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Im folgenden will ich iiber einen Fall von hochgradiger und ausgedehn-

ter Stenose des Dickdarms berichten.

Es handelt sich um eine 63jahrige Frau, die mit der Diagnose Peritonitis ins
Krankenhaus eingeliefert worden war. Die Anamnese ergab im wesentlichen:
Keine Kinderkrankheiten. Menopause seit 15 Jahren. Seit 20 Jahven Durchfille.
Stuhluntersuchungen immer ergebuislos. Seit 3 Tagen heftige Schmerzen im rechten
Unterbauch und Erbrechen jeder Speise in den beiden letzten Tagen. Kein Anbalts-
punkt fitr Tuberkulose. Das Untersuchungsergebnis lautete kurz zusammengefafit:
Peritonitis unbekanuter Genese. Bronchitis. Akute Herz- und Kreislaufschwiche.
Temp. 37,3% Urin: Alb. 4, im Sediment: massenhaft Leukocyten und vereinzeit
Erythrocyten. Wa.R. und M.T.R. negativ. Blutstatus: Hb. 64 %, Krys.: 3 200 000,
Leuko. 18 600, Stabk. 17, Segmentk. 65, Lymphocyten: 15, Mono. 1, Eo. 2. Punk-
tionsflissigkeit aus der Bauchhéhle: Staphylokokken und Coli.  Verlauf: Eine
Operation lehnt Patientin ab. Es werden Kreislaufmittel gegeben, die den Puls
voribergehend bessern. Im Urin Alb. -+, Aceton negativ. Bald darauf Tod.

Obdacktionsbefund kurz zusammengefaBt: Eitrige Herdnephritis rechts. Para-
nephritischer AbsceB am oberen Pol der rechten Niere. Diffuse, eitrige Durchwande-
rungsperitonitis. Eitrigé Bronchitis beider Lungen. Konfluierende Herdpneumonien
im rechten Unter- und Mittellappen, stellenweise mit beginnender Binschmelzung.
Abgelanfene, schwere Entziindung des gesamten Dickdarms mit fast vélliger Zer-
stérung der Schleimhaut, Umschriebene Narbenbildung und pseudomelunotische
Pigmentierung inshesondere am Coecum. Auffallend kleincs Lumen des Dick-
darms besonders des Sigmoids (fiir einen kleinen Bleistift durchgingig). Hyper-
trophie der Muscularis des Dickdarms. Ungewdhnlich starke Ausbildung des sub-
serosen Fettgewebes des Dickdarms besonders des Colon sigmoideum.

Vervollstindigen wir den kurzen Auszug aus dem Sektionsprotokoll
hinsichtlich der auffalligen Dickdarmstenose, dann ergibt sich folgendes
Bild: Von der Flexura hepatica an war das Lumen des Dickdarms rectal-
wirts auf einer 1,1 m langen Strecke stark verengt und erreichte im Ge-
biet des Sigmoids nur noch die Durchgéingigkeit fiir einen Bleistift. Der
Umfang des Darmes war erheblich vermindert. Das subserise Fettgewebe
war stark vermehrt. In der Mitte des Sigmoids gemessen ergaben sich
folgende Werte: Durchmesser des Darmes: 1 cem, Wanddicke: 0,3 cm,
Lumen: 0,4 cm. Masse des Fettgewebes nach Tiefe und Breite: 3:6,0 em.

Die Todesursache sah man in einer aus einem rechtsseitigen, para-
nephritischen Absce8 hervorgegangenen Peritonitis mit allgemeiner
Septikopydmie.

Histologischer Befund; Lungen: Schwere, katarrhalisch-zellige Pneumonie mit
ungewohnlich starker Verfettung des Exsudats und kleinen Abscessen. Rechte Niere:
Eitrige Herdnephritis. Linke Niere: Hochgradige Schrumpfung von Rinde und
Marksubstanz mit ungewshnlich zahlreichen hyalinen Zylindern und zahlreichen
Kalkkdrperchen. Fettinfarkt. Dickdarm: Mucosa und Submucosa fast vollstindig
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zerstdrt und durch kleinzellige Infiltration ersetzt. Vereinzelte Reste von Driisen-
inseln cystisch verdndert im Sinne einer kompensatorischen Erweiterung, analog den
kompensatorisch erweiterten Harnkanalchen bei chronischer Glomerulonephritis.
Die kleinzellige Infiltration von Lymphocyten, polymporhkernigen Leukocyten —
unter ihnen Eosinophile und Mastzellen — durchsetzt die Muscularis und erreicht
stellenweise die Serosa. Erhebliche Verdickung der der Muscularis. Starker Gefi3-
reichtum im Sinne eines unspezifischen
Crranulationsgewebes.

Nun zur Atiologie dieses Krank-
heitsbildes. Stenosen und Strikturen
sind eine haufig beobachtete Dick-
darmveranderung. Wir finden sie
angeboren und erworben mit ent-
ziindlicher und nichtentziindlicher
(ienese.

Unter den angeborenen ist ein von
Klippel verdffentlichter Fall besonders
eindrucksvoll, an den, da er wohl die
ausgedehnteste der beobachteten, ange-
borenen Dickdarmstenosen darstellt, an
dieser Stelle erinnert sei. Es handelte sich
um einen 33jahrigen Mann, der an Preu-
monic  gestorben war.  Die Obduktion
crgab, daBl das Colon descendens von der
Flexura lienalis an bis zum Sigma und
Rectum hin auf einer iiber 50 ¢cm langen
Strecke gleichmiBig verengt war. Der
Umfang des verinderten Darmes betrug
3 em gegenitber 13 em  des gesunden
Darmes. Die Serosa war glatt, die Schleim-
haut gefaltelt ohne Narben. Aufler be-
stiindiger Diarrhoe bestanden von seiten
des Darmes keine krankbaften Erschei-
nungen.
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sicher umeine erworbene, durch einen
entziindlichen Provefl entstandene Stenose. Differentialdiagnostisch
kommen als Ursache die Lues, die Tuberkulose, die Gounorrhdie, das
Lymphogranuloma inguinale, die Ruhr und die unspezifische Entzindung
in Frage. Fir Lues hat sich anatomixch und serologisch kein Anhaltspunkt
finden Jassen. Nirgends fanden sich Gummen im Organismus oder
charakteristische, syphilitische, endarteriitische und phlebitische Pro-
zesse, die die Annahme einer Inischen Atiologie hdtten berechtigt erschei-
nen lassen. Auch fiir Tuberkulose 1t sich kein Anhaltspunkt gewinnen.
Wir wissen, daf} in zahlreichen Fillen die hyperplastische Schleimhaut-
tuberkulose zu nach allen Seiten sich flichenférmig ausbreitenden, granu-
lierenden und stenosierenden Prozessen im Dickdarm fithrt, aber die Ana-
mnese und der anatomiseh-histologische Befund schlieBen die Tuberkulose
in unserem Falle aus. Wir kénnen auch die Rectalgonorrhie ausschlieBen,
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da uns der Nachweis gramnegativer Diplokokken, deren Vorhandensein
neben anamnestischen Angaben entscheidend die Diagnose stiitzt, nicht
gelang. Nicht anders steht es mit dem Lymphogranuloma inguinale, das
als dtiologischer Faktor vollstandig ausfallt. Zwar wurde die Freische
Probe bei der Patientin nicht vorgenommen, da alle Symptome des
Krankheitsbildes eindeutig lie Peritonitis erkennen lieen, und auch das
Liymphogranuloma inguinale damals noch nicht so viel erdrtert und be-
obachtet wurde wie jetzt. Doch ist dies chne Bedeutung, denn die Stellung

Abb, 2. Man erkennt die enorme Hypertrophice der Muscndaris.

der Freischen Probe als dic einer fur dus Lympbogranuloma inguinale
spezifischen Reaktion ist erschiittert. Awch Donoransche Korperchen
liefen sich nicht finden, und das histologische Bild unseres Falles ent-
spricht dem eines unspezifischen Granulationsgewebes ohne hyaline Ent-
artung der GefidBe oder vermehrte Wucherung der Endothelien, wie sie oft
das Lymphogranuloma inguinale erkennen laft.

Die Frage, ob eine chronische Ruhr die Ursache der Stenose gewesen
ist, muf} offen bleiben. Wir wissen, dafl die Bacillen- und die Amébenruhr
zu Darmstenosen fiithren, vor allem bei chronischem Verlauf. Bei ihrem
oft in Schiiben erfolgenden Ablauf und der oft flichenhaften Ausdehnung
der Geschwiire ist es denkbar, daf3 der Prozefl die in unserem Fall vor-

liegende Ausdehnung erreicht hat. Gegen Amébenruhr spricht auBer
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ihrer in Deutschland relativen Seltenheit der in den meisten Fillen er-
hobene anatomische Befund, der den Prozel am haufigsten und gtirksten
im Coecum und im Anfangsteil des Colons zeigt bei zunehmender Ver-
minderung der Verinderungen im absteigenden Teil des Dickdarms. In
unserem Fall dagegen ist die Stenose im Sigmoid am starksten ausge-
bildet. Leider fehlen genaue Angaben iiber die in der Anamnese als er-
gebnislos bezeichneten, wiederholten fritheren Stuhluntersuchungen.
Offen bleiben mufl auch die Frage, ob irgendeine unspezifische Darm-
entziindung dtiologisch in Frage kommt. Duas in den Untersuchungen
von T'tetze beschriebene histologische Bild wiirde dem von uns gefundenen
entsprechen. AuBer der Entziindung unklarer Genese haben noch andere
Faktoren die Herbeiflihrung eines vollig funktionsuntiichtigen Dickdarms
bewirkt. Der durch die Entziindung schwer geschadigte Darm hat sicher
seine Funktion schon schlecht erfiillt, als mit der funktionellen Minder-
leistung, die Anamnese spricht von seit 20 Jahren bestehenden Durch-
tillen, der Dehnungsfaktor mehr oder weniger wegfiel. Hierzu ist nun die
narbige Schrumpfung oder mehr noch , die narbige Erstarrung'’ (Fischer)
des durch entziindlichen Reiz kontrahierten Darmes gekommen. Ahnliche
Erscheinungen findet man ja bei Darmobliterationen nach Anlegung
eines Anus praeternaturalis zu dauernder oder zeitweiliger Ruhigstellung
des Darmes aus therapeutischen Grinden. Was nun die auffillige Ver-
mehrung des subserdsen Fettgewebes anbetrifft, so hat Borst sie als den
Ausdruck einer durch fuoktionelle Minderbeanspruchung bedingten Herab-
setzung des Stoffwechsels gedeutet. Daneben muf angenommen werden,
dafl ein durch Gewebsschwund sich vorbereitendes Vakuum schon allein
einen Reiz fir Wucherung des Fettgewebes bildet, analog der Vakat-
wucherung des Nierenbeckenfettgewebes bei Schrumpfnicren.

Zusammenfassung.

Es wird ein Fall von hochgradiger, durch einen entzindlichen Pro-
zel} entstandener Stepose des Dickdarms beschricben, dessen Atiologie
nicht mehr zu kldren ist. Wahrscheinlich ist es ein Zustand nach chroni-
scher Ruhr oder einer unspezifischen Entziindung.
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