie des Diinndarms durch das Bestehenbleiben dieser
Okklusionen mit spaterer mesenchymaler Einsprossung bedingt ist.

-

nM \'\Y\\\\\\\\\\m\\\\\\\\\\\\\\\

Y

Abb. 6. Zustand nach gelungener Reposition Abb, 7. Zustand nach volliger Lésung des

des Nabelbruches. Die Gegend der Atresie zeitweilig  eingeklemmten Nabelbruches.

ist durch ,,peritvneale Verwachsungen‘ mit Residuen eines Nabelbruches sind nicht
dem Nabel in Verbindung, mehr vorhanden.

Membranatresien sollen demmnach einen geringen, Strangatresien einen
stirkeren Grad mesenchymaler Einsprossung darstellen. Trotzdem im
Diinndarm beim Menschen bisher derartige Epithelwucherungen nicht
beobachtet wurden, haben Kreuter und Forfner diese Theorie fiir den
ganzen Darm angenommen. In der Tatsache, dafl am Duodenum weniger
hiufig Atresien gefunden werden als am dbrigen Diinndarm, trotzdem
bei dem alleinigen Vorkommen der Okklusionen im Duodenum gerade
die Mehrzahl der Verschliisse zu erwarten sind, finden sie keine Bedenken,
da Tandler sich dagegen ausgesprochen hat, daB man das kurze Duo-
denum mit dem langen Dimndarm in Vergleich zieht. Durch eine Um-
rechnung auf Zentimeterdarmlinge hat er eine 15mal gréere Haufigkeit
der Duodenalatresien den iibrigen Darmatresien gegeniiber angenommen.

Wie man sich auch zu diesem Rechenexempel stellen mag, man kann
picht wmhin, der genannten Theorie, wenigstens fiir die Diinndarm-
atresien und die des oberen Jejunum eine gewisse Berechtigung zu
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geben (Koch). Dabei denken wir vor allem an die Entstehung der sog.
Membranatresien, das sind zweiseitig von Epithel bekleidete diinne
Bindegewebssaume, da uns der angegebene Entstehungsmodus einer
Strangatresie und besonders einer Blindendatresie hier doch zu sehr
gezwungen anmutet. Diese sollen nimlich durch Zerrungen bzw. Zer-
reiBungen der strangférmigen Atresien zustande kommen. Vergleicht
man die von Forfner gegebenen schematischen Abbildungen fir die Art
der Entstehung von Strang = (C) und Blindendatresien (D und E)
(Abb. 8) mit unserer Abb. 7, so ist doch eine auffallende Analogie unserer
Abbildung mit den Typen C und D bei Forfner nicht von der Hand zu
weigen. Wir glauben deshalb mit grofler Berechtigung sagen zu kénnen,
daB die von Forfner als durch Zerrungen und ZerreiBungen bedingt
aufgefaBBten Typen von Atresien durch

den einengenden Druck des Nabel- U U m
bruchringes entstanden sind. '

Ist es nach der Forfnerschen ent-  J|J i
wicklungsgeschichtlichen Theorie an- m a ﬂ ‘ml
scheinend relativ einfach, das Auf- A B c D .
treten multipler Atresien zu erkliren, abb.8. Schematische Darstellung der
so diifte es munichst schwor fallen, A" e atsichung von Stamy. un
unsere Meinung iiber die Entstchung )
solcher Darmverinderungen zu teilen. Zunichst ist es notwendig, sich
noch einmal den Zustand vorzustellen, in dem das ganze Dinndarm.
konvolut noch im physiologischen Nabelbruch gelegen ist. Setzt die an-
gegebene Ursache der Reposition des physiologischen Nabelbruches —
also die VergroBerung des Sagittaldurchmessers der Bauchhshle oder das
Wachstum der Leber — erst zu einem Zeitpunkt ein, an dem der Mesen-
chymkorper um den Nabelring schon stirker eingeengt und verfestigt
ist, so miissen Schub um Schub die Darmschlingen durch die enge Bruch-
pforte hindurchgezwéngt werden. Da es sich dabei um einen iiber mehrere
Wochen verteilten Vorgang handelt, so ist bei dem lingeren Liegen-
bleiben immer neuer Diinndarmabschnitte unter dem Nabelring ein
vielfaches Auftreten von Atresien und Verengerungen sehr wohl denkbar.
Ein Beweis fiir diese Entstehungsart multipler Atresien ist nach unserer
Meinung dadarch gegeben, daB durch histologische Untersuchung ver-
schiedener Atresien des gleichen Falles auch verschiedene Befunde zu
erheben waren.

Ist somit nach unserer Meinung mit der Beschreibung und Auswertung
unseres ersten Falles die Erklarung einer Reihe bisher fehlgedeuteter
Diinndarmatresien gelungen, so méchten wir nunmehr den ¥all einer
MiBbildung mitteilen, die in ihrer Eigenart nur wenige Vergleichsfalle in
dem uns zugéngigen Schrifttum aufweist.

Fall 2. Ein normal entbundenes, ausgetragenes Kind wird am
2. Tage wegen Ileuserscheinungen zur Operation eingewiesen. Einen Tag

Virchows Arehiv. Bd. 310, 45
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nach der Operation, wobei eine Vorlagerung eines blaulich-rot verfarbten
Diinndarmteils vorgenommen witd, stirbt das Kind unter peritonealen
Erscheinungen.

Aus dem Sektionsprotokoll (S. Nr. 342/42). Nach Freilegung der Bauchhdhle
wislben sich die stark geblahten Darmschlingen iiber die Bauchdecken. Der erheblich
geblihte Magen fiillt das ganze Epigastrium, das Duodenum die Regio abdominis
media aus, wahrend die noch stirker aufgetriebenen Diinndarmschlingen den
iibrigen Bauchraum einnehmen. Die Wandungen des Magens und des Duodenum
sind duBerst diinn, durchscheinend und grauwei gefirbt. Die oberen Diinndarm-
teile, besonders die durch Operation nach auBen gelagerten Abschnitte, sind blaurot
verfirbt und oberflichlich von trockenen, membranartig abziehbaren Lamellen
bedeckt, die an den Verklebungsstellen ein gelbliches Aussehen besitzen. Die weiter
analwiirts gelegenen, hier in weiten Windungsen gelagerten, duBert stark verdickten
Diinndarmschlingen besitzen eine starre, nicht wie oben transparente Wand von
beinahe derber Konsistenz. Hier ist das Darmlunem im Gegensatz zu den oberhalb
gelegenen Schiingen, wo wiBrig-gelber Inhalt neben reichlichen Darmgasen vorlag,
von griinlich-schwarzen, klebrigen, beinahe knetbaren Massen gefiillt, die es zu
einem Umfang von 14 cm auftreiben. Zwischen dem 26. und 22. em oberhalb der
Tleococalklappe verjiingt sich ohne besondere Grenze der Diinndarm bis auf etwa
Bleistiftdicke. Dieser diinne Abschnitt des unteren Ileums geht in einer leicht
geschlingelten Linie ohne rechtwinklige Abknickung in den ebenfalls duBerst
diinnen Dickdarm (1 em) iiber. Als Inhalt findet sich in dem sich verjingenden
Darmabschnitt eine in der Konsistenz sich nach abwirts verdichtende, brocklige
Masse, die in ihrem Aussehen etwa acholischem Stubl gleicht. Der Dickdarm wird
durch ein freies Mesenterium nur locker an die seitliche Bauchwand geheftet.
Quiercolon, Colon descendens und Sigmoid sind in richtiger Lage zu finden, ihre
Dicke entspricht der des Colon ascendens. Der Mastdarm ist von gewdhnlichem
Kaliber, das Lumen fiir einen kleinen Finger durchgingig, jedoch ohne jeden Inhalt.
Bei Sondierung erweist sich der ganze verdiinnte Abschnitt sowohl des Diinndarms
im Bereiche der beginnenden und bestehenden Einengung, als auch der Dickdarm
als durchgingig; beim Aufschneiden, das nur mit der kleinen GefaBschere moglich
ist, sieht man iberall eine starke Schlingelung der sonst intakten Schleimhbaut.
Als Inhalt sieht man neben den oben beschriebenen, im Diinndarmrest lokalisierten
Meconiumballen nur weiBlich durchscheinenden, fadenziehenden Schleim.

In mikroskopischer Belrachiung sieht man an den verschiedenen Darmabschnitten
iiberall eine deutliche Abgrenzung der einzelnen Wandschichten. Wahrend jedoch
imn oberen Diinndarm die Wandungen gedehnt sind und dadurch bei oberflachlicher
Epithelabschilferung die Schleimhaut und die Muskelschichten abgeflacht sind,
haben wir im mittleren Abschnitt eine Verbreiterung ausschlieflich der Muskel-
schichten auf 2 mm Dicke.

Im Dickdarm sind die Muskelschichten weitgebend zusammengezogen. Die
nervésen Elemente zwischen den beiden Muskelschichten sind vermehrt; in der
engen Lichtung siebt man reichlich abgestoSene und schleimig entartete Epitbelien.

Zusammenfassend ist also festzustellen, daB sich in diesem Fall eine
vollige Meconiumverhaltung etwa an der Grenze von mittlerem und
unterem Diinndarmdrittel mit Dilatation und Hypertrophie der dar-
tiberliegenden Darmabschnitte findet. Als besonders auffallend mull
dabei das vollige Fehlen einer organischen Verlegung des Darmlumens
bezeichnet werden.

Wir finden, wenn wir das Schrifttum nach Fillen dieser Art durch-
suchen, in der Abhandlung von Szemes eine Zusammenstelhing von
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Krankheitsbildern, die von thm als Microcolon congenitum anfgefalit und
bezeichnet werden. Unter diesem Begriff will er alle die bekannt gewor-
denen Fille einer Verkleinerung des Dickdarms und gegebenenfalls auch
des Dimnndarms zusammengefat wissen, wobei keine Verlegung des
Darmlumens durch Atresien, Strangulationen usw. bestehen.

Vergleichen wir die von Szenes.zusammengestellten Falle mit dem
unsrigen, wobei vor allem auf die Mekoniumverhaltung im untersten
Diinndarmdrittel ohne Wegbehinderung mit Hypertrophie und Dila-
tation der vorliegenden Abschnitte Wert zu legen ist, so bleiben mit zwei
weiteren Fallen aus neuerer Zeit (Drost, Adamson und Hild) im ganzen
nur 10 Fille tibrig, auf die wir bei unserer Betrachtung zuriickgreifen
kénnen.

Bei der Durchsicht der von fritheren Untersuchern angegebenen Ur-
sachen finden wir vier Auffassungen vertreten. Eine primdre Hypo-
plasie des Dickdarms wird von (ideonsen und Drost angenommen. Torkel
will eine primére Hyperplasie des Diinndarms analog dem Megacolon
- congenitum als Ursache der Mifbildung verantwortlich machen. An
einen Ileus durch eingedickte Meconiumballen (Meconiumileus) denken
Forrer, Landsteiner, Fanconi, Adamson und Hild, wihrend neuerdings
Szenes eine temporare Einklemmung der Nabelschleife im physiologischen
Nabelbruch étiologisch heranzieht.

Die Annahme einer HemmungsmiBbildung des Dickdarms im Sinne
einer primdren Hypoplasie scheint verstdndlich, wenn man den feder-
kieldiinnen Dickdarm sieht, in dem makroskopisch und mikroskopisch
auch nicht eine winzige Menge Meconium enthalten ist, doch ist es uns
nach mikroskopischer Untersuchung des Dickdarms, bei der keinerlei
Anhalt fiir eine Hypoplasie gefunden wurde, nicht méglich, eine ent-
. wicklungsgeschichtlich begriindete Unterentwicklung anzuerkennen. Wir
mdochten eher annehmen, daB es sich hierbei um eine sekunddre Er-
scheinung handelt. Dabei mag auch die Tatsache als Beweis gegen die
Annahme einer priméren Hypoplasie gelten, daBl in allen Fillen von
Darmatresie der untere Darmabschnitt immer in derselben Weise ge-
staltet, mit anderen Worten kollabiert war, ohne eigentliche anatomische
Verinderungen aufzuweisen. Der histologische Vergleich unserer beiden
Fille bestatigt auch diese im Schrifttum angegebenen Befunde.

Desgleichen erfahrt von yns dig Annahme einer primiren Hyperplasie
des Diinndarms im Sinne eines partiellen Riesenwuchses eine Ablehnung.
Wenn auch das Auffallende bei der Betrachtung des Bauchsitus die
Dickenzunahme der Muskulatur ist, so ist doch auBer Torkel niemand
der Meinung, daB es sich hierbei um eine primare Veranderung handeln
konnte, da sich die Verdickung der Muskulatur — eine zielgerichtete
fetale Peristaltik vorausgesetzt — zwanglos mit der Anpassung an ein
bestehendes Hindernis erkliren 1iBt. Dieses Hindernis ist zunichst in
dem unteren, engen, mit trockenen Meconiumballen gefiillten Diinndarm



708 Gerhardt Chr. Misgeld:

zu suchen. Torkel stiitzt sich bei seiner Theorie auf das Vorkommen
eines Megacolon congenitum (Hirschsprung), das er noch als echten
partiellen Riesenwuchs auffaBte. Nachdem man diese Anschauung ver-
lassen hat und funktionellen Momenten im Wechsel mit mechanischen
Abweichungen die Schuld zur Entstehung dieser Mibildung gibt, kénnen
wir auch unsere MiBbildung als sekunddr durch komplexe, funktionell-
mechanische Vorginge entstanden denken.

Der dritte Erklarungsversuch durch eine Meconiumverhaltung ohne
organische Wegverlagerung wurzelt in der Vorstellung, daB die Meconium-
bildung durch irgendeine Abweichung in der sekretorischen Tatighkeit
der groBen Verdauungsdriisen in der Form gestért sei, daB es zn Ballen-
bildung lrommt, die nach Art eines priméren Obturationsileus zum Darm-
verschluB filhrt. Landsteiner will eine fehlerhafte Pankreassekretion auf
der Basis einer interstitiellen Pankreatitis, Forrer und Fanconi dagegen
eine fehlerhafte Gallensekretion als Ursache fiir die Meconiumeindickung
verantwortlich . machen. Die vermutliche Ursache dafiir wurde von
Fanconi in Atresien zahlreicher intrahepatischer Gallengéinge gefunden.
Zur Bestitigung werden auch die von Mrafek beobachteten Fille von
Feten mit Lues congenita herangezogen, bei denen jedoch eine entziind-
liche Darmaffektion fiir die Mekoniumverdickung glaubhaft herangezogen
werden konnte. Landsteiner meint, daB das Pankreassekret fiir die .
Bildung des normalen Meconiums von Wichtigkeit sei und will die Wir-
kung des Pankreassaftes einmal in der Zufuhr von Flissigkeit, zum
anderen Male in einer direkten Beeinflussung der das Meconium bildenden
Massen oder der Darmwand gesehen wissen, die dadurch zur Sekretion,
Resorption und motorischen Funktion angeregt werden konnte. Fancont
vergleicht die eingedickten Meconiumballen mit dem festen Fettseifen-
stuhl ernahrungsgestérter Sauglinge und glaubt, daB gerade die mangel-
hafte Fettverdauung bei fehlender Gallensekretion die Eindickung des
Meconiums herbeifithren kénnte.

Dem ist entgegenzuhalten; daB sowohl bei Forrer, Landsteiner und
Fanconi als auch in allen anderen zusammengestellten Fallen, die unserer
Mifbildung gleichen, iiber den eingedickten Meconiumballen eine in der
Konsistenz lockerer werdende Masse gelagert ist, die weiter oben die
Kongistenz und Firbung des normalen Meconiums aufweist, also auch
in gewdhnlichen AusmaBen mit Gallen- und vielleicht auch Pankreas-
bestandteilen untermengt ist. Gébe es keine anderen Anhaltzpunkte zur
Ablehnung eines primaren Obturationsileus durch eingedicktes Meconium
infolge Sekretionsbehinderung der groBen Verdauungsdrisen, das Vor-
handensein normaler Meconiummassen oberbalb der Obturation ist, da
die Sekretionsbehinderung ja bestehen bleibt, ein absoluter Gegenbeweis.
Die Hypothese Fanconis, daB die mangelnde Fettverdauung bei Fehlen
der Gallensekretion die Eindickung des Meconiums herbeifithren konnte,
~ ist schon abzulehnen, weil der durch die Nabelschnur ernahrte Fetus
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die enterale Verdauung nicht bendtigt und Fett in den Fetaldarm nur
durch Verschlucken von Fruchtwasser gelangt. Da der Schluckakt erst
in der Mitte der Schwangerschaft, frithestens mit der Ausbildung der
Darmmuskulatur jenseits des 3. Embryonalmonats, also zu einer Zeit
eintreten kann, in der der Darm schon mit Meconium gefiillt ist, muf}
die in unserem Fall gefundene Unwegsamkeit schon vor Auftreten von
Fetten im Darmlumen bestanden haben. Mit diesen Betrachtungen
miissen wir auch einen Meconiumileus als primére Ursache unserer Mif3-
bildung ablehnen.

Fiir den Chirurgen Szemes war es bei der Betrachtung des von ihm
beschriebenen Falles auffallig, daB, bis auf den nicht mehr vorhandenen
Bruchsack, der Situs der Eingeweide bei der Sektion den Eindruck einer
eben reponierten Hernie machte. Das brachte ihn, der ebenfalls den Fall
Ablfelds von doppelter Blindendatresie kannte, bei dem das fehlende
Darmstiick im Rest des physiologischen Nabelbruches zu finden war,
auf den Gedanken, daf eine ,temporire Kinklemmung der primaren
Nabelschleife im physiologischen Nabelbruch* fiir das Zustandekommen
seines Falles und damit der analogen Schrifttumsfille heranzuziehen sei.
Die weiteren, der Rechtfertigung seiner Bezeichnung ,,Microcolon con-
genitum® gewidmeten Ausfithrungen, daB eine ,temporire Spannung
des Colons zwischen der temporiren Einklemmungsstelle im Nabelbruch
und der hinteren Bauchwand® fiir die Hypoplasie des Colons mit verant-
wortlich zu machen sei, lehnen wir als zu sehr hypothetisch ab, zumal
sich die Enge des Colons zwanglos als sekundar erwies.

Man kann sich dem von Szenes erdachten Entwicklungsmodus nicht
ganz verschlieBen, da die Lokalisation der beginnenden Einengung, die
bei den beobachteten Fillen unserer Mifibildung durchschnittiich 25 em
oberhalb der Ileoc6calklappe angegeben wird, zweifellos mit der Insertions-
stelle des Ductus Vitello-intestinalis identisch ist, ja auch mit der Lokali-
sation der Atresien und Stenosen iibereinstimmt, fiir die wir durch die
Beschreibung unseres ersten Falles eine dhnliche Erklarung gefunden zu
haben glauben. In Erweiterung unserer Ausfithrungen bei der Klirung
unseres ersten Falles méchten wir mit Szenes annehmen, dafl die Stelle
des Darms, die unter der Bruchpforte liegt, in manchen Fillen einer ver-
spateten Reposition des Nabelbruches nur eingeengt wird ohne zu ver-
dden. Der Hinweis Drosts, daB keine Residuen des Nabelbruches zu
finden sind und deshalb diese Genese der vorliegenden MiBbildung nicht
denkbar ist, ist nicht stichhaltig. Bs finden sich nimlich bei der normalen

- Reposition des physiologischen Nabelbruches auch keine derartigen
Reste und man kann dem Nabelmesenchym nicht die Fihigkeit einer
restlosen Verschmelzung absprechen, wenn ein Nabelbruch langer be-
standen hat. Uns interessiert vielmehr die Frage, weshalb es — wenn
wir bei Einengung der Darmschlingen im Bruchring des physiologischen
Nabelbruches eine Meconiumverhaltung im Sinne eines Strangulations.
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ileus anerkennen wollen — nach Reposition des zeitweilig eingeklemmten
Nabelbruches nicht zur Aufhebung des Passagehindernisses kommt. Auf
diese Frage ist Szenes leider nicht eingegangen.

Es ist bekannt, daB wahrend des Bestehens des physiologischen
Nabelbruches die Meconiumbildung zunichst mit der Abschilferung-
zahlreicher verschleimter Darmepithelien beginnt. Dazu tritt spiter
Galle und Amnionfliissigkeit mit abgeschilferten Epidermiszellen. Der-
artig zusammengesetztes Meconium fillt dann bei etwa 10 Wochen alten
Embryonen den ganzen Dinndarm aus (Yarase). Wenn nun, wie wir
annahmen, das Lumen des unteren Diinndarms durch eine zeitweilige
Einengung im Nabelring im Sinne eines Strangulationsileus verschlossen
ist, miissen die bis dahin gebildeten Meconiumanteile vor der Einengung
gestaut werden. Nach diesen Erwdgungen mul man sich, um wieder
auf die Frage zuriickzukommen, warum es nach Reposition des zeit-
weilig eingeklemmten Nabelbruches nicht zur Aufhebung der Passage-
behinderung gekommen ist, dariiber klar werden, welche Krifte auf die
vor der Einklemmung stagnierten primiren Meconiummassen einwirken
konnten. Solche Krifte sind in erster Linie in der Funktion der fetalen
Darmschleimhaut zu suchen. Wenn auch die Schleimbildung als erste
Funktion der PDarmschleimhaut bezeichnet wird, so kann doch auch eine
resorptive Tatigkeit des embryonalen Darmes angenommen werden, die
sich allerdings im wesentlichen auf die Resorption von Wasser beschrinkt
(Tobeck). DaB diese Wasserresorption ein besonderes, bis zur Austrock-
nung reichendes Maf8 an solchen Stellen erreicht, an denen durch' mechani-
sche Einfliisse eine Inhaltsstagnation eingetreten ist, ist nichts absonder-
liches und jedem Praktiker aus den Beobachtungen bei der Entstehuny
von Kotsteinen bekannt. Die histologische Untersuchung des Darm-
inhaltes, von Landsteiner bei seinem analogen Fall und von Tebeck bei
einem Fall von Membranatresie durchgefiihrt, bestitigt diese Auffassung.
Der Befund eingedickten, epithelhaltizgen Schleims mit Kalkinkrusta-
tionen, wie er bel unserem ersten Fall im Bereich der Schleimcyste
{(Abb. 3) erhoben wurde, ist ein weiterer Hinweis auf die Wasser resor-
bierende Tatigkeit der Diinndarmschleimhaut. .

.Wir haben also, wihrend es durch die Einklemmung von Diinndarm-
schlingen im physiologischen Nabelbruch im Lumen zur Stagnation der
bis dahin gebildeten Meconiumanteile kam, eine. Wasserresorption von
Seiten der Diinndarmschleimhaut anzunehmen, so daf8 damit die Voraus-
setzung zur Eindickung des Darminhaltes gegeben ist.

Mit diesen eingedickten Massen, die aus abgeschilferten und ver-
schleimten Epithelien bestehen und in denen es hier und da zu Kalk-.
inkrustationen gekommen sein mag, wodurch die Eindickung eine kon-
krementartige Beschaffenheit angenommen haben kann, kommen dic
Darmschlingen um die 8.—9. Schwangerschaftswoche, oder wegen der
Einklemmung einige Zeit spéter, zur Reposition. Nach der somit
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erfolgten Losung des ,,Strangulationsilens mufl es durch die wahrend
dieser Zeit eingedickten Meconiummassen zum ,,Obturationsileus”, oder,
um bei der Bezeichnung Forrers zu bleiben, zum Meconiumilens kommen,
der allerdings als sekundir zu bezeichnen wére.

Da wir oben eine primare Hypertrophie des Diinndarms, wie sie von
Torkel angenommen wurde, ablehnten, missen wir uns der Vollstindig-
keit halber noch der Frage nach der Moglichkeit einer sckundaren Hyper-
trophie der der Einengung vorliegenden Darmabschnitte widmen. Wir
glauben nicht, daff die Filllung des Diinndarms mit Meconium in der
10. Woche nur durch eine fetale Peristaltik, wenigstens des Dinndarms,
méglich ist, wie sie von Szemes angenommen wird, sondern sind der
Meinung, daB diese Massen durch den Nachschub von oben, d. h. durch
die Gallensekretion, das Verschlucken von Fruchtwasser usw. in Be-
wegung geraten. Da jedoch mit der Ausbildung der Lingsmuskulatur
des Darmes in der 9.—10. Embryonalwoche die Voraussetzung fir den
Beginn der Peristaltik gegeben ist, missen wir die Moglichkeit einer
fetalen Peristaltik vor allem fiir die Fille anerkennen, wo durch die
Stagnation des Darminhaltes durch Atresien oder Meconiumeindickung
der ,selbstindigen” Bewegung des Darminhaltes ein Widerstand ent-
gegengesetzt ist. Es ist ohne weiteres verstandlich, dafl bei Vorhanden-
sein der zur Peristaltik notwendigen Muskulatur im Augenblick einer
Anreicherung der Inhaltsmassen vor einer gleichwie gearteten Wegver-
lagerung und dadurch bedingten Drucksteigerung die letztere den Reiz
zur ersten peristaltischen Bewegung fir die Darmmuskulatur darstellt,
Hat diese peristaltische Bewegung nicht den gewiinschten Effekt, werden
also, wie in unserem Fall, die eingedickten Meconiumballen nicht oder
nur ungeniigend fortbewegt, so wird es sekundir zu einer Arbeitshyper-
trophie der Muskelschichten kommen miissen, Diese sekundar auftretende
fetale Peristaltik erklart uns auch die hiufigen Befunde von fetaler
Torsion vor den atretischen Stellen, da auch sie, wie Kuliga schon nach-
weisen konnte, Folge und nicht Ursache eines fetalen Darmverschlusses
gind. )

Was nun die Benennung dieses im zweiten Falle beschriebenen Krank-
heitsbildes angeht, so erwahnten wir schon, daBl Szenes diese Art von
MiBbildung als ,,Microcolon congenitum‘ bezeichnete. Wir selbst méchten
sie fiir die Zukunft ablehnen, da man dabei immer an ein idiopathisches
Krankheitsbild des Colons denken wird. Da der Name einer Krankheit,
wenn eben méglich, etwas iiber die Klinik, die Atiologie und den Befund
aussagen soll, so mdchten wir auch dieses Krankheitsbild mit zu den
Darmatresien rechnen. Wir stellen es somit an das Ende einer Reihe von
Darmverschliissen und Verengerungen, die durch den Einflul des Nabel-
mesenchyms auf die Schlingen des nicht rechtzeitig reponierten physio-
logischen Nabelbruchs entstehen konnen. Der Anfang dieser Reihe wiirde
dann durch den genannten Fall Aklfelds gebildet sein.
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Zusammenfassung,

Wir besehrleben zwei Féalle von Darmatresie bzw. Okklusion, die
beide durch den EinfluB des Nabelmesenchyms auf die Schlingen des
physiologischen Nabelbruches verursacht waren. Einmal handelte es
sich um eine im Nabel fixierte doppelte Strangatresie mit Blindendatresie
des abfithrenden Schenkels. Im zweiten Fall liegt ein an sich durch-
géngiger, durch Meconiumballen obturierter Diinndarm vor.

Aus dem Vergleich dieser und den im Schrifttum niedergelegten Fillen
wird die Yermutung ausgesprochen, daB ein GroBteil der bisher ursach-
lich auf fetalen Volvulus, fetale Invagination, fetale Peritonitis oder
Enteritis zuriickgefiihrten Darmverschliisse durch eine Hemmung der
rechtzeitigen Reposition des physiologischen Nabelbruches bedingt ist.

Nachtrag. Erst nach Drucklegung dieser Arbeit bekam ich Kenntnis
von den Ausfuhrungen Sprengers tiber ,,Meconiumileus*’. Auch Sprenger
verlangt zur Erklirung seiner beiden Beobachtingen zuerst eine Fort-
leltuplgabehmderung des Meconisnms, an die sich eine Eindickung der
Meconiummassen durch resorptive Wirkung der Darmschleimhaut an-
schlieit. Als Ursache zur Entstehung des Meconiumileus zieht er einmal
eine cystische Umwandlung des Pankreas mit dadurch behinderter
Pankreassekretion heran, wihrend bei seinem anderen Fall am Ort der
beginnenden Diinndarmverlegung das nur spéirliche Vorhandensein von
Ganglienzellen des Plexus myentericus als Grund der Motilititsstdrung
angeschuldigt wird. Wihrend wir die Abhidngigkeit der Entstehung
unserer MiBbildung von der sekretorischen Titigkeit der grollen Ver-
dauungsdriisen in unseren Ausfilhrungen bereits ablehnten, mochten
wir fiir den anderen Fall annehmen, daB der Mangel an Ganglienzellen
in der Darmwand Folge der Einengung des Darmlumens unter dem
Ring des physiologischen Nabelbruches im Sinne einer Druckatrophie
und nicht. priméire Ursache des Krankheitsbildes ist.
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