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Es gibt wohl kaum ein Organ, dessen gestaltliches Bild in Beziehung
zur Funktion gesetzt, so wechselnd und schwer deutbar ist, als das der
Darmwand. Dies gilt bereits fiic den nichtkranken Darm in ganz be-
sonderem Mafle. Wenn auch die physiologisch-chemischen Vorginge
der Verdauung eine weitgehende Aufklirung gefunden haben und zu-
mindest in ihren Grundziigen erkennbar geworden sind, so ist das mor-
phologische Bild in vieler Hinsicht doch noch sebr liickenhaft. Ob es
iberhaupt gelingen wird, ein den verschiedenen Stadien der Funktion
entsprechendes Zustandsbild festzulegen, das dann ohne Einschrinkung
der Breite des Normalen zuzurechnen wire, bleibt nach den bisherigen
Erfahrungen zweifelhaft. Das liegt vielleicht in der Natur der Dinge,
besonders wenn man mit Siegmund die resorptive Tatigkeit der Darm-
schleimhaut allein als Anschauungsbild eines entziindlichen Vorgangs
wertet. Dann sind natiirlich die Grenzen zum eigentlich Krankhaften
iiberhaupt nicht mehr zu bestimmen und man diirfte geneigt sein, solche
Grenzen ganz zu leugnen, sofern man seinen Untersuchungen morpho-
logische Zustandsbilder zugrunde legt. Wenn man ferner bedenkt, daf$}
die Menge und die Art der Keime im Darm weitgehend von der Be-
schaffenheit der Nahrung und den Lebensverhaltnissen abgingig sind,
eine Bedeutung der Keime auch in der Erhaltung einer komstanten
Wasserstoffionenkonzentration geschen wird, so erhellt auch hieraus die
Schwierigkeit der Deutung morphologischer Bilder. Man wird nicht zu-
stimmen wollen, den Darmbakterien jede EinfluBnahme auf das gestalt-
liche Bild abzusprechen, und zwar besonders dann nicht, wenn man Ge-
schehnisse, die ohne weiteres als pathologisch, insbesondere entziindlich
anznsehen sind, in erster Linie auch diesen Bakterien zur Last legen
muB, wie dies fiir viele Darmerkrankungen im Kindesalter sich als not-
wendig erwiesen hat. Gerade im Kindesalter ist es besonders auffillig,
wie wenig das anatomische Bild der oft schwer gestérten Funktion eine
entsprechende Grundlage bietet. Das liegt nur zu einem kleinen Teil
an den durch die Leichenveridnderungen erschwerten Untersuchungs-
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verhiltnissen, sondern im wesentlichen an den Besonderheiten der Er-
krankung des Darmes selbst. Hier konnen bei kaum oder nur wenig
geschidigtem Epithel erhebliche Aufsaugungsprozesse statthaben, die
zur allgemeinen Intoxikation fiihren. Dabei kann es sich lediglich um
eine Vermehrung ortsstindiger Keime und deren Zerfall handeln, oft
hervorgerufen durch Didtfehler oder durch Herabsetzung der Allgemein-
verfassung (Uhlenhuth). Wesentlicher ist aber wohl die Ansiedlung ab-
normer pathogener Keime, wie das besonders fiir die Sauglingsruhr gilt.
In jedem Falle aber bleibt die Tatsache bedeutsam, daB das anatomische
Bild nicht nur nicht dem klinischen Bild und der Funktionsstérung
parallel geht, sondern meist als verhdltnisméaBig wenig ausgeprigt er-
scheint und das auch in Ansehung der bereits physiologisch vorhandenen
Reaktionen am Epithel und am Stiitzgewebe und vielleicht gerade des-
halb. Was fur den Sduglings- und Kleinkinderdarm gilt, hat auch Be-
deutung fiir den Darm des Erwachsenen. Die einfachen oder unspezi-
fischen Darmerkrankungen begegnen steigendem Interesse besonders von
klinischer Seite. Der Versuch der Erklirung einer anatomisch ungewshn-
lichen Dickdarmerkrankung bei einem 1ljihrigen Kinde erscheint des-
balb nicht nur aus der Besonderheit des Bildes heraus gerechtfertigt.

Aus der Krankengeschichte des Ev. Diakonissenhauses (Kinderstation Prof.
Dr. Lehnerdt): Die am 24. 1. 39 geborene H. K. wurde am 7. 12. 39 aufgenommen.
4. Kind. Altester Bruder an Brechdurchfall gestorben, eine Schwester im Alter
von § Jahren, gesund, ein weiterer Bruder an Blutvergiftung mit 6 Monaten ge-
storben. CGeburtsgewicht 3750 . Ein halbes Jahr gestillt, dann Halbmilch, Brei
und Zwieback. Stuhlgang in Ordnung. Angeblich 6fter erkiltet gewesen, seit
8 Tagen wieder Husten und Fieber. Das Kind réchelt sehr. In der Umgebung der
Kranken sind keine Infekte bekannt. Eingewiesen wegen Bronchopneumonie.

Aufnahmebefund: 11 Monate altes Midchen in geniigendem Krifte- und
Ernahrungszustand. Blasse Haut und Schleimbiute. Kein Exanthem. Dick
helegte weile Zunge. Rachen und Tousillen stark gerstet. Erheblicher Schnupfen.
Beschleunigte Herzaktion, Téne rein, Grenzen regelrecht. Uber den Lungen nor-
maler Klopfschall, vereinzelt grobblasige Gerdusche und bronchitische Gerdusche.
Leichte Kurzatmigkeit. — Bauchdecken weich. Milz nicht zu tasten. Die Leber
iberragt um 2 Querfinger den Rippenbogen. Nervensystem und Extremitaten o. B.
Gewicht 9100 g.

Verlauf: Temperatur 38%. Rontgenaufnahme ergibt herdférmige Prneumonien.
Therapie: Cardiazol, Syinpatol, AbguBbad, Brustwickel; Ernahrung mit *; Milch-
siure—Vollmilch und Brei. 9.12.39: CGewichtssturz von 600 g. Gelegentlich
Erbrechen. Dinne Stiible, nicht hiufig, bakteriologische Untersuchung ergibt
Proteus. Temperatur zwischen 37° und 380, 12.12.39: Bluthild 58% Himo-
globin, 4920000 Erythrocyten, 14200 Leukocyten, davon eosinophile Leuko-
cyten 1%, jugendliche Leukocyten 1%, stabkernige Leukocyten 16%, segment-
kernige Leukocyten 49%, Lymphocyten 28%, Monocyten 5%. 15.12.39: Ge-
wichtszunahme von 600 g. Hydrolabiler Zustand. Allgemeinbefinden leidlich.
18. 12. 39: Ab und zu Spucken und Erbrechen. Umsetzung auf !/, Larosanmilch.
Kind trinkt gut. Nach voriibergehender Fieberzacke auf 39° Temperatur weiter
zwischen 37° und 38°. Behandlung der Pnewmonie mit Brustwickel und kalten
AbguBhédern. Zugabe von Vitamin C. Calciumchinin. Abstrich auf Diphtherie-
bacillen negativ. Intracutane Tuberkulinprobe negativ. Stuhluntersuchungen am
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19. und 29.12.39 ergeben Proteus. 1. 1. 40: Dauvernde Gewichtsschwankung.
Kind trinkt nicht mchr gut. Zunahme von Spucken und Erhrechen. Réntgeno-
logisch Zunahme des Lungenbefundes feststellbar. Temperatur zeitweilig iiber 380,
Kochsalzinfusion. 6. 1. 40: Fortdauerndes durch nichts zu beeinflussendes Y-
brechen. Nach Molke-Reisschleimpause Krnahrung mit Frauenmilch. Zugabe von
Vitamin B und A. Blut intramuskulir. Taglich Kochsalzinfusion. Stiihle bisher
23 am Tay, teils wasserdiinn, teils etwas gefirbt. Biut nie nachweisbar, 9. 1. 40:
Bluttransfusion von 120 cem vom Vater: Vater und Kind haben Gruppe 0: Trans-
fusion wird gut vertragen. Besserung des Allgemeinbefindens. Gewicht 7400 g.
14. 1. 1) Zeitweise Fieber aber 39Y. Zunchmender Verfall. Nach einer 2. Blut-
transfusion von 150 cem am 12, 1. 40 geringer Kollaps. Gehauftes Erbrechen und
Spucken. Stithle ditnn, ab und zu auch ein fester Stuhl. Am 13.1. 40 abends
geringer Rectumprolaps. Invagination wird chirurgisch ausgeschlossen. Gewicht
unter 7100 g. Tod am 14.1.40. Diagnose: Bronchopneumonie mit schwerer
Ernahrungsstorung. Cerebrales Irbrechen ?

Leichenoffnungshefund S.-Nr. 5140 (auszugsweise): Dem Alter entsprechende
Leiche eines | Jahr alten Madchens. In beiden Mittelohren etwas tribe Fliissig.
keit. Sehr feuchte weiche Hirnhaut, es fliet reichlich Flissigkeit bei der Heraus-
nahme des Gebirng ab. MaBig feste Hirnsubstanz von cyanotischem Aussehen
ohne nachweisbare Blutungen. Gewicht 830 ¢.

Erheblich zuriickgebildeter Thymuskorper bei stark durchfeuchtetem Media-
stimun. Keine Ergtsse in den Pleurahghlen. Spiegelnde Herzheutelblatter. Leicht
kugelige Erweiterung der Herzkammern., Zarte Klappen, wenig blutig imbibiert.
Foramen ovale geschlossen. Herzfleiseh dunkelrot.

Die Pleura ist aber allen Lappen spiegelnd und glinzend. Die hinteren und
unteren Lungenabschnitte erscheinen dunkelblaurot, in den vorderen und graurot
gefiirbten Teilen zeigen sich einzelne dunkelrote Flecken. in deren Bereich sich das
Lungengewebe etwas vorbuckelt und beim Betasten eine leicht vermehrte Kon-
sistenz fithlbhar werden lalt. Die sehr schweren Lungen sind in den hinteren und
unteren Abschnitten sowie in der Hilusgegend gleichmaBig und fast leberartig ver-
dichtet und zeigen auf dem Schnitt eine dunkelblaurote Farbe unter stellenweise
deatlichem Hervortreten der Lobulizeichnung.  Mitunter leichtes Abgleiten der
dunkleren Farbtone in etwas hellere Bezirke, aber ohne gelblichen Finschlag, auch
hier prallelastische Konsistenz bei nur geringem Luftgehalt. Die Bronchien zeigen
eine disterrote Schleimhaut. ctwas geschwollen erscheinend und enthalten zih-
flussiges graugelbliches Sekret.,

Racbenring, Kehlkopf und Trachea sind hochgradig gerotet und zeigen eine
feine Trabung der Schleimhaut. die etwas geschwollen erscheint, mitunter auch
deutliche fadige Auflagerungen. Kein Soor. Die Lympbknoten am Halse und im
Lungenabflufgebiet sind etwas vergroBert, graurot und weich, nicht eingeschmolzen.

Fettgewebsarme Bauchdecken. Die Diinndarmschlingen sind starker geblaht
und lassen eine deutliche GefdBzeichnung bei aber ganz glatter Serosa erkennen.
TUher dem Sigma finden sich feine graugelbliche Belige. im kleinen Becken
wenig triitbe Flussigkeit. Die etwas geschwollene Magenschleimbaut fuhlt sich
seifig an und ist bedeckt mit festhaftendem schwiirzlich-schmierigem Schleim. Im
Dinndarm schleimige Massen und angedante Speisemassen. Keine Defekte der
Schleimhaut, die von blafl grauroter Farbe ist. Der Wurmfortsatz ist am distalen
Ende kolbig anfgetrieben und dunkelrot verfirbt, die Serosa ist getritbt. Die Dick.
darmschleimhaut zeigt in allen Teilen eine ausgesprochene Rotung. T aufsteigenden
Colon nahe der rechten Flexur findet sich eine Frweiterung der Darmlichtung.
Die Schleimhaut ist hiec iibersit mit z. T. sehr kleinen, meist nur linsengroBen,
nicht scharf begrenzten graugelblichen Flecken, die sich wie Kalkspritzer aus-
nehmen und nur in den groBeren Flecken eine geringe hochrote Umrandung er-
kennen lassen (Abb. 1a). Bis zum Beginn des Sigma ist dann das Quercolon und

Virchows Archiv, Bd. 305, 3x8a
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das Colon descendens frei von Schleimhautverinderungen, wihrend im Sigma
sich nun zahlreiche kreisrunde linsengro8e bis etwa halbpfennigstiickgroBe Fleck-
bildungen der Schleimbaut zeigen, die einen schmalen hochroten Hof aufweisen
und selbst eine graue bis gelbe Farbung zeigen bei teils feuchtem, teils trockenem
Aussehen. Die Herde sind nicht eingesunken, eher etwas erhaben (Abb. 1b). Mit-
unter greift der Herd bis zur Serosa durch und ist dann hier gekennzeichnet durch
feine fibrindse Auflagerungen. Ahnliche Verinderungen finden sich im ganzen
Rectum, wo die kreisrunden Schleim-
hautverinderungen aber nur Linsen-
groBe erreichen, doch auflerordentlich
dichtstehen (Abb. 1¢).

Die Milz ist mit 28 g Gewicht leicht
vergroBert. Die blaudunkelrote Kapsel
zeigt am oberen Pol feine fidige Auf-
lagerungen.  Von der dunkelroten
Schnittfliche ist wenig Pulpa abstreich-
bar, Die Leber zeigt vine glatte Ober-
fliche.  Bei mittelfester Konsistenz ist
die Schaittfliche sehr blutreich.  Die
Lappchen sind deutlich erkennbar und
erscheinen in den Zentren stellenweise
wenig  graugelblich  gefarht.  Gewicht
250 g, Pankreas o. B.

Blasse  Nebennierenrinde.  Fetale
Zeichnung der Nierenrinden.  Blafi grau-
gelbliche Farbe der Rinde hei dunkel-
rotem Mark. Nierenbecken nicht er-

P I . } T

! ! ! weitert.  Harnblase und  (enitalien
Abb. 1. Verschorfende Kotzinding o, B3.

im Colon ascendens (a). im Sigma (h) und Am l\'nt'wlwns_\'stcn\ keine Zeichen

im Rectum (c). - - o
von Syphilis oder Rachitis.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Ausgedehnte konfluierende Herd-
pneumonien beider Lungen in den hilusnahen, paravertebralen und
unteren Abschnitten.  Eigenartiges herdférmiges subpleurales hidmor-
rhagisches Ocdem in den vorderen Lungenteilen. Entziindliche Schwellung
der TLungenlymphknoten. Schleimig-himorrhagische Bronchitis und
Tracheitis. Fibrings-hamorrhagische Pharyngitis und Laryngitic. Nekro-
tisierende Appendicitis und Colitis mit zirkuldren linsen- und halb-
pfennigstiickgrofien Schleimhaut- und Darmwandnekrosen im Rigma und
m Rectum. Hiamorrhagische Randzone der Nekrosen. Frische fibrings-
eitrige Peritonitis im Unterbauch. Entziindliche Milzschwellung. Triibe
Schwellung und geringe zentrale Verfettung der Lizber. Nephrose. Blutige
Imbibivion der GefiBle und der Herzklappen. Cyvanose des Gehirns.
Brechmagen. Mediastinalédem. Akzidentelle Involution des Thymus.
Keine Zeichen von Syphilis.

Mikroskopische Untersuchung: Im Colon ascendens zeigt die Submucosa ein
hochgradiges Odem, das sich mit Eosin leicht rétlich antirbt. Die GefaBe der
Schleimhaut, inshesondere die Capillaren, sind strotzend gefiillt und lassen gelegent-

lich auch Austritte von roten Blutkorperchen in das Schleimbautgewebe und in
dic Darmlichtung erkennen. Auffallend sind zahlreiche auBerordentlich scharf ab-
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gesetzte Herde volliger Nekrose in der Schleimhaut. Diese Nekroseherde zeigen bei
giinzlicher Unfarbbarkeit der Kerne ein schmutzig graurdtliches Aussehen. Die
Strukturen der Schleimhauntdrisen sind mitunter noch als Schatten eben erkenn-
bar. An einigen Stellen betrifft die Nekrose nur die distalen Abschnitte einiger
benachbarter Schleimhautdriizven. An anderen Stellen ergreift sie die ganze Mucosa

Abb, 2. Colon ascendens: Schleimhautnekrosen ohue entziindliche Reaktion. Odem der
Siubmucosa mit herdformigen Nekrosen ime Bercich der Sehleimdriisen, Summar 35 .
Auszug 35 cm, Vergr. 1umal.

und Lt dann auch die Muscularis mucosae einbeziehen. Einige andere Abschuitte
zeigen ein {bergreifen der Nekvose auf die submukésen Schichten, hier aber nur
unter Einheziehung eines genau zugeordneten Bezirkes unter der betroffenen
Schleimhaut (Abh. 2). Auffallend ist aber. daB im niheren Bereich der Nekrosen

AR

Abb. 3. Colon ascendens: Stirkste Capillardilotation im Bercich nm=chrivhener
Rehleimdreizsennekroszen, Ohj. 2, Okular Rmal, Awszug 32 cm, Vergr, TOmad,

die feinsten Haargefile in der Submucosa wie auch in der Muskulatur und ebenso
die entsprechenden GefaBe in der Serosa eine stiarkste Dilatation aufweisen. Hierbei
sind von den gréBeren GefiBen vor allen Dingen die Venen betroffen, so dafl man
den Eindruck einer Stase gewinnt. Thrombosen sind nicht nachweisbar. Bei
Bakterienfirbung zeigt sich, daB in den nekrotischen Abschnitten massenbaft
kokkoide Stabehen vorkommen. Die Fettfarbung ergibt eine leichte diffuse An-
farbung mit Fettfarbstoffen im Bereich der nekrotisierten Wandabschnitre, so dal3
diese sich hicrbei besonders markant abheben (Abb. 3).
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Im Sigmn sind die Nekrosen bei weitem ausgedehnter und durchsetzen stellen-
weise die ganze Darnmwand unter Einbeziehung der Mnskulatur und auch der
Serosa. Hicerbei ergibt sich, daB an solchen Stellen auch die Submucosa, die im
Colon ascendens selten Anteil an der Nekrose hatte, mehr oder weniger vallig
nekrotisch geworden ist. An dicsen Stellen sieht man hier auch im Gegensatz zum
vorher untersuchten Darmstiick erstmalig eine zellige Reaktion, und zwar an
der Girenze zwischen Nekrose und nichtnekrotischer Submucosa. Man hat fast
den Bindruck einer angedeuteten leukocvtiren Demarkation. Im Bereich der
Demarkation findet sich wieder eine stirkste Dilatation der Gefile, insbesondere
der Capillaren, wihrend sonst in dem hier untersuchten Darmstick die Fiillung

Abb. ¢, Sigma: Nekrose der ganzen Duarmwand mit GerdBerweiterunge in der Unimebung
ued im Mesosigma, Swnnar 35 non, Auszug 35 em. Verge, lomal,

der Capillaren in dem nicht nekrotischen Abschnitt kaum iiber das Mal ciner
gewohnlichen mittelgradigen Stauung hinaunsgeht. Das ist nur anders in niichster
Nachbarschaft der nekrotischen Partien, die hier auch eine erheblichere Ausdebnung
erfangt haben und den makroskopisch erkennbaren bis halbpfennigstiickgrolen
Herdbildungen entsprechen. Bemerkenswert ist, daf im Bereich der Serosa iher
den nekrotisierten Darmabschnitten und stellenweise auch im Bereich der hier
mit angeschnittenen Taenin mesocolica wiederum eine starke Erweiterung der
GefiBe zn beobachten ist, und da die Nekrose die ganze Taenie nicht mitgefalit
hat, auch eine mittelgradige leukoeytire Reaktion an der Nekrosegrenze in Jr-
scheinung tritt. Bei Bakterienfirbung und bei Fettfirbung ergeben sich die gleichen
Befunde wie schon beschrieben (Abb. 4).

o

Verschiedene Querschnitte des Wurmfortsatzes zeigen eindrucksvolle Bilder.
Im distalsten Abschnitt findet sich eine vollige Nekrose mit Einbezichung aller
Wandschichten und auch schon nahezu vollkommener struktureller Aufhebung.
Litwas weiter proximal zeigv sich cbenfalls eine totale Nekrose von Mucosa. Sub-
mucosa, Muscularis und Serosa, hier aber mit hlutiger Durchtrankung der Mucosa.
Das hier schon angeschnittene Mesentericlum zeigt eine starke Auftreibung und
eine doch recht erhebliche leukocytive Durchsetzung. Proximal hiervon findet
sich ein Querschnitt, der zu etwa 3 einer Nekrose anheimgefallen ist, wobei aber
bemerkenswert ist. daBl die Serosa noch nicht in die Nekrose einbezogen ist, ebenso
wie mitunter kleinere Abschnitte der dulleren Muskulatur. Nur ein kleiner Sektor
zeigt eine erhaltene Schleimhaut mit gut anfirbbaren Kernen der Driisen und des
Zwischengewebes, wobel aber auffillig ist. dal die Capillaven machtig dilatiert sind
und auch reichlich Blutaustritte in das Zwischengewebe erkennen lassen. Die zu-
gehérige Muskuolatur zu diesem Schleimbauntsektor ist ebenfalls nicht nekrotisch,
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zeigt aber wie die ¢anze Circumferenz der Servsa ein stirkeres Odem und auch
eine geringe entzitndliche Infiltration. Das zugehorige Mesenteriolum zeigt ein
sehr starkes Odem und nur eine geringe entzundliche Infiltration, 1aBt aber bereits
veringe fibrindse Ausschwitzungen auf der Serosa erkennen. Die Venen sind hier
sehr stark erweitert. In ciner gréBeren Vene findet sich auch bereits eine ganz
frische Thrombenbildung (Abb. 5. In einem noch weiter proximal gelegenen Stick
ist etwa nur die Halfte des Umfanges des Warmfortsatzes nekrotisch, wobei hier
die Nekrose nicht gleichmaBig die ganze Wandung durchsetzt, sondern die Mus-
kulatur fast ganz freilaBt und im iibrigen etwa den Bildern gleicht, wie sie im Sigma
zur Beobachtung kamen, Im Bereich der Mucosa ist das Fehlen jeglicher leuko-

AbL. 5. Appendix: Ansgedehnte Sehicimhautnekrose, GefiiBerweiterungen im
Moesenteriolum, frische Venenthrombose, Suwmumr 64 min, Adszug 10 e, Vergre, G mal,

evtirer Demarkation zwischen Nekrosen und gut erhaltenen Sehleimhautabschuitten
auffallend. Die Grenze wird nur besonders markiert durch stirkste capillire FEkta-
sien, die sich bis in die oberflichlichsten Schleimhautsehichten erstrecken.  Din
Serosa zeigt im ganzen Umfang cin erhebliches Odem mit nur stellenweise aut-
fallender leukocytirer Durchsetzung.

In der Lunge finden sich konfluicrende eitrige Herdpnewmonien mit Chergang
in entzitndliches Odem. In den vorderen Abschnitten crkennt man vorwiegend
subpleural gelegene kleinere Lungenbezirke, die eine starkste Dilitation der Alveolar-
eapillaren aufweizen. Hier finden sich auch gelegentlich Blutungen in dic Alveslen.
Die Bezirke liegen meist in Anlehnung an Kndbronchien oder auch nur an Alveolar-
gange. Die subpleuralen GefiBe iiber diesen besonders markant hervortretenden
Lungenabschnitten zeigen eine starke Erweiterung mit hochgradiger Blutfille. In
den mittleren Bronchien sieht man vine katarrhalische Bronehitis, auch fallt auf,
daf§ die Capillaren der Bronchien meist stiarkstens erweitert sind. I Inteestitivm
zeigt sich ein starkeres Odem, aber ohne entziindliche Durchsetzung,

In der Leber fallt auf, daB abschnittsweise die die Leberzellbalkchen um-
spinnenden Capillaren eine enorme Blutfillle anfweisen, withrend sich in andcren
Abschnitten nur das Bild wie bei einer gewohnlichen akuten Stauung ergibt. An
besondere Lappchenabschnitte ist die berdfsrmige capillire Blutfille nicht ge-
hunden. In den Liappchenzentren findet sich eine nicht sehr weitreichende Ver.
fettung der Leberzellen in feinstiubiger Form. Stellenweise sind auch Aupjiersche
Sternzellen verfettet.  Die Niere 1Bt eine Nephrose mit Verfettung der bhasalen
Abschnitte der Harnkanilchenepithelien erkennen. Weiterhin findet sich eine be-
sonders in der Marksubstanz in Erscheinung tretende erhebliche Blutstaaung.
Beim Herzmuskel sieht man vine Stauung mit Erweiterung der Gefille, wobei auch
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hier wieder cine Capillarerweiterung nur in eng begrenzten Abschnitten zur Beob-
achtung kommt. Keine Myokarditis.

Bakteviologische Untersuchung: In simtlichen Organen wurden Protens-
hakterien gefunden. AuBerdem waren in der Lunge Pneumokokken, Staphylococeus
aureus, Colibakterien und hiamolytische Streptokokken vorhanden; in der Milz
himolytische Streptokokken und Colibakterien. In anaeroben Kulturen fanden
sich nur Streptokokken und Proteus.

Dax hier geschilderte Zustandshild des Dickdarmes mufl als recht
auBergewdhnlich bezeichnet werden, besonders unter Beriicksichtigung
des Alters. Waren schon die kalkspritzerartigen Nekrosen im Colon
ascendens bei einer hochroten Verfirbung der Schleimhaut eindrucksvoll,
s0 kann die SchwarzweiBwiedergabe der Verhiltnisse im Sigma nur un-
geniigend das Bild zur Darstellung bringen, das sich uns bei der Leichen-
sffnung in Gestalt der kreisrunden gelben, leicht erhabenen Herde bot.
Die hochrote Umrandung verstirkte noch den Kontrast dieser Herde
zu der hicr zwar allgemein geréteten, doch mehr grauroten Schleimhaut.,
Auch der Wurmfortsatz zeigte besonders am distalen Ende eine hochrote
Verfirbung. Er wurde unerdffnet der histologischen Untersuchung zu-
gefithrt, Die blalgraurote Farbe des Diinndarmes stand zu diesen Ver-
inderungen in auffallendem Gegensatz. Hier fanden sich zudem nicht
andere Befunde, als sie uns im Gefolge der ublichen Kleinkinder- und
Siuglingsdyspepsien zu Gesicht kommen. Die Schleimhaut, in gleicher
Weise die Magenschleimhaut, erschien etwas feucht und glitschig. Defekt-
bildungen und Blutungen waren nicht vorhanden. Mehr als eine Er-
nihrungsstérung war auch von klinischer Seite nicht vermutet worden,
allerdings eine solche hartnickiger, wenig beeinfluBbarer Art. Die Darm-
storung hatte sich wenige Tage nach der Aufpahme entwickelt und war
dann wihrend des ganzen Krankenhansaufenthaltes, also fast 6 Wochen,
trotz aller moglichen therapeutischen Unternehmungen bestehen ge-
blieben. Deshalb wiederholt vorgenommene Stuhluntersuchungen hatten
immer nur Proteus evgeben, so dafl der Verdacht auf eine Darmerkrankung
mit spezifischen Erregern fallen gelassen wurde. Da blutiger Stuhl nicht
heobachtet wurde, war ein Aunhaltspunkt fiiv Dysenterie nicht gegeben.
Das Fehlen von Exanthem, die Zusammensetzung des Blutbildes, sowie
der Gesamteindruck sprachen nicht fiir eine typhose oder paratyphose
Erkrankung. Auch Tuberkulose war nach dern klinixchen Bild nicht
anzunehimen. Besonders eindrucksvoll war von Anfang an ein hydro-
labiler Zustand., Das Kind verlor am zweiten Tag nach der Aufnahme
600 g an Gewicht und gewann die gleiche Menge nach weiteren 6 Tagen
wieder. Diese Gewichtsschwankungen wurden auch in der Folgezeit
wiederholt beobachtet; ein allmihliches Absinken des Korpergewichts
in den nichsten Wochen war daneben nicht zu verkennen. Dieser hydro-
labile Zustand weist auf erhebliche Funktionsstérungen schon von An-
fang hin. Ob diese Storungen allein auf Darmverinderungen zu beziehen
sind, ist nicht zu entscheiden, erscheint aber unwahrscheinlich. Eine
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dauernde Entleerung willliriger Stuhlmengen war nicht vorhanden. Immer-
hin scheint die Hydrolabilitit fur die Beurteilung des Gesamtkrankheits-
bildles heachtenswert.

Die eindrucksvollen Dickdarmverinderungen gaben Veranlassung zu
einer eingehenden bakteriologischen Untersuchung. Das gesehene Bild
entsprach ja in keiner Weise den bel alimentiren Stérungen erhobenen
Befunden, wie es auch nicht mit den Zustinden verglichen werden konute,
die sich im efolge parenteraler Schidigungen beohachten lieflen. Da
es sich nur wm Dickdarm und Appendix handelte, konnte die Erklaruny
einer abwegigen Keimbesiedlung nicht zureichend sein. Deshalb mufite
an einen Sekunddrinfekt mit pathogenen Keimen gedacht werden. Weder
aus den Organen noch aus dem Darminhalt konnten aber Erreger ge-
ziichtet werden, die fir eine spezifische Darmerkrankung in Betracht
kamen. Dies scheint fiir das Mall der vorgefundenen Veranderungen
besonders beachtenswert, da derartige Verdnderungen in der Regel anf
¢inen Infekt mit Ruhr- oder Paratyphusbacillen zurickgefithrr werden
kéunen. Es war andererseits nicht befriedigend, von vornherein an eine
besondere Pathogenitat von Colibakterien oder von Proteusbakterien
zu glauben, dies besonders nicht im Hinblick auf die Art und Ausbreitung
des krankhaften Prozesses. Ka =oll damit nicht beabsichtigt sein. die
atiologixche Beadentung von Bakterien hintanzustellen, die sehr wohl
in der Lage sein konnen, unter geeigneten Bedingungen schwere Ver-
anderungen hervorzurufen. Fs ist hier Grofimann beizupflichten, der sich
dagegen wendet, zugunsten einer stirkeren Beriicksichtignng der Reak-
tionslage des Organismus eine typengebundene Pathogenese zu leugnen.
Die geeignete Wertung besonderer Reaktionsformen und das Abwigen
konstitutioneller Eintliisse sind durchaus nicht unvereinbar mit der An-
nahme vorn Wirken bestimmter Bakterientypen. Die bakterioskopische
Untersuchung des erkrankten Dickdarmes zeigte gerade im Bereich der
Schleimhautnekrosen eine ungehewre Anzahl von feinen kokkoiden Stab-
chen, die sonst vermift wurden. Diese Ansammlungen von Keimen,
sie wurden auch in offenbar ganz friseh nekrotisch gewordenen Schleln-
hautabschnitten gefunden, haben zweifellos eine postmortale Vermehrung
erfahren, sind aber gewil nicht zu vernachlassigen und bei der Auswertunyg
des Zustandsbildes hinsichtlich der formalen Genese mit zu berfick-
sichtigen.

Das histologische Bild ist gekennzeichnet durch Nekrosen und durch
Gefalerweiterungen. Die Nekrosen zeigen im Colon ascendens und im
Sigma verschiedene Ausdehnungen. Im Colon ascendens ist meist nur
die Schleimhaut selbst betroffen, selten ist ein kleiner zugehériger Bezirk
der Submucosa mit ergriffen. Vielfach, und das erscheint besonders
bemerkenswert, sind nur einzelne Schleimdriisen oder gar nur distalste
Abschnitte von diesen nekrotisch gewovden. Der hierdurch bedingte
infarkrartige Charakter weist direkt auf die Gefifle hin. Die Capillaren
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sind maximal erweitert und strotzend mit roten Blutkorperchen gefiillt:
in den oberflichlichen Nekrosen der Schleimbaut und auch noch dort,
wo die Submucosa in einem zugeordneten Bezirk mit erfalit ist, findet
sich keinerlei leukocytire Reaktion, wohl aber sieht man gelegentlich
Blutaustritte, auch innerhalb von Sehleimdriisen, die nekrotischen Driisen
eng henachbart sind. Es sieht so aus, als ob die Capillaren hier durch-
lissig geworden wiéren. Auch in diesen nichtnekrotischen Schleimdriisen
finden sich keine leukocytiren Elemente, auch lassen sich hier Epithel-
lisionen nicht feststellen. Im Sigma greifen die Nekrosen tiefer, neben
der Submucosa sind hier auch Muskulatur, stellenweise Serosa und
Teile der Taenia mesocolica mithetroffen. In diesen Abschnitten finden
sich jetzt leukocytire Reaktionen. Mitunter entsteht der Eindruck einer
demarkierenden Entzindung. Geschwiirsbildungen sind aber nirgendwo
festzustellen. Auch hélt sich die Ansammlung von Leukoctyen relativ
in sehr bescheidenen Grenzen. Tm Sigma zeigt sich wieder wie =chon
im C'olon ascendens eine hochgradige Erweiterung der Gefile, Neben den
Capillaren, die besonders im nachsten Bereich der Nekrosen dilattert
sind. beteiligen sich hier auch mittlere Gefifie. sowie die Venen im Mexo-
sigma. Im Mesenteriolum des Wurmfortsatzes erkennt man eine frische
Thrombose einer gréBeren Vene. Es ist aber nicht die ganze Appendix
nekrotisch geworden oder himorrhagisch infarziert. Abgesehen von den
distalen Abschnitten finden sich die Nekrosen nur herdfirmig, in dem
durch Abb. 5 veranschaulichten Querschnitt sind etwa 1 der Schleim-
haut nekrotisch geworden. Der Rest ist gut erhalten, lalit aber Blut-
austritte aus den stirkstens erweiterten Capillaren erkennen. Die Mus-
kulatur ist ebenfalls erhalten, allerdings stirker ddematos und wie die
Serosa mit wenigen Entziindungszellen durchsetzt.

Es liegt somit eine herdférmige nekrotisierende Entziindung vor, be-
sonders charakterisiert durch eine hochgradige Erweiterung der Gefalle.
Die Dilatation der feinsten Capillaren lifit an Stase denken, anschliefend
ist ex zur Entwicklung der Nekrosen gekommen. Die verschorfende Ent-
ziindung des Darmes entsteht ja, von besonderen Ursachen zunichst
abgesehen, in erster Linie auf dem Boden von Kreislaufstérungen, wenn
nicht als Vorstufe eine katarrhalische oder katarrhalisch-eitrige Ent-
ziindung voranging. Dann handelt es sich aber mehr um fibrinss-pseudo-
membranése Entziindungen, wie sie in allen Formen bei Ruhr und auch
bei den Erregern der katarrhalischen Entziindung beobachtet werden
und oft Ubergiinge zu tief verschorfenden Prozessen zeigen, iiberhaupt
ein wechselvolles Bild bieten. Wenn man in unserem Falle die Gleich-
artigkeit des Bildes berticksichtigt, eingeschrankt nur durch die irtlich
wechselnde Tiefenausdehnung der Nekrose, ferner das Fehlen jeglicher
Preudomembranenbildung, so liegt die Annahme von Kreislaufstérungen
als ursichliches Moment sehr nahe. Dem anatomischen Bild entsprechend
diirfte eine Engerfassung des Begriffes dadureh moglich sein, dal ein
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vorzugsweise am Capillarsystem angreifendes Gift hier angenommen
werden kann. Eine Thrombose oder Embolie im Bereich von Gefidfen
des Mesocolons konnte ausgeschlossen werden. Die durchaus frische
Thrombose einer Vene des Mesenteriolums diirfte riickliufig entstanden
sein. Die Betonung einer primiren Kreislaufstérung, insonderheit einer
Capillarschiddigung erscheint angebracht auch in Beriicksichtigung der
Erkenntnisse, daf letzten Endes jegliche Darmwandschiadigung durch
Kreislaufstérungen verursacht wird, wie das Siegmund nachdriicklich
betont.

In erster Linie werden Kreislaufstérungen verantwortlich gemacht
bei den Fillen der sogenannten stercoralen Diphtherie, die in ihrer
Deutung allerdings auch noch umstritten sind. Wihrend Shimodaira
die Ansicht Kochers einer Uberdehnung der Darmwand durch Gasdruck
bei an sich flissigem Kot durch Experimente stiitzen konnte — Stase-
blutungen sollen zur Erosion fithren und damit den Boden bereiten fiir
die Entwicklung verschorfender und nekrotisierender Verdnderungen —
vertritt Reichel die Ansicht, dafl Uberdebnung nicht zur venésen Stase
fithre. Die Steigerung des Darminnendruckes bewirke Andmie, die
Darmverinderungen seien Folge einer Ernihrungsstérung. Es mag da-
hingestellt bleiben, welche Ansicht hier richtig ist. In unserem Falle liel
sich ein mechanisches Hindernis ausschlieen. Der terminal bedingte
Rectumprolaps diirfte kaum Ileuserscheinungen verursacht haben. Wenn
somit ein Zusammenhang der verschorfenden Entziindung mit mecha-
nischen Einwirkungen nicht angenommen werden kann, auch bakteriell
vom Darm aus das Bild nicht restlos erklart werden kann, mufl versucht
werden, die Erscheinungsform in kausaler Hinsicht mit dem Grundleiden
in Beziehung zu bringen. Die besonders eindrucksvolle Auswirkung einer
Schidigung am Capillarnetz des Dickdarmes fordert geradezu heraus,
nach einer Schiidigung zu suchen, die in erster Linie als capillires Gefaf-
gift gedeutet werden kann.

Als Grundleiden bestand nun seit Eintritt in die Krankenhaus.-
behandlung und auch wohl schon vorher eine Entziindung beider Lungen.
Diese Lungenentziindung ist klinisch schwer beeinfluBbar gewesen und
hat in ihrer Ausdehnung im Laufe der Zeit, wie die Rontgenaufnahmen
zeigten, noch erheblich zugenommen. Beim Tode wurden in beiden
Lungen ausgedehnte konfluierende Herdpneumonien gefunden, von denen
besonders die hilusnahen, riickwéartigen und unteren Lungenabschnitte
betroffen waren. Die histologische Untersuchung zeigte dichtstehende
eitrige Entziindungsherde, die stellenweise nur unterbrochen waren durch
entziindliches Odem in den Alveolen. Dieses entziindliche Odem fand
sich auch in den nicht eigentlich eitrig-entziindlich verdnderten Lungen-
abschnitten. Bei der langen Dauer des pneumonischen Infektes wire
eine chronische Pneumonie zu erwarten gewesen. Diese lieB sich aber
nicht nachweisen. Es muf} deshalb angenommen werden, daf der pneu-
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monische ProzeB weiterschreitend immer neue Abschnitte der Lungen
befallen hat und in den zuerst erkrankten Teilen zur Abheilung ge-
kommen ist. :

Lungenentziindungsherde sind im Schrifttum wiederholt als Anla8
entziindlicher Darmverdnderungen angesehen worden. So hat Fahr auf
das Vorkommen metastatisch-eitriger Enteritis mit Follikularabscessen
bei eitrigen Lungenprozessen hingewiesen. Siegmund konnte bei grippe-
kranken Kindern starke Kndétchenschwellung des Darmes mit Aus-
bildung grofler phagocytierender Zellager und Neigung zur Nekrose beob-
achten. Ahnliche Bilder sah er auch bei Rachendiphtherie und im An-
schluBl an Scharlach. Eine follikuldre Dickdarmerkrankung in diesem
Sinne liegt nun in unserem Falle sicher nicht vor. Als metastatisch be-
dingt aufgefalBt erscheint diese besondere Form der Entziindung ja auch
verstdndlich, wenn man an vorzugsweise einschmelzende Prozesse im
Halse oder im Bereich der Lungen denkt. KEs sei hier anhangsweise
darauf hingewiesen, daB in unserem Institut im Anschlul an Rachen-
diphtherie enteritische Geschwiirsbildungen beobachtet worden sind, bei
denen es gelang, im Bereich der Darmdefektbildungen den Diphtherie-
bacillus auch direkt bakterioskopisch und bakteriologisch nachzuweisen.
Hinsichtlich der follikuliren metastatischen Dickdarmerkrankung gilt
fiir die Grippe Ahnliches. Hier sind weiterhin membranése und ver-
schorfende Entziindungen beobachtet worden. Doch meint Kuczynski,
dafl direkte Beziehungen schwer nachgewiesen werden kénnten, zumal
fiir die Grippe eine Herabsetzung der normalen Resistenz und eine
erhohte Bereitschaft fiir Sekundérinfektionen angenommen werden konne.
Manche als Grippekomplikation aufgezeichneten Dickdarmerkrankungen
konnten zwanglos auch als echte Ruhrinfekte aufgefalit werden. Im
itbrigen wird man nicht eigentlich der Grippe als vielmehr der Grippe-
komplikation in Gestalt einschmelzender Lungenprozesse die ver-
ursachende Wirkung einer Darminfektion zurechnen miissen. Allzu hiufig
scheinen derartige Sekundirinfektionen allerdings nicht vorzukommen
und wenn, dann offenbar nur im gleichen Erscheinungsbild wie auch sonst
nach eitrig-einschmelzenden Lungenprozessen. Auch die von Widtjen
veroffentlichten Fille atypischer Kinderpneumonien zeigten keine ana-
tomisch auffallenden Verdnderungen im Bereich des Darmes. Die Lungen-
verinderungen unseres Falles entsprechen auBlerdem nicht dem Bild, wie
wir es als Komplikation einer grippdsen Evkrankung zu sehen gewohnt
sind. Immerhin bieten sie einige Besonderheiten, auf die hingewiesen
werden muBl. Neben den eitrigen Herdpneumonien und dem entziind-
lichen Odem fanden sich eigenartige subpleural gelegene Lungenherde,
die bei mikroskopischer Untersuchung eine stirkste Dilatation der
Alveolarcapillaren aufwiesen. Die subpleuralen Gefille waren ebenfalls
stark erweitert und strotzend mit Blut gefiillt. Das Zwischengewebe der
Lungenlappchen zeigte ein sehr erhebliches Odem, das allerdings
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picht oder nur wenig entziindlich durchsetzt war. Die bakteriologische
Untersuchung der Lunge ergab neben Pneumokokken und Staphylo-
kokken hémolytische Streptokokken. Diese letzten Keime wurden auch
in der Milz nachgewiesen. Wenn wir diese Befunde noch in Beziehung
setzen zu der sehr starken Rétung des Rachens, die sich klinisch schon
im Anfang fand und auch am Leichentisch noch nachweisen lieB, er-
scheint die Annahme mdoglich, daB hier eine Streptokokkeninfektion mit
stirkster Giftwirkung auf das Gefiflsystem vorlag. Wenn wir weiter die
abschnittsweise auftretende Capillardilatation in der Leber und im Herz-
muskel in Rechnung stellen, liegt es nahe, auch fiir den Dickdarm eine
ahnlich geartete Giftwirkung als ursichliches Moment anzunchmen. Diese
Vermutung wird noch unterstiitzt durch das auch im Darm besonders
auffillige Odem in Submucosa und Muskulatur,

Bei Streptokokkenseptikimien mit und ohne Endokardbeteiligung sind
Darmverinderungen in Form nekrotisierender Schleimhauterkrankungen
vor allem im Diinndarm beobachtet worden. Siegmund falit derartige
Schleimhautverinderungen als den Ausdruck einer hochgradigen Wider-
standsminderung des Organismus auf und notiert sie wohl auch in An-
betracht groBer Defekte im Granulocytensystem in Parallele zu dhnlichen
Veranderungen bei akuten Leukdmien. Eine foudroyante Streptokokken-
sepsis hat nach dem klinischen Verlauf und aunch nach den anatomischen
Befunden sicher nicht vorgelegen. Abgesehen von wenigen héheren
Fieberwerten hat sich die Temperatur stindig um 38° gehalten, um erst
gegen den Schlull des Lebens auf {iber 39° anzusteigen. Wenn man von
einer Resistenzminderung des Organismus von Anfang an absehen will,
die klinischen Blutwerte sprechen nicht sehr dafiir, liegt am ehesten die
Annahme einer abgeschwichten Giftwirkung nahe, besonders wenn man
die Krankheitsdauer von iiber 6 Wochen beriicksichtigt und weiter daran
denkt, daB das Kind bereits 6fter ,,erkiltet” gewesen ist. Es wire dann
also entweder eine relative Immunitdt anzunehmen: oder der Bakterien-
stamm ist in seiner Virulenz als herabgemindert anzusprechen. Die
Dickdarmverinderungen machen einen durchaus frischen Eindruck. Nach
dem histologischen Bild sind die Nekrosen offenbar erst kurz vor dem
Tod aufgetreten. Das laBt auch daran denken, ob hier nicht eine hyper-
ergische Reaktion am GefiBsystem vorgelegen hat und gerade der Dick-
darm aus besonderen Griinden zum eindrucksvollen Erfolgsort eines
abgeinderten entziindlichen Geschehens geworden ist. Die Untersuchung
der Gefile lieB aber Verinderungen vermissen, wie wir sie als Ausiruck
hyperergischer Reaktion kennen. Das Bild der Gefaflihmung mit reiner
Capillardilatation kann nicht ohne weiteres als Ausdrucksform einer
hyperergischen Reaktion gewertet werden. Es diirfte schon an sich zu
weit gehen, alle in weit verbreiteter Weise auftretenden funktionellen
Erscheinungen am Capillarsystem der hyperergischen Entzindung zu-
zusprechen. Hier dirften Giftwirkungen am Innervationssystem in
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erster Linie in Frage kommen. Morphologisch kann daher auch die Frage
nicht geklirt werden, warum und weshalb zu einem bestimmten Zeit-
punkt die Durchsetzung eines Organismus mit Giftprodukten so weit ge-
diehen ist, daB es zu dem immerhin faBbaren Effekt in Gestalt der Dila-
tation kommt. Nachdem eine metastatische Erkrankung im Sinne einer
Keimverschleppung im Bereich des Dickdarmes ausgeschlossen werden
konnte, muB} eine reine Giftwirkung angenommen werden. Diese An-
nahme kann wiederum gestiitzt werden durch das Bild der durchaus
gleichsinnigen Ausbreitung im Bereich des ganzen Dickdarmes. Grad-
miBige Unterschiede moégen in Besonderheiten des betroffenen Darm-
abschnittes liegen, wobei eine wechselnde Besiedlung mit ortsstdndigen
Keimen oder auch eine Anderung der Funktion bzw. eine Verschieden-
artigkeit der dufleren Umsténde, z. B. des Fiillungszustandes, in Rech-
nung gestellt werden kénnen.

Iin deutschen Schrifttum ist tiber einfache oder unspezifische Colitis
bei Kindern sehr wenig zu finden. Glanzmann berichtet anhangsweise
bei der Besprechung des Krankheitshildes der Colitis nlcerosa bel dlteren
Kindern iiber einen todlich endenden Erkrankungsfall eines 6 Monate
alten Sduglings mit nekrotisierender Pneumonie und Lungenabscessen.
Hier trat terminal eine akute Colitis mit schleimig-blutigen Stiithlen auf.
Anatomisch fand sich eine Rotung und Schwellung der Schleimhaut von
Coecum und Appendix, Colon ascendens und transversum, in geringerem
Grade auch des Colon descendens und des Rectums, wihrend die Diinn-
darmschleimhaut unveréndert bla aussah. Die Colitis wurde als Sekun-
dérinfektion, hervorgerufen durch Enterokokken bzw. Streptokokken
aufgefallit. Geschwollene Solitirfollikel mit beginnenden zentralen
Nekrosen zeigen, dafl das anatomische Bild, im ganzen sonst ahnlich,
doch andersartig war als in unserem Fall. Die Erkrankung fallt Glanz-
mann als Frithstadium einer Colitis ulcerosa auf, die ihrerseits als so-
genannte zweite Krankheit bei Sauglingen und Kleinkindern in ganz
charakteristischer Weise nach Rhinopharyngitis, nach Angina, Grippe,
Bronchopneumonie, Masern oder Scharlach auftreten soll. Er stellt sich
die Entstehung dieses Darmleidens so vor, dall Keime oder Toxine durch
den Dickdarm ausgeschieden werden, dhnlich wie bei der TUrdmic oder
wie bei der Quecksilbervergiftung. AuBerdem rdumt Glgnzmann einer
familidren Disposition eine gewisse Bedeutung ein und betont abschlieBend
noch einmal die Wichtigkeit vorhergegangener Pharynxerkrankungen.
Diese Ansicht hat zweifellos viel fiir sich und deckt sich mit unserer
Annahme einer Streptokokkengiftwirkung bei bestehendem Infekt der
Luftwege. Bei unserem Fall miilte aber das anatomische Zustandsbild
als Ausdruck einer vielleicht noch frischeren Erkrankung aufgefalt
werden, da es zu blutig-eitrigen Entleerungen noch nicht gekommen war.
Das trifft aber nach dem sonstigen klinischen Krankheitsbild durchaus
nicht zu. Bereits kurz nach der Krankenhausaufnahme wurden diinne,
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aber nicht hiufige Stithle beobachtet, die neben den Gewichtsschwan-
kungen auf eine erhebliche Stérung in der Darmfunktion deutlich hin-
wiesen. Den hochgradigen und ausgesprochenen Verdnderungen. wie sie
die Beobachtung von Glanzmann und Siegmunds Befunde bei den Strepto-
kokkenseptikimien zeigen, miissen jedenfalls in unserem Falle Verinde-
rungen voraufgegangen sein, die im anatomischen Bild {iberhaupt nicht
zum Ausdruck kommen oder aber nur in wenig faBbarem Male auf.
treten. Eingangs wurde bereits auf die Schwierigkeiten der Erkennung
pathologischer Verinderungen der Darmschleimhaut im Hinblick auf
schon normalerweise vorhandene Umsetzungen im Zellgehalt und in
der Geriistsubstanz hingewiesen. Wenn wir mit der Anpahme eines
toxischen Capillarschadens in unserem Falle rechthaben und das ge-
sehene Ausdrucksbild in Beziehung zu den klinischen Befunden werten
wollen, so kann es sich in Beriicksichtigung der besonderen Verhiltnisse
des Darmes nicht um einen Frithschaden handeln, sondern mul} ein weit
vorgeschrittenes Stadium kennzeichnen, das nur insoweit nicht als vor-
geschritten zu bezeichnen ist, als gewohnlich dem Anatomen in dieser
Hinsicht ganz andere Bilder zu Gesicht kommen. Gemeint sind hiermit
die ausgesprochenen geschwiirigen Prozesse und in seiner Mannigfaltig-
keit als Beispiel genommen das Bild, wie es die stercorale Diphtherie
zeigt. Dem beim Tode vorhandenen Zustandsbild miissen Darmverinde-
rungen voraufgegangen sein, die dem Sinne nach vielleicht auch einer
toxischen Capillarschidigung zugerechnet werden konnen, nur infolge
der sehr erheblichen Regenerationsfihigkeit des Darmepithels sich viel-
leicht in Grenzen hielten, die ciner mefibaren Beobachtung in der Regel
entgehen. Der durch unsere Beobachtungen gewonnene Eindruck vermag
vielleicht die im allgemeinen doch recht verwickelten und unklaren Vor-
stellungen von den unspezifischen Darmerkrankungen etwas zu klaren,
besonders im Hinblick auf die hier wahrscheinlich gemachten Auswir-
kungen eines infektigsen Geschehens im Bereich der oberen Luftwege.
Diese Deutung mag fiir alle die Fille zutreffen, bei denen wie hier die
Annahme einer gewissermaflen abgeschwichten oder auch protrahierten
Giftwirkung berechtigt erscheint und bei denen das terminale offenbar
schnell herbeigefithrte Zustandsbild als Ausdruck letztlicher Resistenz-
anfhebung gewertet werden kann. Die Deutung kann der Kritik allerdings
nur insoweit standhalten, als man fiir das vorhandene Krankheits-
geschehen nicht allein sich mit der Annahme parenteral bedingter Schad-
lichkeiten mit reiner Auswirkung auf den Chemismus hegniigen will.
Einer weiteren Erérterung bedarf noch die Beschrinkung des toxi-
schen Effektes im Darm auf Appendix und Dickdarm. Allgemein wird
die Ansicht vertreten und ist auch in den Lehrbiichern niedergelegt, dal3
der Dickdarm neben seiner Funktion als Kotreservoir und Stitte der
‘Wasserresorption vorziiglich ein Ausscheidungsorgan sei. Hierbei wird
immer wieder auf die Erscheinungen bei Urdmie und Quecksilbervergiftung

Virchows Archiv, Bd. 306, 39
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hingewiesen. Dem entgegen stehen in gewisser Beziehung die experi-
mentellen Ergebnisse, die durch Ausschaltung des Dickdarmes gewonnen
wurden. Heupke wies weiter darauf hin, daf der Dickdarm kein Regu-
lationsorgan fiir den Sdurebasenhaushalt sein kénne und mall der Aus-
scheidungsfunktion nur eine untergeordnete Bedeutung bei. Umeda
konnte feststellen, daf am ausgeschalteten Dickdarm nach intravenésen
Injektionen von Sublimat und Dysenterie keine Verdnderungen auf-
traten und erklirte die Pathogenese der Colitiden dahingehend, daf}
im Inneren des Dickdarmes eine Anhdufung der weiter oralwirts aus-
geschiedenen Gifte statthabe und daB die Konzentration der Gifte zur
Darmerkrankung im Sinne einer Riickresorption fiihre. Diese experi-
mentellen Ergebnisse stehen in einem gewissen Widerspruch auch zu
unseren Beobachtungen, da wir ja bei jeder Annahme eines toxischen
Capillarschadens davon ausgehen miiBten, dall dieser Schaden sich zu-
nichst einmal ganz allgemein auswirken mufi. Die Bevorzugung be-
stimmter Organe, wie der Lungen, der Leber und hier besonders des
Dickdarmes weist aber darauf hin, dafl bestimmte Eigentiimlichkeiten
dieser Organe eben der Auswirkung und dem Manifestwerden des Scha-
dens besondere Gegebenheiten bieten miissen. Ahnliche Beobachtungen
konnten tibrigens auch bei der Erérterung allergisch-hyperergischer Gefaf3-
verinderungen gemacht werden (Grieshammer). Fir den Dickdarm mag
wesentlich sein, dafl die hier gewshnlicherweise reichlich vorhandenen
Keime infolge der Abschwichung der allgemeinen Widerstandskraft eine
besondere Pathogenitit erlangen und der Auswirkung der Schéidlichkeit
zuerst gewissermaflen den Boden bereiten und weiterhin von sich aus
unterstiitzend das Erscheinungsbild formen. Nicht unwesentlich scheint
die von Schally bei den seltenen Fillen von Colitis ulcerosa beobachtete
Hypocholesterindmie zu sein, deren Ursache bisher nicht bekannt ist,
aber wahrscheinlich so zu erkldren ist, daB das Cholesterin bei der in
allen diesen Fillen bestehenden Allgemeininfektion vermehrt zur Ab-
wehr verwendet wird, also vielleicht als entgiftender Faktor fir die be-
sonderen Bediirfnisse des Dickdarmes nicht in geniigendem Mafe zur Ver-
tiigung steht. Nach Heupke ist die Cholesterinausscheidung des isolierten
Dickdarmes aber gering. Das schlieBt nicht aus, daBl dem tdtigen Dick-
darm doch Cholesterin normalerweise in ausreichendem MaBe zur Ver-
fligung steht, immer vorausgesetzt, dall dem Cholesterin die entgiftende
Wirkung wirklich zukommt, die ihm auf Grund von Hypothesen nach-
gesagt wird.
Zusammenfassung. :

Bei einem 1 Jahr alten Kind mit sich iber 6 Wochen hinziehenden
Herdpneumonien beider Lungen und mit uncharakteristischen Darm-
stérungen wurde autoptisch eine frischere dem Bilde nach ungewdhnliche,
verschorfende Dickdarmentziindung beobachtet. Auf Grund bakterio-
logischer und histologischer Untersuchungen als unspezifisch angesehen,
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wird diese Erscheinungsform in Anbetracht der offenbaren capilliren
Kreislaufschddigung als Folge einer generalisierten Capillarschidigung,
hervorgerufen durch Streptokokkentoxin, gewertet. In Vergleichung des
klinischen Bildes mit dem anatomischen Befund wird eine protahierte
Giftwirkung angenommen und auf die mdégliche EinfluBnahme infek-
tiosen Geschehens der Luftwege auf den Darmtrakt hingewiesen. Die
lokalisatorische Ausprigung wird in den besonderen Gegebenheiten des
Dickdarmes gesehen, auch unter Beriicksichtigung eines abgeinderten
Cholesterinstoffwechsels beim infektidsen Geschehen.
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