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beide Erkrankungen sich zwar kombinieren konnen, daf aber Félle hochgradigster
Mediaverkalkung peripherischer Arterien vorkommen ohne jegliche Atherosklerose
innerer Gefafe.
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Ein Beitrag zur Pathologie der Diinndarmphlegmonen.
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses Eppendorf, Hamburg.)

Von

Dr. Wilhelm Miiller.
Volont.-Assistent am Institut vom 1. Mérz 1918 bis 1. Januar 1914,

Die Zahl der pathologisch-anatomisch beschriebenen Diinndarmphlegmonen
ist sehr klein. Klinisch wurde die Diagnose iiberhaupt noch nie gestellt, nicht
einmal differentialdiagnostisch. In den meisten Fillen richtete der Kliniker sein
Augenmerk auf die Symptome der im Anschlufl an die Phlegmone sich einstellenden
Peritonitis, die sich, mit Ausnahme eines von Deutelmoser?) geschilderten
Falles von Duodenitis phlegmonosa, regelmiBig als sekundéire Affektion an die
phlegmondse Entziindung der Darmwand anschloB.

Sechsmal ist Enteritis phlegmonosa des Diinndarmes und einmal Enteritis -
phlegmonosa des Kolons in der Literatur mehr oder weniger eingehend beschrieben
worden, und nicht ein einziges Mal wurde intra vitam die Vermutung einer solchen
Erkrankung anch nur differentialdiagnostisch gehegt. Da der klinisch beobachtete
Symptomenkomplex stets der Ausdruck einer Folgeerscheinung und nicht der pri-
miren Erkrankung selbst war, so dachte jedermann bei dem zumeist foudroyanten
Einsetzen der peritonitischen Erscheinungen in erster Linie an akute Affektionen

1) {Tber Enteritis phlegmonosa idiopathica. Inaug.-Diss. von Paul Deutelmoser,
1905, Greifswald. ’
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der Bauchhdohlenorgane, an Appendizitis, an Hernia incarcerata usw., weshalb denn
auch ein Teil der Falle in operative Behandlung kam, jedoch ohne daB wahrend
der Operation das Grundleiden hitte erkannt werden komnen. Soweit ge-
nauere Angaben iiber den Verlauf der raseh zum Tode fithfenden Krankheit, sowie
tiber ihre pathologisch-anatomischen Veranderungen vorliegen, tritt sie unter
relativ differentem Bilde auf.

Im folgenden resiimiere ich kurz Beginn, Verlauf und pathologische Anatomie
der zurzeit bekannten Krankheitsfélle.

L Bellfrage, Fr, och Hedenius, P. Fall af enteritis phlegmonosa. Jahres-
berichte, herausgegeben von Rudolf Virchow und August Hirseh. XL Jahr-
gang, 8. 210. Plotzlicher Beginn der Krankheit bei einem 52 jihrigen Pat. mit peritoni-
tischen Erscheinungen. Exitus am 3. Tage.

Das Peritonium getrlibt und mit Fibrin beschlagen. Enteritis phlegmonosa des Jejunums,
40 cm unterhalb des Pylorus beginnend, 18 c¢m lang, Umfang 18 ecm, mit Infiltration samtlicher
Darmschichten und konselutiver Peritonitis. Schleimhaut graugelb. Kerekrin gsche Falten
mit gelben, teils konfluierenden Flecken und mit hiufig ulzerierter Mukosa. Submukosa und
Muskularis eitrig infiltriert; erstere an einigen Stellen 8 mm dick und auf Druck gelben Eiter
entleerend..

Der Autor ist tiberzeugt von der infektidsen Natur der Phlegmone.

II. Goldsehmidt Ein Fall ven Enteritis phlegmonosa. Deutsches Archiv f. klin.
Med. Bd. 40. 8. 400.

Beginn der Erkrankung mit pneumonischen und peritonitischen Symptomen, welch letztere
am 7. Krankheitstag typisch werden. Exitus letalis bei der 41 jihrigen Pat. am 15. Krankheitstage.

Das Peritonium mit Fibrin beschlagen, in der Beckenhdhle gelber Eiter; Eiterdepots am
absteigenden Kolon. GroBes Netz mit Eiter bedeckt. Kolonphlegmone in der Gegend der beiden
Flexuren mit Ubergreifen auf Submukosa und Serosa und mit kensekutiver Peritonitis.

Der Autor ist der Ansicht, daf die Entstehung der Phlegmone auf eine Atonie des Darmes
zuriickzufiihren sei. Durch die Darmgase soll die Wand des Darmes gespannt und im Anschlu8
daran dorch nachfolgende Koprostase die gedehnte Schleimhaut lidiert worden sein. Auf diese
Weise konnten Eitererreger in die Darmwand gelangen.

1L Askanazy, Uber Enteritis phlegmonosa. Ztlbl. f. allgem. Path. n. path. Anat.
1895, Bd. 6; S. 313 . :

Traumatische Veranlassung des Leidens durch Fehlritt und Fall ans 1 m Héhe bei einem
51 jahrigen Mann. Gleich nach dem Unfall stellten sich Schmerzen im rechten Knie ein. Auch
iiber Beschwerden im Leibe wurde geklagt. Exitus letalis etwa 14 Tage nach dem Trauma.

In der Leibeshohle etwa 50 com eitrige Flissigkeit. Diinndarm stark gebliht. Das Jejunum
stark aufgetrieben; seine Serosa stark geritet. Die Gefiifie der Serosa stark injiziert. Die eitrige
Infiltration des Jejunums beginnt an der Flexura duodeno-jejunalis und hat eine Langenaus-
dehnung von 16 cm. Der unterste Teil des Duodenums ist Gdematis geschwollen. Die Kerck -
rin gschen Falten des Jejunums verbreitert, wulstig und grangelb gefirbt, stellenweise sind die
Falten bis 1 cm hoch. Der groBte Umfang des Jejunums betrigt 12% cm. Seine Schleim-
haut von eitergelber Farbe, mit oberfliichlichen Himorrhagien. Die Schleimhaut einzelner Falten
enthdlt hiufig briunliche, nekrotische Stellen und flache, bis linsengroBe Defekte, ,,in welchen
eitergelbinfiltriertes Gewebe zutage tritt. An mehreren Orten quellen Eitertropfen hervor®.

Die Verdickung der Wand ist durch eine eitrige Infiltration verursacht, welche sich haupt-
sichlich in der Submukosa etabliert hat. Nach einer Lingenausdehnung von etwa 20 em wird die
Schleimhaut des Darmes wieder normal. Die Solitiirfollikel sind allerorts etwas geschwollen.
Im rechten Kniegelenk fand sich Eiter. Die bakteriologische Untersuchung des Fiters der Darm-
wand und des Kniegelenks ergab Streptokokken und Staphylococens albus.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 216, Hft. 3, Y
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IV. Ungermann, Duodenitis phlegmonosa. Virch. Arch. f. path. Anat. u. £, klin. Med.
1908, Bd. 193, S. 4451).

Plotzliche Erkrankung mit akut peritonitischen Exscheinungen und mit Ikterus, Exitus
letalis am 3. Krankheitstage. i

Eitrige Peritonitis mit reichlichem Exsudat.

Der Autor dachte zuerst an eine Perforativperitonitis; es konnte jedoch nirgends eine sicht-
bare Verletzung des Darmes aufgedeckt werden. Der Pankreaskopf sowie das retroperitoniale
Gewebe um das Pankreas sdematds infiltriert. Die Wand des Duodenums verdickt, graurot
gefirbt. Das Bindegewebe der Leberpforte sowie ein Teil des Mesenteriums ebenfalls 6dematds
durchtrinkt. Das Quellgebiet der Pfortader und diese selbst nicht thrombiert. Die Schleimhaut
des Duodenums graugelb, stark geschwollen und seine Falten wulstig, bis 114 em hoch. Die
Schwellung reichte bis iiber den Pylorus hinauws, um in der Gegend der groBen Kurvatur all-
mahlich zn verschwinden. In der Schleimhaut sah man nirgends geschwiirige Defekte. Die
V at e rsche Papille besonders stark geschwollen. Unterhalb der V at e r schen Papille gelangte
man in ein fingergliedgroBes Divertikel mit stark geschwollener Schleimhaut, in dessen Grunde
zwel Knochensplitter lagen. Die Schleimhaut des Divertikels zeigte keine sichtbare Verletzung.
Die Eiterinfiltration der Darmwand exreichte in der Submukosa ihre grofite Intensitit. Multi-
nuklefire Leukozyten durchsetzen die ganze Darmwand bis unter das Peritonium. Die Histo-
logie des Darmes ergab vollsténdigen Kernschwund des Epithels und nirgends ulzerdse Defekte.
Innerhalb und auBerhalb der Lymphgefdfe der Tunica propria der Schleimhaut finden sich
multinukleire Leukozyten. Die Serosa bedeckt mit eitrigems Exsudat. In simtlichen erkrankten
Teilen wurde der Streptococcus pyogenes gefunden, besonders in der Submukosa des Duodenums.
Mit Vorliebe siedeln sich die Kokken um die Lymphwege herum an. Grammegative Stibchen
finden sich nur an der Oberfliche der Schleimhant.

V.Deutelmoser, Uber Enteritis phlegmonosa idiopathica. Inaug.-Diss., Greifs-
wald 1900.

Erkrankung eines 21 jéhrigen Mannes mit Schmerzen im Epigastrium, mit Ikterus und Ei-
brechen., Im Mesogastrium konnte man eine Resistenz wahrnehmen. Peritonitische Symptome
fehlten. Verlauf subakut. Exitus letalis nach 5 Wochen.

- Nachdem der Darm fast bis zum Magen abprépariert worden ist, fallt das Duodenum durch
seine Dicke auf. Es wird erdffnet, ist auf dem Durchschnitt 10 mm dick.* Die Schleimhant
der V.a ter schen Papille ist §dematds geschwollen. Auch die Umgebung der Einmiindungsstelle
des Ductus choledochus zeichnet sich durch starke dematiise Schwellung aus, welche allméiblich
nach unten zu abnimmt. Die ddematése Schwellung greift auch auf den Kopi desPankreas,
sowie auf das peripankreatische Gewebe, das retroperitoniale Fettgewebe am Duodenumansatz
und auf das ganze Gebiet der Leberpforte iiber.

VI. Moissejew. Bolnitschmaja. Cassetta 1900. ,,Zur Pathologie nund Atiologie der
Enteritis phlegmonosa® (Idiopathica acuta). Deutsche Ubersetzung von Gofmanmn in der
oben von Deutelmoser zitierten Arbeit.

Plotzliche Erkrankung eines 67 jahrigen Mannes mit Atembeschwerden, Schmerzen in der
Seite, Husten, ohne Fieber. Exitus letalis nach 24 Stunden.

Das Peritonium mit Fibrin beschlagen. Die Darmschlingen miteinander verklebt., In
der Bauchhihle etwa 1 Glas voll eitriges Exsudat. Die ersten 40 em des Jejunums ddematts
geschwollen. Die Schleimhaut von graugelber Farbe; nirgends sichtbare Verletzungen. Sub-
mukosa stellenweise bis 1% em dick. Sie entleert bei Druck milchige Fliissigkeit.- Die maximale
Veréinderung findet sich ungefshr in der Mitte der befallenen Stelle des Jejunums. Die bakterielle
Untersuchung ergab das Vorhandensein von Streptococcus pyogenes.

1) Ich habe schon bei diesem Falle angemerkt, daB ich in meinem Bericht itber das Jahr 1906
in den Charité-Annalen, 32. Jahrg. S. 277, einen Fall von Darmphlegmone {bei Leber-
zirrhose) erwihnt habe. Orth
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VIL Taylor. A fatal case of phlegmonous inflammation of the duodenum following
impaction of a fish bone.“ The Lancet vol. II, for 1911.

Erkrankung einer 66 jahrigen Frau unter dem Bilde einer akuten Appendicitis. Bei der Opera-
tion wurde eine Infiltration des Duodenums und seiner Umgebung, vor allem eine 6dematose
Schwellung des Pankreaskopies, erkannt. Die Duodenalaffektion wurde als sekundire und die
Verinderung des Pankreas als primire Affektion, als Pankreatitis -aufgefaBt. Exitus letalis
36 Stunden nach der Operation.

In der Leibeshohle eitriges Exsudat. Die Serosa der zweiten Hilfte des Duodenums voll
dicker, fibriniser Beschlige. Die Submukosa eitrig infiltriert. An einer Stelle hebt sich die
Schleimhaut als haselnuBgroBe Schwellung von der Umgebung ab. Unmittelbar daneben findet sich
eine Fischgrite, welche sich in die Schleimhaut eingebohrt hatte. Die histologisehe Untersuchung
ergab eitrige Infiltration der Darmwand, insbesondere der Submukosa. Bakteriologisch wurde
das Bacterium coli nachgewiesen.

VIIIL Dieser Fall kam im Allgemeinen Krankenhause Eppendorf in Hamburg zur Beob-
achtung. Es handelt sich um die Erkrankung eines 51 Jahre alten Mannes, welcher frither immer
gesund war und plotzlich tber heftige Schmerzen im Bauch, besonders in der rechten unteren
Hilite, klagte. Der Bauch war aufgetrieben und diffus empfindlich, besonders in der Gegend
des Mac Burney’schen Punktes. Auf die vom Chirurgen gestellte Diagnose Perityphlitis
acuta hin wurde der Pat. sofort laparotomiert. Der Wurmfortsatz war aniimisch und die Schleim-
haut nur wenig entziindet. Im kleinen Becken fand sich reichlich triibes Exsudat. Der Gegen-
satz zwischen den geringen Appendixversinderungen und dem tritben, serdsen Exsudat sind dem
Chirurgen wihrend der Operation aufgefallen. Die Appendektomie blieb ohme Erfolg. Pat.
starb am folgenden Tage unter peritonitischen Symptomen. Die Sektion ergab folgenden Befund:

,,In der Bauchhghle 400 cem dicker, rotlichgelber Fliissigkeit. Die stark geblahten Diinn-
darmschlingen sind untereinander und mit der Umgebung verklebt. Is bestehen zahireiche
fetzige, gelblichgriine Auflagerungen. Beim Zuriickschlagen der Darmschlingen zeigt sich, daf
der Processus vermiformis fehlt. Das frei bewegliche Coecum, das an einem schmalen Mesokolon
befestigt ist, ist stark gebliht, seine Aufenwand Sdematvs durchtrinkt, von schmutzigrotbravmer
Farbe und mit zahlreichen, gallertartigen Blutgerinnseln bedeckt. Ebensolche Gerinnsel finden
sich zwischen den dem Coecum aufliegenden Darmschlingen. Beim Durchschneiden des Mes-'
enteriums tritt im Bereich einer hohen Jejunumschlinge zwischen den Mesenterialblittern etwa
100 cem dicker, rahmiger, gelbgriiner Eiter hervor. Die Wandungen des Jejunums sind im Bereich
dieser eitrigen Infiltration deutlich verdickt und fiitlen sich prall dematds an. Nach Aufschneiden
des in diesem Bereich 15 cm lichte Weite messenden Darmes erkennt man, daf sich zwischen den
einzelnen Darmfalten und auf diesen selbst zahlreiche, meist linsengroBe, scharf umschriebene,
gelblichgriine Herde befinden, die, in der Darmwand sitzend, zum Teil gegen das Lumen durchge-
brochen sind, so daB der in ihnen enthaltene zihe, gelbe Eiter austritt. Nach dem Wegwischen
dieses Eiters bleiben kleine, glattwandige AbszeShohlen zuriick. Diese phlegmongse Infiltration
erstreckt sich auf eine etwa 25 om lange Strecke. Die von Abszessen freie Schleimhaut ist in diesem
Bereiche von glasig dematdser Beschaffenheit. Der {ibrige Darmtraktus weist keine Besonder-
heiten anf, anBer den schon erwihnten Verinderungen des Coecums, dessen lichte Weite 20 em
betrigt. Die Milz miBt 19 : 9% : 4 em., ist von sehr weicher Konsistenz und zerflieflich.

Die histologische Untersuchung der Darmwand des phlegmondsen Jejunums und des Mes-
enteriums wurde an Hand von Hématoxylin-, Eosin-, van Gieson-,Unna-Fraenkel-
schen Elastikapriparaten, ferner unter Zuhilfenahme von Unnas Plasmazellenfiarbung, Me-
thylenblau- und Gramfirbung, Weigerts Fibrinfirbung und von Pappenheims pan-
optischen Farbungen vorgenommen. Die Resultate sind die folgenden:

Im Ubersichtspriparat der Darmwand des phlegmontsen Jejunums fllt die bedeutende
Dicke der Submukosa als Hauptverfinderung auf. Zahlreiche feinere Blut- und LymphgefaBie
durchsetzen dieselbe. Sie sind meist autfallend weit und enthalten wenig oder gar keine zelluliren

27*



420

Elemente. Dieser Befund trifft auch zu fiir die groberen Gefdlle der Muskularis. Die Kapillaren
hingegen sind héufig vollgepfropit von roten und weilien Blutkdrperchen.

Die Verdickung der Submukosa resultiert aus einer dichten, in der Hauptsache aus multi-
nukleiiren Leukozyten bestehenden Infiltration, die unmittelbar zentralwirts von der Muskularis
in der Tunica submucosa der wulstigen K e r ¢ krin g *schen Falten ihre gréBte Intensitiit erreicht.

"Das Epithel, das groBtenteils losgelost ist, zeichnet sich, ausgenommen vereinzelte erhaltene, ab-
geblalite Kerne, in den verschiedenst gefdirbten Priiparaten durch absolute Kernlosigkeit: aus und
ist durchsetzt von einem Gemisch, bestehend aus grampositiven Streptokokken und grampositiven
Stibchen. Ein kontinuierlicher Saum lympatischen Gewebes schiebt sich zwischen Muscularis
mucosae und die Basis der Tunica propria der Schleimhaut ein. Die Bindegewebselemente der
Submukosa sind durch Odem stark auseinandergedringt. Die auffallendste Versinderung besteht
jedoch in einer diffusen Infiltration mit multinukledren Leukozyten und wenig Lymphozyten. An

_den Stellen dichtester Infiltration bestehen Anhdufungen von feinmaschigen Fibrinnetzen, die teils
herdweise, teils bandisrmig auftreten. Das meiste Fibrin liegt an der Grenze zwischen Muskularis
und Submukosa und ist im wesentlichen auf letztere beschrinkt. Minimale Mengen von Fibrin
trifft man auch in der Léngsschicht der Muskularis an.

An manchen Stellen der Submukosa ist es zu Nekrosen und zur Ansiedlung von gramposi-
tiven Streptokokken gekommen, die sich mit Vorliebe im perivaskuliren Gewebe in Schwirmen
und Haufen festgesetzt haben. Die Infiltration hort vor der Muskularis auf. Das Peritondum
ist mit einer zarten Schicht Fibrin beschlagen. Streptokokken sind bis auf seine Oberfliche gelangt.

Abgesehen von reichlichem Fett finden sich im Mesenterium dieselben histologischen Ver-
anderungen wie in der Submukosa des Darmes, namlich Odem, das stellenweise héimorrhagischen
Charakter angenommen hat, Fibrinnetze von wechselnder Ausdehnung, ausgedehnte Nekrosen,
prall gefiillte Kapillaren, in denen neben roten Blutkérperchen zahlreiche multinukleire Leuko-
zyten und grofie Haufen von Streptokokken vorkommen.

Wenn wir retrospektiv das klinische Bild in Beziehung zu dem pathologiseh-
anatomischen Befund simtlicher Fille betrachten, so kommen wir zu dem Schluf,
daB die Phlegmone des Diinndarmes wesentliche Symptome erst dann macht,
wenn sie durch eine konsekutive Peritonitis kompliziert ist. Deutelmosers
Beschreibung seiner Duodenalphlegmone zeigt jedoch, daB in ganz seltenen Fallen
eine Darmphlegmone ohne Peritonitis bereits sehr auffillige Symptome zeitigen
kann, und wére es vielleicht nicht ganz unmdoglich, unter genauer Abwigung der
einzelnen Krankheitserscheinungen dann auch kliniseh die Diagnose zu stellen,
um so mehr, als in solchen Fillen der Verlauf der Krankheit ein viel langsamerer
zu sein pflegt, als wenn friihzeitig das Peritondum mit ergriffen ist.” Auf diese Weise
tritbt der peritonitische Symptomenkomplex das primére Krankheitshild nicht.

Da Deutelmoser den einzigen klinisch beobachteten Fall dieser Art
geliefert hat, fiihre ich das Wichtigste iiber Symptomatologie einer unkompli-

zierten Diinndarm-, speziell einer Duodenalphlegmone, aus seiner Beschreibung
an dieser Stelle an.

Pat. ist ikterisch. Sensorium frei. In der Magengegend bestehen Schmerzen. Die Zunge
erscheint belegt; Appetit schlecht. Durst groB, 6fters Erbrechen. Epigastrium und Mesogastrinm
schmerzhaft, rechts stirker wie links. Die iibrigen Partien anf Druck nicht empfindlich. Die
Bauchdecken iiber der schmerzhaften Stelle straff gespannt. Im Mesogastrium ist eine feste,
deutlich abgrenzbare Resistenz zu fithlen, und zwar verlduft ihr unterer Rand von links, wo er
in der Medianlinie den Rippenbogen schneidet, ziemlich steil nach unten, kreuzt etwas unterhalb
des Nabels die Medianlinie horizontal und verschwindet schrig nach rechts oben ziehend, etwas
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einwirts von der rechten Mamillarlinie, unter dem Rippenbogen. Die Konsistenz dieses scheinbar
der Leber angehorenden Tumors ist sehr hart. Die groBe Kurvatur des Magens ist in der Median-
linie oberhalb des Tumors nachweishar.

In Anbetracht des Umstandes, daf der Magen sich iiber dem Tumor vorwdlbt und platschert,
ist die im ersten Augenblick sich anfdringende Vermutung, daB die Leber den Tumor bilde, nicht
haltbar. In den abhéngigen Bauchpartien besteht keine Dampfung.

Pat. fiebert nie bis zum Tode, wo die Temperatur plotzlich auf 41,25° (im Rektum gemessen)
steigt. Die Schmerzen in der Tumorgegend bleiben bestehen. Der Ikterus nimmt eher zu als ab.
Pat. erbricht haufig; erst ohne Blutbeimengung, spiter ist das Erbrochene himorrhagisch, iibel-
riechend.

Im Anfang der Erkrankung bleibt der Tumor unverindert, ist mit der Atmung verschieblich,
spater dndert er seine Gestalt, wird nach rechts zu grofer, nimmt dann wiederum im ganzen an
GroBe ab, um kurz vor dem Tode wieder an Ausdehnung zuzunehmen. Sowohl seine Grife, als
seine Grenzen, unterliegen groBen Variationen. ‘

Es ist eigentiimlich, daB Deutelmoser auf Grund der von ihm be-
schriebenen Symptome keine Diagnose stellt. Ich halte es nicht fiir unmoglich,
daf gerade in diesem Falle unter Zuhilfenahme séimtlicher Untersuchungsmethoden
die Diagnose Duodenalphlegmone hitte gestellt werden konnen.

Pathologisch-anatomisch sind die Verénderungen einer Diinndarmphlegmone
sehr scharf charakterisiert. Es handelt sich im wesentlichen, wie aus der Schilderung
der gemeinsamen Eigentiimlichkeiten sdmtlicher Fille hervorgeht, um eine ent-
weder auf einen zirkumskripten Teil des Duodenums, oder des Anfangsteiles des
Jejunums, oder aber, wie dies nur ein einziges Mal vorkam, auf das Kolon lokali-
sierte, zum Teil 6dematiose Schwellung, zum Teil eitrige Infiltration sémtlicher
Schichten des Darmes. Mit einer einzigen Ausnahme wurde das Peritondum von
der Infektion stets mit ergriffen. In einigen Fillen, namentlich bei der Lokalisation
auf das Duodenum, schreitet der Prozel auf die nichste Umgebung des Duodenums
fort und manifestiert sich dort als bereits makroskopisch sichtbare, sogar klinisch
feststellbare, ddematose Durchtrinkung des Pankreaskopfes, des obersten Teiles
des Mesenteriums_sowie des Gewebes der Leberpforte und der regiondren Lymph-
driisen.

Dies gilt vor allem fiir Deutelmosers, fir Ungermanns und
Taylors Fall. Bei Jejunumphlegmonen kann das Mesenterium mit ergriffen
sein, was aus der Schilderung unseres Falles deutlich hervorgeht. Die Verdnde-
rungen sind dann dhnlich denjenigen in der Darmwand. Wodurch sich séimtliche
Fille beziiglich des Verhaltens der Darmwand einerseits sehr &hnlich sind, andrer-
seits sich jedoch unterscheiden, ist das Verhalten der Schleimhaut. Stets ist sie
ddematos geschwollen und graugelb gefarbt. Makroskopisch sichtbare Defekte
wurden beobachtet in den Fillen 1, 3, 7 und 8 in Form teils oberfliichlicher Ver-
letzungen mit eitrig infiltriertem Grunde, teils, wie dies namentlich aus unseren
Beschreibungen hervorgeht, in Form von in das Lumen des Darmes durchge-
brochenen Abszessen.

Die Differenz beziiglich der Intaktheit oder Lésion der Schleimhaut bei den
beobachteten Darmphlegmonen ist jedoch nach unserer Ansicht sowie derjenigen
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samtlicher Autoren, welche solche Fille zu Gesicht bekamen, keine die Atiologie
beriihrende Erscheinung, sondern sie ist rein sekundirer Natur. Je nach der In-
tensitdt der interstitiellen Entziindung und des Odems der Darmwand hat die
Schleimhaut entweder ihre Integritit gewahrt, oder aber, es haben sich Nekrosen
und Abszesse gebildet, welche schlieBlich nach dem Lumen des Darmes durch-
gebrochen sind und so mehr oder weniger flache Schleimhautdefekte daraus re-
sultierten.

Uber die Entstehung der Diinndarmphlegmone ist noeh nichts Sicheres be-
kannt, obwohl die meisten Autoren berechtigterweise die Vermutung hegen, da
eine Verletzung der Schleimhaut die Conditio sine qua non fiir eine Invasion von
Streptokokken oder Staphylokokken in das interstitielle Gewebe der Darmwand
sei. In der Tat wurde 4 mal mit Sicherheit der Streptococcus pyogenes im Eiter
der "Phlegmone nachgewiesen; bei Askanazys Fall aulerdem noch Sta-
phylocoecus pyogenes albus. Taylor konnte nur Bacterium eoli commune
finden.

Daf die erwihnten Kokken bisweilen im obersten Abschnitt des Verdauungs-
kanals auf der Schleimhaut der Tonsillen und des Rachens beobachtet worden sind,
unterliegt keinem Zweifel. Gerade im AnschluB an diese infektitsen Anginen
konnte man bisweilen eine entziindliche Affektion der Darmschleimhaut von der-
selben Natur wie im Rachen konstatieren. In solchen Fillen miissen diese hoch-
virulenten Kokken den Magen ausnahmsweise unversehrt passiert haben, ohne
etwas von ihrer Pathogenitit einzubiifen. Wir nehmen an, daB bei der in Frage
stehenden Darmaffektion dhnliche Verhaltnisse vorliegen und daf unter bestimmten
Umsténden diese Eitererreger entweder die Schleimhaut passieren oder, wie
Askanazy, Goldschmidt und Ungermann postuheren durch
Schleimhautdefekte in das interstitielle Gewebe gelangen.

Obwohl Askanazy 9 Fille anfiihrt, wo es durch Traumen 8 mal zu einer
Ruptur des Jejunums und einmal des Duodenums gekommen ist und dadurch
die Pridisposition des obersten Abschnittes des Diinndarmes fiir die Entstehung
einer Phlegmone befiirwortet, scheinen mir diese Félle nichts fiir die Tatsache zu
beweisen, daf eine Lision der Sehleimhaut in mechanischem Sinne fiir die Genese
einer Darmphlegmone zu verwerten sei; denn bei keinem von diesen Féllen hat sich
eine phlegmondse Entziindung der Darmwand aus begreiflichen Griinden ent-
wickeln konnen. Diese Fille beweisen nur, daB der obere Abschnitt des Diinn-
darmes infolge seines kurzen Mesenteriums traumatischen Insulten weniger aus-
zuweichen imstande ist als die fibrigen Abschnitte des Darmes und daher der Lieb-
_ lingssitz fiir Darmrupturen ist. Wie héiufig respektable Schleimhautverletzungen
ohne konsekutive Diinndarmphlegmone mit Durchbrechung der Muscularis mu-
cosae vorkommen, lehren uns die Fille von nekrotischer Enteritis, Uleus duodeni,
tuberkulosen Darmgeschwiiren sowie von Typhus usw.

Ungermann weist darauf hin, daB hier vielleicht ein Granulationswall
die vollige Entkleidung der Schleimhaut verhindert und dadurch die Submukosa
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vor einer Infektion schiitzt; doch glaube ich auf Grund eigener Erfahrungen diese
Behauptung als nicht ganz zureichend anerkennen zu miissen, da in vielen Féllen
der geschilderten Darmaffektionen die nackte Submukosa ohne den Schutz eines
Granulationswalles, selbst bei mikroskopischer Untersuehung, frei zutage tritt.
Auf Grund dieser Uberlegungen méchte ich vielmehr annehmen, daB eine Schleim-
hautverletzung, wenn auch nur mikroskopischer Art, nicht durchaus notwendig
ist, um einer interstitiellen Darmentziindung Tiir und Tor zu ofinen, wiewohl ich
diesen Modus der Infektion auf Grund zahlreicher Analogieschliisse und Beob-
achtungen fiir haufiger ansehe, als jenen, wo die unverletzte Darmschleimhaut von
Mikroorganismen passiert wird. Den einzigen Fall, wo eine Perforation der Schleim-
haut mit Sicherheit festgestellt worden ist, hat uns Taylor geliefert, welcher
bei der Sektion einer Diinndarmphlegmone eine Fischgriite, die sich in die Darm-
wand eingebohrt hatte, vorfand. Leider vermifit man hier eine genaue histo-
logische Untersuchung gerade dieser Perforationsstelle, die eventuell nahere Auf-
sehlijsse iiber. die Art-des Eintritts von Bakterien in die Submukosa durch eine
mit Sicherheit nachgewiesene Lasion der Schleimhaut hiitte geben kénnen. Un -
germann konnte makroskopisch keine Schleimhautverletzungen bei der An-
wesenheit von Knochensplittern in einem Duodenaldivertikel konstatieren und
postulierte daher einen mikroskopischen Defekt, den er jedoch ebenfalls nicht
nachweisen konnte,

Einer sekundéren Natur der Phlegmone im Sinne einer embolischep Metastase
das Wort zu reden, hitte nur dann Wert, wenn im Korper sonst irgendwo ein Herd
oder das Bestehen einer Bakteriéimie, beispielsweise einer Staphylokokkimie, auf-
gedeckt werden konnte. Von beiden war in den 8 geschilderten Féllen nirgends
die Rede. '

Wir sind also genétigt, gemif dem Gesetze der Sparsamkeit in der Verwendung
von Erklérungsprinzipien, in allen beobachteten Fallen von Diinndarmphlegmonen
eine Infektion von seiten des Darminnern aus anzunehmen.
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