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Der sog. Darmbrand, eine peptisch-nekrotisierende Enteritis.
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Mit 6 Textabbildungen.
( Eingegangen am 12. Februar 1948.)

In einzelnen Gegenden Deutschlands wurde in den Jahren 1946
und 1947 eine als Darmbrand bezeichnete Eikrankung beobachtet,
die in vielfacher Hmsicht unsere sorgfiltigste Bearbeitung verdient.
Thr Verlauf war in vielen Fillen schwer, in zahlreichen t6dlich. Das
schwere ,,Bauchsyndrom* gab diagnostisch viele Schwierigkeiten auf,
Fehldiagnosen waren verstindlicherweise nicht selten. Es war durch-
aus berechtigt, von einer neuen Krankheit zu sprechen. Neben diesen
klinischen und praktisch &rztlichen Gesichtspunkten glauben wir aber,
dall eine eingehende pathologisch anatomische Analyse der Organ-
verdnderungen im Zusammenhang mit den klinischen Beobachtungen
eine Reihe . wichtiger pathogenetischer’ und allgemein pathologischer
Hinweise gibt und Fragen aufwirft, die wir einer Erérterung wert er-
achten. Wir wissen noch nicht, wie die Verbreitung der Erkrankung
im einzelnen war, es sind unseres Wissens aber entsprechende Bear-
beitungen im Gange.

Die Erkrankung befillt alle Altersstufen und beide Geschlechter,
wobei allerdings eine Bevorzugung der Manner auffallend ist; bei uns
starben 14 Ménner und 3 Frauen. Das klinische Bild wird kurz so
charakterisiert, dafl die Patienten, ,,wie aus heiterem Himmel®, nicht
selten nachts, mit auBerordentlich heftigen, zum Teil kolikartigen
Leibschmerzen, gewdhnlich im Oberbauch erkrankten. Es bestehen
oft Durchfille, die meist sanguinolent, gelegentlich rein blutig oder auch
teerfarben sind. Wir verweisen hieriiber auf die Mitteilungen aus Liibeck
von RuPpERT, FRIK und Jocams. Das pathologisch-anatomische Bild
wurde von JECKELN ausfiihrlich charakterisiert (Abb. 1). Er beschreibt
die Befunde als einen wechselnd stark ausgedehnten, eigentiimlichen, -
nekrotisierenden ProzeB der Darmschleimhaut hesonders der Schleim-
haut des oberen Diinndarmes. Sie bietet zuerst das Bild einer frischen
Veritzung. Die Darmschlingen sind weit, unregelmiBig dunkelrot
gefleckt. Thre Wand ist dabei auffallend fest. Sie enthalten eine blutig-
rote tritbe Fliissigkeit. Die Schleimhaut wird als stark geschwollen,
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hochrot, mit steifen Falten, von eigentiimlich trocken-sammetartiger
Beschaffenheit beschrieben ; auf den Faltenhshen sind auch stellenweise
mehr gelblich-trockene Bezirke zu erkennen. Die Verdnderungen neh-
men analwiirts an Ausdehnung ab und horen in der unteren Hélfte des
Diinndarmes auf; sie setzen manchmal schlagartig unterhalb der Gallen-
gangsmiindung ein, manchmal aber auch etwas tiefer. Spiter, im
zweiten Stadium, stirbt die Schleimhaut vollig ab, sie bildet eine feste,
graugelbliche bis griine Masse, die teils die Lichtung ringférmig um-
lagert, teils in ganz unregelmiBigen Inseln von verschiedener GroBe
auftritt und schliellich groBe Darmschleimhautabschnitte zusammen-
héngend ersetzt. Endlich wird die Schleimhaut ganz aufgelost, ist in

Abb. 1. Vollentwickelter Darmbrand, Frithstadium mit oberflichlicher Nekrose der
Qehleimhaut und schwerem Odem der Submucosa. Muskulatur breit, kraftig erscheinend,
stark komtrahiert. Beachte die teils maximal dilatierten GefiBe.

Fetzen abziehbar, oder liegt frei in der Darmlichtung. Die entstehenden
Geschwiirsflichen haben ihren Grund in der Oberfliche der Submu-
cosa. Mikroskopisch findet sich zuerst eine starke Erweiterung und
Blutfiille aller Gefifle der Schleimhant und der Submucosa, eine miBige
kleinzellig-plasmacellulire, diffuse Durchsetzung der Schleimhaut. Eine
wechselnd groBe Zahl von Zotten ist, blutig durchtrankt und nekrotisch,
ohne da8 am Rande der abgestorbenen Bezirke eine besondere zellige
Ansammlung zu sehen ist. Im zweiten Stadium ist die Nekrose weiter
fortgeschritten, die Schleimhaut auf groBe Strecken nur als kernloser
Schatten erkennbar und in der Darmwand, vor allem in der Submu-
cosa, ein schweres himorrhagisches Odem ausgebildet mit nur spirlichen
zelligen Exsudatbestandteilen. Die GefdBe der Submucosa kénnen
thrombosieren. Die zellige Abgrenzung der Nekrosen ist wechselnd
stark, oft gering. JECKELN nennt zusammenfassend als charakteristi-
sche Merkmale des vollausgebildeten Darmbrandes: 1. die Schleim-
hautnekrosen mit Neigung zu Zerfall und AbstoBung; 2. das Tiefer-
dringen des Absterbevorganges in die Submucosa und Muscularis und
3. das stirkste hiamorrhagische Odem der Darmwand und zwar der
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Submucosa, Muscularis und Subserosa. Als Komplikationen erscheinen
hiufig und frith die Peritonitis sowie Perforationen. Der Magen war
stets verschont, Speiserdhre und Hypopharynx haufiger mit einer
nekrotisierenden Entziindung beteiligt. Die Befunde an den iibrigen
Organen sind uncharakteristisch. In den Frithstadien wird nicht selten
eine Blutfiille der Organe auf Grund einer ,,Schidigung der Capillar-
titigkeit®, die bis zu feinen Blutungen im Zentralnervensystem, zur
Purpura cerebri, fithren kann, beobachtet (JBCRELN). Damit ist das
pathologisch-anatomische und mikroskopische Bild des Darmbrandes
in seinen Grundziigen charakterisiert und kann in dieser Weise immer
wieder beobachtet werden. Die Ursachen der besonderen Darm-
erkrankung 148t JECKELN offen. Er nimmt an, daB Momente unserer
Ernihrung maBgebend beteiligt sind, wobei es nach seiner Ansicht zu
einer Anderung der bakteriellen Darmbesiedelung kommt. Anamne-
stisch wird von Patienten 6fter angegeben, dall die Beschwerden schlag-
artig nach der Einnahme einer besonders voluminosen, kohlenhydrat-
reichen Mahlzeit eingesetzt haben.

Wir selbst muBten in der Zeit vom 16.6.—7. 10.1947 17 Todes-
fille von Darmbrand sezieren und hatten Gelegenheit eine Reihe von
Operationspriparaten von Darmbrandkranken. zu untersuchen. Aus-
heilungsbilder oder gar Vernarbungen sahen wir nicht. Zu den makro-
skopischen Befunden von JECKRELN hiitten wir lediglich zuzufiigen, da
wir den Darm nicht immer weit sondern in den Friihstadien auffallend
eng sahen. Dabei ist er, wie JEORKELN schreibt, ausgesprochen steif
und man kann Darmstiicke wie ein Stiick Gummirohr aufstellen. Die
Innenfliche hat auBer den beschriebenen Farbtonen manchmal eine
ausgesprochen schmutzig-graugriine bis schwiirzlich-griime Farbe.
SchlieBlich fanden wir bei schwersten Féllen die Darmwand strecken-
weise vollig aufgelost und zerfetzt und mit morschen, weichen, glasig-
schliipfrigen Stiicken in der Bauchhohle liegend.

-Bei der mikroskopischen Untersuchung ergaben sich unsg Besonder-
heiten, die wir als wesentlich fiir die Deutung der Pathogenese ansehen.
Wir méchten die Befunde, da sie sich jeweils wiederholen, bzw. der
Gesamtablauf sinngemiB aus einer Reihe von REinzelbeobachtungen
rekonstruiert werden mull, zusammenfassend schildern.

In den frithesten Stadien, wenn noch keine eigentliche Nekrose der
Schleimhaut vorliegt, also zu der Zeit, da die Darmwand an ihrer
Innenfliche das Bild einer Veritzung bietet, zeigen sich die Epithelien
. der Oberfliche, besonders auf den Faltenhshen, unscharf begrenzt, in
ihrer GroBe wechselnd und bei der Fosinfirbung intensiver rot
tingiert als es die unbeteiligten Epithelien sind. Die Kerne sind dabei
gewShnlich sehr dicht, klumpig. An anderen Epithelien sieht man
starke Vacuolisierungen und Aufquellungen. Mit Fortschreiten des
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Prozesses und nekrobiotischer Auflésung der epithelialen Elemente
trifft man in der sich entwickelnden oberflichlichen Nekrosezone oft
nackte Kerne an, von denen man nicht immer mit Sicherheit sagen
kann, woher sie stammen. Sie sind sehr intensiv blauschwarz gefirbt,
gewohnlich kugelig bis oval, manchmal auch gekerbt und man kann
nicht eindeutig differenzieren, ob sie alle von Epithelien oder von
Leukocyten stammen, die wir regelmaBig vereinzelt schon frith in der
Schieimhaut antrafen. ‘

Abb. 2. Amorphes salzsaures Hédmatin, fein und grob verklumpt in der oberflichlichen
Nekrosezone. Operationsmaterial (B. 5106/47). VergroBerung etwa 300fach.

Wir fanden weiter in der oberflichlichsten Nekrogezone in diesen
frithen Stadien neben Blutungen feine und grobe, manchmal etwas
mehr braunlich, gewthnlich ausgesprochen schwarz erscheinende Pig-
mentkornchen. Sie liegen manchmal so dicht, da die oberflichliche
Nekrosezone gleichméBig schmutzig-schwérzlich oder schwarzgrau ge-
farbt erscheint. Diese Pigmentkorner, die teils frei in der Nekrose-
masse (Abb. 2), teils intracellulir liegen (Abb.3 und 4), geben keine
Eisenreaktion mit Berliner Blau. Analogen Beobachtungen entspre-
chend, auf die wir zuriickzukommen haben, deuteten wir sie als salz-
saures Hamatin. Eine genaue Durchsicht der Préparate gibt hierfiir
beweisende Befunde. An mehreren Stellen konnten wir, in den gleichen
Nekrosebezirken, die uns auch die amorphen Pigmentkdérner und
klumpen zeigten, stabférmige, rhombische Krystalle von hellbrauner
Farbe finden, die in allen Einzelheiten mit Haéminkrystallen tiberein-
stimmen. Es sind rhombische Prismen von wechselnder Linge und
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Dicke. Sie liegen gewthnlich, an den wenigen Stellen, an denen man
sie finden kann, in kleinen Klumpen, so daB leider ihre fotografische

Abb. 3. Vorwiegend feinkoraiges salzsaures Hama.’cm phagocytiert. Operationsmaterial-
VergroBerung etwa 3006fach.

Abb. 4. Ausschuitt aus 3 bei etwa 900facher Vergréferung. Neben den pigmentbelade-
nen Leukocyten untergehende Erythrocyten an der Grenze zwischen Nekrosezone und
dem schweren hamorrhagischen Odem.

Wiedergabe (Abb. 5) Schwierigkeiten macht. Wir nehmen an, da die
zeitweise besondere schmutzige, bis schwirzliche Farbe der.Nekrose-
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bezirke durch salzsaures Himatin bedingt ist. Der Beweis, daf} es
sich um salzsaures Himatin handelt, konnte schlieBlich spektroskopisch
erbracht werden. Herr Dr. HecHT hatte die Freundlichkeit, das Mate-
rial in den Laboratorien der I. G. Farben in Wuppertal-Elberfeld zu
untersuchen, wofiir ihm auch an dieser Stelle nochmals gedankt sei.
Der genaue Untersuchungsbefund (Dr. HEcaT) lautet:

Ein Gramm (feucht) des Materials werden in 50 cm® 1/10 NaOH digeriert.
Das flockig aufquellende Material gibt dabei seinen Farbstoff grofitenteils an die

Abb. 5. Haminkrystalle in Haufen zusammenliegend in der Nekrosezone.
Die fotografische Abbildung gelingt leider nicht besser. VergréSerung 900fach.

Loésung ab, die einen griinlich-gelben Farbton annimmt (Gallenfarbstoffe). Die
Losung wird filtriert, 10 em?® des Filtrates werden mit 2 em® Pyridin und einer
Messerspitze Na,S,0, versetzt (Uberfithren des Himins in Pyridin-Hamochro-
mogen) und am Spektralcolorimeter mit einer gleich behandelten 1 mg-%igen
Haminlosung verglichen. Die Lisung zeigt das typische Spektrum des Pyridin-
Himochromogens in einer Intensitdt von 21/40 der Vergleichslosung. Demnach
enthielt 1g des Darmwandmaterials 0,26 mg Hémin (entsprechend 6,7 mg
Himoglobin oder etwa 0,05 cm? Blut).

Nach diesem Ergebnis unterliegt es keinem Zweifel, dal} die beson-
dere Firbung der Darmwand, die bis fast tintenschwarz sein kann,
im wesentlichen auf die Anwesenheit des salzsauren Hamatins zuriick-
zufithren ist, und unsere Annahme einer Einwirtkung des sauren Magen-
saftes im Darmkanal erscheint uns durch diesen Befund wesentlich
gestiitzt.

Das Odem, das sich bis in die Schleimhaut erstreckt, besonders aber
in der Submucosa, wechselnd stark in der Muscularis und Subserosa
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ausgeprigt ist, 1aBt meist reichlich, aber nicht immer, Erythrocyten
beigemischt nachweisen und -es ist damit durchaus berechtigt, als
charakteristisch fir den Darmbrand von einem himorrhagischen
Odem der Darmwand zu sprechen. Der Fibringehalt dieses Odemes
ist ebenfalls sehr stark wechselnd. Wir fanden es teilweise sehr reich
an Fibrin, und die Dichte der teils feinfidigen, teils mehr verklumpten
Fibrinbeimengungen erreichte Bilder, wie man sie etwa bei der lobéiren
Pneumonie sieht.

Der oberflichlichsten Nekroseschicht schlieBt sich nach unseren
Befunden gewohnlich ein wechselnd stark ausgeprigter celluldrer
Demarkationssaum an; er ist sicher oft spézrlich, aber in anderen Féllen
auch stark ausgeprédgt; wir haben ihn, wenn auch gering, niemals véllig
vermifit. Es handelt sich bei diesen Zellen, die als wechselnd breite
Zone die Nekrose nach der Tiefe hin begrenzen, teils um Histiocyten,
teils um Plasmazellen und Lymphocyten, aber regelméBig auch um
gelapptkernige Leukocyten. Dabei ist, wenn der cellulire Demarka-
tionswall stirker ausgeprigt ist zu erkennen, daB sich unter den gelappt-
kernigen Leukocyten neben neutrophilen, regelméBig zahlreiche Eosino-
phile finden, wobei deren Zahl nach der Tiefe hin zunimmt. Wir haben
die Leukocyten, und unter ihnen die eosinophilen, neben den neutro-
philen, nie vermiBt. Nach der Tiefe hin nahm ihre Zahl gewohnlich zu.

Diesem Demarkationswall schlieBt sich nach der Tiefe hin die Odem-
zone an, die, wie wir oben ausfiihrten, wechselnd zusammengesetzt
ist und wechselnd tief geht. Dabei kann man oft nicht nur von einem
Odem, d.h. einer Ausfiillung der Gewebsspalten sprechen, sondern
auch das Bindegewebs und die GefiBwinde zeigen Verinderungen:
sie bestehen in dem, was wir als fibrinoide Verquellung bzw. fibrinoide
Nekrose bezeichnen. Die Fasern sind verdickt, firben sich unregel-
miBig wolkig an und geben bei Fibrinfarbung einen wechselnd deutlich
ausgeprigten bliulichen Farbton. Das Gleiche gilt fiir die GefidBe
(Abb. 6), wo man besonders an der Media kleiner Arterien ausgeprigte
fibrinoide Verquellungen bis Nekrosen antreffen kann.

SchlieBlich mochten wir noch auf Abwandlungen der Farbbarkeit
einzelner Gewebselemente in der Nekrosezone aufmerksam machen.
Die kollagenen Fasern verlieren, wenn sie die Nekrosezone erreichen,
wechselnd stark ihre Rotfirbbarkeit. Sie firben sich mehr schmutzig-
graurot. bis leicht bliulich an. Ebensolche Abwandlungen der Firb-
barkeit finden sich bei der Massonfirbung, wo auch die glatte Musku-
latur, wenn sie in die Nekrose miteinbegriffen wird, gelegentlich einen
mehr schmutzig-blauroten Farbton annimmt.

Die Muscularis erscheint nicht selten und zwar in den Féllen; in
denen das Darmrohr einen geringen Durchmesser hat und dabei steif
ist, verdickt. Die Verdickung berubt dabei nicht allein auf einem
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Odem, sondern auch auf einer Kontraktion der glatten Muskulatur:
die Gesamtschichten sind in solchen Fillen verbreitert und die einzelnen
Biindel zu dick, als Ausdruck einer hochgradigen, bzw. spastischen
Kontraktion.

Damit ist eine Reihe von mikroskopischen Verinderungen be-
schrieben, die, hevor wir ihre Bedeutung diskutieren, kurz zusammen-
gefalt werden sollen:

Abh. 8. Schwere fibrinoide Verquellungen und Nekrosen der Winde kleiner Arterien
im Bereich des celluliren Demarkationswalles zwischen Nekrose- und Odemzone.

1. Es besteht eine oberflichliche Nekrosezone mit Beimischungen
von salzsaurem Hématin, Anderungen der Eosinfarbbarkeit der Epi-
thelien, Kernverdichtungen und Kernverklumpungen, sowie das Auf-
treten zahlreicher nackter Kerne.

2. Die daran anschlieBende cellulire Demarkationszone weist ver-
schiedenartige Zellelemente auf, darunter neutrophile und eosino-
phile Leukocyten, wobei die Zahl der Eosinophilen nach der Tiefe hin
zunimmt. ’

3. Die folgende Zone eines schweren, teilweise hémorrhagischen
und wechselnd fibrinreichen Odemes, vorwiegend in der Submucosa
aber auch Muscularis und Subserosa, die an die celluléire Demarkations-
zone angrenzt, 1t gewshnlich, nach der Tiefe hin abnehmend, fibrinoide
Verquellungen bis Nekrosen der faserigen Bindegewebsanteile und Ge-
fiBwinde aufzeigen.

4. Bindegewshsfasern und glatte Muskulatur lassen, wenn sie die
Nekrosezone erreichen, Abwandlungen ihrer Firbbarkeit erkennen.

Virchows Archiv. Bd. 316. 15
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Haben wir es bei diesen Verinderungen init etwas ,,Neuem* zu tun,
oder gibt es Prozesse im Magen-Darmkanal, die d&hnlich oder gar gleich-
artig sind ¢ Es kann keinem Zweifel unterliegen, daf das Krankheits-
bild in seiner Hiufung und Schwere neu, bzw. fiir die Jahre 1946 und
1947 charakteristisch war. Wir werden spéter auszufithren haben,
daB in der Literatur Mitteilungen bestehen, die unseres Erachtens den
gleichen Gegenstand beschreiben.

Die pathologisch-anatomisehen und besonders histologischen Ver-
anderungen miissen wir auch, was ihre Ausdehnung, Schwere und Hiu-
fung, sowie ihre atypische Lokalisation anlangt, als auBergewohnlich,
wenn auch nicht als neu bezeichnen. Die gleichen patho-histologischen
Prozesse sind eingehend von Bcawer und HameERL beschrieben und
als charakteristisch fiir die Einwirkung des sauren Magensaftes gedeutet
worden, d. h. man findet durchaus entsprechende, ja gleiche Verdnde-
rungen an der Magenwand bei der himorrhagischen Erosion sowie dem
frischen Magengeschwiir. Tn der Darmwand lassen sich gelegentlich
gewisse Abweichungen aufzeigen, die unseres Erachtens allerdings durch-
aus mit den geweblichen, funktionellen und insbesondere sekretori-
schen Gegebenheiten im Darm im Unterschied zum Magen, deutbar
sind. Wir stehen deshalb nicht an, anzunehmen, daf der Darmbrand eine
peptisch nekrotisierende Enferitis darstellt.

Sowohl von der Beobachtung am Menschen als auch vom Tier-
experiment wissen wir, daB peptische Lisionen des Darmes als auch
der Speiserdhre vorkommen, d.h. daB gelegentlich die verdauende
Wirkung des Magensaftes in Bezirken des Verdauungskanales wirk-
sam wird, wo wir sonst solche Lésionen nicht zu sehen gewohnt sind.
Uber peptische Osophagitis nebst Himatinbildung sieche HampErL und
NEuBURGER, iiber peptische Geschwiirsbildung im Jejunum siehe bei
Bicuxer und Kxo1zRE, BUcuNgr, SimBERT und MoLLEY sowie HAU-
sEr. Entsprechende experimentelle Ergebnisse siche bei BUOHNER,
Havuser, sowie WINKELBAUER und STARLINGER; FEYRTER sah die
peptische Lasion eines Colonstiickes, das plastisch in den Osophagus
ibertragen worden war.

Alle Beobachtungen und Experimente beweisen, daBl peptische
Lasionen an Stellen auftreten konnen, die gelegentlich, nicht aber
normalerweise vom Magensaft berithrt werden. Dabei muB es merk-
wiirdig erscheinen, daB wir solche peptischen Verinderungen im Oso-
phagus (,,saures AufstoBen’) und im Duodenum sowie obersten Je-
junum, wo wir zeitweise sicher mit einem nicht neutralisierten, also
pepsinaktiven Magensaft rechnen miissen, beobachten, ganz abgesehen
von den Verhiltnissen nach Gastroenferostomien bzw. Magenresek-
tionen. Im gleichen Sinne &uBern sich auch alle Untersucher, die bisher
gelegentlich entsprechende Einzelbeobachtungen machen konnten. Es
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mul} zusétzlich gefordert werden, dafl die angegriffenen Schleimhiute
bzw. Wandteile in irgendeiner Weise vorher verindert und fiir den
Magensaft angriffsfihiger wurden (Hamperr, NrusUrcEr, Hovz-
WEISSIG).

Die zweite Annahme, die hier zu erdrtern ist, ist die Frage, ob in
solchen Fillen ein besonders reichlicher oder besonders saurer Magen-
saft produziert wurde und die neutralisierenden Moglichkeiten des
Darmsaftes nicht ausreichen.

Unter unseren heutigen Lebensbedingungen kann jede der an-
gefithrten Abweichungen als méglich bezeichnet oder auch wahrschein-
lich gemacht werden. :

Esist eine bekannte Tatsache, dafl der Magen in Zeiten einer Mangel-
ernihrung oder auch bei voriibergehendem Hungern eine verstirkte
Sekretion zeigt: die Hungersekretion, auf die im Zusammenhang mit
der akuten peptischen Duodenitis Bfcuner und KN6TzZKE hingewiesen
haben. Eine weitere Unterstiitzung der Mdglichkeiten der Emvvlrkung
des sauren Magensaftes im Diinndarm ergibt sich aus folgenden Uber-
legungen und Beobachtungen. Der leere hungernde Magen neigt, wie
es eine Erfahrung jedes Rontgenologen ist, zu schnellen Entleerungen,
zu Sturzentleerungen Wenn wir weiter unterstellen diirfen, dafl heute
die Masse der Menschen und auch wohl die Erkrankten, die zwar nicht
alle, aber doch groBtenteils in einsm méiBigen bis schlechten Ernih-
rungszustand waren, eine ganz vorwiegend kohlenhydratreiche Kost
hatten und wir dariiberhinaus erfahren, daB die Patienten vor Rintritt.
der ersten Beschwerden oft eine besonders groBe und kohlenhydrat-
reiche Mahlzeit zu sich genommen haben, wobei des’dfteren groBe
Obstmengen erwihnt werden, so konnen damit die Bedingungen ' fiir
eine verstirkte Saftsekretion und seine Einwirkung am falschen Orte
noch unterstiitzt werden; das rohe Obst ist als guter Safttreiber, aber
schlechter Saftbinder, wie die Kohlenhydrate tiberhaupt, bekannt.” So
méchten wir annehmen, daB unter den gegebenen Lebensbedmgungen
Voraussetzungen vorliegen, die eine — zumindest zeitweise — ver:
stirkte Magensaftsekretion und iiberstiirzte Entleerung in den Darm.
als moglich erscheinen lassen. Zur ,atypischen Wirkung von :seiten
des Darminhaltes muf als weitere Bedingung eine erhohte Angreifbar-
keit der Schléimhaut kommen Wie uns schon zahlreiche Beobach-:
tungen aus der Zeit-unserer nun jahrelang bestehenden Mangelernihrung
lehren, ist diese gegeben: wir kennen die ,;Hungercolitis*, die Mangel-
dlarrhoen sprue-- und pellagraghnliche Zustinde auf dem' Boden
eines chronischen EiweiBmangels, eventuell im Zusammenhang mit .
einem Vitamindefizit, Wobei sich in erster Linie der Vitamin-B-Mangel
auswirkt. Wir werden weiter Resorptionsstérungen im Zusammenhang -
mit latenten innersekretorischen Mangelzustéinden zu beriicksichtigen’

Virchows Archiv, Bd. 316. 15a
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haben; wir denken hier erst an Stérungen der Phosphorylierung auf
Grund ungeniigender Nebennierenrindenfunktion, auf die uns Sté-
rungen der Sexualfunktionen, Blutdrucksenkung wu.a. hinweisen.
Schliefllich kann eine verdnderte bakterielle Besiedlung, wie wir sie
bei der ausgeprigten Anderung unserer Gesamtkost erleiden miissen,
Vorschub leisten. Wir sehen diese aber nicht als das wesentliche im
Pathomechanismus der Erkrankung an. Als Reaktion auf den zu reich-
lich oder zu sauer oder beides ,,einschieBenden’ Mageninhalt diirfte
es zu reflektorischen Reaktionen der Darmwand kommen, wobei nach
unseren mikroskopischen Bildern zuerst eine Kontraktion der Wand-
muskulatur im Vordergrund steht. Unserem Befund einer meist ver-
breiterten Muskulatur mit dicken, kontrahierten Faserbiindeln ent-
sprechend; berichten die Réntgenologen iiber eine anfingliche Wand-
starre "des oberen Diinndarmes (Frik, MEYER-BURGDORFF), wobei es
bei der Réntgenuntersuchung natiirlich- offenbleiben mufl, inwieweit
hier ein Odem der Darmwand, eine Tonusherabsetzung oder ein Spas-
mus vorliegt. Die GefdBe fanden wir auch, wie JECKELN es beschreibt,
regelmiBig in einem Zustand der Paralyse mit Erscheinungen der
Pristase oder Stase mit beginnender Entmischung der Blutbestand-
teile oder auch Fibrinthrombenbildung. Wir glauben nicht, da8 hier
Regeln aufgestellt werden konnen; es wird von der Schwere und dem
Zeitmal der andauernden Wirkung . abhingen, in welcher Weise die
Muskulatur der Darmwand und der GefidBe reagiert. Allerdlngs spricht
unseres Erachtens das Gesamtbild gegen eine primére Durchblutungs-
storung. Mit reflektorischen Vorgingen diirfte auch die oft sehr eigen- -
tiimliche Verteilung der Verinderungen zusammenhingen. In vielen
Fillen sind es scharf begrenzte, grofle, zusammenhéngende Abschnitte,
_ in anderen kurze Strecken, unterbrochen von unveréinderten; oder
viel weniger befallenen Gebieten; schlieflich kann man einzelstehende
geschwiirige Lasionen beobachten. Diese Befunde sprechen ganz im
Sinne unserer Deutung, denn auch fiir ,,Atzgifte’ ist es durchaus
gelaufig, daB sie — flichenhaft angreifend — nur herdférmige Ver-
inderungen setzen. - Man wird an ,,segmentale’ Reaktionen denken
miissen, wobei wir allerdings von einer segmentalen Innervation und
entsprechenden Reaktionen am Darm nicht viel mehr wissen, als da
sie unterstellt ‘werden diirfen. Es wiirden sich noch eine Reihe mog-
licher Beeinflussungen dér Darmwand bzw. ihirer Funktion anziehen
lassen: sicher hier Giiltiges kénnen wir nicht nennen. Unseres Er-
achtens diirfte ein Komplex von Ursachen wirksam sein, wobei es
schwer sein diirfte die eine oder andere Abweichung hervorragend ver-
antwortlich zu machen. Wir sind offenbar in unserer jahrelangen
Mangelerniihrung an der Grenze unserer Anpassungsmoglichkeiten an-
gelangt, wo verschiedene Anlisse katastrophale Entwicklungen gleicher
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Art auslosen kénnen. Die heute beobachtete Vermehrung der Magen-
geschwiire diirfte ihren Grund in #hnlichen Ursachen haben. Dabei
scheint auch hier, wie im Darm, die Magenschleimhaut unter den
heutigen Lebensbedingungen dem Magensaft gegeniiber hinfélliger zu
sein als frither. NEUMANN und ASCHOFF berichteten vor kurzem, daB
die Zahl der Magengeschwiire im Zunehmen begriffen ist und dabei
oft subacide S#urewerte gefunden werden. Neben der GriBe der schnell
auftretenden Geschwiire iiberrascht ihre grofie Heilungstendenz bei
entsprechenden internen Kuren mit Bettruhe, d. h., daBl der Organis-
mus bei ausreichender und entsprechend angepafiter Erndhrung sehr
schnell wieder in eine normale Reaktionslage kommt, in diesem Falle
also eine bessere Widerstandsfihigkeit der Schleimhaut gegen die pep-
tische Wirkung des Mageninhaltes erlangt, dber bei voller Belastung,
d. h. erneuter Falsch- bzw. Mangelernihiung, stark zu Rezidiven neigt
(NEUMANN).

Welches der beiden Momente, die verinderte Magensaftsekretion
und -entleerung oder die erhéhte Digestionsfahigkeit der Schleimhéute,
am stirksten beteiligt ist, kann nicht entschieden werden. Wir glauben
jedenfalls, daB nichts in unseren und anderen Beobachtungen und Er-
fahrungen dagegen spricht, die als ,,Darmbrand®  bezeichuete Er-
krankung als peptisch-nekrotisierende Entziindung zu bezeichnen, bzw.
wir sehen keine andere Deutung, die unseren Befunden besser gerecht
wird. Eine besondere infektiose Genese ist unseres Erachtens abzu-
lehnen. Die pathologisch-anatomischen Befunde und besonders das
histologische Bild, sprechen gegen eine solche Entstehung, da sie sich
ganz mit den Befunden bei den peptischén Lésionen der Schleimhiute
des Verdauungskanales decken. Es rhiifite sich weiterhin bei der Schwere
und Akuitit des Krankheitsbildes mit seinen ausgedehnten, schnellen
Darmwandzerstorungen und hoher Mortalitdt um einen hochvirulenten
Keim handeln, der sicher Hiufungen der Erkrankungen in eng bei-
einanderlebenden Gemeinschaften erwarten lieBe.

Eine Beobachtung, die fiir eine infektitse' Genese oder vielleicht
eine ,,Vergiftung** sprechen kénnte, ist die Hiufung in einzelnen Gegen-
den, insbesondere in dem sog. ,,nassen Dreieck™ in kiistennahen Ge-
bieten. Dort wurden die ersten und auch zahlreichsten Erkrankungs-
falle. gesehen. Wir glauben aber, daf} es sich hierbei um klimatische
Bedingtheiten handelt, die die von uns unterstellten pathogenetischen
Mechanismen unterstiitzen. Hierfiir gibt es einen interessanten Hinweis.
In den Diskussionen um die Pathogenese des Magengeschwiires zwischen
AscHOFF und BUCHNER einerseits, sowie KoxTeTZNY und PUuHL anderer-
seits, beschrieben die beiden letztgenannten aus Kiel an den Geschwiirs-
migen hiufig sehr zahlreiche und schwere akute Erosionen, die anderen-
orts nicht, wenigstens nicht in gleicher Schwere und Zahl beobachtet:
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wurden. AscHOFF deutete diesen Befund damals so, dafl er annahm,

~ daB in Kiel die Mégen nach linger vorausgegangener sorgfaltiger Unter-
suchung der Patienten gerade in den Zeiten ,,sogenannter Krisen*
operiert wurden. Wir mochten annehmen, da es geographisch-klima-
tische Bedingungen im weitesten Sinne sind, die dafiir als auch fiir die
Hiufung der Erkrankungen an ,,Darmbrand® verantwortlich sind,
liegt doch ein zweites Zentrum mit groBerer Morbiditit hier bei uns
im Rheinland, wobei wir fiir das Gebiet um Diisseldorf speziell, eben-
falls ein besonders feuchtes Klima beanspruchen diirfen. Gleiche klima-

_ tisch-jahreszeitlich gebundene Faktoren, unterstiitzen hier offenbar eine
verniehrte Geschwiirsbildung und heute die katastrophale peptische
Darmwandzerstérung. Inwiewéit konstitutionelle Momente eine Rolle
spielen, 148t sich noch nicht tibersehen. Vielleichs ist ein erster Hinweis
darauf die Erkrankung und der Tod eines eineiigen Zwillingspaares
im Kindesalter in kurzen Zeitabstinden nacheinander unter genau
den gleichen Erscheinungen und Tod nach einer kurzen Krankheits-
dauer von nur 2—3 Tagen (Jocrims). Hier kénmnte ratiirlich auch eine
intradomizilidre Infektion diskutiert werden.

Auffallend bleibt trotz allem die eben erlebte Hiaufung einer derartig
schweren autodigestiven Zerstérung der Darmwand mit ihren kata-
strophalen Folgen. Wenn wir unsere derzeitigen Lebensbedingungen
im ganzen und insbesondere den chronischen latenten Hungerzustand
unseres Volkes letzten Endes als wesentlich verantwortlich fiir die
Hiufung der schweren Erkrankung ansehen, so miiiten sich wohl aus
fritheren .Zeiten Parallelen finden. lassen. Dabei miissen wir natiirlich
einschrinkend bedenken, daB, wo es auch sei, in Hungerzeiten mit
ungeordneten Verhéltnissen auf vielén Gebieten gerechnet werden muf
und vielleicht derartige Erkrankungen héufiger unerkannt durchge-
gangen sind. Weiter miissen wir bedenken, daBi wohl kaum ein Volk
nach jahrelangen schwersten krperlichen und seelischen Belastungen

- eines Krieges in so ausgedebntem MaBe und fiir so lange Zeit mehr oder
weniger gehungert hat. Wir glauben auch, daB in der Literatur Einzel-
beobachtungen vorliegen, die mit unserem heutigen ,, Darmbrand‘’ iden-
tisch sind. Jawr& beschrieb vor 30 Jahren sieben Beéobachtungen,
sechs davon an russischen Kriegsgefangenen geinacht, die zusammen-
fassend folgendermaBen charakterisiert sind:

Makroskopisch fand er ,,am oberen Jejunum éine stahlblaue bis -
schwirzliche Verfirbung”. In der Darmlichtung beschreibt er in-einem
Falle grau-grime Belige die das Darminneré auf eine Strecke von
85 cm bedecken und die nur an wenigen schmalen Stellen fehlen und
die gerttete Schleimhaut erkennen lassen.. Der .Darminhalt. ist nach:
Farbe und Konsistenz wie ,miBig dickfliissiger Kakao*. Die Aus-
dehnung der. Verinderungen schwankte von zunichst nur kleinen auf



Der sog. Darmbrand, eine peptisch-nekrotisierende Enteritis. 231

der Hohe der Falten gelegenen Blutungen und meist gallig verfirbten
Substanzverlusten bis zu anndhernd gleichmiBiger Verschorfung des
ganzen Jejunums; Defekte fanden sich von kleinen Substanzverlusten
bis zu tiefen perforierenden Geschwiiren. Mikroskopisch sah er Ver-
dnderungen zwischen einer starken Hyperdmie der Schleimhaut bis
zur Nekrose in verschiedener Ausdehnung. Die Submucosa fand sich
sehr stark, zum Teil sogar extrem geschwollen, von mehr oder weniger
ausgedehnten Blutungen durchsetzt. Eine eitrige Infiltration bestand
meist nur an der Grenze zur Nekrose, bzw. dicht unter dem Geschwiirs-
grund. Nekrose und Blutungen standen stets im Vordergrunde, die
entzindliche Infiltration fand sich meist geringgradig und wurde in
den Fillen, in denen sie stirker ausgeprigt war, als sekundir gedeutet.
. Man kann also nur sagen, daB es sich in all diesen Fillen um eine
nekrotisierende Entziindung gehandelt hat, die vornehmlich im Jeju-
num lokalisiert war. Befallen waren in erster Linie die Faltenspitzen,
selten die tieferen Wandschichten . .. .. “ Wir kénnen heute nicht
mehr sicher feststellen, wie die Lebens- und Erndhrungsbedingungen der
in Frage stehenden Menschengruppe damals war, wir diirfen aber an-
nehmen, daB, die Mitteilung stammt aus dem Jahre 1918, als in Deutsch-
land die Ernihrung auch jahrelang denkbar schlecht war, die Kriegs-
gefangenen sicher keine gute Ernghrung hatten. Die Lebensbedingungen
konnen vielleicht mit unseren heutigen verglichen werden. Hue hat
1939 bei einem schwer abgezehrten Mann eine himorrhagische
Osophagitis und peptische Erosionen des Jejunums beschrieben, die
einzelnen Herdbildungen unserer Fille durchaus entsprechen.

Wir glauben auch einen einzelnen Fall in der hiesigen Gegend im
Jahre 1943 gesehen zu haben. Wir konnen ihn nicht mehr verwerten,
da simtliche Unterlagen, auBer einer Reihe von mikroskopischen Prii-
paraten des Jejunums, dem Kriege zum Opfer gefallen sind. Die mikro-
skopischen Bilder sind jedenfalls absolut mit denen identisch, die wir
jetzt bei unseren sog. Darmbrandfillen gesehen haben.

Von allen Untersuchern wird betont, daB der Magen nicht beteiligt
war, 6fter aber die Speiserdhre und der Hypopharynx: in jedem Falle
Teile des Verdauungskanales, die mit dem Magensaft in Berithrung
kommen kénnen, aber nicht physiologischerweise auf ihn eingestellt
sind; der normaliter auf Pepsin und Salzsiure eingestellte Magen liBt
nie die groBe Selbstverdauung erkennen; aber wie es die Ulcushaufung
erweist, ist auch die Magenschleimhaut heute leichter ,,peptisch® an-
greifbar. Sie zeigt aber nie die ausgedehnte peptische Nekrobiose wie
wir sie jetzt im Diinndarm erleben kénnen und diirfen auch darin
einen Hinweis darauf sehen, daB fiir die Genese des Magengeschwiires
neben dem peptisch wirksamen Magensaft die circumscripte dispo-
nierende Komponente, die Zirkulationsstérung, der arterielle Spasmus
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entscheidend ist, worauf besonders ROssLm immer hingewiesen hat.
Unter gleichen Bedingungen fallt die Darmwand, wenn sie vom Magen-
saft, eventuell sogar von einem besonders aktiven erreicht wird, groB-
flichig der verdauenden Wirkung anheim.

Zusammenfassung.

Zusammenfassend diirfen wir fiir die peptische Entstehung der
Verdnderungen des sog. ,,Darmbrandes®, fiir den wir die Bezeichnung
,,peptisch nekrotisierende Enteritis* vorschlagen, anfithren:

1. Das anfingliche, dem Schleimhautrelief folgende Bild einer Ver-
atzung.

2. Die Lokalisation an normalerweise nicht vom Magensaft benetzten
Teilen des Verdauungskanales, bei Freibleiben des Magens.

3. Die histologischen Verénderungen, die denen der Erosion, bzw.
des frischen peptischen Geschwiires entsprechen.

4. Die Befunde von salzsaurem Hiamatin in den Darmwandnekrosen.

Voraussetzung fiir das Wirksamwerden des Magensaftes im Diinn-
darm, eventuell in der Speisershre, oder auch im Hypopharynx, ist
eine erhdhte Angreifbarkeit der Schleimhiiute, deren Ursache in-unseren
Erndhrungsbedingungen gesehen wird.

Eingeleitet wird der gesamte Pathomechanismus wahrscheinlich
durch Hyper- (Hunger-) Sekretion und Sturzentleerung eines leeren,
plotzlich stark mit gering sdurebindenden Speisen iiberlasteten Magens:
Die therapeutische Konsequenz hieraus wére, die Kranken mit grofen
Dosen neutralisierender Mittel zu behandeln. Wir haben keine Hinweise
gefunden, dab solches versucht wurde und wir méchten auch wiinschen,
dalB sich unsere Lebensbedingungen so #ndern, dafl wir keine Gelegen-
heit mehr dazu haben, '
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