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Seitdem HirscHSPRUNG den Pylorospasmus des Siuglings 1888 erst-
malig genauer beschrieben hat, ist eine Klirung der Genese dieser
hiufigen Siuglingserkrankung nicht erzielt worden. Urséchlich sind
primére Hypertrophie der Pylorusmuskulatur (Hirscusprune, FEER,
Dxxr), ein zu eng oder zu lang angelegter Pyloruskanal (HALBERTSMA),
Schleimhautverdnderungen mit Sekretionsanomalien im Pylorusbereich
(AscHOFF) oder primére Spasmen auf Grund einer allgemeinen nervésen
Disposition des Kindes (HrusNER, THOMSON, BALAN u. a.) diskutiert
worden.

Es lag nahe, das intramurale Nervensystem auf pathologische Ver-
dnderungen zu untersuchen, was durch HErBsT und BrLpixe und
KERNOHAN geschehen ist.

HerssT zeigte im Bereich von Magenfundus und Pylorus an Hand mehrerer,
leider teils recht undeutlicher Zeichnungen Verdnderungen an den Kernen und am
Neuroplasma der Ganglienzellen; an den Ganglienzellkernen fand sich Homogeni-
gierung, Pyknose oder Vermehrung der Nucleoli; im Neuroplasma waren teils die
Neurofibrillen geschwunden [= unspezifisches Protoplasma, StémR (1)] oder es
traten schollige Gebilde und Vacuolisierung auf. Weiter sah HERBsT zweikernige
Ganglienzellen, eine von ihr als Kernhypertrophie gedeutete Verschiebung der
Kern-Plasmarelation zugunsten des Kernes und eine allgemeine Vermehrung der
Ganglienzellen im pylorospastischen Magen. An den groferen Nervenformationen
im Magenfundus und in der Pylorusregion fand HEersst vielfach Hyperplasie mit
Kernvermehrung und Degenerationen an den hyperplastischen Biindeln.

Brrpive und KErRNomAN haben in einer kiirzlich erschienenen Arbeit die
Tunica muscularis propria und den Plexus myentericus des Magens und des Duo-
denums in ihrer Beziehung zueinander unter normalen Verhédltnissen und bei
hypertrophischer Pylorusstenose untersucht. Bei Pylorushypertrophie bleibt im
Magen und Duodenum die Ausdehnung des Plexus myentericus dieselbe wie im
normalen Magen. Im Gegensatz dazu steigh die Masse, besonders das Stratum
circulare, der Tunica muscularis propria auf das zwei- bis vierfache an, so daf} ein
MiBverhéltnis bei der hypertrophischen Pylorusstenose zwischen der verdickten
Muskelschicht und dem mnicht vergroBerten AvuErBacHschen Plexus besteht.
Degenerationen an den Ganglienzellen wollen BrrpiNe und KERNOHAN nur im
Bereich des Pylorus beim Pylorospasmus gefunden haben, von der Form, wie sie
nach den Untersuchungen von INGERSOLL bei Vagusreizung auftreten soll. Nach
ihrer Meinung beruht die Pylorushypertophie auf einer vermehrten Vagusreizung,
die bei der Ramstedt-Operation durch Unterbrechung der Vagusfdsern gelegentlich
der Incision in die Ringmuskulatur ausgeschaltet wiirde.
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Meine Untersuchungen gingen nun von der Fragestellung aus, ob
die pathologisch-histologischen Befunde am intramuralen Nerven-
system im Magen und Duodenum beim Pylorospasmus im Bereich der
Kardia, Fundus, Pylorus und Anfangsteil des Duodenum dasselbe
morphologische Bild und dasselbe Ausmall zeigen und inwieweit sich
die Befunde der Voruntersucher bestétigen lassen.

HERBST betont zwar eine gewisse UnregelméBigkeit in der Verteilung der
pathologischen Befunde am Nervensystem innerhalb des Magens, geht aber nicht
genauer auf die Lokalisation der einzelnen von ihr festgestellten Veranderungen an
den Ganglienzellen und Nervengeflechten im Magen ein. Auch eine Darstellung
des vegetativen Endnetzes gelang HERBST nicht. Leider haben BrLDING und
KernonaN ihre Befunde nur an H.E.-Schnitten erhoben; Silberimpréignationen,
ohne die eine minutiése Beschreibung der Ganglienzellen und der Nervenfasern
nicht méglich ist, haben sie nicht durchfithren kdnnen.

Material und Methode

In 9 typischen Fillen von Pylorospasmus bei Siduglingen im Alter von 4 bis
7 Wochen sowie in 4 normalen Magen von gleichaltrigcen Kindern, die an einer
Pneumonie gestorben waren, habe ich mit der Silberimprédgnation nach BrIEL-
scHOWSKY-GRos und der EinschluBfirbung mit Weinsteinsiure-Thionin nach
FeyrTER das intramurale Nervensystem von der Kardia bis zum Duodenum
untersucht. Dazu wurden, um eine genaue Ubersicht itber die Verteilung der
pathologisch-histologischen Veridnderungen im Magen zu erlangen, je 3 Stiick
aus verschiedenen Abschnitten der Kardia, des Magenfundus, des Antrum, des
Pylorus und des Anfangsteiles des Duodenum bearbeitet.

Ergebnisse

Zunichst konnte ich die von HERBST beschriebenen Verdnderungen
an den Ganglienzellen des AuERBACHschen und MEISSNERschen Plexus
im Magenfundus, Antrum und in der Pylorusregion grundsitzlich be-
stitigen: das Neuroplasma der meisten Ganglienzellen ist in diesen
Abschnitten von groBen und kleinen Vacuolen durchsetzt, wobei diese
Vacuolen keine Beziehungen zu den Kernen aufweisen; es besitzt in
Bielschowsky-Schnittpraparaten zum Teil eine wabige Beschaffenheit.
Dabei kénnen diese schwer degenerierten Ganglienzellen bizarre Ver-
formungen aufweisen. An den Ganglienzellkernen tritt Chromatin- und
Kernkorperchenvermehrung sowie Homogenisierung auf. Der GroBteil
der Ganglienzellen ist in oben beschriebener Weise im Bereich von
Magenfundus und Pylorus im AvUERBACHschen und MEISSNERschen
Plexus verdndert; jedoch kommen, besonders im Sekundérgeflecht des
Plexus myentericus, zwischen den Muskelfasern der Tunica muscularis
propria noch wohl erhaltene Ganglienzellen selbst im Pylorusbereich vor.

Dagegen vermochte ich nicht, HErssT in folgenden Einzelheiten zu
folgen: Die von der Untersucherin als Kernhypertrophie gedeuteten
Verschiebungen der Kernplasmarelation zugunsten des Kernes sah ich
zwar ebenfalls, doch handelt es sich dabei wohl blof um jugendliche
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Ganglienzellen, die in diesem Alter auch im normalen Magen vorkommen,
wobei dann immer der Kern im Verhidltnis zum Neuroplasma auf-
fallend groff ist. Besonders reichlich sah ich diese Jugendformen bei
Pylorospasmus im Anfangsteil des Duodenum, wo degenerative Ver-
dnderungen an den Ganglienzellen — meist in Form von Vacuolisierung
des Neuroplasmas — wesentlich seltener als im Magen auftraten.

Eine Vermehrung oder Verminderung der Zahl der Ganglienzellen
im pylorospastischen Magen und im Duodenum gegeniiber den nor-

A B

Abb. 1A u. B. Kardia. AUveERBACHscher Plexus. A Lacunére Atrophie der Ganglienzellen.

a Kerne des Hiillplasmodinms in einer Lacune. B GS. Vergr. etwa 113mal, Mikrophotographie.

B Lacun#re Atrophie einer Ganglienzelle. Quergetroffene Lacunen mit Kernen des Hiill-

plasmodiums, umgeben von einem hellen Hof, der zum Hillplasmodium gehért. BGS.
Vergr., 600mal. Zeichnung

malen Verhdltnissen konnte ich iibereinstimmend mit BELDING und
KEerNOHAN und im Gegensatz zu HERBST, die eine Vermehrung fest-
stellte, nicht beobachten.

Uber die eben besprochenen Befunde hinaus vermochte ich weiterhin
in 3 Punkten neue Befunde zu erheben, ndmlich an den Ganglien-
zellen der Kardia (1.), an den Nervenbiindeln in der Magenwand (2.)
und am vegetativen Endnetz (3.).

1. Die Ganglienzellen der Kardia. VOllig anders als im Magenfundus
und in der Pylorusregion verhalten sich die Ganglienzellen des AUER-
BAcHschen und MeissNERschen Plexus an der Kardia. Wie aus
Abb. 1A ersichtlich, zeigen sie hier an ihrem Neuroplasma eigen-
artige lacunére Einsenkungen der Oberfliche, in denen die Kerne des
Hiullplasmodiums eingelagert sind. Durch diese Buchten oder Einsen-
kungen ist das Neuroplasma bis auf einen kleinen Rest verringert, in
dem der unverinderte Kern der Ganglienzelle liegt. Um die Kerne in
den Einsenkungen erkennt man einen hellen Hof, der zum Hillplas-

17*



242 01T0 HAFERKAMP:

modium gehdrt (Abb. 1A und B). Ich méchte die eben beschriebene
Verdnderung als ,lacundre Atrophie” der Ganglienzelle bezeichnen.
Diese , Jacunédre Atrophie® ist auch im H.-E.-Priparat erkennbar. Frei-
lich kann sie hier leicht mit der vacuoligen Degeneration verwechselt
werden, da die quergetroffenen lacunéiren Einsenkungen (Abb. 1B)
Vacuolen im Neuroplasma vorzutiduschen vermogen. Die Vacuolisierung
des Neuroplasmas ist auch in H.-E.-Priparaten leicht von der ,,Jacuniren
Ganglienzellatrophie® zu trennen, da bei letzterer in den scheinbaren
Vacuolen die Kerne des Hiillplasmodiums liegen. Die Beobachtung von
vielkernigen Ganglienzellen (Hrrest) im Magen beim Pylorospasmus
konnte auf der Verwechslung mit lacunér-atrophischen Ganglienzellen
beruhen, wobei bei ungeniigender Imprignation die Kerne des Hiill-
plasmodiums in den quergetroffenen Einsenkungen Ganglienzellkerne
vorgetdusecht haben mogen. Leider hat HurBsT nicht mitgeteilt, in
welcher Magenregion sie die vielkernigen Ganglienzellen beobachtet
hat, so dal die hier erwogene Erklirung, es handele sich um lacunir-
atrophische und nicht um vielkernige Ganglienzellen, Vermutung
bleiben mubB.

Die lacunire Ganglienzellatrophie ist meines Erachtens auch nicht mit
der von ST6HR im Ulcusmagen und von DE CASTRO (zit. nach StoHR)
im Ganglion jugulare und Ganglion GasSERIT beschriebenen Ganglien-
zelldegeneration verwandt, die neben wesentlich geringeren Einsenkun-
gen in dem Neuroplasma als bei der lacundren Atrophie durch das
L, Ausstromen’ von fibrillirem Plasma aus dem Leib und den Fort-
sitzen der Ganglienzellen gekennzeichnet ist. Bei der ,,lacuniren Gan-
glienzellatrophie” sind dagegen die Zellen und ihre Ausldufer scharf
konturiert und die lacuniren Einsenkungen wesentlich tiefer und in
groferer Anzahl vorhanden. Bei beiden Verénderungen liegen die Kerne
des Hiillplasmodiums in den Lacunen.

Ob die lacunire Atrophie eine MiBbildung, eine Hypoplasie oder eine
erworbene Verdnderung ist, ist nicht zu entscheiden. Sehr bemerkens-
wert ist beim Pylorospasmus des Sduglings die Beschrénkung der lacu-
ndren Atrophie auf die Ganglienzellen des AuvrrBacHschen und Merss-
~ERschen Plexus der Kardia, wo fast alle Ganglienzellen lacunir-
atrophisch sind, wihrend ich die eben beschriebene Veréinderung in den
{ibrigen Magenabschnitten nur in angedeuteter Form ganz vereinzelt
sah. In den Kontrollmagen war eine lacunire “Atrophie der Ganglien-
zellen weder an der Kardia noch in den iibrigen Magenabschnitten
festzustellen.

Die eben geschilderten Verdinderungen an der Kardia konnten uns
sehr wohl die von den Klinikern immer wieder festgestellte, fast nie
beim Pylorospasmus fehlende Mitbeteiligung der Kardia in Form eines
Kardiospasmus versténdlich machen.
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2. Veriinderungen an den grofferen Nevrvengeflechten. Die hauptsichlich
im Bereich von Magenfundus und Pylorus vielfach hyperplastischen
intramuralen Nervenbiindel (Abb. 2) sind, wie HERBST schon beobach-
tete, auffallend reich an ScawaxNschen Kernen. In den hyperplastischen

Abb. 2. Magenfundus. Tunica muscularis propria. Eigenartige Degenerationen an den

Nervenfagsern eines Nervenbiindels. a Streckenweise Verbreiterungen von Nervenfasern,

aus denen feinste Neurofibrillen herausziehen. b Knéuelbildung aus feinsten Féserchen
im Verlauf einer Nervenfaser. BGS. Vergr. 450mal. Zeichnung

Nervenplexus treten an den einzelnen Fasern eigenartige degenerative
Verinderungen auf. Ahnlich, wie ich es schon bei der exsudativen Ent-
ziindung beschrieben habe, zeigen hier die einzelnen Nervenfasern eine
Rauhigkeit der Konturen und streckenweise Verbreiterungen, aus denen
multiple, feinste Neurofibrillen seitlich abgehen. Des weiteren finden
sich im Verlauf der einzelnen Nervenfasern kniuelartige Geflecht-
bildungen aus feinsten Neurofibrillen (Abb. 2).
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3. Das vegetative Endnetz. Von der Kardia bis zum Duodenum treten
schwerste regressive Verdnderungen an der feinsten Ausbreitung des

Abb. 3A u. B. Magenfundus. Tunica muscularis propria. A a Scholliz zerfallenes Ter-

minalreticulum. & Erhaltene Neurofibrillen. BGS. Vergr. 360mal. Mikrophotographie.

B a Schollig zerfallende Neurofibrillen des vegetativen Endnetzes. b Erhaltene, feinste
Neurofibrillen, BGS. Vergr. 400mal. Zeichnung
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intramuralen Nervensystems auf. Am BorxmEschen Grundplexus und
am StéHRschen Terminalreticulum ist es zum koérnigen oder scholligen
Zerfall der Neurofibrillen gekommen (Abb. 3A u. B, 4 und 5). Dabei
zeigt das Leitplasmodium des vegetativen Endnetzes eine wabig-
vacuolige Beschaffenheit (Abb. 4). Ein vollig intaktes nervises Endnetz

Abb,. 4. Kardia. Tunica muscularis propria. o Xorniger Zerfall der Neurofibrillen mit
wabig-vacuoliger Beschaffenheit des Leitplasmodiums und noch. erhaltenen Neurofibrillen
bei . BGS., Vergr. 375mal. Zeichnung

konnte ich an keiner Stelle des Magens beim Pylorospasmus des Siug-
lings beobachten. Lediglich im Bereich der Kardia und des Magen-
fundus sah ich noch gut erhaltene Neurofibrillen neben schollig zer-
fallenden im intramuralen Endnetz verlaufen (Abb. 3 und 4). Im eigent-
lichen Pylorusbereich waren die regressiven Verdnderungen am stérk-
sten; hier war das nervose Endnetz in groBerer Breite vollig zerfallen,
so dafl bloB argyrophile Granula oder Schollen und das wohl meist noch
erhaltene ScHwaNNsche Leitplasmodium die alte Verlaufsrichtung der
Neurofibrillen noch andeuteten (Abb. 5).
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Die eben beschriebenen Verdnderungen treten in allen Wandschichten
von Magen und Duodenum auf. Der Zerfall ist jedoch am stirksten in
der Tunica muscularis propria des Pylorus und am geringsten im Duo-
denum vorhanden, wo das Endnetz teils noch gut und vollstindig
erhalten war.

Auch an den GefaBnerven fand ich in allen Wandschichten die eben
beschriebenen Verdnderungen.

Abb. 5. Pylorus. Tunica muscularis propria. Vollig schollig zerfallenes vegetatives
Endnetz. BGS. Vergr. 525mal. Zeichnung

In den Kontrollmagen war die Zeichnung des vegetativen Endnetzes
itberall im Magen und Duodenum intakt.

Diskussion

Nach diesen Untersuchungen bestehen beim Pylorospasmus des
Sauglings schwerste regressive, teils wohl auch proliferative Verdnde-
rungen am intramuralen Nervensystem des Magens. Auffallend ist
dabei die Unterschiedlichkeit der Erscheinungsbilder innerhalb der
einzelnen Magenabschnitte. Man ist beim Pylorospasmus in der Lage,
schon an Hand der pathologischen Umgestaltungen an den Ganglien-
zellen die Kardia von den iibrigen Magenabschnitten zu trennen: nur im
Kardiabereich tritt ndmlich beim Pylorospasmus des Sduglings die von
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mir als ,lacunéire Atrophie® bezeichnete Verdnderung der Ganglien-
zellen auf.

Hersst sowie BELPING und KERNOHAN halten auf Grund ihrer
Befunde den Spasmus fiir das Primédre. HEerBsT glaubt, in den Degene-
rationen am intramuralen Nervensystem des Magens die Ursache des
Pylorospasmus sehen zu miissen und versucht die Hypertrophie des
Pylorus durch Innervationsmangel des in Ruhe verschlossenen Pylorus-
sphincters zu erkliren.

Meiner Meinung nach ist es aber nicht méglich, von den pathologischen
Befunden am intramuralen Nervensystem des Magens sichere Riick-
schliisse auf die Entwicklung bzw. Riickentwicklung der Muskelhyper-
trophie zu ziehen. Ist es doch keineswegs bewiesen, dal} die geschidigten
nervisen Elemente wirklich zu einem Innervationsmangel fithren. Es
konnte ebensogut das Gegenteil der Fall sein.

Auch die Auffassung von BrrpiNe und KERNOHAN iiber die Riick-
bildung der Muskelhypertrophie durch Unterbrechung der intramuralen
Vagusfasern ist anfechtbar. Bei der engen Verflechtung der beiden
autonomen Antagonisten wird doch beim Einschneiden sowohl Sym-
pathicus als auch Parasympathicus unterbrochen oder gereizt. Im
ibrigen handelt es sich beim Pylorospasmus, wie auch die vorliegende
Untersuchung zeigh, nicht um ortliche Verdnderungen an den Gan-
glienzellen im Pylorus, wie BELDING und KERNOHAN annehmen, sondern
um eine Schidigung des ganzen nervisen vegetativen Systems.

Die beschriebenen schweren Veréinderungen am intramuralen Nerven-
system des Magens moégen zwar das morphologische Substrat fiir den
Spasmus beim Pylorospasmus sein, doch lassen meines Erachtens die
Befunde — entgegen den Ansichten von HErBst und BrLDING und
KERNOHAN — keine sicheren Riickschliisse auf ihre urséichliche Ver-
kettung zu. Aber selbst wenn man geneigt ist, den Spasmus genetisch
als das Primére anzusehen und ihn auf die beschriebenen Verdnderungen
am intramuralen Nervensystem des Magen- und Darmtractus zuriick-
zufithren, bliebe doch noch immer die Frage nach deren Atiologie offen.

Zusammenfassung

Im Bereich von Magenfundus und Pylorus konnten beim Pyloro-
spasmus der Sauglinge die neurohistologischen Befunde fritherer Unter-
suchungen zum Teil bestitigt werden.

An den Ganglienzellen der Kardia tritt durch lacunire Einsenkungen
eine Verringerung des Neuroplasmas auf. In den Einsenkungen liegt
das ‘Hiillplasmodium mit seinen Kernen. Diese Verdnderung wird als
»lacundre Atrophie’ bezeichnet.

Die vielfach hyperplastischen intramuralen Nervenbiindel des Magens
weisen schwere degenerative Veréinderungen auf.
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Am vegetativen Endnetz finden sich von der Kardia bis zum Duo-
denum in allen Wandschichten schwerste regressive Erscheinungen.
Eine vollig intakte Beschaffenheit des Terminalreticulums konnte an
keiner Stelle im Magen festgestellt werden. Diese Veréinderungen am
nervosen Endnetz waren im Pylorusbereich am stérksten und im Duo-
denum am geringsten.

Am intramuralen Nervensystem des Duodenums sind an den Gan-
glienzellen nur vereinzelt pathologische Formen zu erkennen. Ganglien-
zellen und Nervenfasern waren weder vermehrt noch vermindert.

Herrn Prof. Dr. W. CEELEN, auf dessen Anregung die Bearbeitung des Themas
aufgenommen wurde, und Herrn Prof. Dr. Pr. ST0HR, der mir bei der Auswertung
der Priparate behilflich war, spreche ich auch hier meinen herzlichsten Dank aus.
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