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beide E rk rankungen  sich zwar kombinieren kSnnen, dab aber  F/il le hoehgrad igs te r  

Mediaverka lkung  per ipher iseher  Ar ter ien  vorkommen ohne jegliche Atherosklerose 

inne re r  Gef/iBe. 
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XXVII. 
Ein Beitrag zur Pathologie der ])iinndarmphlegmonen. 

(Aus dem Pathologischen Institut des .Mlgemeinen Krankenhauses Eppendor~, Hainburg.) 

Von 

Dr. W i l h e l m  M i i l l e r .  
Volont.-Assistent ain Institut yore 1. M~rz 1913 bis 1. Januar 1914. 

Die Zahl  der pa thologiseh-ana tomiseh  beschriebenen Dt inndarmphlegmonen 

ist  sehr klein. Kliniseh wurde die Diagnose i iberhaupt  noch hie gestel l t ,  n ieht  

e inmal  differentialdiagnost iseh.  I n  den meis ten F/i l len r ichte te  der  Kl iniker  sein 

Augenmerk  auf die Symptome der im AnsehluB an die Phlegmone sieh einstel lenden 

Peri toni t is ,  die sieh, mi t  Ausnahme eines yon D e u t e l m o s e r 1) geschflderten 

Fal les  yon Duodeni t is  phlegmonosa,  regelmiiBig als sekund/~re Affekt ion an die 

phlegmonSse Entz i indung  der D a r m w a n d  anschloB. 

Seehsmal  ist  Enter i t i s  phlegmonosa des Dt inndarmes  und e inmal  E n t e r i t i s  

phlegmonosa des Kolons in der L i t e ra tu r  mehr  oder Weniger eingehend beschrieben 

worden,  und n ich t  ein einziges Mal  wurde in t ra  v i t a m  die Verrnutung einer solehen 

E rk rankung  auch nur  differ ent ia ldiagnost isch gehegt. Da der klinisch beobach te te  

Symptomenkomplex  stets der Ausdruck einer Folgeerscheinung und nicht  der p r i -  

mi~ren E r k r a n k u n g  selbst  war,  so daehte  j edermann  bei  dem zumeist  foudroyan ten  

Einsetzen der per i toa i t i sehen  Erscheinungen in erster  Linie an aku~e Affekt ivnen 

1) Uber Enteritis phlegmonosa idiopathica. Inaug.-Diss. yon P a u 1 D e u t e 1 Ill 0 S e r ,  
1905, Greifswald. 
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der BauehhiJhlenorgane, an Appendizi t is ,  an Hernia  incarcera ta  usw., weshalb denn 

aueh ein Tell der F/~lle in opera t ive  Behandlung  kam,  jedoch ohne dab w/ihrend 

der Opera t ion  das Grundleiden h/~tte e rkann t  werden kSnnen. Soweit ge- 

nauere Angaben  tiber den Verlauf der rasch zum Tode f i ihrenden K r a n k h e i t ,  sowie 

fiber ihre pa thologisoh-anatomischen  Ver/ inderungen vor l i egen ,  t r i t t  sie un te r  

r e la t iv  differentem Bilde auf. 

I m  folgenden resiimiere ich kurz  Beginn, Verlauf und pathologisehe Ana tomie  

der zurzeit  bekann ten  Krankhei tsf~l le .  
I. B e l l i r a g e ,  Ft., och H e d e n i u s ,  P. Fall af enteritis phlegmonosa. Jahres- 

berichte, herausgegeben yon R u d o l f  V i r e h o w  and A u g u s t  H i r s c h .  XI. Jahr- 
gang, S. 210. P15tzlicher Beginn der Krankheit bei einem 52j~hrigen Pat. mit peritoni- 
tisehen Erseheinungen. Exitus am 3. Tage. 

Das Peri~onaum getriibt and mit Fibrin beschlagen. Enteritis phlegmonosa des Jejanmns, 
40 cm unterhalb des Pylorus beginnend, 18 cm lang, Umfang 18 cm, mit Infiltration s~mtlicher 
Darmschichten und konsekutiver Peritonitis. Schleimhaut graugelb. K e r e k r i n g sche Falten 
mit gelben, tells kol~fluierenden Flecken und mit h~ufig ulzerierter Mukosa. Submukosa und 
Muskularis eitrig infiltriert; erstere an einigen Stellen 8 mm dick und auf Dmck gelben Eiter 
entleerend. 

Der Autor ist iiberzeugt yon der ildektiSsen Natur der Phlegnmne. 
I I .  G o 1 d s c h m i d t. Ein Fall yon Enteritis phlegmonosa. Delltsches Arehiv f. klin. 

}led. Bd. 40. S. 400. 
Beginn der Erkrankung mi~ pneumonischen und peritonitisehen Symptomen, welch letztere 

am 7, Krankheitstag typisch werden. Exitus letalis bei der 41. j:,ihrigen Pat. am 15. Krankheitstage. 
Das Peritoneum mit Fibrin besehlagen, in tier BeekenhShle gelber Eiter; Eiterdepots am 

absteigenden Kolon. Grol~es Netz mit Eiter bedeekt. Kolonphlegmone in der Gegend der beiden 
Flexuren mit Ubergreifen au~ Submukosa und Serosa und mit konsekutiver Peritonitis. 

Der Autor ist der Ansicht, da~ die Entstehnng der Phlegmone auf eine Atonie des Darmes 
zuriiekzufiihren sei. Dureh die Darmgase soil die Wand des Darmes gespannt and im Anschlug 
daran dutch naehfolgende Koprostase die gedehnte Sehleimhaut l~diert worden sein. Auf diese 
Weise konnten Eitererreger in die Darmwand gelangen. 

III. A s k a n a z y ,  ~ber Enteritis phlegmonosa. Ztlbl. f. allgem. Path. u: path. Anat. 
1895, Bd. 6; S. 313 . 

Traumatisehe Veranlassung des Leidens dnrch Fehltritt und Fall aus ] m HShe bei einem 
51 i~hrigen hiann. Gleieh naeh dem Unfall stellten sieh Sehmerzen im rechten Knie ein. Auch 
tiber Besehwerden im Leibe wurde geklagt. Exitus letalis etwa 14 Tage naeh dem Trauma. 

In der LeibeshShle etwa 50 ccm eitrige F]iissigkeit. Dfinndarm stark geblght. Das Jeiunum 
stark aufgetrieben; seine Serosa stark gerStet. Die Gef~Be tier Serosa stark in]iziert. Die eitrige 
Infiltration des Jejanums beginnt an der Flexura duodeno-jeiunaIis und hat eine Lgngenaus- 
dehnung yon 16 em. Der unterste Tell des Duodenums ist 5dematSs geschwollen. Die K e r c k - 
r i n g sehen Falten des Jejunums ~erbreitert, wulstig und ~'augelb gef~rbt, stellenweise sind die 
Falten bis 1 cm hoeh. Der grSl~te Umfang des Jejanums betrggt 12V2 em. Seine Sehleim- 
haut yon eitergelber Farbe, mit oberfigehliehen Hiimorrhagien. Die Sehleimhaut einzelner Falten 
enth~.lt h~iafig br~.unliche, nekrotisehe Stellen und flache, bis linsengrol~e Defekte, ,,in welehen 
eiterge]binfiltriertes Gewebe zutage trite. An mehreren Orten quellen Eitertropfen hervor". 

Die Verdickung der Wand is~ dureh eine eitrige Infiltration vemrsaeht, welche sich haupt- 
sAchlieh in der Subnlukosa etabliert hat. Nach einer Langenausdehnang yon etwa 20 cm wird die 
Sehleimhatlt des Darmes wieder normal. Die Solit~irfollikel sind a]lerorts etwas gesehwol]en. 
Im reehten Kniegelenk land sich Eider. Die bakteriologische Untersuchung des Eiters der Darm- 
wand und des Kniegelenks ergab Streptokokken und Staphylococcus albus. 

Virchows Arohiv 1. pathol, Anat. Bfl. 216. Hft. 3. 27  
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IV. U n g e r m a n n ,  Duodenitis phlegmonosa. Virch. Arch. f. path. Anat. u. f. klin. Med. 
1908, Bd. 193, S. 445 ~). 

P15tzliche Erkrankung mit akut peritonitischen Erscheinungen ~md mit Ikterus. Exitus 
letalis am 3. Krankheitstage. 

Eitrige Peritonitis mit reichlichem Exsudat. 
Der Autor dachte zuerst an eine Perforativperitonitis; es konnte jedoch nirgends eine sicht- 

bare Verletzung des Darmes atffgedeckt werden. Der l~ankreaskopf sowie das retroperiton~ale 
Gewebe um das Pankreas 5dematSs infiltriert. Die Wand des Duodenums verdickt, graurot 
gefitrbt. Das Bindegewebe der Leberpforte sowie ein '.l'eil des ~[esenteriums ebenfalls 5dematSs 
durehtri~nkt. Das Quellgebiet der Pfortader und diese selbst nicht thrombiert. Die Schleimhaut 
des Duodenums graugelb, stark geschwollen und seine Falten wulstig, his 1�89 cm hoch. Die 
Sehwellung reiehte his tiber den Pylorns hinaas, 
m~hlich zu versehwinden. In der Sehleimhaut 
V a t e r sche Papille besonders stark geschwollen. 
man in ein fingergliedgro~es Divertikel mit stark 

um in der Gegend der gro~en Kur~atar all- 
sah man nirgends geschw~'ige Defekte. Die 
Unterhalb tier V a t e r schen Papil]e gelangte 
gesehwoUener Schleimhaut, in dessen Grunde 

zwei Knochensplitter lagen. Die Schleimhaut des Divertikels zeigte keine sichtbare Verletzung. 
Die Eiterinfiltration der Darmwand erreichte in der Submukosa ihre grS~te Intensit~it. Multi- 
nukle~re Leukozyten durchsetzen die ganze Darmwand his unter das Peritonaum. Die Histo- 
logic des Darmes ergab vollsti~ndigen Kernschwund des Epithels und nirgends ulzerSse Defekte. 
Innerhalb und aul~erhalb der Lymphgefiil~e der Tunica propria der Schleimhaut finden sieh 
multinuldeare Leukozyten. Die Serosa. bedeckt mit eitrigem Exsudat. In si~mtlichen erkrankten 
Teilen wurde der Streptococcus pyogenes geflmden, besonders in der Submukosa des Duodenums. 
Mit Vorliebe siedeln sich die Kokken um die Lymphwege herum an. Granmegative Stgbchen 
finden sich rim" an der Oberfl'~che der Schleimhaut. 

V. D e a t e 1 m o s e r ,  Uber Enteritis phlegmonosa idiopa~hica.. Inaug.-Diss., Greifs- 
wald 1905. 

Erkrankung eines 21 jghrigen Mannes mit Sehmerzen im Epigastrium, mit Ikterus und E1- 
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 abpri~pariert worden ist, fiillt das Duodenum durch 
seine Dicke auf. Es wh-d erSffnet, ist auf dem Durchsehnitt 10 mm dick."  Die Sehlcimhaut 
der V.a t er  schen Papil!e ist 5dematSs geschwollen. Auch die Umgebung der Einmfindungsstelle 
des Ductus choledochus zeiehnet sich durch starke 5dematSse Schwellung aus, welche allm~hlich 
naeh unten zu abnimmt. Die 5dematSse Schwellung greift aueb auf den gopf desPakkreas, 
sowie auf das peripankreatisehe Gewebe, das retroperiton~ale Fettgewebe am Duodenumansatz 
und auf das ganze Gebiet der Leberpforte fiber. 

VI. M o i s s e j e w. Bolnitsehna~a. Cassetta 1900. ,,Zur Pathologic und ~tiologie der 
Enteritis phlegmonosa" (Idiopathiea acute~ Deutsche ~lbersetzung yon G o f m a. n n in der 
oben yon D e u t e 1 m o s e r zitierten Arbeit. 

P15tzliche Erkrankung eines 67 j~hrigen Mannes mit Atcmbeschwerden, Schmerzen in der 
Seite, Husten, ohue Fieber. Exitus letalis nach 24 Stunden. 

Das Peritoneum mit Fibrin beschlagen. Die Darmschlingen miteinander verklebt. In 
der BauchhSMe etwa 1 Glas roll eitriges Exsudat. Die ersten 40 cm des Jejunums 5dematSs 
geschwollen. Die Sehleimhaut yon graugelber Falbe; nirgends sichtbare u Sub- 
mukosa stellenwr bis �89 cm dick. Sic entleert bei Druck mflehige Fliissigkeit.- Die maxima;le 
Ver~nderung finder sich ungef~hr in der Mitre dcr befallenen Stelle des Jejunums. Die bakterielle 
Untersuchung ergab das Vorhandensein yon Streptococcus pyogenes. 

*) Ich habe schon bei diesem Falle angemerkt, dab ich in meinem Berieht fiber das Jahr 1906 
in den Charit~-Annalen, 32. Jahrg. S. 277, einen Fall yon Darmphlegmone (bei Leber- 
zirrhose) erw~hn~ babe. 0 r t h. 
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VIL T a y 1 o r. ,,A fatal case of phlegmonous inflammation of the duodenum following 
impaction of a fish bone." The Lancet vol. II, for 1911. 

Erkrankung ehler 66 ji~lu'igen Fratt unter dem Bilde einer akuten Appendicitis. Beider Opera- 
tion wurde eine Infiltration des Duodenums und seiner Umgebung, vor aUem eine 5dematSse 
SchweUung des Pankreaskopies, erkannt. Die Duedenalaffektion wurde als sekundi~re und die 
Veriindel"ung des Pankreas als primiire Affektion, als Pankreatitis aufgeial~t. Exitus letalis 
36 Stunden nach der Operation. 

In der LeibeshShle eitriges Exsudat. Die Serosa der zweitcn Hhlftc des Duodenums roll 
dicker, fibrinSser Beschli~ge. Die Submukos~ eitrig infil~riert. An einer Stelle heb~ sich die 
Sctfleimhaut als haselnuggroge Schwellung yon der Umgebung itb. Unmittelbar daneben finder sich 
eine Fischgr~te, welche sich in die Schleimhaut eingebohrt hatte. Die histologisehe Untersuchung 
ergab eitrige Infiltration der Darmwand, insbesendere der Submttkosa. Bakteriologisch valrde 
das Bacterium coli nachgewiesen. 

u  Dieser Fall kam im Allgemcinen Krankenhause Eppendorf in Hamburg zur ]~eob- 
achtung. Es handclt sieh am die Erkrankung eines 51 Jahre alten Mannes, welcher frtther immer 
gesund war und plStzlich fiber heftige Schmerzen im Baueh, besonders in der reehten unteren 
Hglite, klagte. Der Bauch war aufgetrieben und diffus empfindlich, besonders in der Gcgend 
des M a c B u r n e y 'sehen Punktes. Auf die vom Chirurgcn gestelltc Diagnose Perityphli~is 
acuta bin wurde der Pat. sofort laparotomiert. Der Wurmfortsatz war angmisch und die Schleim- 
haut nt~r wenig entziindet. Im kleinen Becken land sich reiehlich trfibes Exsudat. Der Gegen- 
satz zwischen den geringen Appendixvergnderungen und dem trfiben, serSsen Exsudat sind dem 
Chirurgen wi~hrend der Operation aufgefallen. Die Appendektomie blieb ohne Erfolg. Pat. 
starb am iolgenden Tage unter peritonitischen Symptomen. Die Sektion ergab folgenden Bcfund: 

,,In der Bauchh5hle 400 ccm dicker, r5tlichgelber Fliissigkeit. Die stark gebli~hten Diinn- 
darmsehlingen sind untereinander und mit der Umgebung verklebt. Es bestehen zahlreiehe 
fetzige, gelblich~fine Auflagerungen. Beim Zm'iiekschlagen dcr Darmschlingen zeigt sich, dal~ 
der Proccssus vermiformis fehlt. Das irei bcwegliche Coecum, das au einem schmalen Mesokolon 
befestigt ist, ist s~ark gebli~ht, seine Augenwand 6dematSs durchtr~nk~, yon schmutzigrotbratmer 
Farbe und mit zahlreichen, galler~artigen Blutgerirmseln bedeckt. Ebensolche Gerinnsel finden 
sich zwischen den dem Coecum aufliegenden Darmschlingen. Beim Durchschneiden des Mes- 
enteriums tritt im Bereich einer hohen Jejunumschlinge zwischen den Mesenterialblgttern etwa 
100 ccm dicker, rahmiger, gelbgrfiner Eiter horror. Die Wandungen des Jejunums sind ira Bereieh 
dicser eitrigen Infiltration deutlich verdickt und ffihlen sich prall 5dematSs an. Nach Aufschneidea 
des in diesem Bereich ]5 em tichte Weite messenden Darmes erkem~t man, dal~ sich zwischeu den 
einzelnen Darr~alten und auf diesen selbst zahlreiche, meist linsengroge, scharf umschriebene, 
gelblichgriine Herde befinden, die, in der Darmwand sitzcnd, zum Tail gegen das Lumen durchge- 
brochen sind, so dug der in ihnen enthaltene z~he, gelbe Eiter austritt. Nach dem Wegwischen 
dieses Eiders bleiben kleine, glattwandige Abszel~hShlen zuriick. Diese phlegmonSse Infiltration 
erstreckt sich auf eine etwa 25 em lunge Strecke. Dic yon Abszessen freie Schleimhaut ist in diesem 
Bereiche yon glasig 5dematSser Beschaffenheit. Der iibrige Darmtraktus weist keine Bcsonder- 
heiten atd, auger den schon erwiihnten Vergnderungen des Coecums, dessert lichte Weite 20 cm 
betragt. Die Milz mil3t 19 : 9U_, : 4 cm., ist ~'on sehr weicher Konsistenz und zerflieglich." 

Die hisgologische Untersuchung der Darmwand des phlegmonSsen Jejunums trod des Mes- 
enteriums wurde an Hand yon Hi~ma~oxylin-, Eosin-, v a n G i e s o n -, U n n a - F r a c n k e 1 - 
schen Elastikapriiparatcn, ferner unter Zuhilfenahme -con U n n a s Plasmazellenf~rbung, Me= 
thylenblau- und Gramfarbung, W e i g e r t s Fibrin~iirbung and von P a p p e n h e i m s pan- 
optiseben Fiia'bungen vorgenommen. Die gesultate sind die lotgenden: 

Im Ubersichtspr~iparat der Darmwand des phlegmonSsen Jejunums ii~llt die bedeutende 
Dicke der Submukosa als Hauptveriinderung auf. Zahlreiche feinere Blur- und Lymphgefi~ge 
durcbsetzen dieselbe. Sic sind racist auffallend welt and enthalten wenig oder far keine zel]uliiren 

27* 
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:Elemente. Dieser Befund trifft aueh zu fiir die grSberen Geii~e der ~Iuskulafis. Die Kapillaren 
hingegen sind h~ufig votlgepfropf~ yon ro~en und weif~en BintkSrperchen. 

Die Verdickung der Submukosa resultiert aus einer diehten, in des Hauptsache aus multi- 
nuklei~ren Leukozyten bestehenden Infiltration, die unmit~elbar zen~ralw~sts yon des Mnsknlaris 
in tier Tunica submucosa der wulstigen K e l" e k r i n g 'sehen Falten ihre grCigte Intensiti~t erreicht. 

Das :Epithel, das ga'6Btenteils losgelSst is~, zeiclmet sieh, ausgenommen Vereinzelte erhaltene, ab- 
geblaf~te Kerne, in den vessehiedenst gef~trbten Priiparaten dutch absolute Kernlosigkeit aus und 
ist durchsetzt yon einem Gemisch, bestehend aas gsampositiven Stseptokokken und grampositiven 
Sti~bchen. Ein kontinuierlieher Saum lympgtisehen Gewebes schiebt sieh zwischen Muscularis 
mueosae and die Basis der Tanica propria der Schleimh~ ein. Die Bindegewebselemen~.e der 
Submukosa sind durch 0dem stark aaseinandergedritngt. Die auffalIendste Ves~ndernng besteht 
jedoeh in einer diffusen Infiltration mit multinukle~Lsen Leukozyten und wenig Lymphozyten. An 
den 8tellen dichtester Infiltrat, ion bestehen Anhgufungen yon feinmaschigen Fibsinnetzen, die teils 
herdweise, teils bandfSrmig auftseten. Das meis~e Fibrin liegt an tier Grenze zwisehen Muskalaris 
und Submukos~ and ist im wesen~lichen auf letz~ere besehrgnkt. Minimale Mengen yon Fibrin 
trifft man aueh in tier L~ngssehieht des Muskularis an. 

An manehen Stellen der Submukos~ ist es zu Nekrosen und zus Ansiedlung yon gramposi- 
riven Streptokokken gekommen, die sieh mit Vorliebe im pesivaskuliixen Gewebe in Schw~rmen 
und Haufen festgesetz~ haben. Die Infiltration h(ist vet der Muskularis auf. Das PeritonEum 
is~ mit einer zarten Schieh~ Fibrin besehlagen. S trep~okokken sind bis auf seine Obesflgehe gelangt. 

Abgesehen yon reiebliehem Fett finden sieh ira Mesenterium dieselben histologischen Ver- 
i~nderungen wie in der Submukosa des Darmes, ngmlich 0dem, das stellenweise hgmorrhagische~ 
Oharakter angenommen hat, Fibrinnetze yon weehselnder Ausdehnang, ausgedehnte Nekrosen, 
prall gefiillte Kapillaren, in denen neben roten B!utkSrpeschen zahb:eiehe multinuklei~re Leuko- 
zyten und grebe Haafen yon Streptokokken vorkommen. 

Wenn wit retrospektiv alas klinische Bild in BezJehung zu dem pathologisch- 
anatomfschen Befund si~mtlicher Falle betrachten, so kommen wir z~l dem Schlul3, 
da$ die Phlegmone des Ditnndarmes wesentliche Symptome erst dann macht, 
wenn sie durch eine konsekutive Peritonitis kompliziert ist. D e u t e 1 m o s e r s 
Beschreibung seiner Duodenalphlegmone zeigt jedoch, alas in ganz seltenen Fallen 
eine Darmphlegmone olme Peritonitis bereits sehr auffiil!ige Symptome zeitigen 
kann, und ware es vie]leicht nicht ganz unmOg]ich, unter genauer Abwiigung der 
einzelnen Krankheitserscheinungen dann auch kliniseh die Diagnose zu stellen, 
um so mehr, als in solehen Fallen der Verlauf der I~'ankheit ein vie1 langsamerer 
zu sein pflegt, als ~'enn frtihzeitig das Peritonaum mit ergriffen ist.  Auf diese Weise 
triibt der peritonitische Symptomenkomplex das primare Krankheitsbild nicht. 

Da D e u t e 1 m o s e r den einzigen kliniseh beobachteten Fall dieser Art 
geliefert hat, fiihre ieh das Wiehtigste fiber Symptomatologie einer unkompli- 
zierten Diinndarm-, speziell einer Duodenalphlegmone, aus seiner Beschreibung 
an dieser Stelle an. 

Pat. ist ik~erisch. Sensorium frei. In des Magengegend bes~ehen Schmerzen. Die Zunge 
erscheint belegt; Appeti~ schlecht. Durst groin, (ifters Erbrechen. Epigastrium und Mesogastrium 
schmerzhaft, reehts s~rker wie links. Die fibrigen Partien auf Druek nichf, empfindlich. Die 
Bauchdeeken tiber der schmerzhaften Stelle straff gespannt. Im ~Iesogastrium ist eine Yeste, 
deutlich abgrenzbare Resistenz zu fiihlen, and zwar verliiuf~ ihr un~erer Rand yon links, we er 
in der Medianlinie den Rippenbogen schneider, ziemlieh steil nach unten, kreuzt etwas unterhalb 
des ~Nabels die Medianlinie horizontal und versehwindet schrag nach rechts oben ziehend, etwas. 



421 

einw~rts yon der rechten Mamillarlinie, unter dem Rippenbogen. Die Konsistenz dieses scheinbar 
der Leber angehSrenden Tumors ist sehr hart. Die grol~e Kurvatur des Magens isl in der Median- 
linie oberhalb des Tumors naehweisbar. 

In Anbetraeht des Umstandes, dab der Magen sich fiber dem Tumor vorwSlbt und pl~tsehert, 
ist die im ersten Augenblick sieh aufdr~ngende Vermutung, dab die Leber den Tumor bride, nicht 
haltbar. In den abhgngigen Bauchpartien besteht keine Dgmpfung. 

Pat. fiebert hie bis zum Tode, wo die Temperatur plStzlieh auf 41,250 (im Rektum gemessen) 
steigt. Die Schmerzen in der Tumorgegend bleiben bestehen. Der Ikterus nimmt eher zu als ab. 
Pat. erbricht hgufig; erst ohne Blutbeimengung, sparer ist das Erbrochene hgmorrhagiseh, fibel- 
rieehend. 

Im Anfang tier Erkrankung bleibt der Tumor unver5ndel"t, ist mit der Atmung versehieblich, 
sp~ter andert er seine Gestalt, wird naeh reehts zu gr~iBer, nimmt dann wiederum im ganzen an 
GrSBe ab, um kurz vor dem Tode wieder an Ausdehnung zuzunehmen. Sowohl seine GrSBe, als 
seine Grenzen. unterliegen gq'oBen Varia~ionen. 

Es ist eigentiimlich, dab D e u t e 1 ra o s e r auf Grund der yon ihra be- 
schriebenen Syraptorae keine Diagnose stellt. Ich halte es nicht fiir unn/Sglich, 
dal~ gerade in diesera Falle unter Zuhilfenahrae shmtlieher Untersuchungsraethoden 
die Diagnose Duodenalphlegmone hgtte gestellt werden kSnnen. 

Pathologiseh-anatoraiseh sind die Ver~nderungen einer Diinndarmphlegmone 
sehr scharf eharakterisiert. Es handelt sieh ira wesentliehen, wie aUs der Schilderung 
der geraeinsaraen Eigentiiraliehkeiten sgmtlicher Fglle hervorgeht, urn eine ent- 
weder auf einen zirkumskripten Tell des Duodenums, oder des Anfangsteiles des 
Jejunuras, oder abet, wie dies nut ein einziges Mal vorkara, auf das Kolon lokali- 
sierte, zum Teil 6dematSse Sehwelhrag, zura Tell eitrige Infiltration sgratlieher 
Schiehten des Darmes. Mit einer einzigen Ausnahme wurde das Peritonaura yon 
der Infektion stets rait ergriffen. In einigen Fgllen, naraentlieh bei der Lokalisation 
auf das Duodenum, schreitet der Proze]~ auf die ngchste Uragebung des Duodenums 
fort und raanifestiert sieh dort als bereits raakroskopiseh siehtbare, sogar klinisch 
feststellbare, 5deraatSse Durehtrgnkung des Pankreaskopfes, des obersten Teiles 
des Mesenteriums sowie des Gewebes der Leberpforte und der regiont~ren Lyraph- 
driisen. 

Dies gilt vor allera fiir D e u t e l m o s e r s ,  fiir U n g e r r a a n n s  und 
T a y 1 o r s Fall. Bei Jejunuraphlegmonen kann das Mesenteriura mit ergriffen 
sein, was aus der Sehilderung unseres Falles deutlich hervorgeht. Die Verande- 
rungen shad dann ahnlich denjenigen in der Darmwand. Wodurch sich sgmttiche 
Fglle beziiglich des Verhaltens der Darrawand einerseits sehr ~hnlieh sind, andrer- 
seits sieh jedoeh unterseheiden, ist das Verhalten der Schleirahaut. Stets ist sic 
5dematSs geschwollen und graugelb gefarbt. Makroskopiseh sichtbare Defekte 
wurden beobachtet, in den Fgllen 1, 3, 7 und 8 in Form teils oberflgehlicher Vet- .  
letzungen rait eitrig infiltriertera Grunde, tells, wie dies naraentlieh aus unseren 
Besehreibungen hervorgeht, in Form yon in das Lumen des Darmes durchge- 
brochenen Abszessen. 

Die Differenz beziiglieh der Intaktheit oder Lgsion der Sehleirahaut bei den 
beobachteten Darmphlegmonen ist jedoeh nach unserer Ansicht sowie derjenigen 
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si~mtlicher Autoren, welche solche Fi~lle zu Gesicht bekamen, keine die Xtiologie 
beriihrende Erscheinung, sondern sie ist rein sekund~er iNatur. Je nach der In- 
tensitat der interstitiellen Entziindung und des 0dems der Darmwand hat die 
Schleimhaut entweder ihre Integritiit gewahrt, oder abet, es haben sich Nekroscn 
und Abszesse gebildet, welche schliel~lich nach dem Lumen des Darmes durch- 
gebrochen sind und so mehr oder weniger flache Schleimhautdefekte daraus re- 
sultierten. 

Ober die Entstehung der Diinndarmphlegmone ist noch nichts Sicheres be- 
kannt, obwohl die meisten Autoren berechtigterweise die Vermutung hegen, d ~  
eine Verletzung der Schleimhaut die Conditio sine qua non ftir eine Invasion yon 
Streptokokken oder Staphylokokken in das interstitielle Gewebe der Darmwand 
sei. In der Tat wurde 4 real mit Sicherheit der Streptococcus pyogenes im Eiter 
der Phlegmone nachgewiesen; bei A s k a n a z y s Fall aul~erdem noch Sta- 
phylococcus pyogenes albus. T a y 1 o r konnte nur Bacterium coli commune 
finden. 

Dal] die erw~hnten Kokken bisweilen im obersten Abschnitt des Verdauungs- 
kanals auf der Schleimhaut der Tonsillen und des Rachens beobachtet worden sind, 
unterliegt keinem Zweifel. Gerade im Anschlu$ an diese infektiSsen Anginen 
konnte man bisweilen eine entziindliche Affektion der Darmschleimhaut yon der- 
selben ~atur wie im Rachen konstatieren: In solchen Fallen miissen diese hoch- 
virulenten Kokken den Magen ausnahmsweise unversehrt passiert haben, ohne 
etwas yon ihrer Pathogeniti~t einzubiil~en. Wit nehmen an, dal~ bei der in Frage 
stehenden Darmaffektion ahnliche u vorliegen und da$ unter bestimmten 
Umst~nden diese Eitererreger entweder die Sehleimhaut passieren oder, wie 
A s k a n a z y ,  G o l d s c h m i d t  und U n g e r m a n n  postulieren, dutch 
Schleimhautdefekte in das interstitielle Gewebe gelangen. 

Obwohl A s k a n a z y 9 F~ille anfiihrt, wo es dutch Traumen 8 real zu einer 
Ruptur des Jejunums und einmal des Duodenums gekommen ist und dadurch 
die Priidisposition des obersten Abschnittes des Dtinndarmes fiir die Entstehung 
einer Phlegmone befiirwortet, scheinen mir diese Fhlle nichts fiir die Tatsache zu 
beweisen, dal3 eine Li~sion der Schleimhaut in mechanischem Sinne fiir die Genese 
einer Darmphlegmone zu verwerten sei; denn bei keinem yon diesen Fallen hat sich 
eine phlegmonSse Entziindung der Darmwand aus begreiflichen Griinden ent- 
wickeln kSnnen. Diese Fiflle beweisen nut, da] der obere Abschnitt des Diiun- 
darmes infolge seines kurzen Mesenteriums traumatisehen Insulten weniger aus- 
zuweichen imstande ist als die tibrigen Absehnitte des Darmes und daher der Lieb- 

. lingssitz ftir Darmrupturen ist. Wie hi~ufig respektable Schleimhautverletzungen 
ohne konsekntive Diinndarmphlegmone mit Durchbrechung der Muscularis mu- 
cosae vorkommen, lehren uns die Fiille won nekrotischer Enteritis, Ulcus duodeni, 
taberkulSsen Darmgeschwiiren sowie yon Typhus usw. 

U n g e r m a n n weist darauf bin, da~ hier vielleicht ein GranulationswaU 
die vSllige Entkleidung der Sehleimhaut verhindert und dadurch die Submukosa 
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vor einer Infektion sehiitzt; doch glaube ich auf Grund eigener Erfahrungen diese 
Behauptung als nicht ganz zureichend anerkennen zu miissen, da in vielen Fifllen 
der geschilderten Darmaffektionen die nackte Submukosa ohne den Schutz eines 
Granulationswalles, selbst bei mikroskopischer Untersuehung, frei zutage tritt. 
Auf Grund dieser Uberlegungen mSchte ich vielmehr annehmen, dal~ eine SchMm- 
hautverletzung, wenn aueh nur mikroskopischer Art, nieht durehaus notwendig 
ist, um einer interstitiellen Darmentziindung Tiir und Tot zu 5ffnen, wiewohl ich 
diesen Modus der Infektion auf Grund zahlreicher Analogiesehliisse und Beob- 
aehtungen fiir haufiger ansehe, als jenen, wo die unverletzte Darmsehleimhaut yon 
Mikroorganismen passiert wird. Den einzigen Fall, wo eine Perforation der Sehleim- 
haut mit Sieherheit festgestellt worden ist, hat uns T a y 1 o r geliefert, we]eher 
bei tier Sektion einer Diinndarmphlegmone eine Fischgri~te, die sich in die Darm- 
wand eingebohrt hatte, vorfand. Leider vermif~t man hier eine genaue histo- 
logisehe Untersuchung gerade dieser Perforationsstelle, die eventue]l hi, here Auf- 
schliisse iiber die Art  des Eintritts yon Bakterien in die Submukosa durch eine 
mit Sicherheit nachgewiesene Li~sion der SchMmhaut hi~tte geben kSnnen. U n - 
g e r m a n n konnte makroskopisch keine SchMmhautverletzungen bei der An- 
wesenheit yon Knochensplittern in einem Duodenaldivertikel konstatieren und 
postulierte daher einen mikroskopisehen Defekt, den er jedoch ebenfalls nicht 
nachweisen konnte. 

Einer sekundiiren 5~atur der Phlegmone im Sinne einer embolisehe~ Metastase 
das Wort zu reden, hgtte nut dann Wert, wenn im KSrper sonst irgendwo ein Herd 
oder das Bestehen einer Bakteriamie, beispielsweise einer Staphylokokki~mie, auf- 
gedeekt, werden k~innte. Von beiden war in den 8 gesehilderten Fgllen nirgends 
die Rede. 

Wir sind also genStigt, gem~il3 dem Gesetze der Sparsamkeit in der Verwendung 
yon Erkliirungsprinzipien, in allen be0baehteteniC~llen yon Diinndarmphlegmonen 
eine Infektion yon seiten des Darminnern aus anzunehmen. 
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