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Die Krankheiten des Darmes. 
Von 

NORBERT HENNING-Furth und WALTHER BAUMANN-Bonn. 

Mit 116 Abbildungen. 

I. Allgenleiner TeiJ. 

A. Anatomische Vorbemerkungen. 
Der Darmschlauch des Menschen besteht aus Diinn- und Dickdarm. Beide Teile lassen 

sich schon makroskopisch leicht voneinander unterscheiden. Nicht nur das groBere Kaliber 
ist dem Dickdarm eigen, kennzeichnend sind fiir ihn vor allem die drei longitudinal ver­
laufenden bandformigen Muskelstreifen, die Tanien, zwischen denen die in Haustren ange­
ordnete Darmwand ausgespannt ist. Auch die Appendices epiploicae kommen dem Dick­
darm zu. 

Der Diinndarm teilt sich in Duodenum, Jejunum und Ileum. Er beginnt am Pylorus 
als Duodenum, das eine hufeisenformige Schlinge bildet, teilweise retroperitoneal liegt 
und in der Flexura duodeno-jejunalis endigt. Das unmittelbar an den PfOrtner angrenzende 
Stiick wird von den Rontgenologen infolge seiner besonderen funktionellen Konfiguration 
als Bulbus duodeni bezeichnet. Man unterscheidet weiterhin die Pars horizontalis superior, 
die Pars descendens, die Pars horizontalis inferior und die Pars ascendens. Die Pars descen­
dens enthalt die VATERsche Papille mit den Miindungen des groBen Gallengangs und der 
Pankreasgange. Die Lage der V ATERschen Papille schwankt nicht unerheblich. Mit Hilfe 
der modernen Rontgentechnik kann sic gelegentlich dicht hinter dem Bulbus duodeni nach­
gewiesen werden. 

Jejunum und Ileum sind im Gegensatz zum Duodenum infolge cines gut ausgebildeten 
Gekroses beweglich und liegen in den mittleren und unteren Partien des Abdomens. Beide 
Teile gehen unmerklich ineinander iiber. Eine exakte Grenze laBt sich nicht festlegen. 
Ais charakteristisch fiir das Ileum seien die PEYERSchen Plaques erwahnt, makroskopisch 
sichtbare, ovale, langsgestellte Inseln von lymphatischem Gewebe, die immer dem Mesen­
terialansatz gegeniiberliegen. Die KERCKRINGSchen Falten, die im Duodenum am dichtesten 
stehen, nehmen analwarts an Zahl ab, bis sie im Ileum verschwinden. Die Schlingen des 
Jejunums liegen vorwiegend links, die des Ileums mehr rechts in der Bauchhohle. Die 
Gesamtlange des Jejuno-Ileums betragt rund 6 m gegen etwa 30 cm Duodenumlange. 

Das Ileum miindet in der rechten Unterbauchgegend unter Vermittlung der Valvula 
BAUHINI in das Coecum (Typhlon). Die BAUHINsche Klappe liegt etwa 8 cm oberhalb des 
Cocalgrundes. Zwischen Colon ascendens und Coecum findet sich cine tentoriumahnliche 
Scheidewand (BAUERMEISTER). Darunter wolbt sich in einem schwalbennestartigen Ausbau 
die Ileummiindung vor. Die aus 2 Falten bestehende BAUHINsche Klappe verhindert bei 
normalem Kaliber den Riicktransport von Cocalinhalt in das Ileum. 

Der Dickdarm gliedert sich in Coecum mit Appendix, Colon ascendens, transversum, 
descendens, Sigma und Rectum. Zwischen den einzelnen Abschnitten liegen drei Kriim­
mungen, die Flexura hepatica, lienalis und sigmoidea. Das Lumen des Dickdarms betragt 
etwa 5-9 cm gegeniiber dem Diinndarmlumen von 3-5 cm. Tanien und Haustren wurden 
bereits erwahnt. 

Der erste Abschnitt, das Coecum, ist ein Blindsack, in den unterhalb der BAUHINschen 
Klappe ein zweiter, diinner Blindsack, die Appendix miindet. Letztere, ein 3-10 cm 
langes, knapp bleistiftdickes, wurmformiges Gebilde, besitzt ein eigenes Mesenteriolum 
und ist daher gut beweglich. Das Coecum geht iiber in das Colon ascendens, das am rechten 
Rande der Bauchhohle aufsteigt und an der Flexura hepatica dicht unterhalb der Leber 
in den horizontal verlaufenden Teil (Colon transversum) iibergeht. Konfiguration und 
Verlauf des Transversums schwanken stark. Mit dem Magen besteht cine Verbindung durch 
das Ligamentum gastro-colicum. An der Flexura lienalis beginnt die Pars descendens, die 
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die BauchhOhle nach links begrenzt. Sie endigt an der Flexura sigmoidea in Hohe der linken 
Darmbeinschaufel. 

Das Sigma verlauft nach rechts unten. Es ist bei dem langen Mesosigma gut beweglich. 
Das Rectum verlauft im kleinen Becken nach ruckwarts, abwarts und vorwarts. In seinem 
untersten Abschnitt, der Ampulle, verlaLlt es das Peritoneum. Nach der auLleren Haut 
hin wird die Ampulle verschlossen durch den Sphincter ani, der aus einem inneren glatten 
und einem auLleren quergestreiften Anteil besteht. Die Bedeutung der dachartig vorgewolbten 
Querfalten, die in der Ampulle angetroffen werden, ist noch nicht endgtiltig geklart. Die 
Gesamtlange des Dickdarms betragt etwa P/2-2 m. 

Die ungleich kurzeren Entfernungen, die man in vivo mit Hilfe von Sonden ermittelt 
hat, geben kein Bild von der wahren Darmlange. Die auf diese Weise festgestellten "Darm­
langen" von 2,20-2,70 m (v. D. REIS und SCHEMBRA) sind offenbar durch abnorme Raf­
fungen des Darmes, sowie dadurch zu erklaren, daLl die Sonde immer den kurzesten Weg 
nimmt (GANTER). 

Die Darmwand setzt sich aus Mucosa, Muscularis und Serosa zusammen. Die Schleim­
haut zeigt an verschiedenen Stellen einen verschiedenen Bau. 1m Duodenum und Jejunum 
zeichnet sie sich durch die ringformige Anordnung zu den KERCKRINGSchen Falten aus. 
Die Oberflache ist in fingerformige Zotten aufgeteilt, die aktiver Kontraktion (Zotten­
pumpe) fa~~g sind. Zwischen den Zotten senken sich Drusen ein, die LIEBERKuHNschen 
Krypten. Dber eine spezifische Drusenart, die BRUNNERschen Drusen, verfugt das Duode­
num. In der Submucosa verteilen sich die BIutgefaLle. Die Muscularis besteht aus einer 
inneren zirkularen und einer auLleren longitudinalen Schicht. Am Dickdarm ist die Langs­
muskelschicht in drei schmale verdickte Bander zusammengefaLlt. 

Das Duodenum erhalt sein arterielles BIut aus der Arteria hepatica, der Arteria gastro­
duodenalis superior und inferior. Den Dunndarm bis einschlieLllich des Colon transversums 
versorgt die Arteria mesenterica superior, das Colon descendens, Sigmoid und obere Rectum 
die Arteria mesenterica inferior. Die mittleren und unteren Teile des Rectums werden von 
der Arteria haemorrhoidalis media und inferior durchblutet. 

Das gesamte Venenblut des Darmes vereinigt sich zur Pfortader. Eine Ausnahme 
macht nur ein Teil des BIutes aus dem Plexus haemorrhoidalis, das in die Vena hypogastrica 
flieLlt. Die Yom gleichen Plexus haemorrhoidalis ausgehenden Venae haemorrhoidales 
superiores gehOren zum Quellgebiet der Pfortader. 

Die Lymphbahnen des Darmes verlaufen zunachst im Mesenterium zu den mesenterialen 
Lymphdrusen. Die LymphgefiiLle vereinigen sich schlieLllich zum Ductus thoracicus. 

Die Innervierung des Darmes beruht auf der Einlagerung von Nervengeflechten. Das 
MEISSNERsche Geflecht liegt in der Submucosa, das AUERBAcHsche zwischen den Muskel­
schichten. Diese Plexus stehen mit dem Zentrum durch Vagus und Splanchnicus in Ver­
bindung. Dic tiefsten Darmabschnitte werden vom Plexus lumbalis und von Sacral­
wurzeln (Nn. erigentes und hypogastrici) versorgt. 

B. Physiologische Vorbemerkungen. 
Der Darm dient beim Ernahrungsvorgang als Transport-, Sekretions-, 

Verdauungs- und Resorptionsorgan. Der ihm Yom Magen zugeftihrte Chymus 
wird nach Mischung mit den Sekreten der groBen Verdauungsdrusen und denen 
des Darmes bis zu resorptionsfahigen Korpern gespalten, die in den Blut- bzw. 
Lymphstrom abwandern. Die unverdaulichen Reste werden im Colon ein­
gedickt und verlassen nach Einwirkung durch Mikroorganismen als Faeces 
den Korper. 

Der Darm vollfuhrt verschiedenartige Bewegungen. UnregelmiiBige Kontrak­
tionen und Tonusschwankungen finden unabhangig von der Transporttatigkeit 
statt. Am gefullten Dunndarm entstehen die sog. Pendelbewegungen durch 
Ineinandergreifen von Kontraktionen der Ring- und Langsmuskelschicht, 
wodurch eine intensive Mischung des Inhalts erzielt wird. Die dane ben ein­
setzende Peristaltik befOrdert den Chymus schubweise der BAUHINschen Klappe 
entgegen. Eine eigenartige Funktion der Muscularis mucosae verhindert Darm­
verletzungen durch spitze Gegenstande. Bei Beruhrung der Spitze weicht die 
Schleimhaut durch eine beutelformige Einziehung der Muscularis mucosae aus, so 
daB ein anderes stumpfes Ende des Gegenstandes herumgehebelt wird und die 
Fuhrung ubernimmt. Bei starker Dickdarmftillung kann der Dunndarm­
transport durch die Valvula BAUHINI reflektorisch gehemmt werden. Der Dick· 
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darm zeigt trage Pendelbewegungen. Infolge der Ringmuskelkontraktionen 
bilden sich zwischen den Tanien funktionelle Ausstulpungen, die sich vorwarts 
bewegen ("HaustrenflieBen"). Die peristaltikischen Bewegungen entstehen am 
Dickdarm selten, sind aber auBerordentlich wirkungsvoll, da sie den Inhalt 
schnell weiterbefordern (groBe Colonbewegungen, HOLZKNECHT). Bedeutungs­
voll fUr die Mischung des Chymus und die Resorption ist die Tatigkeit der 
Muscularis mucosae. 

Der Defakationsakt erfolgt unter Mitwirkung der Bauchpresse durch Mast­
darmperistaltik, wahrend die Sphincteren erschlaffen. Stuhldrang wird nor­
malerweise erst empfunden, wenn die Inhaltsmassen in die Ampulle eintreten, 
die in der Zwischenzeit leer gefunden wird. 

tiber die Darmsekretion des Menschen wissen wir wenig. An Untersuchungs­
material steht gewohnlich nur Darminhalt, der sich aus verschiedenen Drusen­
sekreten zusammensetzt, zur Verfugung. Man kann Darminhalt mit langen 
Sonden (GANTER, VAN DER REIS) aus beliebigen Darmabschnitten gewinnen. 
Als Produktionsquelle des eigentlichen Darmsaftes mussen die BRUNNERschen 
Drusen im Duodenum, die LIEBERKuHNschen Drusen und die Becherzellen 
angesehen werden. Fur die Verdauung sind verschiedene Darmfermente vor­
handen. Die Enterokinase dient als Aktivator des tryptischen Pankreasfermentes. 
Arginase (Darmlipase) spaltet emulgiertes Fett, Diastase Starke, Erepsin die 
hoheren Produkte der EiweiBverdauung bis zu den Aminosauren. Eine Nuklease 
spaltet aus Nucleinsaure Purinbasen abo An dem Abbau der Nahrung nehmen 
auch die Darmbakterien teil, die im unteren Dunndarm und im Dickdarm in 
groBen Massen auftreten. 

Die Darmsekretion erfolgt auf nervose und humorale Reize, wozu sich noch 
lokale mechanische und cheInische Reize gesellen, die yom Darminhalt aus­
gehen. Die Sekretionserregung geht aus von den Geflechten der Darmwand. 
Die Saftabsonderung sistiert nicht auf Vagusdurchtrennung. 

Der Hauptort fUr die Nahrungsresorption ist der Dunndarm, der anatomisch 
faBbare Resorptionsorgane besitzt, die Zotten. Letztere bewaltigen ihre Auf­
gabe zum Teil mechanisch. Auf ihrer Kontraktilitat beruht die sog. Zotten­
pumpe. 1m Hungerzustand zeigt die ruhende Zotte einen elliptischen Quer­
schnitt. Bei Auftropfen von Flussigkeit stellt sich im Tierversuch sehr schnell 
ein kreisrunder Querschnitt ein. Das Wasser tritt geradezu momentan in den 
zentralen Lymphraum und wird durch die einsetzenden Pumpbewegungen 
weiter befordert (VERZAR). Der eigentliche Ort der Resorption liegt in den Deck­
epithelzellen. Durch die Pumpbewegungen wird die Resorption beschleunigt. 
Die wesentlichen Krafte der Resorption stellen Filtration, Osmose sowie der 
Vorgang der Hydrotropie dar. 

Bei der Resorption der Kohlenhydrate uberwiegen die Krafte der Diffusion. 
Zur Resorption gelangen die diffusiblen Monosaccharide. Nach der Ansicht 
V. MERINGS wird der Zucker auf dem Blutwege in die Leber transportiert, wo 
er als Glykogen in den Leberzellen gespeichert wird. Neuerdings wird auch 
die Meinung wieder vertreten, daB der Zucker in physiologischen Konzen­
trationen primar in die Lymphe gelangt (R. KELLER). 1m Dickdarm werden 
die Kohlenhydrate ebenfalls resorbiert oder vergoren. 

Die Fette werden nach neueren Untersuchungen (VERZAR) nicht als Alkali­
seifen resorbiert, da diese bei der leicht sauren bis neutralen Reaktion im Dunn­
darm nicht stabil sind. Die bei der fermentativen Spaltung durch die Pankreas­
lipase entstehenden Fettsauren gehen mit den gepaarten Gallensauren wasser-
16s1iche Verbindungen ein. Die an die Darmepithelien adsorbierten Gallen­
sauren leiten nach dieser Auffassung immer wieder neue Fettsauremengen in 
wasserlosliche Form in die Zellen. Von hier gelangt es in den zentralen 
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Lymphraum. Da das Chylusfett Neutralfett ist, muB das Darmepithel die 
Fahigkeit besitzen, Neutralfett aus den Fettsauren und dem gleichfalls 
resorbierten Glycerin zu resynthetisieren. Die Fettresorption kommt anscheinend 
nur dem Dunndarm zu. 

EiweiB wird nach Spaltung in die Aminosauren resorbiert. Die Amino­
sauren gelangen in die Blutbahn. Der Resorptionsort liegt fast ausschlieBlich 
im Bereich des Dunndarms. Daneben wird allerdings auch natives heterologes 
EiweiB resorbiert, was zum mindesten fUr den Sauglingnachgewiesenist (MORO). 

Wasser wird schon im Dunndarm resorbiert, wo es uber den zentralen Lymph­
raum in die Blutbahn gelangt (VERZAR). Der Anfangsteil des Dickdarms wird 
als Hauptort fUr die Wasserresorption angesehen. 

Auf dem Blutwege erfolgt auch die Resorption der Alkalisalze. Die Resorp­
tionsgeschwindigkeit entspricht der Diffusionsgeschwindigkeit (HOBER), die in 
der Anionenreihe von P04 nach S04, NOa, Br, Cl, in der Kationenreihe von 
Mg nach Ca, Na, K ansteigt. Auf der schlechten Resorption von MgS04 und 
Na2S04 beruht nach diesem Gesetz vorwiegend ihre AbfUhrwirkung. 

Garungs- und Faulnisprodukte (organische Sauren, Indol, Skatol, Phenol, 
Kresol, Histamin u. a.) werden teilweise bereits im untersten Dunndarm resor­
biert. Die Unschadlichmachung der enterogenen Gifte einschlieBlich der Stoff­
wechselprodukte der Bakterien erfolgt in der Darmwand, im Blut, in der Leber 
oder in den Nieren. Klinisch wertvoll ist der Nachweis des in der Leber am Indol 
durch Anlagerung an Schwefelsaure entstehenden Indols im Harn bei vermehrter 
Darmfaulnis. 

Alkohol wird von allen Teilen des Darmes resorbiert, ebenso Gase. Von 
letzteren verschwinden eingefiihrte CO2 und C2H 2 am schnellsten, langsamer O2, 

am langsamsten Stickstoff und Wasserstoff aus dem Darm. 
Auch Bakterien durchwandern unter bisher nicht geklarten Bedingungen 

das Deckepithel; sie gelangen in die Lymphfollikel der Schleimhaut und von 
da aus in die mesenterialen Lymphdrusen. 

Die Bedeutung der Darmbakterien fur den Wirtsorganismus ist noch wenig 
geklart. Bekanntlich sind Magen und oberster Dunndarm praktisch keimfrei. 
Die sparlichen hier anzutreffenden Bakterien sind Vertreter einer grampositiven 
Flora (Milchsaurestabchen, anhamolytische Streptokokken, weiBe Staphylo­
kokken u. a.). 1m unteren Dunndarm nehmen gramnegative Elemente (Coli 
lact. aerogenes) zu, die schlieBlich im Dickdarm neben Enterokokken und Anaero­
biern das Bild beherrschen. Die Zusammensetzung der Darmflora ist abhangig 
von ihrem Nahrboden, der Nahrung des Wirtsorganismus. Am sichtbarsten 
lassen sich auf die Bakterientatigkeit Darmgarung und Faulnis zuruckfuhren. 
DaB den Darmbakterien des Menschen eine wesentliche Bedeutung bei der 
Verdauung im Sinne einer fermentativen Spaltung der Nahrungsmittel zukommt, 
ist bisher nicht angenommen worden. 

C. Allgemeine Diagnostik del' Darmkrankheiten. 
1. Die uumittelbare Untersuchung des Darmes. 

Fur die Untersuchung Darmkranker gilt der arztliche Grundsatz, vor der 
lokalen Organexploration stets eine genaue Gesamtuntersuchung vorzunehmen. 
Ein wesentlicher Teil der Untersuchung bleibt auch nach der Verfeinerung 
unserer modernen diagnostischen Methode die Arutmnese. 

Die wichtigsten aus der Befragung des Kranken zu erfahrenden Symptome 
sind Appetitlosigkeit, Obstipation, Diarrhoe, Flatulenz, Schmerzen und Ge­
wichtsverlust. 
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Eine mangelhafte A ppetenz findet sich meist nur bei schwereren Krankheits­
zustanden, insbesondere bei solchen, die mit einer starkeren Giftuberschwem­
mung des Organismus einhergehen, wie z. B. bei akuter fieberhafter Enteritis, 
bei der akuten Appendicitis und beim akuten Ileus. Fur die allgemeine Praxis 
gilt die Regel, daB der Appetitverlust um so deutlicher wird, je naher der erkrankte 
Darmteil dem Magen liegt. 

Unter Obstipation versteht man eine verlangerte Passagezeit im Dickdarm. 
Aus der Definition folgt, daB man eine Obstipation nicht ausschlieBen kann, 
wenn taglich Stuhl abgesetzt wird. Manche Kranke, die in Wirklichkeit an 
einer hochgradigen Stagnation im Enddarm leiden, kommen sogar mit der 
Klage der Diarrhoe (Pseudodiarrhoe der Enddarmstenosen). Am sichersten 
laBt sich eine Obstipation nach Eingabe eines Farbstoffes (Kohle, Carmin) 
oder durch das Rontgenverfahren nachweisen. Kennzeichnend ist fUr viele 
FaIle auch die harte, trockene und brocklige Beschaffenheit des Stuhles, der 
infolge der langen Dickdarmverweildauer ubermaBig eingedickt wurde. 

Eine Obstipation entsteht entweder auf funktioneller Basis ohne greifbare 
anatomische Ursache (habituelle Obstipation) oder infolge einer Wegstorung 
im Verlauf des Dickdarmes oder auch infolge einer Darmlahmung bzw. eines 
Funktionsausfalles des Defakationsapparates. 

Die Diar'r'hoe ist der haufige Stuhl mit verminderter Konsistenz, der durch 
beschleunigten Dickdarmtransport der Ingesta entsteht. Sie kann ebenfalls 
auf rein funktioneller Basis zustande kommen (psychische DiarrhOe). Haufiger 
bedeutet die Diarrhoe eine Erkrankung des Dickdarms oder eine Dunndarm­
erkrankung, die auf den Dickdarm ubergegriffen hat. Dabei ist zu bemerken, 
daB Dunndarmkatarrhe mit beschleunigter Dunndarmpassage sogar mit Obsti­
pation einhergehen konnen. MaBgebend fUr die Feststellung einer DiarrhOe 
ist ausschlieBlich die verminderte Konsistenz, nicht die Zahl der abgesetzten 
Stuhle. Die sog. PseudodiarrhOen bei Enddarmstenosen, denen in Wirklichkeit 
eine hochgradige Obstipation zugrunde liegt, kommen durch Reizung des ober­
halb der Stenose gelegenenDarmabschnittes durch die hartenIngesta zustande. 
Es bildet sich hier eine lokale Entziindung mit gesteigerter Sekretion aus, die 
die Verflussigung der gestauten und eingedickten Massen bewirkt. Bei hoch­
gradiger Mastdarmstenose sieht man auch ruhrahnliche Stiihle, die nur aus 
Schleim, Eiter und Blut bestehen und in gehaufter Zahl unter Tenesmen abge­
setzt werden. 

Die haufigsten Ursachen fur das Symptom DiarrhOe sind die akute Enteritis, 
die infektiosen Darmkrankheiten der Typhus- und Ruhrgruppe, die Cholera, 
die Amobendysenterie, eine seltene die Infektion mit Balantidium coli. Auch 
spezifische Infektionen (Gonorrhoe, Lues, Tuberkulose) gehen oft mit Diarrhoe 
einher. Ob den Diarrhoen des Morbus BASEDOW und des Morbus ADDISON nur 
eine gesteigerte Erregung des vegetativen Nervensystems zugrunde liegt, steht 
dahin. Auch die anaphylaktischen Diarrhoen harren noch ihrer Deutung. 
Von den Dickdarmerkrankungen, die mit Diarrhoe einhergehen, sind auBer 
den oben erwahnten die uramische Colitis und die Colitis infolge Hg-Vergiftung 
bedeutungsvoll. Sie gehoren zum Typus der Ausscheidungsentzundung. Seltenere 
Formen sind die septischen Diarrhoen und das Darmamyloid. 

Als Flatulenz bezeichnet man den vermehrten Abgang von Winden. Die 
Flatulenz kann isoliert auftreten, oder sie ist vergesellschaftet mit Blahungs­
gefiihl. Beide Symptome beruhen auf einer Anhaufung von Gasen im Darm 
(Meteorismus). Flatulenz tritt schon beim Gesunden nach dem GenuB blahender 
Speisen auf. Der Meteorismus vieler Kreislaufkranker beruht auf mangel­
hafter Gasresorption. Hat sich ein betrachtlicher Meteorismus ausgebildet, 
so tritt ein Circulus vitiosus dadurch ein, daB die Dehnung der Wand die 
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Blutzirkulation verschlechtert und dadurch die Gasresorption wiederum 
herabsetzt. Die hochsten Grade des Meteorismus trifft man bei der Darm­
lahmung des akuten Ileus und der Peritonitis. 

Die normale Tatigkeit des Darmes bleibt fUr das Individuum unbemerkt. 
Bei gesteigerter Motorik wird ein Ziehen empfunden, das von knurrenden und 
glucksenden Gerauschen begleitet sein kann. Bei weiterer Steigerung der Darm­
bewegungen - ob sie von Spasmen begleitet sein mussen, ist nicht bekannt -
verspurt der Betroffene Leibschmerzen, die einen kolikartigen Charakter haben. 
Derartige Schmerzen treten gewohnlich bei der akuten Gastroenteritis auf. 
Bekannt ist ihre Linderung durch Erhohen des intraabdominellen Druckes. 
Der Kranke kann die Schmerzen nicht genau lokalisieren. Sie kommen in kurz­
dauernden und wiederkehrenden Attacken. Ihre Intensitat ist gewohnlich nicht 
sehr erheblich. Sichere schwere Darmspasmen, wie sie z. B. bei der Colica mucosa, 
bei der Porphyrinurie und bei der Bleivergiftung beobachtet werden, konnen 
enorme Schmerzen verursachen. Starke Schmerzen werden auch beim Strangu­
lationsileus und bei der akuten lokalen und diffusen Peritonitis empfunden. 
Der nicht selten mit Kollaps einhergehende Peritonealschmerz laBt sich meist 
lokalisieren. Der Kundige unterscheidet ihn leicht von einer Darmkolik daran, 
daB der Peritonitiskranke mit allen Mitteln Bewegungslosigkeit anstrebt (ober­
flachliche Atmung), wahrend der von einer Kolik Befallene die Bauchmuskeln 
standig bewegt. 

Ein Gewichtsverlust wird nur von einem Teil der Darmkranken angegeben. 
Er fehlt haufig bei leichteren Affektionen des Dickdarms, da die wichtigsten 
Nahrungsstoffe im Dunndarm resorbiert werden. Auch nach jahrelangen Diar­
rhoen, wie sie z. B. bei den Dyspepsien vorkommen, kann ein deutlicher Ge­
wichtssturz fehlen, weil die Kranken gelernt haben, die mangelhafte Resorption 
eines Nahrungsstoffes durch reichlicheren GenuB eines resorbierbaren Stoffes 
(z. B. von Fett) zu kompensieren. Am deutlichsten tritt die Abmagerung 
in Erscheinung bei schwerer Enterocolitis und bei Ausfall der auBeren 
Pankreassekretion. Hierher gehort auch die manchmal enorme Abmagerung 
bei der Magencolonfistel. Der Gewichtsverlust wird erheblicher, wenn er 
zum Teil auf Wasserverlust beruht, der bei allen schwereren Diarrhoen an­
zunehmen ist. 

Das Symptom des FieberslaBt bei Erkrankungen des Darmes im allgemeinen 
keine eindeutigen diagnostischen Schlusse zu, da erhohte Korpertemperaturen 
bei vielen Krankheitsbildern beobachtet werden. Hierher gehort vor allem 
die Appendicitis, sowie die Perisigmoiditis und Periproktitis. Auch bei der 
Colitis gravis ulcerosa gehoren Fiebertemperaturen zur Regel. Demgegenuber 
verlaufen andere chronische Darmkrankheiten (z. B. die sog. Dyspepsia) 
fieberlos. 

Am besten yom Kranken zu lokalisieren sind Beschwerden, die ihre Ursache 
in Erkrankungen des Rectums und des Afters finden. Diese Beschwerden stehen 
in Beziehung zur Defakation. 

Den AbschluB der Anamnese bildet die Frage nach der Beschaffenheit 
des Stuhles, nach der jeweiligen Menge und nach der Haufigkeit der Defaka­
tionen. Beimengungen von unverandertem Blut, Schleim, Membranen, Hel­
minthen fallen dem Laien auf. Konsistenz, Farbe und abnorme Geruchsentwick­
lung sind ebenfalls leicht anamnestisch zu ermitteln. 

Die Feststellung der objektiven Symptome beginnt mit der Prufung des 
Allgemeinzustandes, der bei schwerem Darmkrankheitszustand stets beein­
trachtigt ist. Da der Darm den Sitz der Resorption darstellt, sind Intoxikations­
erscheinungen durch resorbierte Bakterien oder durch Toxine schon a priori 
leicht zu erwarten. 
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Das Gesicht wird bei Wasserverarmung infolge Diarrhoe faltig, die Augen 
sind haloniert und sinken zuriick. Das Individuum macht einen vorzeitig ge­
alterten Eindruck, der noch verstarkt wird, wenn gleichzeitig das korpereigene 
Fett eingeschmolzen wird. Pigmentationen bilden sich auf der Haut an Druck­
stellen bei manchen Fallen von Enterocolitis. 

Die Ausatmungsluft kann bei starker Unterernahrung Acetongeruch an­
nehmen. Das Verhalten der Zunge ist nicht einheitlich. Eine hochrote Zunge 
mit abgeflachten Papillen wird bei chronischer Enterocolitis nicht selten beob­
achtet. 

Die Priifung der Schleimhautfarbe laBt schwerere Grade von Aniimie stets 
erkennen. Hypochrome Anamien sind bei chronischen Darmkrankheiten haufig, 
hyper chrome Anamien yom Typ der Perniciosa findet man hauptsachlich bei 
der Sprue, bei chronischen Diinndarmstenosen und bei einem geringen Teil 
der Bothriocephal ustrager . 

Eine eingehende, moglichst auch rontgenologische Untersuchung der Lungen 
kann bei unklaren Diarrhoen die Diagnose einer Darmtuberkulose erleichtern. 

Die speziellere Diagnostik eines Darmleidens beginnt mit der Inspektion 
des Abdomens. Schon die Form des Bauches kann einen Meteorismus, Ascites, 
lokale, durch Tumoren bedingte Vorwolbungen erkennen lassen. Das wich­
tigste, durch die Inspektion zu erhebende Zeichen ist die Feststellung peri­
staltischer Bewegungen. Letztere sind ausnahmsweise bei sehr schlaffen und 
diinnen Bauchdecken unter physiologischen Bedingungen sichtbar. Gewohnlich 
stellen sie ein diagnostisch bedeutungsvolles pathologisches Symptom dar. 

Bei der Suche nach peristaltischen Bewegungen soIl der Kranke den Atem anhalten. 
In vielen Fallen kann man das Symptom durch leichte mechanische Reize der Bauch­
haut auslosen. 

Die pathologische Stenosenperistaltik entsteht bei Wegstorungen des Diinn­
darms meistens in der linken Bauchseite. Die Bauchwand bewegt sich, "als 
ob ein Knauel von Schlangen sich darunter winde" (CARNOT). Gurrende und 
quietschende Gerausche sind dabei oft auf Distanz horbar. Bei Dickdarm­
stenosen lauft die sichtbare Peristaltik von rechts nach links. Der gleichzeitige 
Kolikschmerz kann fehlen, besonders wenn es sich urn eine subchronische in­
komplette Darmstenose handelt. 

Bei der Palpation des Leibes achte man auf Hernien (Hernia lineae albae, 
umbilicalis, inguinalis, cruralis). Wichtig ist der Tonus der Bauchdecken. Auf­
fiillig schlaffe Bauchdecken, durch die man leicht die ganze Bauchhohle abtasten 
kann, findet man nach Ascitespunktionen, bei Wochnerinnen und bei vielen 
Multipara. Eine Steigerung des intraabdominellen Druckes wird hervorgerufen 
durch Meteorismus. Lokale und diffuse Entziindungen des Peritoneums (Chole­
cystitis, Appendicitis, Peritonitis) rufen ortliche oder allgemeine Spannung 
der Bauchdecken hervor. Auf einer lokalen Reizung des Peritonealiiberzuges 
beruht es auch, wenn z. B. bei einer Colitis ulcerosa der Verlauf des Colons 
druckempfindlich gefunden wird. 

Von den einzelnen Darmabschnitten laBt sich beim Gesunden nur das Colon 
palpatorisch erfassen. Der Diinndarm wird bei der Diinndarmstenose wahrend 
der Stenosenperistaltik fiihlbar. Derartige Steifungen lassen sich auch palpieren, 
wenn sie sich an der Oberflache des Bauches nicht sichtbar widerspiegeln. 
Tumoren des Diinndarms werden als solche durch die Palpation im all­
gemeinen nicht erkannt. Am ehesten kann man palpatorisch noch die Ileococal­
tumoren und die Sigmatumoren wegen ihrer charakteristischen Lokalisation 
deuten. Die Entscheidung, ob ein im Bauch fiihlbarer Tumor dem Darm angehort 
oder nicht, fallt heute im allgemeinen dem Rontgenologen zu, wenn andere 
klinische Merkmale im Stich lassen. Fiir einen Darmtumor sprechen im 
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Zweifelsfalle tympanitischer Klopfschall, Platschern und Durchspritzgerausche. 
Die friiher viel geiibte Aufblahung des Dickdarms mit Luft ist langst durch 
das ergiebigere Rontgenverfahren (Kontrasteinlauf) verdrangt worden. 

Die Untersuchung auf hyperasthetische Zonen (HEAD, MACKENZIE) erfolgt 
durch Bestreichen, Stechen, Kneifen usw. der Bauchdecken und des Riickens. 
Sie beruht darauf, daB Gewebe, die mit taktiler Sensibilitat ausgestattet sind, 
mit Hyperasthesie antworten, wenn sie yom selben Segment innerviert werden 
wie das erkrankte Organ. So lassen sich z. B. bei Jejunalerkrankungen Druck­
punkte auf der linken Bauchseite in Hohe des Nabels sowie links neben dem 
ersten Lendenwirbel feststellen. Bei Affektionen des Coecums und Colon ascen­
dens lassen sich Druckpunkte rechts von der Medianlinie zwischen Nabel und 
Symphyse und rechts neben dem zweiten Lendenwirbel ermitteln. Die Fest­
stellung hyperasthetischer Zonen ist in starkem MaBe von der individuellen 
Empfindlichkeit des Kranken abhangig. Bei indolenten Personen laBt die 
Methode meist im Stich. 

Der einzige Darmteil, der dem Untersucher in ausreichender Weise zugangig 
ist, ist der Mastdarm. Die Mastdarmdiagnostik beginnt mit der Inspektion 
des Afters. HypeJ;trophische Hautlappchen deuten auf Varicen hin. Bei der 
Fissura ani findet man den After infolge des Sphincterkrampfes mit Beteiligung 
des Levator ani haufig trichterformig eingezogen. Die "Vorpostenfalten" ver­
raten dem Kundigen nicht selten schon von auBen den Sitz der Fissur. Anal­
prolapse sind an der roten Farbe und glanzenden Oberflache der Rectalschleim­
haut zu erkennen. Die sehr schmerzhaften Spontanthrombosen (falschlicher­
weise auch "eingeklemmte Hamorrhoidalknoten" genannt) erscheinen als 
blaulichschwarzliche Knoten. 

An die Inspektion des Afters schlieBt sich die digitale Untersuchung des 
Rectums. Bei Einfiihrung des Fingers ist auf den Tonus des Sphincters zu achten. 
Er ist vermindert bei Tumoren und anderen Lokalerkrankungen des Rectums, 
sowie bei altern Hamorrhoidalleiden, vermehrt bei der Analfissur. Bei Fissur­
kranken laBt sich die Rectaluntersuchung im allgemeinen erst nach Anasthe­
sierung der Fissur durchfiihren. Innerhalb des Sphincters konnen Fissuren, 
Thromben und Polypen getastet werden. Die erweiterten Hamorrhoidal­
venen entziehen sich oft dem tastenden Finger, da sie komprimiert werden. 
Man untersucht gewohnlich in Knieellenbogenlage. Etwas hoher gelangt man 
mit dem Finger, wenn man Patienten knieend untersucht und sie gleich­
zeitig auffordert, zu pressen. 

Vervollstandigt wird die Untersuchung des Mastdarms durch die Rektoskopie, 
eine ungefahrliche und wenig eingreifende Methode, die bei entsprechender 
Vorbereitung (Sauberung) des Da,rmes ohne weiteres auch ambulant ausge£iihrt 
werden kann. Mit dem auf dem Prinzip des Rohrensuchers konstruierten 
Rektoskop kann man das Lumen in geeigneten Fallen bis in etwa 30 cm Tiefe 
iibersehen. Man fiihrt das Instrument in Knieellenbogenlage, bei dekrepiden 
Kranken in Seitenlage ein (Technik siehe spezieller Teil). Die Hauptdomane 
der rektoskopischen Untersuchung bilden Entziindungen und Tumoren. Von 
letzteren lassen sich unter Sicht des Auges leicht Stiickchen zur mikroskopischen 
Priifung mit einer Probeexcisionszange, die durch den Tubus eingefiihrt wird, 
entnehmen. 

2. Die Untersuchung der Darmfunktion. 
a) Priifung der Sekretion und Resorption. 

Unsere Kenntnisse iiber die Darmsekretion des Menschen sind auBerordent­
lich gering. Normales menschliches Darmsekret ist kaum bekannt. An Unter­
suchungsmaterial steht gewohnlich nur Darminhalt, d. h. eine Mischung von 
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Mund-, Magen-, Pankreas-, Gallen- und Darmsekret zur Verfiigung. Die Ge­
winnung des Darminhaltes ist seit den Untersuchungen von SCHELTEMA, ErN­
HORN und GROSS mit Hilfe der Duodenalsonden, die nach dem Vorgehen von 
GANTER und VAN DER RErs auch in tiefe Darma bschnitte ge bracht werden konnen, 
moglich. 

Die Einfiihrung des Duodenalschlauches erfolgt zunachst dadurch, daB 
man die weiche und dunne Sonde bis etwa 45 em schlucken liiBt. Die Olive 
liegt jetzt im Magen. Darauf bringt man den Kranken in rechte Seitenlage 
und laBt langsam weiter schlucken. Die Antrumperistaltik erfaBt die Olive 
und transportiert den Schlauch durch den Pylorus. Die Lage der Olive im 
Duodenum (70-80 em Tiefe) verrat sich durch das Abtropfen von fadenziehen­
der, goldgelber, klarer, alkalischer Flussigkeit. Die Bedeutung der Duodenal­
sondierung beruht im wesentlichen auf dem Nachweis einer abnormen Bakterien­
flora. Demgegenuber treten Fermentuntersuchungen infolge der stark wech­
selnden Zusammensetzung des Duodenalinhalts stark zuruck. 

Eine Vermehrung oder Verminderung der Darmsekretion laBt sich beim 
Menschen nicht sicher feststellen. Immerhin darf man annehmen, daB bei 
schweren atrophischen Veranderungen des Darmes das Sekret, wenigstens 
was seinen Fermentgehalt anlangt, vermindert sein muB. Fiir die akuten Ent­
ziindungen des Darmes ist mit einer Sekretsteigerung zu rechnen. 1st die 
Sekretion iibermaBig stark, so reicht die Eindickung im Colon nicht aus, der 
Stuhl wird diarrhOisch. 

Fur die Untersuchung der Darmresorption steht fast ausschlieBlich die Stuhl­
untersuchung zur Verfugung. Sie ermoglicht die Feststellung einer mangel­
haften Ausnutzung der Nahrung. Letztere ist eine Funktion der Fermente, 
der Darmwand und der Schnelligkeit des Transportes. Storungen der Vitamin­
resorption, die bei schwerer Enteritis entstehen konnen, manifestieren sich 
am Auftreten der entsprechenden Mangelkrankheiten (z. B. "sekundarer" 
Skorbut bzw. sekundare Pellagra). 

b) Priifung der Motilitltt. 
Als klinische Zeichen gesteigerter Motilitat gelten vermehrte Darmgerausche 

und Mufiger Abgang von Stuhl und Flatus. Verlangsamte Motilitat bzw. 
Darmlahmung gibt sich durch Fehlen der Darmgerausche, durch Meteorismus 
und Seltenerwerden bzw. Aufhoren der Stuhlentleerung zu erkennen. Ein 
besseres Urteil uber die Darmmotilitat kann man durch Ermittlung der Passage­
zeit gewinnen. Man fugt einer Mahlzeit einen leicht wieder zu erkennenden Stoff 
zu, wie Carminpulver, Tierkohle oder Lykopodiumsamen und fahndet im Stuhl 
nach dem Teststoff. Eine gewisse Bedeutung kommt dieser Methode in der 
klinischen Diagnostik der Magencolonfistel zu, die mit einer starken Verkurzung 
d~r Passagezeit einhergeht. Ubertroffen werden die klinischen Kennzeichen 
durch die Rontgenmethode, die neben der reinen Passagezeit auch die Anteile 
der einzelnen Abschnitte des Verdauungsschlauches an der gesamten Passage­
zeit aufdeckt. 

3. Die Untersuchung des Stuhles. 
a) Die Beschaffenheit des Stuhles bei frei gewlthlter Nahrung. 

Die Beschaffenheit des Stuhles hangt beim gesunden Individuum von der 
Zusammensetzung der Nahrung abo Die Konsistenz steht in enger Beziehung 
zum Wassergehalt. Durch verminderte Wasserresorption (beschleunigte Passage) 
oder durch vermehrte Sekretion wird der Wassergehalt des Stuhles gesteigert, 
so daB er breiig und schlieBlich flussig abgesetzt wird. Mit der verminderten 
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Konsistenz geht auch die Formung des Stuhles verloren. Die Konsistenz bzw. 
der Wassergehalt hangt daneben auch ab von der Art der Ernahrung. Vege­
tabilienreiche Kost liefert einen wasserreichen, Fleischkost einen wasserarmen 
Stuh!. Bei vermehrter Wasserresorption (z. B. bei habitueller Obstipation) ist 
der Stuhl dunkel, trocken und brocklig. "Schafkot" -form wird bei der spastischen 
Obstipation beobachtet. 

Die Farbe des normalen Stuhles bei gemischter Ernahrung ist dunkelbraun. 
Heller wird der Stuhl bei lacto-vegetabilischer Ernahrung. Der hellgelbe Saug­
lingsstuhl enthalt unverandertes Bilirubin. Eine Schwarzfarbung des Stuhles 
beruht auf Eisenmedikation (grunstichig), auf dem GenuB von Heidelbeeren 
oder Brombeeren, auf kleinen Wismut- (grunstichig) oder Kohlegaben. Nach 
Kalomelverabreichung werden grungefarbte Stuhle beobachtet. Eine dunklere 
Farbung des Stuhles wird auch durch Rotwein, schwarzen Kaffee, Schokolade 
und dunkle Kirschen hervorgerufen. Grune Gemuse bedingen eine Grunfarbung 
des Stuhles. Rotlich gefarbte Stuhle werden nach GenuB von Senna, Faul­
baum, Santonin oder Phenolphthalein beobachtet. WeiBliche (tonfarbige) 
Stuhle erscheinen beim GallenabschluB yom Darm oder nach groBen Gaben 
von Wismut- oder Bariumsalzen. GroBe Blutungen aus den oberen Verdauungs­
wegen bedingen einen schwarzroten ("Pech" -) Stuh!. Blut aus dem Dickdarm 
wird unverandert ausgeschieden. 

Der Geruch des normalen Stuhles wird als fakulent bezeichnet. Bei ver­
mehrter EiweiBfaulnis, wie z. B. bei der Faulnisdyspepsie oder bei "Teer­
stuhlen" (faulendes Blut) uberwiegt der faulige Gestank. Demgegenuber tritt 
ein mehr scharfer beiBender Geruch nach niederen Fettsauren auf, wenn die 
Kohlenhydrate der Garung anheimfallen ("Garungsstuhl"). 

Schleim findet sich in inniger Vermischung mit diarrhoischem Stuhl bei 
Dunndarmkatarrhen. Er ist dabei gallig verfarbt. Bei Dickdarmentzundungen 
werden groBere Mengen von Schleim abgesondert, die makroskopisch von den 
Faeces getrennt erscheinen. WeiBliche rohrenfOrmige oder bandformige Mem­
branen erscheinen im Stuhl bei der Colica mucosa. 

Eiter im Stuhl findet man bei geschwurigen Entzundungen des Dickdarms. 
In groBeren Mengen deutet er auf einen durchgebrochenen periproktitischen, 
perisigmoiditis chen oder perityphlitischen AbsceB hin. 

Kleinere Eiterbeimengungen werden am best en mikroskopisch mit Hilfe 
der Peroxydasereaktion erkannt. 

Tumorfetzen im Stuhl stammen gewohnlich von zerfallendem Darmcarcinom. 
Ihr Nachweis gelingt am sichersten nach Gefrierschnitt bzw. nach Einbettung 
mikroskopisch. 

Konkremente (hauptsachlich Gallensteine) werden, sofern sie nicht zu klein 
sind, mittels des Stuhlsiebes aufgefunden. "Pseudogallensteine", die nach 
Olkuren im Stuhl auftreten, verraten sich durch ihre weichere und fettige Be­
schaffenheit. 

GroBe Bedeutung hat der Nachweis okkulter Blutbeimengungen im Stuhle 
erlangt. Unter exakten Kautelen ausgefiihrt (hamoglobinfreie Ernahrung), 
liefert die positive Probe im Stuhl den Nachweis einer Blutung im Verlauf des 
Verdauungstraktes. Zum Nachweis dienen hauptsachlich die Guajac- und 
Benzidinproben. Bei negativem Ausfall dieser gebrauchlichen Blutproben ist 
darauf hingewiesen worden (SNAPPER), daB ein Teil des Blutfarbstoffes unter 
Eisenabspaltung im Darm zu Porphyrin umgewandelt wird. Allgemeine Gultig­
keit hat jedoch der Porphyrinnachweis im Stuhl noch nicht erlangt. Dem 
Kopratoporphyrin (Deuteroporphyrin) wird allein eine hamatogene Herkunft 
eingeraumt (SCHUMM, BOAS). 
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b) Die U ntersuchung des Probestuhles. 
ADOLF SCHMIDT verdanken wir den Gedanken, daB man die Ausniitzung 

eines Stuhles nur beurteilen konne, wenn man vorher eine bekannte Kost von 
einfachem Aufbau verabreicht. So entstand die SCHMIDTsche Probekost, die 
sich mit gewissen Modifikationen fiir speziellere Zwecke allgemein in die klinische 
Diagnostik der Verdauungskrankheiten eingefiihrt hat. 

Die Probediat wird wenigstens drei Tage lang gegeben. Begonnen und 
beendigt wird die Kost mit der Einnahme von 0,3 g Carminpulver in Oblate, 
um den Probestuhl sicher abzugrenzen. Der Kranke erhalt als 

1. Fruhstuck: 1/21 Milch, Tee mit Milch oder Milchkakao, ein Brotchen mit Butter 
und ein weiches Ei. 

2. Fruhstiick: Einen Teller Haferschleimsuppe, Haferbrei (mit Milch) oder Mehlsuppe. 
Mittagesssen: 125 g gehacktes Rindfleisch mit Butter gebraten, so daB es innen roh 

bleibt, dazu 125 g fein zerriebenen Kartoffelbrei mit Milch. 
Nachmittagsmahlzeit wie zum 1. Fruhstuck, jedoch ohne Ei. 
Abendessen: 1/2 1 Milch oder Tee mit Milch oder Milchkakao, ein Brotchen mit Butter 

und 1-2 weiche Eier oder Ruhreier. 

Ais Getrank kann auBerdem Fleischbriihe, diinner Kaffee oder etwas Wein 
erlaubt werden. Zulagen von Gemiisen oder Friichten sind zu vermeiden. 

Der normale Probestuhl ist hellbraun, wenn ausschlieBlich Milch getrunken 
wurde, rotbraun bei KakaogenuB. Bei Verreiben mit Wasser in der Reibschale 
zeigt er sich fast vollig homogen. An korpuskularen Elementen sind lediglich 
einige Haferspelzen und Kakaoschalenreste erkennbar. Bei pathologischen 
Probestiihlen (s. spezieller Teil bei den einzelnen Krankheitsbildern) konnen 
Bindegewebsreste, Kartoffelkliimpchen, Fett und Fleischreste schon makro­
skopisch festgestellt werden. 

Die weitere Untersuchung des Probestuhles gliedert sich in die mikroskopisch­
chemische und die chemische Untersuchung. 

Die mikroskopisch-chemische Untersuchung beginnt mit der Betrachtung 
des Nativpraparates. Eine Platinose mit Stuhl wird mit einem Tropfen physio­
logischer Kochsalzli:isung auf einem Objekttrager verrieben und mit einem 
Deckglas bedeckt. Normalerweise finden sich mikroskopisch Kakaoschalen­
sttickchen, vereinzelte Kartoffelzellen, grobe und unregelmaBig begrenzte gelbe 
Schollen aus fettsaurem Kalk, Reste von Muskelfasern mit abgerundeten Ecken 
ohne erkennbare Querstreifung, Reste von Haferspelzen und zahllose Bakterien. 
Pathologisch (s. spezieller Teil) sind groBere Mengen von gut erhaltenen Muskel­
fasern mit Querstreifung und spitz en Ecken, Bindegewebe, Kartoffelzellen, 
Tropfen von Neutralfett und Fettsaurenadeln. 

Nach Besichtigung des Nativpraparates werden weitere Praparate unter 
Zusatz von 1 Tropfen Lugolscher Losung, bzw. 1 Tropfen Sudanli:isung, bzw. 
1 Tropfen 30%iger Essigsaurelosung angefertigt. 

1m Lugolpraparat erhalt man einen Uberblick iiber etwa noch vorhandene 
unverdaute Starke, die sich intensiv blau fiirbt. Erythrodextrin, ein Zwischen­
produkt bei der Kohlehydratverdauung, farbt sich rosarot. Pathologische 
Mikroorganismen (jodophile Bakterien), die in Garungssttihlen enthalten sind, 
fiirben sich schwarzblau. Das Sudanpraparat laBt die Menge an Neutralfett, 
die unter normalen Bedingungen verschwindend gering ist, infolge der orange­
roten Anfarbung leicht beurteilen. Das Essigsaurepraparat erlaubt (nach Er­
hitzung tiber der Sparflamme eines Bunsenbrenners) ein Urteil tiber die Menge 
an Gesamtfett. 

Die chemische Untersuchung des Stuhles beginnt mit der Prtifung der 
Reaktion, die bei normalen Probesttihlen meist amphoter ist. Bei pathologischen 
Stiihlen kann eine deutlich alkalische (Faulnis) oder saure Reaktion (Garung) 
angetroffen werden. 
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Einen guten Einblick in pathologische Garungsvorgange vermittelt die 
Garungsprobe nach STRASBURGER (s. spezieller Teil). 

Die Sublimatprobe (SCHMIDT) dient zur Feststellung von Gallenfarbstoff 
in hellen Stiihlen. Man laBt ein Gemisch von konzentrierter wasseriger Sublimat­
losung und Stuhl 24 Stunden stehen. Der normale Stuhl hat sich nach dieser 
Zeit rot gefarbt (Urobilin). Eine griine Farbung (pathologisch) zeigt das Vor­
handensein von unverandertem Bilirubin an. 

UbergieBt man nach ADLERSBERG und PORGES eine Stuhlprobe auf einem 
Objekttrager mit 20%iger Trichloressigsaure und laBt die Fliissigkeit vorsichtig 
abdampfen, so fiirben sich bilirubinhaltige Teilchen griin, urobilinhaltige rotlich, 
was sich auch mikroskopisch gut beobachten laBt. 

Der Nachweis von Fermenten im Probestuhl tritt in der modernen Klinik 
mehr und mehr zuriick. Ihr diagnostischer Wert ist umstritten. 

Eine gewisse Bedeutung besitzt die SCHMIDTSche Kernprobe in der Modifi­
kation von KASHIWADO. Getrocknete und angefarbte Zellkerne (Thymus) 
werden einer durch Carmin abgegrenzten Nahrung beigefiigt. Finden sich im 
Stuhl gefarbte Kerne vor, so deutet das auf eine beeintrachtigte Darm- bzw. 
Pankreasverdauung hin. 

Der Bakteriengehalt der Faeces ist auBerordentlich hoch. STRASBURGER 
hat berechnet, daB etwa ein Drittel der Trockensubstanz auf Bakterien entfiillt. 
Uber den Nachweis der diagnostisch wichtigen pathogenen Erreger siehe spe­
zieller Teil. 

4. Die Rontgenuntersuchung des Darmes. 
Die Rontgenuntersuchung bildet gerade in der Diagnostik vieler Darm­

krankheiten einen unentbehrlichen Teil der klinischen Gesamtuntersuchung. 
An richtiger Stelle in den Untersuchungsgang eingeschaltet, fiihrt sie haufig 
schneller und sicherer zur Klarung der Diagnose als die iibrigen Untersuchungs­
methoden, decktmanchmal krankhafte Befunde auf, deren Nachweis auf andere 
Weise nicht moglich ist. In anderen Fallen konnen bereits bekannte Erkran­
kungen in ihrer Art und Ausdehnung genauer bestimmt, durch Serienunter­
suchungen objektive Unterlagen iiber Riickgang oder Fortschreiten des Leidens 
gewonnen werden. 

Die Rontgenuntersuchung und ihre Auswertung hat in moglichst engem 
Zusammenhang mit den iibrigen klinischen Untersuchungen zu erfolgen, schon 
deshalb, weil der Gang der Rontgenuntersuchung sich nach der klinischen 
Fragestellung richtet. Es ist deshalb die Kenntnis der Anamnese und eine genaue 
klinische Untersuchung vor Beginn der Rontgenuntersuchung unbedingt er­
forderlich. 

In manchen Fallen gibt schon die einfache Untersuchung ohne Anwendung 
von Kontrastmitteln wichtige Aufschliisse, so bei Darmstenosen. Meist wird 
jedoch das Darminnere durch Einfiihren von Kontrastmitteln sichtbar gemacht. 

Beim Diinndarm erfolgt die Fiillung per os. Zur Erzielung einer gleich­
maBigeren Fiillung ist von PANSDORF empfohlen worden, das Kontrastmittel 
fraktioniert, und zwar in Abstanden von 10-15 Minuten je 1-2 Schluck des 
Kontrastmittels zu verabfolgen. Fiir manche Fragestellungen, vor allem fiir 
den Nachweis funktioneller Storungen ist es, wie auch WELTZ betont, mehr 
zu empfehlen, die Kontrastmahlzeit auf einmal zu geben. 

Die Untersuchung des oberen Jejunums erfolgt sogleich im AnschluB 
an die Magenuntersuchung, die des iibrigen Diinndarms in Abstanden von 
1/2-1-2 Stunden, je nach der Lage des Falles. 

Das Schleimhautrelief des Diinndarms zeigt sehr mannigfaltige Formen, die 
sich wahrend der Darmtatigkeit infolge der Bewegungen der Muscularis mucosae 
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dauernd andern (FORSSELL). Die Unterscheidung zwischen normalen und 
pathologischen Reliefbildern wird dadurch erschwert. Doch lassen sich auch 

IkIvs r:enlru/is 

Abb. 1. Schleimhautformationen des Diinndarms. (Nach FORSSELL.) 

Abb. 2. Normaler Diinndarm, Bariumfiillung. 

am Diinndarm eindeutige Veranderungen am Schleimhautrelief bei entziind­
lichen Erkrankungen und Tumoren nachweisen. Daneben spielt besonders bei 
den Entziindungen die Beobachtung von Anderungen des Tonus, der Motilitat, 
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und der Sekretion eine wichtige Rolle. Jede dieser Funktionen kann fur sich in 
einzelnen Abschnitten des Dunndarms verstarkt oder vermindert sein. Anderer· 
seits sind oft wechselseitige Beziehungen zwischen den verschiedenen Storungen 
nachzu weisen. 

Abb. 3. Schicilllhautformationen des Dickdarms. (Nach FORSSELL.) 

Bei Anwendung der ublichen wasserigen Bariumaufschwemmung beginnt 
der Ubertritt in das Coecum normalerweise nach 2-3 Stunden. Er ist nach 
etwa 5-7 Stunden beendet. 

Abb.4. Normales Schieilllhautrelief des Colons, ruhigcr Typ. Kontrastcinlauf; retrograde Ilculllfiillung 

Der Weitertransport des Kontrastmittels im Dickdarm zeigt so groBe Ver­
schiedenheiten, daB eine Norm fUr die Fullungszeiten der einzelnen Colon­
abschnitte nicht einfach zu bestimmen ist. 1m allgemeinen ist etwa 6-8 Stunden 
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nach der Kontrastmahlzeit die Colonfullung bis zur linken Flexur vorgedrungen. 
Nach ALBRECHT ist nach lO Stunden das Colon descendens, nach 20 Stunden 
auch das Rectum gefUllt. 

Wahrend am Dickdarm mit der Kontrastpassage vorwiegend die Funktions­
st6rungen nachgewiesen werden konnen, ist fur die Erkennung morphologischer 
Veranderungen, insbesondere fUr den Nachweis feinerer Veranderungen, wie 
sie in vielen Fallen einfacher Schleimhautentzundungen zu finden sind, der 
Kontrasteinlauf wesentlich aufschluBreicher. Die Untersuchung beginnt dabei 

Abb.5. Normales SchleimhautrcIief des Colons, belcbter Typ. Kontrasteinlauf. 

mit einer Fullung des gesamten Dickdarms mit moglichst geringen Mengen 
Kontrastmittels, da sonst die nachherige Entleerung zur Darstellung des 
Schleimhautreliefs ungenugend ist. Meist genugen 1-P/2 Liter der Kontrast­
aufschwemmung (Barium sulfur. puriss. oder Roebaryt 500: lOOO); die besonders 
im Ausland empfohlenen kolloidalen Kontrastmittel (Umbrathor usw.) sind 
wesentlich teurer und geben kaum bessere Reliefbilder. Haufig werden auch 
die unteren Ileumschlingen mitgefUllt oder ihre Fullung ist bei starkerer 
DickdarmfUllung oder durch Palpation, Pressenlassen u. a. zu erzielen, ein 
Befund, uber den fruher viel diskutiert worden ist, der nach der heutigen 
allgemeinen Anschauung nicht als pathologisch anzusehen ist (TONNIS und 
EICHLER u. a.). Die Fullung des Darmes laBt Lageveranderungen, Ein­
engungen des Darmlumens, Tonusstorungen und grobere Veranderungen der 
Darmwand erkennen. AnschlieBend wird das Kontrastmittel soweit wieder 
entleert, daB moglichst nur ein feiner Wandbeschlag bestehen bleibt, der 
die Vertiefungen der Faltentaler ausfullt und die Faltenkamme freilaBt oder 
sie nur mit einem feinen Schleier uberzieht. Die Entleerung kann entweder 
direkt durch das Darmrohr, notigenfalls unter aktiver Mitwirkung des 
Kranken durch Pressen, oder einfach durch die Defakation geschehen. Bei 
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zunachst unvollstandiger Entleerung flihren wiederholte Entleerungsversuche 
oft doch noch zu einer befriedigenden Reliefdarstellung. 

Mit der Lu£tau£blahung nach A. W. FISCHER, die an die Relie£darstellung 
angeschlossen wird, lassen sich Stenosen manchmal besonders schon darstellen. 

Abb. 6. Normales Schleimhautrelief des Sigmas und Rectums. 

Sie kann auBerdem zur Prillung 
der Dehnungs£ahigkeit des Dar­
mes herangezogen werden. 

Die Ausbildung der Haustren 
kann im normalen Flillungsbild 
sehr wechselnd sein. 1m unteren 

Abb. 7. Ausgebleudete Aufnahme mit dosierter 
Kompression. 1m Colon transversum (links) 
Relief durch Kotreste iiberlagert, im Colon 

descendens Langsfalten. 

Abb. 8. Gezielte Kompressionsaufnahme. Geschlossene Abb. 9. Gezielte Kompressionsaufuahme. Geiiffnete 
Ileociicalklappe "en face". Kontrasteinlauf. Ileociicalklappe im Profil. Kontrasteinlauf. 

Descendens und im Sigma ist sie meist weniger ausgesprochen. Aus einer kraf­
tigen Haustrierung dad nicht ohne weiteres auf Darmspasmen geschlossen werden. 

Das normale Reliefbild des Dickdarms zeigt einige charakteristische Merk­
male. Von kranial nach caudal findet sich im allgemeinen ein Ubergang von 
Quer- zu Langsfalten, so daB im Colon ascendens vorwiegend Quedalten, im 
Transversum und oberen Descendens Quer- und Langsfalten, im unteren 



Allgemeine Therapie der Darmerkrankungen. 807 

Descendens, Sigma und Rectum vorwiegend Langsfalten angetroffen werden. 
Das Faltenkaliber schwankt in gewissen Grenzen, im Mittel wird es als stroh­
halmdick angegeben. 1m Rectum sind die Schleimhautfalten meist etwas 
breiter. Nach KNOTHE ist zwischen einem ruhigen und einem belebten Relieftyp 
zu unterscheiden, die als Ausdruck eines Konstitutionstyps aufgefaBt werden. 
Sie unterscheiden sich im wesentlichen durch die Zahl der Falten bei gleichem 
Faltenkaliber. . 

Ein charakteristisches Bild gibt die Ileococalklappe. Sie kann besonders 
bei adiposen Personen tiefer eingezogen und breiter erscheinen. 

Abb. 10. "Irritation." Kontl'asteiniauf. 

Unter der Bezeichnung "Irritation" hat KNOTHE ein Reliefbild beschrieben, 
das sich haufig auf irgendwelche Reize von anderen Organen, von der Haut 
oder vom Darm selbst aus einstellt: Es kommt zu einer Vermehrung und Ver­
schmalerung der Schleimhautfalten, die gleichzeitig zusammenrucken. So 
entsteht eine feine Krauselung des Reliefs. 1m Fullungsbild bewirken dabei 
die quergetroffenen Schleimhautfalten manchmal eine feine Zahnelung der 
Darmkontur, die nicht mit entzundlichen Veranderungen verwechselt werden 
darf. Das Bild der "Irritation" findet sich haufig auch bei der Colica mucosa. 

D. Allgemeine Therapie der Darmerkrankungen. 
1. Die Ernahrung des Darmkranken. 

a) Die Diat bei Darmerkrallkullgell. 

Die Aufgaben, die sich die Diatetik der Darmkrankheiten zu stellen hat, 
sind verschiedener Art. Es liegt nahe, die Nahrung, die in direkten Kontakt 
mit dem erkrankten Organ gelangt, nach ihren spezifischen Einwirkungen auf 
den Darm auszuwahlen. 

Eine Forderung, die hiiufig an eine Darmdiat gestellt werden muB, ist das 
Prinzip der Schonung. Die Nahrungsstoffe sollen den Darm moglichst wenig 
mechanisch und chemisch belastigen. Die groBte Schonung des Darmes wird 
durch 1-3 Hungertage erreicht, eine MaBnahme, die bei akuter Enteritis und 
bei der Einleitung einer chronischen Dyspepsiebehandlung mit Nutzen getroffen 

Handbnch der inneren Medizin. 3. Aufl. Band Ill. 52 
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wird. Die eigentliche strenge Schonungsdiat ist fliissig. Sie besteht aus 5%igen 
Zuckerlosungen und Suppen aus Kufekes Kindermehl, Maizena oder Mondamin. 
Auch Reis-, Hafer-, Tapioka-, Sagoschleimsuppen gehoren hierher. Diese 
Suppen werden, urn den Calorienbedarf zu decken, mit frischer, nicht gebraunter 
Butter angereichert. Diese Nahrung kann durch Zusatz von Plasmon, Nutrose 
u. dgl. auch in Hinsicht auf den EiweiBbedarf vervollstandigt werden. Als 
Getranke dient Tee. Diese Kost wird hauptsachlich bei schwereren Entziindungen 
des Darmes am Platze sein. Ihre Bestandteile werden samtlich im oberen Diinn­
darm resorbiert. Da sie keine Cellulose und keine sonstigen peristaltikerregenden 
Stoffe enthalt, wirkt sie gleichzeitig stopfend, eine Eigenschaft, die wegen der 
bestehenden Diarrhoen erwiinscht ist. Die Diat wird bei Besserung der Symptome 
oder bei leichteren Fallen reichhaltiger gemacht durch Zulage von Kohle­
hydratbreien, Toast, Zwieback, altern WeiBbrot, weichgekochten Eiern und 
milden Weichkasen. Gelee, Aspik und weiBes Fleisch bauen die Schonungskost 
weiter aus. In der letzten Form ist die Schonungsdiat besonders bei entziind­
lichen Dickdarmerkrankungen angezeigt. Das Gegenteil der Darmschonung 
erreicht die sog. Obstipatiansdiat bei der chronischen Darmtragheit. Hier solI 
unter Vernachlassigung der Forderung leichter Resorption vor allem die Peri­
staltik angeregt werden, was durch mechanische und chemische Faktoren erzielt 
wird. Prinzip der Obstipationskost ist, schwer resorbierbare, weil in Cellulose 
eingehiillte Kohlenhydrate zu reichen. Infolge der erschwerten Resorbierbarkeit 
gelangen die Nahrungsbestandteile unverdaut bis in den Dickdarm. Hier werden 
sie von den ansassigen Garungserregern vergoren. Die Garungsgase wirken 
neben der Cellulose peristaltikfordernd. Eine derartige Kost besteht aus Schrot­
brot (Pumpernickel, KommiBbrot, Grahambrot, Knackebrot), Rohgemiisen, 
Hiilsenfriichten und rohem Obst. Starke Zuckerlosungen wirken durch Mit­
nahme des Losungswassers abfiihrend. Besonders zweckmaBig ist die Zugabe 
von Milchzucker, der niichtern genossen schon allein als mildes Laxan wirkt. 
Die Cellulose der Obstipationskost hat auBer der mechanischen Wirkung noch 
die Eigenschaft, eine starke Eindickung des Stuhles zu verhiiten. Auf diese 
Weise bleibt die Inhaltsmenge des Darmrohrs groBer, was sich weiter als Reiz 
fiir die Motorik auswirkt. 

Mit gewissen Modifikationen angewandt erfiillt die letztgenannte Diat eine 
weitere Forderung. Die Reaktion im Darm wird durch die angeregte Tatigkeit 
der Garungserreger sauer. Man wird von einer solchen Garungskost Gebrauch 
machen, wenn es gilt, pathologische Faulnisvorgange (Faulnisdyspepsie) durch 
Verdrangung der Faulniserreger zu beseitigen, indem man die Wachstums­
bedingungen der Garungserreger begiinstigt. 

Andererseits kann der Diat die Aufgabe zufallen, gesteigerte pathologische 
Garungsvorgange durch Begiinstigung des Wachstums der Faulniserreger zu 
beseitigen. Das kann durch eine Antigarungskost erreicht werden, die frei 
von garfahigem Material ist. Eine derartige Diat setzt sich fUr eine gewisse 
Zeit ausschlieBlich aus EiweiB und Fett zusammen. 

Als eine spezielle Heilnahrung bei akuten Diarrhoen der Kinder und Er­
wachsenen hat seit einigen Jahren die rake Ap/eldiat Bedeutung gewonnen. 
Man gibt rohe geriebene Apfel in groBeren Mengen iiber den Tag verteilt. Die 
Wirkung der Apfeldiat ist in ihrem Wesen noch unbekannt. Die Pektine allein 
sind jedenfalls unwirksam (FRANK). 

Betrachtet man die einzelnen Nahrungsmittel nach ihrer diatetischen Be­
deutung bei den Darmkrankheiten gesondert, so ergibt sich zunachst fUr die 
EiweiBtrager, daB jungem, bindegewebsarmem Fleisch, weich gekochten Eiern 
und mageren Fischen der Vorzug zu geben ist. Die Extraktivstoffe der Fleisch­
briihe rufen bei anfalligem Darm leicht Diarrhoen hervor. 
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Bei den Fetten gilt im allgemeinen der niedrige Schmelzpunkt als Grad 
der Bekommlichkeit. Rohe Butter und Olivenol werden meistens am besten 
vertragen. Die Fette sind in der Darmdiatetik besonders bedeutungsvoll, 
weil sie in vielen Fallen wegen ihrer relativ guten Verdaulichkeit eine ausreichende 
Caloriengabe ermoglichen. Die relative Unvertraglichkeit von vielen Fleisch­
und Wurstarten beruht zum Teil auf ihrem Gehalt an Fett mit hohem Schmelz­
punkt. 

FUr die Kohlehydrattrager gilt die Tatsache, daB feine Mehle, bzw. die 
daraus hergestellten Backwaren den Darm mechanisch am wenigsten reizen. 
Daraus ergibt sich ihre Benutzung bei gewissen Diarrhoen. Cellulosereiche Brot­
sorten wirken peristaltiksteigernd und finden besonders bei habitueller Obsti­
pation Verwendung. 

Peristaltikerregend wirken durch ihren Gehalt an Cellulose auch die meisten 
Gemuse und rohen Obstarten. Durch starkes Kochen und Purieren kann diese 
Eigenschaft stark herabgesetzt werden. 

Der diiitetische Wert der Kuhmilch wird dadurch etwas eingeschrankt, daB 
offenbar nicht allzuselten eine Abfuhrwirkung nach ihrem GenuB eintritt, die 
bei der Zusammensetzung dieses wichtigen Nahrungsmittels wohl nur als aller­
gische DiarrhOe gedeutet werden kann. Einheitlicher peristaltikfOrdernd wirken 
die verschiedenen Vergarungsprodukte der Milch (Yoghurt, 2tagiger Kumys), 
saure Milch und Molke, insbesondere die saure Molke. 

Von den GenuBmitteln wirkt das Nicotin anregend auf die Peristaltik ein. 
Das gleiche gilt fur saure Weine (Moselwein), Apfelwein und kohlensaurehaltige 
Getranke. Dagegen kommt den meisten Rotweinen wegen ihres Gerbsaure­
gehaltes eine erhebliche Stopfwirkung zu. Stopfend wirken weiter Tee und fett­
armer Wasserkakao, abfiihrend starker Kaffee. SuBe Likore konnen abfuhrend 
wirken, Kognak dagegen nicht. Wasser verabreicht man bei Neigung zu Diar­
rhoen am best en in abgekochter Form. 

Bedeutungsvoll bei der Darreichung von Getranken ist ihre Temperatur. 
Eisgekuhlte Getranke mussen bei Diarrhoikern verboten werden, da sie die 
Peristaltik anregen. Die Speisen sollen weder zu heiB noch zu kalt genossen 
werden. Auf einwandfreie Rohprodukte ist bei der Herstellung einer Darmdiat 
besonders zu achten. 

b) Die kiinstliche Ernahrung. 

Versteht man unter kunstlicher Ernahrung eine Ernahrung, bei der die Tatig­
keit des Kauens und Schluckens ausgeschaltet ist, so gehort zur kunstlichen 
(enteralen und parenteralen) Ernahrung die Sondenfutterung in den Magen, 
die duodenale Sondenernahrung, die jejunale Sondenernahrung, die Jejunal­
fistelernahrung, die Rectalernahrung, die subcutane und intravenose Ernahrung. 
Fur die Behandlung der Darmkrankheiten kommen fur gewisse Falle und jeweils 
nur fur kurze Zeitraume die rectale, die subcutane und intravenose Ernahrung 
in Betracht. Auf den Wegen der subcutanen und intravenosen Infusion kann 
man wasser- und kochsalzverarmten Patient en, deren Darmresorption darnieder­
liegt (Ileus), schnell den notwendigen Ersatz bringen. Eine ausreichende Er­
nahrung auf diesem Wege ist bisher nicht moglich. Am leichtesten laBt sich 
noch Traubenzucker den KochsalzlOsungen zufiigen (s. spezieller Teil). Rectale 
Eingusse von Nahrlosungen sind nur berechtigt, wenn das Colon als resorptions­
fahig anzusehen ist. Die vielen Rezepte, die altere Autoren fur die rectale 
Ernahrung verwandten, sind heute so gut wie vollig aufgegeben, da man erkannt 
hat, daB im Dickdarm von den Nahrungsstoffen nur Wasser, Kochsalz, Trauben­
zucker 'und Alkohol gut resorbiert werden. Eine groBe Rolle in der modernen 
Klinik spielt der Tropfcheneinlauf mit physiologischer KochsalzlOsung, die etwa 

52* 
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5% Glukose enthalt. Man greift zu dieser MaBnahme, wenn es nicht ratsam 
erscheint, irgendwelche Nahrungsmittel per os zu geben (blutendes Ulcus, 
Darmblutungen, Ileus). Etwas beeintrachtigt wird der Wert dieser wiI;kungs­
vollen Applikationsart durch die starken BHihungen, die sich wahrend des Tropf­
klystiers einstellen. 

2. Die physikalische Therapie der Darmkrankheiten. 
Die empirisch gefundenen Warme- und Kalteapplikationen gehoren zum 

Grundstock der Therapie bei den meisten Darmerkrankungen. Warmeappli­
kationen dienen zur Bekampfung der Eingeweideschmerzen, die haufig spa­
stischer Genese sind. Man verwendet heiBe Umschlage, Kataplasmen, Warm­
flaschen und elektrische Heizkissen. Die Wirkung kann nur segmental erklart 
werden, da eine Erwarmung tiefer gelegener Organe durch die Bauchdecken 
hindurch mit der erwiihnten Methode nicht moglich ist. Die Diathermie hat 
sich in der Behandlung der Darmkrankheiten keinen Platz erobert. Erfahrungen 
mit der Kurzwellentherapie liegen noch nicht vor. Bei Neigung zu Blutungen 
scheinen sie kontraindiziert zu sein. 

Kalteapplikationen finden Anwendung bei groBen Darmblutungen. Die 
Kalte wird am haufigsten in Form des Eisbeutels angewandt. 

Massage des Bauches wird lediglich zur Unterstiitzung der Obstipations­
behandlung geiibt. Bei allen entziindlichen Darmkrankheiten besteht strikte 
Gegenanzeige. Die Bauchmassage (Streichungen entsprechend dem Verlauf 
des Colons, Vibrationsmassage) solI niichtern und bei entleerter Blase vor­
genommen werden. Gymnastik (unter EinschluB der sog. Zwerchfellgymnastik) 
und Sport unterstiitzen in geeigneten Fallen die Wirkung der Massage. 

3. Die medikamentose Therapie der Darmkrankheiten. 
Neben der diatetischen Behandlung spielt die Anwendung von Medikamenten 

in der Therapie der Darmkrankheiten eine groBe Rolle. Teils sollen die Pharmaca 
die Wirkung der DiiLt unterstiitzen und erganzen. Manchmal stellt aber die 
Verordnung von Arzneimitteln die eigentliche Therapie dar. 

Was die Applikationsart der wirksamen Stoffe darstellt, so unterscheidet 
man wie bei den Erkrankungen anderer Organe die enterale und parenterale 
Gabe. Die enterale Applikationsart erfiillt beim Darm noch die besondere 
Forderung einer lokalen Therapie, da das per os genommene Mittel unmittelbar 
das erkrankte Organ passieren muB, falls es nicht etwa vorher resorbiert wird. 
So wird man bei allen Erkrankungen des Diinndarms das indizierte Pharmakon 
oral geben, wenn beabsichtigt ist, den Arzneistoff an die Schleimhaut des 
erkrankten Organs zu bringen. 

FUr den Dickdarm steht eine andere Art der Lokaltherapie zur Verfiigung, 
der medikamentose Einlauf. Er findet fast ausschlieBlich bei entziindlichen 
Erkrankungen des Colons Anwendung und steht bei dieser speziellen Indikation 
hinsichtlich der Wirksamkeit bisher an erster Stelle. Man kennt neben den 
groBen medikamentosen Spiilungen des Dickdarmes, die heute auch gern mit 
dem sog. subaqualen Darmbad ausgefiihrt werden, die Verweilklysmen, die 
der Kranke moglichst lange, am besten eine Nacht lang halten solI. Die Fliissig­
keitsmenge hierbei betragt je nach Lage des Falles 10-100 ccm. Mikroklysmen 
von wenigen ccm dienen der Lokalbehandlung des ampullaren und sphinkteralen 
Anteils. Auch Suppositorien stellen eine hervorragende Applikationsart flir 
die Behandlung der le~zten Darmabschnitte dar. 

Zur Technik del' medikamentosen EingieBung ist zu bemerken, daB del' 
Reinigungseinlauf vorausz-qgehen hat. Zur EingieBung bedient man sich des 
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gebrauchlichen Irrigators mit Darmrohr, oder man wah It eine 100-200 ccm 
fassende Spritze. Die intensivste Art der Dickdarmspiilung wird erreicht, wenn 
die Flussigkeit nach Anlegung einer Cocalfistel (bei schweren Fallen von Colitis 
ulcerosa) yom Coecum aus durch den Darm geleitet wird. 

Die Menge der Arzneimittel, die bei Erkrankungen des Darmes zur Ver­
fUgung stehen, ist fast unabsehbar. 1m folgenden sollen die einzelnen Gruppen 
besprochen werden. 

a) Mittel zur Beeinflussung der Motilitiit. 

Die Mittel zur Beeinflussung der Motilitat gliedern sich in Stopf- und 
Abfiihrmittel. 

Die sog. Stopfmittel setzen sich vorwiegend zusammen aus Adstringentien 
und Absorbentien. Unter den Adstringentien stehen an erster Stelle die Ver­
bindungen der Gerbsaure und die Salze des Wismuts und Aluminiums. Bewahrte 
Tanninpraparate, aus denen die Gerbsaure erst allmahlich und in tiefen Darm­
teilen frei wird, sind Tannalbin (gehiirtete EiweiBverbindung der Gerbsaure), 
Tannigen (Diacetyltannin), Tannoform (Methylenditannin), Tannokoll (Tannin­
Gelatineverbindung), Tannyl (Oxychlorcaseintannat), Tannismut (Bismuth. 
bitannic.) u. a. m. Man gibt die Tanninpraparate in gleicher Weise per os und 
als Klysma. Von den Wismutpraparaten ist an erster Stelle das Dermatol 
(Bismuth. subgallic.) zu erwahnen. Daneben stehen Bismuth. subnitric., Bismuth. 
carbonic., Bismuth. salicylic., Bismuth. tribromphenylic., (Xerophorm), Bismuth. 
proteinic. (Bismutose) usw. in Gebrauch. Almol (kolloides Aluminiumhydroxyd) 
ist ein brauchbares Aluminiumpraparat, Argentum nitricum, Adsorgan (Chlor­
silber-Kieselsaureverbindung) sind als Silberverbindungen zu erwahnen. 

Auch die Kalkpraparate (Calc. carbonic., salicylic., tribasic. phosphoric.) 
werden zu den Adstringentien gerechnet. 

Erganzend wirkt die Verordnung von stopfenden Friichten und Drogen 
der Volksmedizin. Die Stopfwirkung beruht meist auf dem Gehalt an Gerbsaure, 
wie z. B. bei den Eicheln (Eichelkakao) und den Heidelbeeren. 

Die stopfende Wirkung der Adsorbentien beruht auf ihrer Eigenschaft, 
schadliche Sto££e des Darminhaltes zu binden. Inwieweit durch Adsorbentien 
bakterielle Toxine, Bakterien, schadliche Verdauungsprodukte von der Resorp­
tion zuriickgehalten werden konnen, steht dahin. Insbesondere muB bezweifelt 
werden, daB Gase in nennenswerten Mengen durch derartige Mittel gebunden 
werden konnen. Das am meisten gebrauchte Adsorbens ist die Kohle in Form 
der Tierblutkohle (Carbo animalis). Weitere Mittel sind Bolus alba, Talcum 
und Kieselgur. 

SchlieBlich besteht die Moglichkeit, durch Opiate am nervosen Bewegungs­
apparat des Darmes anzugreifen. Am promptesten wirkt Opium in Form der 
Tinct. opii, weniger wirksam sind die aus dem Opium gewonnenen Alkaloide. 
Man verordnet Opium, wenn es notwendig erscheint, den Darm fUr einige Tage 
ruhig zu stell en, so bei der akuten Darmblutung, Typhus und nach Hamor­
rhoidenoperationen. Zur Bekampfung chronischer DiarrhOen ist das Mittel 
kontraindiziert. Eine Ausnahme bilden die im Gefolge schwerer Darmtuberkulose 
auftretenden DiarrhOen, bei denen es symptomatisch gute Dienste leistet. 

Uzara, ein,e afrikanische Asklepiadee, enthiilt in ihrer Wurzel Glykoside 
und andere Substanzen, die die Darmperistaltik durch periphere Sympathicus­
reizung herabsetzen. Die Wirkung ist ahnlich der des Adrenalins, das bei Diar­
rhOen mit Vorteil als Mikroklysma gebraucht wird. 

Handelt es sich um die Beseitigung einer gesteigerten Motorik, die mit 
Spasmen und Koliken einhergeht (wobei Diarrhoen fehlen konnen), so sind 
vor allem Atropin, Belladonna, Papaverin bzw. moderne Markenpraparate 
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wie Bellafolin, Eupaverin, Eupaco, Syntropan, Perparin, Octinum am Platze. 
Bei heftigen Koliken, wie sie z. B. bei schwerer Colica mucosa auftreten, lassen 
die genannten Mittel jedoch nach eigner Erfahrung fast vollig im Stich, da die 
krampflosende Dosis offenbar hoher liegt als ihre toxische Dosis. 

Abfiihrmittel spielen eine groBe Rolle in der Bekampfung der Obstipation. 
Obwohl von einem chronis chen Gebrauch nicht dringend genug abgeraten werden 
kann, sind sie zur Behebung akuter Verstopfung bzw. zur Einleitung einer 
Obstipationstherapie oft nicht zu entbehren. 

Von den Abfiihrmitteln im engeren Sinne miissen die Gleit- bzw. Schiebe­
mittel sowie die Quellmittel abgegrenzt werden. Sie wirken dadurch, daB sie 
selbst nicht resorbiert werden, durch ihre physikalische Beschaffenheit den 
Darminhalt gleitfahiger machen bzw. dadurch, daB sie auBerdem im Darm­
tractus aufquellen und die Menge des Kotes erhOhen. Grundstoffe dieser Art 
sind Paraffin. liquid. und Agar-Agar. All'! Hausmittel wird gequollener Lein­
samen verwandt. Fabrikpraparaten sind gewohnlich Abfiihrmittel zugesetzt. 
So enthalt z. B. Agarol (ebenso Obstinol) Agar, Paraffinol und Phenolphthalein, 
Regulin, Cascara sagrada, Normacol einen queHbaren Pflanzenschleim der 
Bassorinreihe und Frangula. Ein reines Gleitmittel (Paraffin. liquid.) darf 
unbedenklich zu langerem Gebrauche verordnet werden. Diese rein physikalisch 
wirkenden Stoffe sind vor aHem indiziert bei "spastischer" Obstipation und 
bei der Colica mucosa bzw. der Colitis mucosa. 

Die eigentlichen Abfiihrmittel gliedern sich in die salinischen, in die auf den 
Dickdarm wirkenden und in die auf den gesamten Darni wirkenden Stoffe. 

Die Wirkung der salinischen Abfiihrmittel (Glaubersalz, Bittersalz) beruht 
darauf, daB sie infolge ihres hohen osmotischen Druckes Wasser aus dem Blute 
anziehen. Die SalzlOsungen halten, da sie schwer resorbierbar sind, ihr Losungs­
wasser im Darmlumen zuriick. Auf diese Weise wird die physiologische Wasser­
res9rption im Dickdarm gehemmt; es kommt zu wasseriger Entleerung. Eine 
befriedigende Erklarung der gleichzeitig einsetzenden Peristaltiksteigerung 
steht noch aus. Gewohnung tritt, da die Wirkung in erster Linie osmotisch 
entsteht, nicht ein. Die Abfiihrwirkung ist am deutlichsten und erfolgt am 
schnellsten, wenn das Mittel in diinner Losung (etwa 5%) niichtern in kaltem 
oder lauwarmem Zustand genommen wird. Gibt mlln starke Konzentrationen, 
so setzt im Diinndarm eine starke Sekretion ein, die die Losung verdiinnt. 
Daher erfolgt die Stuhlentleerung spater. Salinische Abfiihrmittel enthalten 
die Quellen von Karlsbad, Marienbad, Franzensbad, Tarasp, Kissingen, Mergent­
heim u. a. Auf demselben Prinzip der langsamen Resorption und dem Anziehen 
von Losungswasser beruht die Abfiihrwirkung von Milchzucker, Invertzucker 
(Honig), Mannit und Lavulose. Wahrscheinlich wird der osmotische Effekt 
bei diesen Stoffen unterstiitzt durch den Reiz von Garungsprodukten (Milch­
saure, Buttersaure), die sich durch die Tatigkeit der Garungserreger im unteren 
Diinndarm und im Dickdarm entwickeln. 

Eine zweite Gruppe von Abfiihrmitteln zeichnet sich dadurch aus, daB sie 
isoliert die Bewegungen des Dickdarms. steigert. Allen (Rheum, Senna, Aloe, 
Cascara sagrada, Frangula) ist der Gehalt an Oxymethylanthrachinonderivaten 
(Emodinaloin, Chrysophansaure u. a.) gemeinsam. Die synthetisch hergestellten 
Praparate Istizin (Dioxyanthrachinon), Isacen(Diacetyl-bis-oxyphenyl-isatin) ge­
hOren hierher. Die Wirkung dieser Stoffe wird in der Darmwand gesucht (MAGNUS). 
Eine Reizung der Schleimhaut tritt nicht ein. Vorwiegend auf den Dickdarm 
beschrankt ist auch die Wirkung desPhenolphthaleins. Fast alleFabrikpraparate, 
Abfiihr- bzw. "Blutreinigungstees" enthalten ein Mittel der Dickdarmgruppe. 

Die Peristaltik des ganzen Darmes· wird gesteigert durch die sog. Drastica, 
die wohl nur noch selten Anwendung finden. Drastica sind Crotonol, Tubera 
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Jalapae, Koloquinthen, Resina Podophylli, Gutti. Die Stoffe erzeugen eine 
akute Enteritis mit starker Sekretion und heftigen DiarrhOen. Auf den ganzen 
Darm wirkt auch Ricinusol durch seinen Gehalt an Ricinolsaure, die im 
Darme abgespalten wird. Das 61 selbst unterstiitzt mechanisch die Wirkung. 
Eine nennenswerte Entziindung wird dabei nicht beobachtet. Ricinusol ist ein 
auch heute noch gern benutztes Mittel, wenn es sich darum handelt, eine akute, 
griindliche Darmentleerung herbeizufiihren. Es wird z. B. benutzt zur Vor­
bereitung fiir die rontgenologische Magen-Darmuntersuchung und zur Ein­
leitung der Therapie bei akuter Enteritis. Der vie len Menschen widerwartige 
Geschmack wird verdeckt durch gleichzeitige Gabe von Citronensaft, schwarzem 
Kaf£ee oder Fleischbriihe. 

Die Wirkungsweise des Kalomels ist umstritten. Es scheint am gesamten 
Darm anzugreifen. Wegen der Vergiftungsgefahr infolge Resorption bei Ver­
sagen der Abfiihrwirkung wird es heute nicht mehr viel beniitzt. 

Am autonomen System greifen Physostigmin und Pilocarpin an. Sie wirken 
als parasympathische Reizmittel auf die nervosen Elemente der Darmwand. 
St6rend wirken die gleichzeitig auftretenden Sphincterspasmen am Anus und 
an der Blase. Therapeutisch wird Prostigmin bei postoperativer Darmlahmung 
benutzt. Kompliziert ist die Wirkung des Nicotins, das ebenfalls am autonomen 
System angreift. Die Peristaltiksteigerung wird durch ein Uberwiegen der 
primaren Erregung der Vagusganglien erklart (P. TRENDELENBURG). 

Von den Hormonen, die die Darmperistaltik anregen, ist in erster Linie 
das zu den quaternaren Ammoniumbasen gehorende Cholin zu erwahnen. 
Cholin ist der physiologische Reizstoff des Vagus. Seinen Angriffspunkt verlegt 
MAGNUS in die nerv6sen Elemente der Darmwand. Am wirksamsten ist das 
therapeutisch verwandte Acetylcholin. Auch die Extrakte aus dem Hypophysen­
hinterlappen (Hypophysin, Pituitrin), die die Peristaltik der gesamten Hohl­
organe mit glatter Muskulatur anregen, konnen abfiihrend wirken. 

SolI lediglich der Dickdarm entleert werden, eine Forderung, die besonders 
bei Vornahme der modernen Rontgenuntersuchung des Colons ediillt werden 
mu.B, so grent man zum Einlauf. Haufigere oder gar regelma.Bige Klistiere zur 
Bekampfung der Obstipation sind streng zu widerraten, da sie das Ubel nur 
verschlimmern und die Darmtragheit erhohen. Einlaufe wirken teils durch 
Ver£liissigung des Darminhaltes, teils durch Anregung der Peristaltik infolge 
Dehnung der Wand. Zusatze wie Sene, Glycerin, Syrup steigern den Effekt. 
Glycerin- und Senensuppositorien wirken peristaltikerregend, weil sie durch 
starken Wasserentzug die Nervenendigungen der Darmwand reizen. 

b) Carminativa. 

Unter Carminativa sind Medikamente zu verstehen, die auf pathologische 
Gasansammlung im Darm transportfOrdernd bzw. resorptionsfordernd einwirken. 
Eine sichere Priifung dieser Stoffe durch das Experiment liegt bisher anscheinend 
nicht vor. Man verwendet sie bei Meteorismus und Flatulenz. Praktisch 
scheinen sie sich hiiufig gut zu bewahren. Am wahrscheinlichsten ist eine peri­
staltik£ordernde und kramp£losende Wirkung. Es handelt sich urn P£lanzen­
blatter, Bliiten, Wurzeln und Samen, die atherische 61e enthalten, wie Baldrian, 
Fenchel, Kiimmel, Anis, Pfefferminzblatter, Kamillen- und Orangenbliiten. 
Man gibt sie in Form der Aufgiisse. 

c) Bactericide und antifermentative Mittel, Anthelminthica. 
Stoffe, die imstande sind, die bakterielle Belegschaft des Darmesabzutoten, 

sind bisher nicht bekannt geworden. AIle bisher empfohlenen Mittel haben sich 
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als unwirksam herausgestellt. Der MiBerfolg friiherer Bestrebungen erklart 
sich wohl vor allem daraus, daB die Bakterien teilweise in Schleim eingehiillt 
sind, teils auch bei bakteriellen Entziindungen in der Schleimhaut selbst liegen 
und sich dadurch dem Angriff des Ohemotherapeuticums entziehen. Altere 
"Darmdesinfizienzien", die heute noch praktisch verwandt werden, sind Thymol, 
Menthol, Resorcin, Kreosot und Salicylpraparate. Dber die Ohemotherapie 
der infektiosen Darmerkrankungen siehe Bd. 1 dieses Handbuches. 

Auch die Immunotherapie, die nur zum geringeren Teil in den Rahmen 
dieses Kapitels fallt, hat die in sie gesetzten Hoffnungen bei den Darmkrank­
heiten nur zum geringen Teile erfullt. Das gilt fUr die sog. bactericiden Seren 
wie fur Bakteriophagen D'HERELLEs. Ebenso war die aktive Immunisierung 
mit Vaccinen, die prophylaktisch nach der peroralen Methode von BESREDKA 
zu groBen Erfolgen gefuhrt hat, therapeutisch erfolglos. 

Hierher gehOren schlieBlich Bestrebungen, die darauf hinzielen, durch Ande­
rungen des Nahrbodens die Bakterienflora des Darmes zu beeinflussen. So 
laBt sich die pathologisch gesteigerte Darmfaulnis zuruckdrangen durch Ver­
ordnung einer kohlehydratreichen Kost, die das Wachstum von Garungs­
erregern begiinstigt. Man hat auch Bakterien zugefiihrt, die eine pathologische 
Flora verdrangen sollten. Am bekanntesten geworden sind hier die Bemuhungen 
NISSLEs. Dieser Autor verfiittert "hochwertige" Oolibacillen, von denen er 
annimmt, daB sie eine minderwertige Darmbelegschaft uberwuchern bzw. er­
setzen. konnen. Auch Milchsaurebakterien, Hefepraparate, Joghurtbakterien, 
Kefirbakterien u. a. m. sind zu diesem Zwecke verfUttert worden, ohne daB eine 
sichere Beurteilung der Erfolge bisher moglich ware. 

Weit erfolgreicher als die bisherigen antibakteriellen Mittel sind Medikamente, 
die gegen tierische Parasiten des Darmes Anwendung finden. So werden Extrakte 
aus Filix mas gegen Bandwiirmer benutzt. Santonin und 01. chenopodii gelten 
als Spezifica gegen Spul- und Madenwiirmer. Allgemeine Anerkennung fand 
die Verwendung von Emetin und Yatren bei Amobenruhr. Mit intravenosen 
Salvarsangaben laBt sich in vielen Fallen die Lambliainfektion beseitigen. 

d) Substitutionstherapie. 
Die Behandlung von Darmkrankheiten mit darmeigenen Fermenten hat sich 

keinen Platz in der praktischen Therapie erobert. Am haufigsten sieht sich 
der Arzt noch in die Lage versetzt, durch Verordnung von Salzsaure und Pepsin 
den gleichzeitigen Funktionsausfall des bei einem EntziindungsprozeB mit­
beteiligten Magens zu bekampfen. Diese alte Medikation wirkt nicht selten 
schlagartig fur sich allein auf aIle Symptome bei den sog. "gastrogenen Diar­
rhoen". Bei schwerer chronischer Enterocolitis mit Beteiligung des Pankreas 
hat sich uns die gleichzeitige iiber lange Zeit fortgesetzte Gabe von Pankreas­
praparaten sichtlich bewahrt. Die im Handel befindlichen Praparate (Pankreon, 
Pankreocym, Pankreasdispert, Festal, Intestinol) sind samtlich wirksam. Man 
sollte sie nfir in genugenden Dosen (wenigstens 2 Tabletten zu jeder groBeren 
Mahlzeit) verabreichen. Die alte, auch in neuere Lehrbucher getreulich iiber·. 
nommene Vorschrift, man solIe Pankreaspraparate immer zusammen mit einenl 
Alkali nehmen lassen, riihrt wohl noch aus der Zeit her, da man die Wirkung 
eines Alkalipulvers im Magen nicht kannte. Da das Alkali im Magen nach 
einer momentanen Saurebindung sekundar zur Sauresekretion reizt, erreicht 
man das Gegenteil der beabsichtigten Schonung des zugefuhrten Pankreas­
fermentes im Magen. Viel sinnvoller scheint der neuerdings von einigen 
Firmen eingeschlagene Weg, die Tabletten mit einer Hulle (formalingehiirtete 
Gelatine) zu umgehen, die erst im Darme ge16st wird. 
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Uber den Wert der Hemicellulase, die seit einigen Jahren fiir die Behandlung 
der Garungsdyspepsie empfohlen wird, laBt sich etwas AbschlieBendes noch 
nicht sagen. In einigen Pankreaspraparaten findet sich Hemicellulase als Zusatz. 

Neueren Datums sind Bestrebungen, Extrakte aus Darmschleimhaut zuzu­
fiihren, der bekanntlich weitgehende entgiftende Funktionen zugeschrieben 
werden (BECHER). Ein im Handel befindliches Praparat, das unter anderem 
bei Colitis gravis sowie bei nutritiver Allergie empfohlen wird, ist das Torantil. 
Eine endgiiltige Beurteilung kann noch nicht gegeben werden. 

e) Die medikamentose Behandlung der akuten Darmblutung. 
Die akute groBe Darmblutung, kenntlich am KoHaps, der Melaena und der 

nachfolgenden Anamie, stellt stets ein dramatisches Ereignis dar, das zu so­
fortigem Handeln zwingt. 

Handelt es sich urn eine Blutung aus den hoheren Darmabschnitten, so setzt 
sich die medikamentose Bekampfung aus 2 Komponenten zusammen, der Ruhig­
steHung des Darmes und der eigentlichen Blutstillung. 

Die Ausschaltung der schadlichen Darmperistaltik, die durch das ins Lumen 
ergossene Blut gereizt wird, wodurch sich ein Circulus vitiosus bilden kann, 
erfolgt am zuverlassigsten durch perorale Gaben von Tinct. opii iiber mehrere 
Tage. 1m Verein mit strenger Bettruhe, volliger Nahrungskarenz (auBer Tropf­
einlauf) und lokaler Kalteapplikation stellt die Opiumgabe sicher eine sehr 
wirksame MaBnahme dar. 

AIle sog. Haemostyptica sind bei inneren Blutungen unsicher in der Wirkung. 
Man tut daher gut, sich nicht auf eines der gleich zu erwahnenden Mittel zu 
verlassen, sondern gibt mehrere gleichzeitig. Das gilt fUr die intravenosen 
Injektionen von hypertonischen KochsalzlOsungen, von Calciumsalzen, von 
subcutanen und intramuskularen Gelatineinjektionen (schmerzhaft), von per­
oralen Kochsalzgaben, von Klauden-, Koagulen- und Stryphnoninjektionen. 

Mit Vorteil wird auch Adrenalin peroral gegeben, das bekanntlich im Magen­
darmkanal in wesentlich hoherer Dosierung angebracht ist als bei parenteraler 
Darreichung. 

Etwas giinstigere Bedingungen fiir das therapeutische Handeln liegen vor, 
wenn es sich um eine Blutung im Bereich des Dickdarms handelt, der einer 
lokalen Behandlung zuganglicher ist als der Diinndarm. 

Auch bei Dickdarmblutungen wird man zum Opium greifen, um die Motilitat 
moglichst herabzusetzen. Auf die oben erwahnten Haemostyptica verzichtet 
man ungern, wenn es sich um eine schwere Blutung (Tumor, Colitis gravis, 
Diverticulitis) handelt. Neben der Applikation per injectionem tritt hier aber 
die Bekampfung durch medikamentose Klysmen in den Vordergrund. Bei 
Blutungen aus dem Rectum, der Ampulle und dem Sphinctergebiet konnen 
Haemostyptica auch in Form der Suppositorien an die Blutungsquelle heran­
gefiihrt werden. 

II. Spezieller Teil. 
A. Entziindliche Erkranknngen des Darmes 

einschlie6lich der sog. Dyspepsien. 
1. Die Diarrhoe, Begriffsbestimmung, Ursachen. 

Unter Diarrhoe wird im klinischen Sprachgebrauch das gehaufte Absetzen 
von Stiihlen verminderter Konsistenz verstanden. Ausschlaggebend ist bei 
dieser Definition die breiige oder wasserige Beschaffenheit, nicht die Haufigkeit 
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der Entleerungen. Haufige Produktionen von kleinen Mengen normal oder 
vermehrt eingedickter Faeces, die bei nervosen Individuen gelegentlich beob­
achtet werden, Mnnen nicht als DiarrhOe bezeichnet werden, wohl aber trifft 
die Bezeichnung zu, wenn nur ein- bis zweimal pro Tag ein diinnbreiiger bis 
wasseriger Stuhl geliefert wird. In der weit iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
geht jedochdie Verminderung der Konsistenz mit einer Vermehrung der 
Defakationen einher. 

Die DiarrhOe stellt ein wichtiges klinisches Symptom dar, das bei den meisten 
Darmkrankheiten wenigstens zeitweise beobachtet wird. Ein "Durchfall" tritt 
ein bei mangelhafter Eindickung und beschleunigter Passage im Dickdarm. 
Daraus geht hervor, daB eine echte Diarrhoe immer eine Funktionsstorung 
- verminderte Wasserresorption und beschleunigter Transport - des Dick­
darms zur Voraussetzung hat, wenn man nicht etwa die Pramisse macht, daB 
einem funktionstiichtigen Colon zu groBe Mengen von fliissigem Inhalt Yom 
Diinndarm her zugefiihrt werden bzw. auch yom Colon selbst sezerniert werden. 
1m letzteren FaIle wiirde es sich nur um eine relative Leistungsinsuffizienz 
des Colons einer gesteigerten Aufgabe gegeniiber handeln. Nach dieser Erklarung 
darf man aus dem alleinigen Symptom der DiarrhOe nicht auf eine Erkrankung 
bestimmter Darmabschnitte schlieBen. Die DiarrhOe, die in Form der haufigen 
diinnen Entleerungen manifest wird, sagt also le<liglich etwas iiber die relative 
Dickdarmresorption und Motorik aus. Die "Diinndarmdiarrhoe", worunter 
ich an dieser Stelle einen beschleunigten Transport und eine dadurch bedingte 
oder unabhangig davon bestehende verminderte Diinndarmresorption verstehe, 
zu der auBerdem eine gesteigerte Diinndarmsekretion treten kann, braucht 
sich durch das Symptom diarrhoischer Stiihle nicht zu verraten. Es kann sogar 
bei beschleunigtem Diinndarmtransport, den nur das Rontgenverfahren verrat, 
klinisch eine hartnackige Obstipation bestehen. 

Nach der alten Einteilung NOTHNAGELS gehen die Reize, die zur Diarrhoe 
fiihren, yom Nervensystem, von der Darmwand, yom Darminhalt und yom 
Blute aus. 

Ein Beispiel fiir die Entstehung von Diarrhoen durch Reizung der Peristaltik 
und Sekretion auf dem Wege des Nervensystems stellen die sog. psychischen 
DiarrhOen dar, die bei Individuen nach psychischen Erregungen beobachtet 
werden. 1m weiteren Sinne gehOren hierher auch die DiarrhOen bei Morbus 
Basedow, wo ein Erregungszustand des vegetativen Nervensystems besteht. 
Die ADDISON -Diarrhoe hat man durch Fehlen des Adrenalins erklart, wodurch 
es zu einem tJberwiegen des Parasympathicus kommt. 

Die haufigsten Ursachen fiir das Zustandekommen von Diarrhoe liegen 
zweifellos in der Darmwand. Hierher gehOren die groBen Gruppen der unspezi­
fischen Darmentziindungen (akute und chronische Enteritis, Colitis und Entero­
colitis), der akuten infektiOsen Darmkrankheiten (Paratyphus, Typhus, bacillare 
und Amobenruhr, Cholera), die spezifischen Entziindungen des Darmes (Tuber­
kulose, Gonorrhoe, Lues, Aktinomykose), Tumoren, leukamische Infiltrate und 
das Darmamyloid. 

Ein in seiner Zusammensetzung veranderter Darminhalt fiihrt zur Reizung 
der Darmwand und damit zur DiarrhOe bei den sog. Dyspepsien (wobei die Frage 
offenbleibt, ob es wirklich chronische Darmdyspepsien ohne Wandentziindung 
gibt), bei Eingeweidewiirmern, bei mangelhafter Magenverdauung info1ge einer 
Achylia gastrica und bei Ausfall der Pankreasfermente. Auch bei Choledochus­
verschluB kann die mangelnde Fettspaltung und Resorption zu DiarrhOe fiihren. 

Yom Blute aus konnen Diarrhoen entstehen, wenn bei schweren Infekten 
Stoffwechselprodukte der Bakterien durch die Darmschleimhaut ausgeschieden 
werden (Eliminationsenteritis, -colitis). Derartige DiarrhOen werden unter 
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anderem beobachtet bei Sepsis, schwerer Pneumonie und Malaria. Unter die 
Rubrik der Ausscheidungsentziindung iallen schlieBlich die DiarrhOen der 
Uramischen als Symptom der uramischen Colitis und die DiarrhOe bei Queck­
silbervergiitung als Zeichen der Colitis mercurialis. 

Unklar blieb bisher der Mechanismus der allergischen Diarrhi:ien. Bekannt 
waren seit langer Zeit Erbrechen und heitige Durchialle als Rauptsymptome der 
experimentellen Anaphylaxie bei Carnivoren. Als anatomisches Substrat 
iindet man eine allergische Entziindung der Wand (SCHITTENHELM und 
WEICHARDT). Zur Gruppe der allergischen Diarrhi:ie gehOrt auch ein Teil der 
FaIle von Colica mucosa ("Darmasthma" v. STRUMPELL). Rier spielt wenigstens 
zum Teil eine Steigerung des Vagustonus eine Rolle. 

2. Die nervose Diarrhoe. 
Bei den innigen Beziehungen des zentralen zum autonomen Nervensystem 

scheinen AuBerungen psychischer AHekte an der Motilitat und Sekretion des 
Verdauungsschlauches nicht verwunderlich. Beziehungen zwischen Psyche und 
Funktion gelten £tir aIle Abschnitte des Gastrointestinaltrakts. Die Kenntnis 
solcher Zusammenhange ist vor allem wichtig bei der Behandlung organischer 
Darmkrankheiten. 

So kannte ich einen Studenten, der an einer subchronischen, in Besserung 
beiindlichen Colitis ulcerosa litt. Der Fall blieb mir im Gedachtnis, weil er 
in schlagender Weise die Abhangigkeit der Zahl der Stuhlentleerungen von der 
aui deren Vorgang gerichteten Auimerksamkeit zeigte. Die erste Entleerung -
geiormter Stuhl mit Schleimbeimengungen - edolgte nach dem ersten Friih­
stiick. Den Tag iiber, der durch Vorlesungen und praktische Ubungen aus­
geiiillt war, trat ein Stuhldrang nicht ein. Allabendlich jedoch war der Kranke 
gen6tigt, wegen pli:itzlich einsetzender Tenesmen etwa lOmal im Verlaui weniger 
Stunden die Toilette auizusuchen, wobei jedesmal nur wenige ccm Schleim 
entleert wurden. 

Rier war oHenbar auf bestimmte V orstellungen, wahrscheinlich in£olge 
der nach Wegiall auBerer Ablenkungen aui die Krankheit gerichteten Aufmerk­
keit, ein bedingter Reflex eingeiahren und iixiert. 

Ahnliche Reflexmechanismen kommen bei Darmgesunden' vor, die in der 
Woche unter angespannter Tatigkeit taglich zur selben Stunde den Deiakations­
akt erledigen und an Ruhetagen ohne jeden ersichtlichen Grund 2-3mal Stuhl­
drang verspiiren. 

Unangenehmer iiir die Betro£ienen ist das pli:itzliche Geiiihl des Stuhldranges, 
wenn ausauBeren Griinden nicht die Mi:iglichkeit besteht, einen Abort aufzu­
suchen. Solche FaIle sind von FLEINER, BOAS und STRASBURGER geschildert 
worden. FLEINER nennt derartige im AnschluB an Zwangsvorstellungen ent­
standene Diarrhi:ien "habituell gewordene emotionelle Durchialle". 

DaB heitige psychische Erregungen, insbesondere Angst oder ein pli:itzlicher 
Schreck, bei darmgesunden labilen Individuen zu pli:itzlichen explosiven wasse­
rigen Entleerungen iiihren ki:innen, ist allgemein bekannt. Der Volksmund 
hat iiir derartige Ereignisse pragnante und drastische Bezeichnungen geiunden. 
Bekannt sind solche nervi:ise Diarrhi:ien z. B. in der Form der "Examens­
diarrhoen". 

Als nervose Diarrhi:ie im engeren Sinne sind Durchfalle bei Darmgesunden 
zu verstehen, die aui Motilitats- bzw. Sekretionssteigerung durch psychische 
Impulse entstehen. 

Die sichere UmreiBung des eigentiimlichen Krankheitsbildes begegnet auch 
heute im Einzel£all nicht selten erheblichen Schwierigkeiten, die in der mangel­
haiten Funktionspriifung des Diinndarmes begriindet liegen. Kaum je wird 
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mit Sicherheit entschieden werden konnen, daB der Darmtractus anatomisch 
intakt ist. Die wenig be£riedigende Darmfunktionsdiagnostik darf uns anderer­
seits nicht zu dem Extrem fiihren, eine nervose Diarrhoe bei Gesunden ganz 
abzulehnen, wie das jiingst von PORGES geschehen ist, der die Auffassung ver­
tritt, daB nervose Erregungszustande nur bei gleichzeitigem Darmkatarrh 
eine Diarrhoe verursachen konnen. 

Die Symptomatologie der nervosen Diarrhoen, die in reiner Form immerhin 
selten beobachtet werden, ist relativ monoton. 1m AnschluB an einen seelischen 
Insult kommt es zu Kollern im Leib, bisweilen auch zu leicht ziehenden Schmerzen, 
worauf sich bald Stuhldrang einstellt. In leichteren Fallen findet man ausschlieB­
lich die Motilitat des Dickdarms gesteigert; der entleerte Stuhl zeigt sich geformt. 
Es gibt nervose Individuen, die auch ohne besondere Traumen haufige kleine, 
geformte Stiihle von normaler Beschaffenheit absetzen. In der Mehrzahl der 
durch eine plOtzliche seelische Alteration bedingten Diarrhoen trifft man jedoch 
breiige oder sogar wasserige Stiihle an. Hier muB sich der Reiz des autonomen 
Systems also auch am sekretorischen Apparat des Darmes ("Schwitzen in den 
Darm", URY) ausgewirkt haben, da es sich gewohnlich urn einen wenig kon­
sistenten Dickdarminhalt handelt. 

Kennzeichnend fiir den weiteren Verlauf ist die Erfahrung, daB die explosiv 
einsetzende DiarrhOe ohne jede Behandlung nach Abklingen der psychischen 
Erregung verschwindet. 

In anderen Fallen wirkt sich die psychische Erregung nur in einer gesteiger­
ten Tatigkeit des Diinndarms aus (Tormina intestini nervosa). Es kommt zu 
einer peristaltischen Unruhe des Diinndarms, die der Betroffene als Ziehen und 
Poltern im Leib empfindet und die nicht selten als quietschende, gurrende oder 
kollernde Gerausche auf Distanz gehort werden konnen. Falls infolge einer be­
schleunigten Peristaltik ungeniigend abgebauter Chymus in tiefere Darmabschnitte 
gelangt, so sind die Vorbedingungen fUr eine Veranderung mikrobieller Vorgange 
im Sinne einer gesteigerten Faulnis oder Garung gegeben, woraus sich eine sekun­
dare Reizung der Darmwand erklaren laBt. So scheint die Entstehung eines orga­
nischen Darmleidens aus einer zunachst rein funktionellen Storung zum minde­
sten wahrscheinlich. In det praktischen Therapie wird man einer solchen Atio­
logie freilich eine· besondere Bedeutung nicht zumessen konnen, da im Einzelfall 
die Entscheidung schwer fallen diirfte, ob die funktionelle Betriebsstorung oder 
die organische Schadigung, die ja ihrerseits die nervose Organbereitschaft 
steigert, als primare Ursache anzuschuldigen ist. 

Differentialdiagnostisch kommt bei dem akuten Einsetzen und dem schnellen 
Abklingen der nervosen Diarrhoe eigentlich nur eine Enteritis acuta in Betracht. 
Das Fehlen eines Diatfehlers, der anamnestische Nachweis friiherer diarrhoi­
scher Attacken im AnschluB an psychische Emotionen fiihren in den nicht hau­
figen echten Fallen schnell auf den richtigen Weg. Schwerer diirfte es schon 
fallen, eine la:t;vierte Enteritis mit nervosem Faktor auszuschlieBen. Hier ist 
eine Funktionsprobe des Darmes mit genauer makroskopischer und mikrosko­
pischer Stuhlanalyse unerlaBlich. 

Aus der Natur des Leidens ergibt sich, daB eine eigentliche Darmbehandlung 
meist iiberfliissig ist. Ja, sie kann schadlich wirken, indem dadurch die Psyche 
des Kranken noch weiter bis in die symptomlose Zeit hinein auf das Organ hin­
gelenkt wird, wodurch die Funktionsstorung fixiert werden kann. 

Trotzdem wird es zweckmaBig sein, dem Patienten gewisse Kostvorschriften 
zu geben. Eine strenge Diat (cellulosearme Kohlehydratsuppen usw.) sollte 
sich nur auf die Zeit heftigster Diarrhoen beschranken. Dann baue man 
das Regime schnell zu einer gemischten Kost auf. LaBt man aIle Kost­
vorschriften auBer acht, so wird bei den Kranken - gewohnlich handelt es 
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sich urn Neurotiker - zu leicht der Eindruck erweckt, daI3 der Arzt "es nicht 
so genau nimmt". 

Das Hauptgewicht der Behandlung ruht sicherlich auf psychotherapeuti­
schem Gebiet. Hypnose oder gar die Psychoanalyse werden meist entbehrlich 
sein. Schon die Ablenkung del,' gedanklichen Vorstellungen von dem drohenden 
Ereignis der plOtzlichen DiarrhOe wirkt zuverlassig. In diesem Sinne kann 
eine Reise mit vielen neuen Eindriicken, eine indifferente Badekur angezeigt sein. 

Auch physikalische Behandlung mit warmen Badern, die schlieI3lich zu einer 
roborierenden Kaltwasserbehandlung umschlagt, diirfte in diesem Sinne erfolg­
reich wirken. 

Medikamentos soll eine Herabminderung der Reflexerregbarkeit bei gleich­
zeitiger "Tonisierung" angestrebt werden. Erstere erreicht man besonders durch 
lange fortgesetzte Gaben von Luminaletten (3-5 Tabletten it 0,015 iiber den 
Tag verteilt) oder Brom-, Hopfen-, bzw. Valerianapraparaten, letztere durch 
eine Arsen- oder Eisenkur. 1m Anfall selbst sind Belladonnapraparate ange­
zeigt, bei heftigen Diarrhoen rein nervoser Genese scheint Opiumtinktur in 
einmaliger Gabe erlaubt und zweckmaI3ig. 

Auf das anscheinenend noch wenig benutzte Mikroklysma mit Adrenalin, 
das die motorische Darmunruhe zuverlassig herabsetzt, mochte ich nach­
driicklich hinweisen. 

3. Die Garungsdyspepsie. 
Begriffsbestimmung. NOTHNAGEL verstand unter Darmdyspepsie abnorme 

Verdauungsvorgange innerhalb des Darmrohres. Eine dyspeptische Verdauungs­
storuilg kommt nach AD. SCHMIDT dadurch zustande, daI3 unresorbierte Nahrungs­
stoffe in tiefere Darmabschnitte gelangen, wo sie bakterieller Zersetzung anheim­
fallen. Nach der alteren Auffassung tragt die einfache Dyspepsie das Kenn­
zeichen der anatomisch intakten Darmwand. Die Funktionsstorung kann sich 
auf die mangelhafte Resorption von Kohlehydrat, EiweiI3 oder Fett beziehen, 
wonach eine Garungs-, Faulnis- oder Seifendyspepsie unterschieden wird. 
Die aIte Auffassung von der reinen Funktionsstorung bei anatomisch intaktem 
Darm wird mehr und mehr verlassen. Bei allen chronischen Dyspepsien diirfte 
es sich in Wirklichkeit urn Entziindungen des Darmes handeln, wobei die Frage 
offen bleibt, ob rein funktionelle Storungen - etwa eine psychisch bedingte 
Beschleunigung des Diinndarmtransportes - als primar anzusehen sind. 

Genese. In der Genese der Garungsdyspepsie muI3 als Hauptfaktor die 
Tatsache gewertet werden, daI3 groI3ere Mengen unresorbierter Kohlehydrate 
in tiefere Darmteile gelangen, als es der Norm entspricht. In diesen Darm­
teilen (im unteren Ileum und Coecum) fallen sie der bakteriellen Garung an­
heim. Beim Garungsvorgang bilden sich Sauren und Gase. Als Ursache nahm 
AD. SCHMIDT eine konstitutionelle Schwache der Celluloseverdauung an, wodurch 
die die Starke umhiillenden Zellmembranen nicht geniigend angegriffen werden. 
v. NOORDEN verwarf diese Lehre unter Hinweis darauf, daI3 ein cellulosespaiten­
des Ferment im Diinndarm des Menschen nicht vorhanden sei. Nach der v. NOOR­
DENschen Theorie werden die Garungserreger (Hefen aus frischem Obst) mit 
der in Cellulose eingeschlossenen Starke eingefiihrt. Die Garung beginnt schon 
im Magen oder im oberen Diinndarm. Infolge des Reizes der Garungsprodukte 
auf die Darmwand wird der Diinndarmtransport beschleunigt, wodurch die 
unverdaute Starke in groI3er Menge in den eigentlichen "Garkessel", das Coecum, 
gelangt. Neben dem exogenen Faktor, der Zufuhr von garfahigem Material 
und Garungserregern, braucht v. NOORDENB Theorie eine endogene Ansprech­
barkeit des Diinndarms, der auf den Reiz der Garungsprodukte mit gesteigerter 
PeristaItik reagiert. 
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STRASBURGER sieht die Ursache der Garungsdyspepsie in einer ungeniigenden 
Diastaseeinwirkung in dem oberen Teile des Diinndarms. Er laBt dabei die 
Frage offen, ob das Pankreas oder der Darm fiir diesen isolierten Fermentmangel 
anzuschuldigen ist. Keine der eben erwahnten Auffassungen hat sich bisher 
beweisen lassen. Merkwiirdigerweise sind sich aIle alteren Autoren in der Ansicht 
einig gewesen, daB es sich bei der Garungsdyspepsie um eine rein funktioneIle 
Storung innerhalb des Darmes handele, obwohl histologisches Material auBer 
dem einen bekannten Fall von AD. SCHMIDT nicht vorlag. Denkt man an die 
Tatsache, daB bei der chronis chen Enterocolitis in gewissen Stadien reine Garungs­
stiihle geliefert werden, so wird die Auffassung der chronischen Garungsdyspepsie 
als reine Funktionsstorung bei anatomisch intakter Darmwand zum mindestens 
recht problematisch. Der Einwand, man finde in den Garungsstiihlen keine 
Entziindungszeichen, spricht durchaus nicht gegen eine Entziindung gewisser 
Darmabschnitte als Ursache der "Garungsdyspepsie". Von den neueren Autoren, 
die die Garungsdyspepsie lediglich als ein fakultatives Symptom der Typhlitis 
auffassen, ist besonders PORGES zu erwahnen. Dieser Autor laBt die von friiheren 
Forschern aufgesteIlten Theorien, wonach die der Garungsdyspepsie zugrunde 
liegende Storung sich im Diinndarm abspiele ("mangelhafte Celluloseverdauung", 
"Garung im oberen Diinndarm durch eingefiihrte Erreger", "mangelhafte Dia­
stasewirkung im oberen Diinndarm"), auBer acht. Nach PORGES gelangen unter 
physiologischen Bedingungen betrachtliche Nahrungsreste ins Coecum. Die 
nicht resorbierten Kohlehydrate beginnen im Ileum zu garen und treffen 
garend im Coecum ein. Nach ein bis zwei Stunden ist die Garung beendet, 
wenn mittlere Mengen leicht aufschlieBbarer Kohlenhydrate verabreicht wurden. 
Wahrend der Darminhalt langsam gegen das Transversum hin vorriickt, beginnt 
die Faulnis der EiweiBreste, die im Transversum beendet wird. 1m Transversum 
beginnt die Eindickung. Stellt man sich nun vor, daB der garende Coecum­
inhalt in kurzer Zeit durch den gesamten Dickdarm transportiert wurde, so 
ware das Ergebnis ein diinner Garungsstuhl. Nach dieser Lesart ware also 
zur Erzeugung von Garungsstiihlen nur die schnelle Dickdarmpassage notwendig. 
PORGES erklart sie durch eine gesteigerte motorische Welle, die yom erkrankten 
Typhlon aus iiber den ganzen Dickdarm hinzieht. Allerdings tragt auch PORGES 
einer beschleunigten Diinndarmpassage Rechnung, wenn er angibt, daB die 
Stiihle eine besonders starke Nachgarung zeigen, wenn infolge einer die Diinn­
darmzeit herabsetzenden Ileitis groBere Mengen von garfahigem Material in den 
Garkessel des Coecums gelangen. 

Nach den Erfahrungen, die ich in den letzten 10 Jahren an der Leipziger 
Klinik sammeln konnte, liegt jeder chronischen Garungsdyspepsie eine Gastro­
enteritis bzw. auch -colitis zugrunde, was sich mit den Vorstellungen PORGES' 
etwa deckt. Es spricht nicht gegen unsere Vorstellung, daB die Diarrhoen 
sofort aufhoren, wenn man die Kohlehydrate aus der Nahrung entfernt, hat 
man doch in den letzten Jahren die Enteritis (ohne Colitis) mit Obstipation 
kennen gelernt. 

Nach unserer Auffassung ist die "Garungsdyspepsie" genetisch etwa folgender­
maBen zu erklaren: Eine gestorte Magenfunktion braucht als primare Ursache 
nicht angenommen zu werden, trotzdem in unserem Material Sekretionsstorungen 
im Magen (Superaciditat und Sub- bzw. Anaciditat) vorwiegen, worauf bereits 
H. MEYER hingewiesen hatte. Gelangt garfahiges Material, insbesondere aber 
in Cellulosehiillen eingeschlossene Starke infolge der gesteigerten Peristaltik 
des entziindeten Diinndarms in tiefere Darmteile (unteres Ileum und Coecum), 
so entwickelt sich unter dem EinfluB der hier ansassigen Garungserreger (vor­
wiegend Colibacillen) eine pathologisch gesteigerte Garung. Die gegen die Norm 
vermehrten Garungsprodukte verursachen einen verstarkten Reiz auf die 
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sich in einigen, am eigenen Material durchgefiihrten Untersuchungen bak­
terioskopisch und kulturell lediglich die spiirliche physiologische grampositive 
Belegschaft. 

Ausschlaggebend fiir die Diagnose bleibt das Ergebnis der Stuhluntersuchung. 
Der Stuhldrang, der sich 3-4mal tiiglich einstellt, erfolgt ohne Tenesmus. 

Die Stiihle sind gewohnlich gelb, von diinn- bis dickbreiiger Konsistenz, schwam­
mig, schiiumend bzw. von Gasblasen durchsetzt. Der Geruch ist nicht fiikulent, 
sondern ausgesprochen siiuerlich stechend. Die Reaktion gegen Lackmus ist sauer. 

SolI eine genauere Analyse des Stuhles vorgenommen werden, so empfiehlt 
es sich, dem Kranken mindestens 3 Tage lang die sog. SCHMIDTsche Probe­

kost (s. S. 801) zu verabreichen. 

Abb. 11. Faeces bei Garungsdyspepsie. Mikroskopisches 
Bild. Starke- und erythrodextrinhaltige ZelIen; Klostridien. 
Filrbung mit LUGOLScher Liisung. (Nach STRASBl:RGER.) 

Nach Feststellung der makro­
skopischen Beschaffenheit und der 
Reaktion verdiinnt man eine kleine 
Stuhlprobe mit physiologischer 
Kochsalz16sung und breitet die 
Verdiinnung auf einem Teller mit 
schwarzem Boden aus. Ais ty­
pisches Kennzeichen des Giirungs­
stuhles erkennt man jetzt etwa 
stecknadelkopf -bis hirsekorngroBe 
bliiulich transparente Kliimpchen, 
die Kartoffelpartikelchen ent­
sprechen. Schleimkannfeinzerteilt 
in kleinen Fiiden oder Kliimpchen 
sichtbar werden. Sein Nachweis 
ist jedoch fiir den Giirungsstuhl 
keineswegs obligatorisch. 

Es folgt die mikroskopische 
Untersuchung. 1m Nativpriiparat, 
das man sich durch Verdiinnen 
einer kleinen Stuhlmenge mit 
Kochsalz herstellt, fallenzuniichst 

groBe ovale Gebilde auf, die als Aufhellungen gegeniiber den Massen 
von Detritus und Bakterien wirken. Es sind die fiir den Giirungsprobestuhl 
charakteristischen Kartoffelzellen (vom Kartoffelpiiree der Probekost), die 
von einer diinnwandigen Membran umschlossen sind. Neben diesen nicht zu 
iibersehenden groBen Gebilden bemerkt man fast immer Muskelfasern, die als 
Zeichen einer ungeniigenden Verdauung mit spitzen Ecken versehen sind, 
und nicht selten noch die Querstreifung erkennen lassen. Bindegewebsfasern 
finden sich nur bei gleichzeitigem Salzsiiuremangel des Magens. Seifenschollen 
sind miiBig zahlreich. Nicht selten sieht man reichlich Fettsiiurenadeln, die aus 
den Seifen infolge der sauren Reaktion frei werden (GOIFFON). 

Versetzt man eine zweite Ose Stuhles mit einem groBen Tropfen LUGOL­
scher Losung zur Anfertigung eines mikroskopischen Priiparates, so erkennt 
man im Mikroskop, daB die oben beschriebenen groBen Kartoffelzellen zahl­
reiche Stiirkekorner enthalten, die sich je nach dem Grade der Verdauung 
dunkelblau, violett oder rosa gefiirbt haben. Mit starker Trockenlinse oder 
Olimmersion entdeckt man auBerdem wechselnde Mengen von schwarzblau­
gefiirbten "jodophilen" Bakterien ("granulosehaltige Bakterien"). Hierzu ge­
horen die groBen ovalen, hefeiihnlichen Klostridien (Clostridium butyricum). Sie 
liegen in Ketten oder in Nestern zusammen. Neben diesen plumpen Elementen 
findet man bei aufmerksamer Musterung zahlreiche zarte jodgefiirbte Kokken 
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Dickdarmperistaltik, wodurch es zu einer beschleunigten Dickdarmpassage und 
Entleerung kommt. Als wesentlichster Moment in der Genese der Garungs­
dyspepsie kame hiernach die beschleunigte Darmpassage in Betracht. Die 
reichlich gebildeten Garungsprodukte rufen einen Circulus vitiosus hervor, 
indem sie bei langerer Einwirkung auf die Dickdarmschleimhaut wahrschein­
lich eine Colitis auslOsen (bzw. die vorhandene Colitis verschlimmern), wodurch 
die peristaltische Ansprechbarkeit des Colons weiterhin gesteigert wird. Hiermit 
in Zusammenhang steht die Erfahrung, daB nur die leichteren Falle von Entero­
colitis auf die Antigarungskost mit einem Sistieren der Diarrhoe antworten. 
In schwereren Fallen schlagt der Charakter der Stiihle, die nur unwesentlich 
an Konsistenz gewinnen, in das Aussehen der Faulnisstiihle urn (s. unten). 

In vielen Fallen von akuter Sommerdiarrhoe, die nach iibermaBigem GenuB 
von unreifem Obst beobachtet wird, zeigen sich ebenfalls typische Garungs­
stiihle. V. No ORDEN erklarte aus dieser akuten Garungsdyspepsie die Genese 
der chronischen Garungsdyspepsie, indem er annahm, daB die an den Friichten 
haftenden Garungserreger (Hefen) als die eigentlichen Urheber der pathologischen 
Garung anzusprechen seien, die 8chon in den oberen Darmteilen beginnt. Wie 
schon STRASB"GRGER hervorhob, findet man aber in den Stiihlen keine Hefe­
zellen in nennenswerter Menge. Die Entstehung dieser akuten Garungsdiarrhoe 
laBt sich zwangslos erklaren durch den hohen Gehalt unreifer Friichte an 
Fruchtsauren, die bekanntlich die Darmperistaltik steigern. Das diastatische 
Ferment muB, wie BIEDERMANN und STRASBURGER gezeigt haben, erst die 
Zellwande durchwandern, bis es die eingeschlossene Starke verdauen kann. 
Da dieser ProzeB langere Zeit erfordert, so werden groBere Mengen von Zucker 
(Starke kann nur nach Verzuckerung vergoren werden) erst im unteren Diinn­
darm bzw. im Coecum frei, wo er den Garungserregern anheimfallt. Faktoren 
fiir die Steigerung der Motilitat. sind die SChOD erwahnten Fruchtsauren, der hobe 
GehaIt an Cellulose und schlieBlich die entstandenen Garungsprodukte. 

Symrtomatologie. Die subjektiven Beschwerden der Kranken bestehen in 
leicht ziehenden Schmerzen im ganzen Leib. In manchen Fatten fehlen 
Schmerzen vollig. Dafiir empfinden die Patienten ihre Darmbewegungen in 
Form eines leisen Ziehens, das sich hauptsachlich vor den Stuhlentleerungen 
einstellt. Sie horen gurrende, quietschende oder auch poIternde Darmgerausche. 
Es besteht eine gesteigerte Flatulenz. Die Winde riechen entweder sauerlich 
stechend oder sind geruchlos. Die Gewichtsabnahme kann betrachtlich sein, 
haufig wird sie aber vermiBt, weil das Nahrungsfett gut resorbiert und von 
den Patienten instinktiv in reichlicher Menge genossen wird. 

Objektiv findet der Untersucher daher haufig einen relativ guten oder leid­
lichen Ernahrungszustand. Die Zunge bietet meist ein uncharakteristisches 
Aussehen. Einige Male habe ich sie auffallig hochrot gefunden. Das Abdomen 
zeigt sich gewohnlich nicht meteoristisch vorgewolbt. Die Perkussion verrat 
jedoch einen vermehrten GasgehaIt der Darme. Eindrucksvoll ist der Befund 
des Platscherns, das man durch leichte Erschiitterungen der Bauchwand in 
der Gegend des Coecums auslOsen kann. Man nimmt das Coecalplatschern am 
leichtesten wahr, wenn man dicht neben der stoBenden Hand mit Hilfe eines 
Schlauchstethoskopes auskultiert. Bei der Palpation des Abdomens ergibt sich 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle ein Druckschmerz derselben Gegend. 

Die fraktionierte Magenausheberung liefert in der Mehrzahl der Falle Sekre­
tionsanomalien (Superaciditat oder Sub- bzw. Anaciditat), ein Zeichen, daB 
auch der Magen in den ProzeB der Enteritis mit einbezogen ist. 

Die Untersuchung des Duodenalsaftes hat mir besondere Hinweise nicht 
geliefert. Bemerkenswert scheint mir, darauf hinzuweisen, daB ich eine patho­
logische Bakterienbesiedlung im Duodenum nicht nachweisen konnte. Es fand 
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in Kettenanordnung. Auch lange, fadenformige Bacillen, die sich mit Jod 
nicht farben, sind beschrieben worden. Der Nachweis der jodophilen Bakterien 
ist wichtiger als der Befund unverdauter Starke. Letztere kann fehlen, wenn 
jodgefarbte Mikroorganismen noch vorhanden sind. Auch fur die nachste Pro­
gnose eines Falles bleibt der Befund von jodfarbbaren Bakterien, insbesondere 
del;" Klostridien von Bedeutung. Nach eingeleiteter Therapie muB mit Ruck­
fallen gerechnet werden, solange sich Klostridien im Stuhl finden. 

Die Untersuchung eines fraglichen Garungsstuhles wird abgeschlossen durch 
die Garungsprobe. Man fullt zu diesem Zwecke ein Garungsrohrchen nach 
STRASBURGER mit verdiinntem Stuhl an und stellt das Rohrchen fur 24 Stunden 

a b c 

Abb.12. Brutschrankprobe. a Normal, b Garung, c Faulnis. (Nach STRASBURGER.) 

in einen Brutschrank. Die Garungsprobe ist positiv, wenn sich eine deutliche 
Gasbildung erkennen laBt (Abb. 12). Dabei fallt die Reaktion gegen Lackmus 
meist starker sauer aus als vorher. 

Die Essigsaureprobe zeigt die Menge an Gesamtfett meistnicht als vermehrt. 
Die Sublimatprobe fallt stark positiv aus. Bilirubin (Grunfarbung) wird 

aber sehr selten nachgewiesen. 
Zur Vornahme der Sublimatreaktion setzt man einer etwa lO %igen Stuhlverdiinnung 

einige cern einer gesattigten wasserigen Sublimatlosung zU. Die Reaktion entwickelt sich 
in Zeiten von 5 Stunden bis zu 24 Stunden. Bei normalen Stiihlen erscheint die Fliissigkeit 
und noch starker der Bodensatz rot gefarbt. Bilirubin liefert eine griine Farbe. 

Eigene pg-Messungen an Garungsstiihlen lieferten Werte zwischen 4,8 und 6,8. 
Wie man sieht, laBt sich eine fur klinische Zwecke vollig ausreichende Kot­

analyse bei Garungsdyspepsie sehr leicht und ohne groBen Zeitverlust ausfiihren. 
Quantitative chemische Analysener ubrigen sich zum mindesten fUr den prak­
tischen klinischen Gebrauch. 

Therapie. Jede bisher gebrauchliche Behandlung der Garungsdyspepsie ist 
vorwiegend oder rein diatetisch. Sie fuBt auf dem Prinzip, die Garungserreger 
gewissermaBen durch "Aushungern" zuriickzudrangen. Das Aushungern erfolgt 
zunachst durch WeglaRsen der Kohlehydrate aus der Nahrung. Spater werden 
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aufgeschlossene Kohlehydrate zugelegt, die schon im Diinndarm restlos ge­
spalten und resorbiert werden. Die Aussichten einer derartigen Behandlung 
hangen ab von der Schwere des anatomischen Grundleidens, der Enteritis. 
Bei Sachkenntnis und Geduld auf beiden Seiten dad die klassische sog. Garungs­
dyspepsie als heilbar bezeichnet werden. Auch eine allmahlicheToleranzsteigerung 
gegenuber cellulosereicherem Material laBt sich in den meisten Fallen erzielen. 

Handelt es sich um eine relativ leichte Storung, die noch dazu erst kurze 
Zeit besteht, so mag es genugen, fur einige Zeit grobe GemUse und Nahrungs­
mittel, die Starke in Cellulosehullen eingeschlossen enthalten, aus der Kost 
zu entfernen. Ais zweckmaBiger hat es sich mir jedoch gezeigt, jeden Fall 
prinzipiell zunachst gleichartig zu behandeln, und Unterschiede hinsichtlich 
der Schwere der FaIle nur insofern zu berucksichtigen, als bei schwereren Fallen 
fiir die einzelnen Stadien im Kostaufbau langere Zeiten innegehalten werden 
mussen. 

Im folgenden seien einige Diatvorschriften fruherer Autoren auszugsweise 
wiedergegeben. 

Diat nach v. NOORDEN. 
Nach Klarung der Diagnose auf der Basis der SCHMIDTSchen Probekost 

folgen 1-3 Hungertage, wahrend derer nur ungezuckerter Tee gereicht wird. 
Die Kranken halten dabei strikte Bettruhe inne. Es folgt nun die erste Diat­
stufe, die 8-14 Tage lang verabfolgt wird. 

1. Stufe: 1. Frilhstiick, 250-300 ccm milchzuckerfreie Milch, (Bouma-) Milch, dazu 
2 weichgekochte Eier. 2. Frilhstiick, 100-200 g frischer, feinkorniger Quark, der mit Butter 
angereichert werden kann, dazu eine Tasse Fleischbriihe. Mittags, Fleischbriihe mit ge­
kochtem Mark, zartes Fleisch oder leichte FluBfische (blau) mit Butter, Wein- bzw. Citronen­
gelee, ein Glas Rotwein. N achmittags, 300-400 ccm milchzuckerfreie Milch, ein weiches Ei. 
Abends, Riihrei aus Ei und Butter, zarter gekochter Schinken, 30--40 g alter Hollander 
Kase mit Butter, Tee mit Rotwein oder mit Rum. 

2. Stufe: Allmahlich werden Suppen, Breie, Auf1ii.ufe aus Zucker, aufgeschlossenen 
Mehlen, Reis, Sago, Tapioka unter Zufiigung von Eiern, Butter, milchzuckerfreier Milch, 
Gelatine, Fruchtsaften, Wein usw. zugelegt. 

3. Stufe: Zu der Grunddiat werden langsam steigende Mengen von Milch, Joghurt 
oder dreitagigem Kefir zugesetzt. Es folgen feines Weizengeback, fein durchgetriebenes 
Gemiise, fein passiertes Apfelmus, spater Kartoffelbrei, SiiBspeisen aus aufgeschlossenen 
Mehlen, denen Eierklarschnee oder Schlagsahne beigefiigt sein darf. Schokolade und Kakao 
Bollen 5 Minuten kochen. 

4. Stufe: Langsame Zulagen von groberem Weizenbrot, Zerealienbrei, spater von 
Stiickkartoffeln. Zuletzt folgen Roggenbrot, Gemiise in land1ii.ufiger Zubereitung und 
rohes Obst. 

Diatschema nach STRASBURGER. 
1. Stufe (1-2 Tage, Bettruhe): 1. Frilhstiick, Tee mit Saccharin. 2. Frilhstuck, Fleisch­

briihe, evtI. 25 g Branntwein. M ittagessen, Bouillon mit Mark, 25 g Branntwein oder 100 g 
Rotwein. Nackmittags, Tee mit Saccharin. Abends, Tee mit Rum. 

2. Stufe (2-3 Tage): 1. Frilhstiick, Tee mit Saccharin, 2 gekochte oder gebackene Eier. 
2. Frilhstuck, Bouillon, 150 g Quark (frisch) oder 50 g Edamer bzw. Schweizer Kase mit 
Butter. Mittags, Bouillon mit Mark oderEi, 200 g gekochtes oder gebratenes Fleisch, 
Fisch oder Gefliigel, Citronen- oder Weingelee, 100 g Rotweinwasser. Nachmittags, Tee 
mit Saccharin, Quark oder Kase wie unter 2. Abends, Riihrei ohne Mehl, 100 g Fleisch 
oder Gefliigel oder gekochten Schinken, Tee oder 100 g Rotwein. 

3. Stufe (2-3 Tage): 1. Frilhstiick, Tee mit Zucker, 1-2 Zwieback mit Butter. 2. Fr1lh­
stuck, Bouillon, 1-2 Spiegeleier oder gekochte Eier, oder Aufschnitt oder Kase mit Butter. 
Mittags, Bouillon, 200 g Fleisch oder Fisch, Gefliigel, Citronen· oder Weingelee, 100 g Rot­
weinwasser. Nachmittags, Tee mit Zucker, 1-2 Zwieback mit Butter, evtI. Kase. Abends, 
Spiegeleier, Riihrei oder gekochte Eier mit Butter, 100 g Fleisch, Fisch, Schinken oder 
Quark oder 50 g Kase, Tee oder Rotwein. 

4. Stufe (2-3 Tage): 1. Frilhstuck, Tee mit Zucker, 2-3 Zwieback mit Butter. 2. Frilh­
stiick, Bouillon oder Wasserkakao, Spiegeleier oder gekochtes Ei oder Aufschnitt oder 
Kase mit Butter. Mittags, ein Teller Suppe aus Kufekes Kindermehl, Nestle- oder feinstem 
Weizenmehl, 200 g Fleisch oder Fisch oder Gefliigel, Wein oder Citronengelee, 100 g Rotwein-
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wasser. Nachmittags, ein altgebackenes Brotchen oder Toast mit Butter, Tee mit Zucker. 
Abends, Eier, 100 g Fleisch, Fisch, Schinken, Quark, Mondamin- oder Maizenabrei. Etwas 
Tee mit Rum. 

5. Stufe (2-3 Tage): 1. FrUhstuck, Tee oder Kaffee mit Zucker, Zwieback mit Butter. 
2. Friihstuck, Bouillon, Eier oder Kase oder Aufschnitt. Ein altbackenes Brotchen mit 
Butter oder Toast. M ittags, ein Teller Schleimsuppe, 100 g weichen Reisbrei, GrieBbrei, 
Fleisch, Geflugel, Rotweinwasser. Nachmittags, Kakao mit 100 g Milch, Zwieback mit 
Butter oder Toast. Abends, Eier, Fleisch, Fisch, Quark, ein Teller Brei. 

6. Stufe (2-3 Tage): 1. Fr1lhstiick, Tee oder Kaffee, ein Brotchen mit Butter. 2. FrUh­
stiick, Bouillon, eine Scheibe WeiBbrot mit Butter, Kase oder Aufschnitt. Mittags, Schleim­
suppe, 200 g Fleisch, Fisch, Geflugel, Stiirke- oder GriBepudding, Rotweinwasser. Nach­
mittags, Kakao mit 150 g Milch, 2 Schnitten WeiBbrot mit Butter, drei Zwieback. Abends, 
Fleisch, Fisch, Quark, 200 g Brei. 

Ich selbst p£lege nach folgendem Schema vorzugehen: 
Vor Beginn der Behandlung wird ein mildes Abfiihrmittel gereicht. Daram 

folgt fiir 1-3 Tage (je nach dem Ernahrungszustand) die 

DiM Medikamente 

1. Stufe. 
1. Frtihstuck: Tee mit Saccharin. 1 Tablette Cebion. 
2. Frtihstuck: 1 Tasse Fleischbrtihe. 
Mittags: 1 Tasse Fleischbruhe, 1 Glas Rotwein. 1 Tablette Cebion. 
Nachmittags: Tee mit Saccharin. 
Abends: 1-2 Tassen Fleischbruhe, 1 Glas Rotwein. 1 Tablette Cebion. 

2. Stufe (etwa 2 Tage). 
1. Fruhstuck: Tee mit Saccharin. 1 Tablette Cebion. 
2. Frtihstuck: 1 Tasse Fleischbrtihe, 50 g Sahnen- 1 Teeloffel Calc. carbonic., 2 Ta-

quark. bletten Pankreon. 
Mittags: 1 Tasse Fleischbrtihe etwa 125 g weiBes IEBloffelCalc.carbonic.,3Tabletten 

Fleisch bzw. gekochter Fisch, 1 Glas Rotwein. Pankreon, 1 Tablette Cebion. 
Nachmittags: Tee mit Saccharin. 
Abends: 1 Tasse Fleischbrtihe, 2 weich gekochte Eier, I EBloffel Calc. carbonic., 3 Ta-

l Glas Rotwein. bletten Pankreon, I Tablette Cebion 

3. Stufe (etwa 2 Tage). 
1. Frtihstuck: Tee mit Saccharin. 
2. Frtihstuck: I Tasse Fleischbruhe, 100 g Sahne­

quarkoderWeichkase, 20gButter, 25gWein­
brand. 

Mittags: I Tasse Fleischbrtihe, etwa 125 g weiBes 
Fleisch oder gekochten FluBfisch mit Butter, Medikamente wie bei Stufe 2. 
1 Glas Rotwein. 

Nachmittags: Tee mit Saccharin. 
Abends: 1 Tasse Fleischbruhe, 2-3 weiche Eier oder 

Spiegeleier oder Ruhreier (auf Wasserdampf 
bereitet), l00g Schweizer- oder Hollander Kase, 
1 Glas Rotwein. 

4. Stufe (etwa 2 Tage). 
1. Fruhstuck: Tee mit 10 g Traubenzucker. 1 Tablette Cebion, 1 Teeloffel Calc. 

carbonic. 
2. Frtihstuck: Fleischbrtihe mit Knochenmark, 100 g 

Hollander- oder Schweizerkase mit 20 g But­
ter, 25 g Weinbrand. 

Mittags: Fleischbruhe mit Mark, 125 g weiBes Fleisch 
oder gekochter FluBfisch mit Butter, Gelatine­
speise mit Traubenzucker, I Glas Rotwein. 

Nachmittags: Tee mit 10 g Traubenzucker. 
Abends: Tee mit 10 g Traubenzucker, Eier oder 

weiBes Fleisch oder Fisch, Rotweingelee (mit 
Traubenzucker). 

1 Teeloffel Calc. carbonic., 3 Ta­
bletten Pankreon. 

1 EBloffel Calc. carbonic., 3 Ta­
bletten Pankreon, 1 Tablette 
Cebion. 

1 EBloffel Calc. carbonic., 3 Ta­
bletten Pankreon, 1 Tablette 
Cebion. 
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Diat 

5. Stufe (etwa 4 Tage). 
1. Friihstiick: Tee mit 10 g Traubenzucker. 
2. Friihstiick: Fleischbriihe, 100 g Kase, 20 g Butter, 

25 g Weinbrand. 
Mittags: 200 g Suppe aus Kufekes Kindermehl oder 

Medikamente 

Maizena oder Mondaminmehl, weiBes Fleisch Medikamente wie bei Stufe 4. 
oder Fisch und Nachspeise wie bei Stufe 4. 

Nachmittags: Tee mit 10 g Traubenzucker. 
Abends: 200 g Suppe aus aufgeschlossenem Mehl wie 

Mittags, sonst wie Stufe 4. 

6. Stufe (etwa 4-6 Tage). 
1. Friihstiick: '2 Zwieback oder 1 Scheibe Toast mit 1 

20 g Butter. Tee oder Kakao mit Sahne. 1 

2. Friihstiick: 1 Scheibe Toast, Kase, feingeschab- I 

ter Schinken, Butter. Fleischbriihe. 
Mittags: Suppe wie bei Stufe 5 oder Haferschleim-, 

Gerstenmehl-, Weizenmehlsuppe. WeiBes 
Fleisch oder Fisch. Nachspeise wie bei Stufe 4. 
Rotwein. 

Nachmittags: 2 Zwieback mit Butter oder 1 Scheibe 
Toast oder 2 Albertkeks. Tee mit Trauben­
zucker. 

Abends: Suppe wie mittags. Sonst wie bei Stufe 5. 

Medikamente wie bei Stufe 4. 

7. Stufe (etwa 14 Tage). 
1. Friihstiick: wie bei Stufe 6. 
2. Friihstiick: wie bei Stufe 6. 
Mittags: Suppe wie bei Stufe 6 oder Sagosuppe mit 

Rotwein oder Fleischbriihe mit GrieBkloB­
chen. WeiBes Fleisch bzw. Fisch. Nudeln, 
Makkaroni, Spatzle oder Reis. Nachspeise 
aus feinen Mehlen, Milch, Fruchtsaft. 

Nachmittags: 1-2 Scheiben Toast mit Butter oder 
Zwieback, Tee mit Traubenzucker. 

Abends: Wie Mittags oder Toast bzw. altes WeiBbrot 
mit Butter und kaltem Aufschnitt. Rotwein 
oder Tee. 

Medikamente wie bei Stufe 4. 

Von dieser Stufe ab werden allmahlich fein piiriertes Gemiise (Karotten, 
griine Erbsen ohne Schalen, Tomatenpiiree, Blumenkohl, Spinat, Spargel­
spitzen) zugelegt, bis man schlieBlich zu Kartoffelpiiree iibergeht. Grobe Gemiise 
(Sauerkraut, WeiBkohl, Rotkohl, Hiilsenfriichte, Gurken, Pilze) und grobes 
Brot sind auf langere Zeit zu meiden. Mein Diatschema laBt natiirlich Bewegungs­
freiheit nach beiden Richtungen. In vielen leichteren Fallen wird man ohne 
Furcht vor Riickschlagen schneller vorwarts gehen konnen. In schwereren 
Fallen und bei angstlicheren Kranken empfiehlt sich zweifellos ein Zulegen 
Schritt fiir Schritt. In den schwersten Fallen von chronischer Enteritis wird 
man mit der schematischen Darreichung einer Antigarungskost nicht zum 
Ziel kommen, da hier das Stuhlbild leicht zum Extrem des Faulnisstuhles 
(s. u.) umschlagt. Mit dem Darreichen von Gemiisen, Kartoffeln und'frischen 
Obstsaften wird die Cebionmedikation, die wahrend des strengen Regimes 
unbedingt angezeigt war, entbehrlich. 

Prognose. Die Voraussage richtet sich nach der Schwere der lokalen Ver­
anderungen. 1m allgemeinen wird man mit den angegebenen MaBnahmen 
schnell ein Sistieren der Diarrhoen erreichen. Eine Anfalligkeit des Darmes 
gegeniiber schwereren Belastungsproben bleibt fast immer zuriick. 
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4. Die Faulnisdyspepsie. 
Begriffsbestimmung. Nach der alten Auifassung von AD. SCHMIDT verstalld 

man unter Faulnisdyspepsie eine abnorme faulige Zersetzung des Darminhaltes, 
wobei eine Entziindung der Darmwand abgelehnt wurde. STRASBURGER sprach 
von einer primaren Faulnisdyspepsie, wenn die schlecht verdaute (faulnis­
fahige) Nahrung als solche der Faulnis in groBerem MaBstabe anheimfallt, von 
einer sekundaren, wenn von der ungeniigend verwerteten Nahrung ein Reiz 
auf die Darmwand ausgeiibt wird, der zur Absonderung eines faulnisfahigen 
Sekretes fiihrt. Nach unserer Meinung ist die Faulnisdyspepsie lediglich ein 
Symptomenkomplex, muB also stets als sekundar auf eine iibergeordnete Schadi­
gung zuriickgefiihrt werden. Die iibergeordneten Schiidigungen sind bekannt. 
Entweder handelt es sich darum, daB groBere Mengen von EiweiB in den Bereich 
der im untersten Ileum besonders aber im Coecum ansassigen Faulniserreger 
gelangen (schlechte Ausniitzung der Nahrung durch mangelhaften Kauakt, 
Magensaftmangel, Resektionsmagen, Pankreasinsuffizienz oder Entedtis mit 
beschleunigter Passage), oder es erfolgt ein iiberreichliches Angebot von eiweiB­
reichem Darmsekret, das faulig zersetzt wird (Enterotyphlitis bzw. -colitis, 
Diinndarmcarcinom, Darmtuberkulose). Dauert das Symptom der Faulnis­
stiihle langere Zeit an, so darf man nach unseren Beobachtungen wohl stets 
auf eine Entziindung des Darmes schlieBen, woraus sich ergibt, daB die Faulnis­
dyspepsie wie die Garungsdyspepsie als Symptome einer Enteritis aufzufassen 
sind, die nicht selten beide Storungen in einem Krankheitsfall zeigt. 

Genese. Unter normalen Bedingungen findet eine starkere Faulnis im Darme 
nicht statt, weil das NahrungseiweiB zum groBten Teil im Diinndarm, der schnell 
durcheilt wird und keine Faulniserreger in nennenswerter Menge erhalt, zur 
Resorption gelangt. Da zum Vorgang der Faulnis eine langere Zeit erforderlich 
ist, kann sie erst in einem Darmteil einsetzen, der die Ingesta langere Zeit zuriick­
halt. So bildet vorwiegend der Anfangsteil des Dickdarmes mit seinen obligaten 
Gehalt an Faulnisbakterien den eigentlichen Faulniskessel. Wird nun diesem 
Kessel EiweiB in groBerer Menge zugefiihrt (unverdautes NahrungseiweiB oder 
Darmsekret, insbesondere ein eiweiBreiches Darmexsudat), so sind die Vor­
bedingungen fiir eine pathologische Faulnis erfiillt. Dabei kann, wenn die anato­
mische Storung vorwiegend das Coecum befallen hat, die Ausniitzung des 
Stuhles gut sein. Infolge der gesteigerten Sekretion und der durch die Ent­
ziindung gesteigerten Peristaltik kommt es zur Diarrhoe, zum Absetzen von 
Stiihlen verminderter Konsistenz. Die Gasbildung bei der Faulnis erfolgt 
langsamer und in geringerer Menge als bei der Garung. Neben Methan, Kohlen­
saure und Wasserstoif werden Methylmercaptan und Schwefelwasserstoff als 
stinkende Gase geliefert. 

Unverdautes EiweiB gelang1i in groBerer Menge in das Coecum bei schlechtem 
Kauakt und bei Achylia gastrica, die durch Fehlen der Bindegewebsverdauung 
eine Aufbereitung der Fleischbrocken erschwert. Hinzutreten mag beim Magen­
saftmangel das Ausbleiben der Salzsaure als physiologisches Stimulans Iiir 
das Pankreas. Die in dieser Weise von AD. SCHMIDT gebildete Vorstellung einer 
"funktionellen Pankreasachylie" hat sich jedoch bis heute Iiir den Menschen 
nicht sicher beweisen lassen, besonders in Anbetracht der Tatsache, daB nur 
ein sehr geringer Prozentsatz der Achyliker an Diarrhoen leidet. In gleicher 
Weise wie der Magensaftmangel muB sich eine beschleunigte Entleerung des 
Magens (wie beim Resektionsmagen) auswirken. Entscheidend bleibt jedoch 
der schnelle Diinndarmtransport, der eine geniigende Resorption des Nahrungs­
eiweiBes verhindert und das faulnisfahige Material in Massen zum Dickdarm 
befordert. 
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EiweiBreiche Fliissigkeit (Exsudat) wird von einer entziindeten Darmwand 
abgesondert. Dabei kann es sich um eine diffuse Entziindung oder um eine 
ortliche Reizung durch tuberkulose Ulcera, durch einen zerfallenden Tumor 
oder um eine Wegstorung mit Inhaltsstauung handeln. 

Bei einer Betrachtung der hier aufgefiihrten Ursachen fiir die pathologische 
Faulnis fallt es auf, daB sich unschwer ein gemeinsamer Nenner fiir die Ent­
ziindung des Diinn- und Dickdarmes mit oder ohne erkennbarer Beteiligung 
des Magens erkennen laBt. Dabei scheint die wichtigste Ursache in den typischen 
Fallen von "Faulnisdyspepsie" mit reichlich Muskelfasern im Stuhl in der 
beschleunigten Diinndarmpassage zu liegen. FUr jene Falle mit fauligen diinnen 
Stiihlen ohne mikroskopisch erkennbare Ausnutzungsstorung des EiweiBes 
muB man den Sitz des Leidens mehr in den oberen Dickdarm verlegen und an­
nehmen, daB vorwiegend eiweiBreiches, yom Coecum geliefertes Exsudat faulig 
zersetzt wurde. 

Symptomatologie. Die Symptomatologie der chronischen Faulnisdyspepsie 
ist die der chronis chen Enteritis. Der Ausbruch des Leidens erfolgt in vielen 
Fallen so allmahlich und schleichend, daB die Kranken den Beginn nicht fest­
zulegen vermogen. Manche Patienten haben schon seit der Kindheit einen 
"anfalligen Darm" gehabt. Nicht so selten laBt sich jedoch nach unseren 
Erfahrungen die chronische Enteritis auf eine friiher durchgemachte Darm­
infektion (Typhus, Paratyphus, bacillare Ruhr) zuriickfiihren. Seit dieser Infek­
tionskrankheit besteht eine gesteigerte Anfalligkeit des Magen-Darmtraktes 
gegeniiber starkeren Belastungen. Da die ersten Erscheinungen fliichtig sind 
und auf einfache, dem Laien gelaufige MaBnahmen wieder verschwinden, wird 
der Arzt gewohnlich erst dann aufgesucht, wenn das Leiden schon jahrelang 
besteht und dem Betroffenen erhebliche Beschwerden verursacht. 

Das fiihrende Symptom bilden die DiarrhOen. Diinnfliissige bis breiige, 
dunkle, faulig stinkende Stiihle werden 1-4mal am Tag abgesetzt. Die Appetenz 
hat gewohnlich nicht gelitt6n. Neben Poltern und Rumoren im Leib klagen 
manche Kranke iiber Spannungsgefiihl und Schmerzen im linken Ober- und 
Unterbauch, sowie in der Gegend des Coecums. Oft wird jeder Schmerz ver­
miBt. Die vermehrt abgehenden Winde verbreiten denselben fauligen Gestank 
wie die Stiihle. Das Korpergewicht halt sich im allgemeinen lange Zeit auf 
befriedigender Rohe. 

Die Untersuchung des Kranken liefert in vielen Fallen ein relativ mageres 
Ergebnis. Der Ernahrungszustand ist normal oder wenig beeintrachtigt. 

Beziiglich der objektiven Symptome verweise ich auf das Kapitel chronische 
Enteritis bzw. Enterocolitis. Fiir den Symptomenkomplex "Faulnisdyspepsie" 
interessiert hier nur der Stuhl befund. 

Der Stuhl ist dunkelbraun, fliissig oder breiig, von fauligem Gestank und 
stark alkalischer Reaktion. Sichtbare Schleimbeimengungen fehlen. Der negative 
Schleimnachweis laBt sich diagnostisch nicht gegen eine Enteritis verwerten. 
In vielen Fallen ist die Massigkeit des Stuhles bemerkenswert. Bei gemischter, 
freigewahlter Kost kann man makroskopisch leicht unverdaute Nahrungs­
partikelchen erkennen. Die SCHMIDTSche Probekost wirkt ahnlich wie bei der 
"Garungsdyspepsie" auch hier nicht selten giinstig auf die DiarrhOe ein. Wie 
schon altere Autoren hervorheben, ist die Stopfwirkung der Probediat noch 
auffallender, wenn sie ohne Milch gereicht wird, da viele der Befallenen auf 
Milch besonders leicht mit Diarrhoe reagieren. 

Der Probestuhl entspricht in Farbe und Reaktion dem Stuhl bei freigewahlter 
Nahrung. Nach Verreiben auf dem Teller findet man makroskopisch reichlich 
rote bis linsengroBe Fleischfetzchen und (besonders bei der haufig gleichzeitig 
vorhandenen Achylia gastrica) auch Bindegewebsfasern. Mikroskopisch sieht 
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man in ausgepragten Fallen massenhaft Muskelfasern, oft in Verbanden liegend, 
deren vollige Unversehrtheit sich aus ihren scharfen Kanten und aus der gut 
erhaltenen Querstreifung ergibt (Abb. 13). Fur eine besonders starke Storung der 
Muskelverdauung ("Beefsteakstuhl") hat V. No ORDEN eine isolierte Storung der 
Trypsinverdauung im Sinne der Dystrypsie HEMMETERB angenommen. Nicht 
selten findet man Tripelphosphatkrystalle. Setzt man mit einem solchen Stuhl 
eine Garungsprobe an, so zeigt sich statt einer mit saurer Reaktion einher­
gehenden Fruhgarung nach 24 Stunden die sog. "Spatgarung" (AD. SCHMIDT) 

/ 

Abu. 13. Muskelreste mikroskopisch. Grobe Ausnutzungsstilrung des Fleisches (primare Faulnisdyspepsie). 
Die Muskeln stark maceriert, zeigen zumeistnur noch Langsstreifen. (Nach STRASBURGER.) 

nach 48-72 Stunden. Dabei kommt es zu einer geringeren Gasbildung, die 
Schaumblaschen der echten Garung fehlen und die Reaktion bleibt alkalisch. 
Die gebildeten Gase sind nach AD. SCHMIDT die gleichen wie bei der echten 
("Friih- ") Garung, nur die prozentische Zusammensetzung ist eine andere. Es 
enthalten nach dem letztgenannten Autor das Gasgemisch der Fruhgarung 
78% CO2, 17,3% CH4 und 4,7% H2, wogegen sich bei der Spatgarung 28,5% 
CO2, 58,1 % CH4 und 13,4% H2 ergeben. 

Die Differentialdiagnose hat in erster Linie die Aufgabe, ein Darmcarcinom 
auszuschlieBen, was bei tiefem Dunndarmsitz nicht immer leicht fallen durfte. 
Immerhin werden auffallender Gewichtsverlust bei relativ kurzer Krankheits­
dauer, okkultes Blut im Stuhl, verkurzte Senkungszeit bei gleichzeitiger Anamie 
meist auf den richtigen Weg leiten. Das Rontgenverfahren laBt leider bei der 
genannten Lokalisation nicht selten im Stich, wenn es nicht zu einer erheblichen 
Verengerung des Lumens kommt. In zweiter Linie wird eine Pankreasinsuffizienz 
auszuschlieBen sein, wie sie uns bei der chronischen Pankreatitis und beim 
Pankreascarcinom begegnet. Der Ausfall der Pankreasfunktionsproben (Stuhl­
untersuchung nach Butterbelastung, Diastasebestimmung im Blut und Harn, 
Ermittlung der atoxylresistenten Lipase im Serum, Traubenzuckerbelastung 
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nach STAUB-TRAUGOTT) ermoglicht im allgemeinen eine Abgrenzung, trotzdem 
weder die bisherige Pankreasdiagnostik noch die Diinndarmdiagnostik unseren 
modernen Anspriichen geniigt. 

Therapie. Die Behandlung setzt sich zum Ziel, die pathologische Darm­
faulnis moglichst einzuschranken. Am schnellsten erreicht man dieses Ziel 
dadurch, da.B man den Faulnisbakterien die Nahrung durch 2-3 Hungertage 
entzieht. Die Darmfaulnis wird aber nicht nur durch Eiwei.B gesteigert, auch 
grobe Pflanzenkost wirkt in ahnlichem Sinne (STRASBURGER). Pflanzliches 
Eiwei.B fault nach RODELLA nicht so leicht wie Muskeleiwei.B. Nachst dem Eiwei.B 
und den groben cellulosehaltigen Nahrungsmitteln miissen zunachst alle Stoffe 
vermieden werden, die peristaltikanregend wirken. Dahin gehoren starker Kaffee, 
stark gesalzene Speisen, kalte Getranke, insbesondere Bier und kohlensaure­
haltige Getranke, starke Bouillon (Peptonwirkung), starke Gewiirze, erhitzte 
Fette, Wei.Bwein. v. NOORDEN empfiehlt folgende Kostordnung: 

Stufe 1: 1-3 Fasttage. In leichteren Fallen 2-3 stiindlich 150 ccm diinnen Tee bzw. 
Pfefferminz- oder Kamillentee. In schweren Fallen nur subcutane, besser intraveniise 
Trau benzuckerinfusionen. 

Stufe 2: 3--4tagige reine Zuckerkost (Rohrzucker 1: 10 in gekochtem Wasser oder 
diinnem Tee), 5-7mal taglich 150-300 ccm, allmahlich steigernd. 

Stufe 3: An Stelle des Zuckerwassers gleiche Mengen Yoghurt oder 3tagigen Kefir oder 
Milch. Steigerung auf 1500--2000 ccm nach einer W oche. Darauf Zufiigen von frischer 
abgekochter Sahne (bis 250 ccm). Suppen aus aufgeschlossenen Mehlen (Nestles, Kufekes, 
Dr. Klopfers usw. Kindermehl) oder feinsten Mehlen (Mondamin, Maizena, Sago, Tapioka 
usw.). Die Nahrung wird 2stiindlich gereicht, wobei kleine Gaben von Kognak, Rot­
wein, Rum erlaubt sind. An Stelle dieser Kostordnung (Stufe 3) kiinnen zweistiindlich 
ausschlieBlich 50-80 g Toast gereicht werden, der teilweise in Rotwein gestippt wird. 
Dabei kein Getrank, sondern intraveniise Zuckerinfusionen. Oder man verabreicht taglich 
5-7maI40-50 g geschalten Reis, ganz weich gekocht und so trocken wie miiglich zubereitet. 
Der Reis kann mit Zucker oder schwacher Fleischbriihe schmackhafter gemacht werden. 
Wasserversorgung wie bei Weizenbrotkost. 

Stufe 4 a) (fleischlos): Die Modifika tionen der Stufe 3 werden vereinigt. Dazu folgt 
langsam steigend etwas Butter. Hieraus ergibt sich etwa folgendes Kostgeriist nach 2 bis 
21/2 Wochen nach Beginn der Kur: Morgens, Teemilch (1-2 EBliiffel Teeblatter in 250 ccm 
heiBe Milch eingetragen), geriistetes WeiBbrot oder Zwieback mit Butter. 2. Fruhstuck, 
Zerealienmehlbrei. Geback wie morgens mit Butter. Mittags, Zerealiensuppe, Reisgericht. 
Geback mit Topfenkase und Butter. Rotwein. Zu den Suppen etwa 20 g PflanzeneiweiB­
pulver verkochen. Nachmittags, 300 ccm gekochte Milch, Kefir oder Yoghurt, Geback mit 
Butter. Abends, wie mittags. Vor dem Schlafengehen: 300 ccm Milch-Kefir oder Yoghurt. 

Stufe 4 b): Zulage von 1-2 Eiern. Gelegentlich statt Zerealiensuppe Suppe aus feinen 
Leguminosenmehlen. 

Stufe 4c): Zulage von gebratenem geschabten Rindfleisch, Gefliigelbrust und Fischen, 
Gallerte. Spater Gemiise (durchgeseiht) wie Karotten, Artischoken, junge Erbsen, Spinat, 
Kochsalat, Blumenkohl, Spargelspitzen. 

Darauf allmahlich Ubergang zur N ormalkost, die in leichteren Fallen nach 2-3 W ochen, 
in schwereren Fallen kaum yor 4--5 W ochen erreicht wird. 

PORGES hat die Vorstellung entwickelt, da.B man die Faulnis durch Garung 
unterdriicken miisse. Zu diesem Zweck reicht er schwer aufschlie.Bbare Kohlen­
hydrate, die bis ins Coecum gelangen. Hierfiir eignen sich nach seiner Meinung 
besonders Schwarzbrot und Kartoffeln, "deren Cellulosegehalt nicht so gro.B 
ist, da.B er betrachtlicheReizwirkungen im Coecum verursachen wiirde, aber 
hinreichend, um die vollstandige Aufschlie.Bung der Starke im Diinndarm zu 
verhindern". Er gibt seinen Kranken pro Tag mindestens 200 g Schwarzbrot 
und 200 g Kartoffeln. Letztere werden bei Achylia gastrica nur piiriert gereicht. 
Schlagt unter diesem Regime die Faulnisdiarrhoe in Garungsdiarrhoe um, so 
wird letztere durch laufende Gaben von Calc. carbonic. beseitigt. 

Ich selbst pflege in Anlehnung an v. NOORDENS Vorschriften im allgemeinen 
nach folgendem Behandlungsschema vorzugehen: Beginn der Kur mit einem 
Abfiihrmittel (01. ricini), falls der Zustand des Kranken nicht dagegen spricht. 
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Diat Medikamente 

Stufe 1 (2-3 Tage). Strenge Bettruhe. 
Intraveniise Infusion (am besten Tropfinfusion) von 100 mg Cebion intraveniis. 

5 % Traubenzuckerliisung. 1m iibrigen viillige 
Nahrungskarenz. In leichteren bis mittel· 
schweren Fallen daneben stiindlich 50 ccm 
diinner Tee mit Saccharin. 

Stufe 2 (1-3 Tage). 
Stiindlich 70 ccm Tee mit 10% Dextropur. I 3 X 1 Tablette Cebion. 

Stufe 3 (2-3 Tage). 
1. Friihstiick: 200 g Tee mit 20 g Dextropur. 3 X 1 Tablette Cebion. 
2. Friihstiick: 200 g Tee mit 20 g Dextropur. 
Mittags: 200 g Yoghurt oder 3tagiger Kefir, 1 Glas 

saurearmer Rotwein. 

N achmittags: 200 g Tee mit 20 g Dextropur. 
Abends: wie mittags. 

2 Tabletten Pankreon oder Festal, 
vor und zum Essen Salzsaure bei 
Achylie oder 2 Tabletten Acidol­
pepsin "stark" bzw. Paractol. 

Salzsaure und Pankreon wie mit­
tags. 

Stufe 4 (2-3 Tage). 

1. Friihstiick: 200 g Tee mit 20 g Dextropur. 13 X 1 Tablette Cebion. 
2. Friihstiick: 200 g 3tagiger Yoghurt, 25 g Kognak. 2 Tabletten Pankreon oder Festal, 

Salzsaure. 
Mittags: 400 g Yoghurt, 1 Glas Rotwein. 3 Tabletten Pankreon, Salzsaure 

N achmittags: 200 g Tee mit 20 g Dextropur. 
Abends: 400 g Yoghurt, 1 Glas Rotwein. 

bzw. Acidolpepsin oder Paractol. 

3 Tabletten Pankreon, Salzsaure. 

Stufe 5 (2-4 Tage). 
1. Friihstiick: 1 Teller Kufekes Kindermehl mit 

10 g frischer Butter. 
2. Friihstiick: 300 g Kefir oder Yoghurt. 
Mittags: 1 Teller eingedickter Haferschleim mit 10 g 

Butter, 300 g Yoghurt. 
Nachmittags: 200 g Tee mit 20 g Dextropur. 
Abends: wie mittags. 

3 X 1 Tablette Cebion, 2 Tabletten 
Pankreon. 

2 Tabletten Pankreon. 

Stufe 6 (etwa 2 Tage). 
1. Friihstiick: 200 g Tee mit 20 g Dextropur, 2 Schei- Wie bei Stufe 3. 

ben Toast mit Butter. 
2. Friihstiick: 300 g dreitagigen Kefir oder Yoghurt. 
Mittags: Schleimsuppe mit Butter, Reis in Fleisch­

briihe gekocht. Rotwein. 
Nachmittags: wie 1. Friihstiick. 
Abends: wie mittags. 

Stufe 7 (etwa 2 Tage). 
1. Friihstiick: 200 g Tee mit 20 g Dextropur, 2 Schei. Wie bei Stufe 3. 

ben Toast mit Butter. 
2. Friihstiick: 300 g Kefir oder Yoghurt. 
Mittags: Schleimsuppe, geschabtes Kalbfleisch und 

Eigelb, Toast, Butter, Rotwein, Mondamin· 
pudding. 

Nachmittags: wie 1. Friihstiick. 
Abends: wie mittags. 
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Diitt Medikamente 

Stufe 8 (etwa 8 Tage). 
Wie Stufe 6, auBerdem Zulage von zartem gekochten I Wie bei Stufe 3. 

oder gut durchgebratenem Fleisch oder Fisch 
sowie Kartoffelpiiree mittags und abends. 

Stu,je 9. 
Wie Stufe 9, auBerdem mittags und abends Zulage Medikamente wie bei Stufe 3, ohne 

von feinen passierten Gemiisen. :E:rische Obst- Cebion. 
siifte. Hierauf folgt allmahlich Ubergang zur 
normalen Kost. 

5. Die Sprue. 
(Aphthae tropicae, idiopathische SteatorrhOe). 

Begri//8be8timmung. Unter Sprue versteht man eine zunachst in Sudost­
asien, spater auch in europaischen Landern (nichttropische Sprue) beobachtete 
chronische Darmkrankheit, deren Hauptsymptome Fettdiarrhtien, Anamie 
und schwere Abmagerung sind. 

Atiologie. Die Xtiologie der Krankheit blieb lange dunkel. Die Suche 
nach Erregern hat eine ganze Reihe von Forschern betrieben (R. BENEKE, 
AD. SCHMIDT, JUSTI, UNGERMANN, BARR, LE DANTEE, DOLD, KOHLBRUGGE, 
DE HAAN). Plumpe, grampositive Stabchen, Oidien (Monilien) oder Blastomyceten 
wurden angeschuldigt. ELDERS (1918) dachte bereits an eine Avitaminose. 
PORGES (1935) halt die in der Literatur beschriebene endemische Sprue fur 
eine "Seifendyspepsie", die dadurch entsteht, daB durch Beschleunigung der 
Diinndarmpassage unresorbierte Seifen in den Dickdarm gelangen, wo sie eine 
Reizwirkung hervorrufen, die zur Diarrhtie fiihrt. Letzten Endes sieht PORGES 
die Sprue (auch die tropische) als eine besondere Form der Enterotyphlitis an. 
K. HANSEN, der die europaische Sprue besonders eingehend studiert hat, sucht 
die Genese in einer primaren funktionellen Fettresorptionsstorung (Storung 
der Neutral£ettresynthese in den Darmepithelzellen). HESS THAYSEN erklart 
die einheimische und tropische Sprue, sowie die GEE-HERTERsche Krankheit 
(Coliakie der Kinder) fiir identisch und schlagt die Bezeichnung idiopathische 
Steatorrhoe vor. 

Neuerdings gewinnt die Auffassung als Avitaminose mehr und mehr an 
Boden. Fur diese Ansicht spricht zunachst die Erfahrung, daB flieBende Uber­
gange Sprue und Pellagra bestehen. Die Pellagra ist also eine Erkrankung, bei 
deren Pathogenese ein Mangel an Vitamin B2-Komplex nachgewiesen ist. 
Wahrend bei der Pellagra Hautveranderungen und nervose Symptome im 
Vordergrund stehen, beherrschen bei der Sprue Fettdiarrhoen, hyperchrome 
Anamie und Zungenerscheinungen das klinische Bild. Allerdings darf die Sprue 
ebensowenig wie die Pellagra auf das Fehlen eines isolierten Wirkstoffes zuruck­
gefiihrt werden. SLOT halt sie fur eine gemischte B2-Komplex- undC-Avitaminose. 
Ais entscheidend fur die Beurteilung der Genese darf man jedoch die Tatsache 
ansehen, daB eine reichliche B2-Komplexzufuhr die Magen-Darmerscheinungen 
zum Verschwinden bringt (RHOADS und MILLER). Inwieweit sekundar ein 
B2-Mangel infolge der durch das Darmleiden verursachten Resorptionsstorung 
angenommen werden muB, diirfte schwer zu entscheiden sein. Beim Hund 
wird nach B2-komplex'1rmer Ernahrung das Krankheitsbild der "black tongue" 
beobachtet. Es vereinigt die Symptome der Pellagra, der Sprue und der perni­
ziosen Anamie, welch letztere wiederum nahe Beziehungen zur Sprue verrat. 



Entzundliche Erkrankungen des Darmes einschliel3lich der sog. Dyspepsien. 833 

Symptomatologie. Die Krankheit entsteht im allgemeinen so schleichend, daB 
sich der Beginn nicht genau festlegen laBt. Gewohnlich lassen sich bei Fest­
stellung des manifesten Leidens Diarrhoen jahrelang zuriickverfolgen. Darauf 
folgt ein Stadium, das den Kranken meist veranlaBt, einen Arzt aufzusuchen. 
Es treten massige graue Stiihle auf. Gleichzeitig bildet sich eine sehr qualende 
aphthOse Stomatitis. Das Korpergewicht sinkt rapide. Eigenartige Haut­
pigmentationen und eine betrachtliche Anamie vervollstandigt das klinische Bild. 

Beim voll ausgepragten Krankheitsbild iiberrascht zunachst die extreme 
Abmagerung, die auf volligen Schwund der Fettpolster und auch der Muskulatur 
beruht. In den Endstadien zeigen sich Odeme in den abhangigen Partien. Neben 
dem allgemeinen Fettschwund fallt besonders der Fett- und Muskelschwund 
der Nates auf, die zu schlaffen Hautfalten werden (HESS-THAYSEN). 

Die Haut ist verdiinnt, knitterig und fein gerunzelt. Das Hautkolorit ist 
gelblich- bzw. braunlichgrau. Starker pigmentierte Stellen finden sich in sym­
metrischer Anordnung unabhangig von der Belichtung im Gesicht, an den 
Unterarmen, am Scrotum, sowie an den Unterschenkeln. Die Schleimhaute 
bleiben zum Unterschied von der ADDIsO'kschen Krankheit frei. In schweren 
Fallen bemerkt man Hautblutungen (HOLST u. a.), die offenbar skorbutischen 
Charakters sind. Die Kopfbehaarung ist schiitter, die einzelnen Haare stehen 
wirr auf der Unterlage. Nicht selten verrat sich eine starke Briichigkeit der 
Nagel. 

1m Vordergrund stehen die Symptome von seiten des Magen-Darmkanals. 
1m Munde sieht man haufig die HUNTERsche Glossitis, seltener eine Glossitis 
bzw. Stomatitis aphthosa. Das Abdomen ist meteoristisch aufgetrieben. AuBerst 
kennzeichnend sind die Stiihle, die schon durch ihre Massigkeit imponieren. 
Tagliche Mengen bis zu 2 kg sind beschrieben worden. Die Anzahl der abge­
setzten Stiihle schwankt sehr. Die Stiihle sind grauweiB, gelblich oder hell­
braun, locker, von Schaumblasen durchsetzt, von iiblem, ranzigem oder sauer­
lichem Geruch, wasseriger bis dickbreiiger Konsistenz und saurer Reaktion. 
Die Gasblasen beruhen entweder auf einer echten Garung oder auf einer Ein­
wirkung der freien Fettsauren auf die Carbonate. 1m Mikroskop beherrschen 
Massen von Neutralfetttropfen und Fettsaurenadeln das Bild. 

Rontgenologisch fanden SNELL und Mitarbeiter Schwellung der KERCK­
RINGschen Falten, Dilatation des Diinndarms und Hypomotilitat. Ulcerose 
Veranderungen sind rontgenologisch im Magen-Darmkanal nicht beschrieben 
worden. Die Passagezeit ist nicht verkiirzt (SNELL und Mitarbeiter, HESS­
THAYSEN, HANSEN U. V. STAA). 

Das Skelet zeigt in schweren Fallen eine hochgradige Kalkarmut mit starken 
Verbiegungen. Die Ursache liegt teils in den starken Kalkverlust€n durch den 
Stuhl in Form der Kalkseifen, teilweise mag ein sekundarer Vitamin D-Mangel 
verantwortlich zu machen sein, der sich infolge der Resorptionsstorung im 
Darmkanal entwickelt. 

Am Zentralnervensystem finden sich im allgemeinen keine objektiven Sto­
rungen. Dagegen sind Klagen iiber Parasthesien in Handen und FiiBen (Ameisen­
laufen, Handschuhgefiihl) z.iemlich haufig. Motilitatsschwund (Muskelschwache, 
Ataxie) werden auf die Muskel- und Knochenveranderungen bezogen (HANSEN). 

Es besteht gewohnlich eine Anamie, die meist hyperchromen Charakter 
zeigt. Die feineren Blutbefunde weisen in der Literatur keine RegelmaBigkeit 
auf. Jedenfalls scheinen Megalocyten oft vorzukommen. Bemerkenswert ist 
der Befund von KRJUKOFF, CASTLE u. a., die Megaloblasten im Sternalpunktat 
fanden. 1m weiBen Blutbild wird oft wie bei der Perniciosa eine Leukopenie 
ermittelt. Leukocytose tritt nur bei Sekundarinfektionen in Erscheinung. 1m 
Differentialblutbild besteht eine relative Lymphocytose. Die Thrombocytenzahl 
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ist nur selten vermindert. Lebertherapie wirkt nach neueren Arbeiten giinstig 
(BLOOMFIELD und WYCKHOFF, BAUMGARTNER und CASE u.a.). 1m ganzen ergibt 
sich also doch ein ziemlich weitgehendes Analogon zur Perniciosa, wiewohl die 
Befunde meist nicht so ausgepragt sind. RegelmaBige intravitale Knochen­
marksuntersuchungen werden hier Wandel schaffen. 

1m Mineralstoffwechsel ist die Tatsache wesentlich, daB Init dem Stuhl 
groBe Ca-Mengen zu Verlust gehen, was fiir die tropische (SCOTT), die einheimische 
Sprue (HOLMES und STARR) und fiir die Coeliakie (HERTER) nachgewiesen wurde. 
Hand in Hand daInit geht ein Absinken des Blutkalkspiegels. Diese Ka1kverluste 
aus dem Darm werden jedoch bei allen Fettdiarrhoen beobachtet, indem Ca an 
die freien Fettsauren gebunden wird. Anscheinend spielt aber wohl auch eine 
Resorptionsstorung des fettli:islichen D-VitaInins eine Rolle. Infolgedessen wird 
der Kalk im Knochen ungeniigend fixiert und ausgeschwemmt. 

Nach peroraler Gabe von 50 g Glukose findet sich nur ein geringer Anstieg 
der Blutzuckerkurve (HESS-THAYSEN u. a.). 

Fiir eine Storung der EiweiBresorption haben sich keine Anhaltspunkte 
ergeben. 

Der Mechanismus der Fettdiarrhoen war lange umstritten. Neuerdings 
scheint es durch die Untersuchungen von FANCONI, PARSONS, PATTERSON, 
LAWAETZ und VOGT-M0LLER bewiesen, daB das zugefiihrte Fett nur zu einem 
sehr geringen Prozentsatz resorbiert wird. 

Pathologische Anatomie. Die anatoInischen Befunde stehen in einem auf­
falligen Gegensatz zu dem schweren Krankheitsbild. Eine Atrophie der Darm­
schleimhaut scheint nicht vorzuliegen (W. FISCHER). Ober£1achliche Entziin­
dungen Init kleinen Defektbildungen werded von HANSEN vermerkt. Immerhin 
ist eine Coecumperforation Init Peritonitis beschrieben worden (Low und FArn­
LEY). Charakteristische Darmveranderungen sind jedenfalls fiir die Sprue nicht 
bekannt. Auch an den groBen Verdauungsdriisen, die eine im Rahmen der all­
gemeinen Kachexie sich bewegende Atrophie zeigen, findet sich nichts fiir die 
Krankheit Charakteristisches. 

Therarpie. Eine sicher wirkende Therapie existierte bisher nicht. Nach den 
Erfahrungen alterer Autoren waren die Aussichten leichter und Inittelschwerer 
Falle giinstig zu beurteilen, schwere Falle gingen an K.achexie und Superinfek­
tionen zugrunde. Leichte Falle von tropischer Sprue pflegten nach Verlassen 
der Tropen auszuheilen. Auch im neueren Schrifttum herrscht noch eine betracht­
liche therapeutische Unsicherheit. Die Wirkung von Uzara (HEGLER) diirfte 
wohl mit Recht bezweifelt werden. Diatetisch scheint sich die Ansicht Bahn 
zu brechen, daB man reichlich EiweiB bei geringen Fett- und Kohlehydrat­
mengen geben solI. Frische Friichte empfehlen FANCONI, ANTOINE u. a. Andere 
Forscher sehen Erfolge von Pankreaspraparaten (LAMBERT, SCHAEFER u. a.). 
HOLMES und STARR schreiben dem Parathormone eine besondere Wirkung zu. 
Die Beurteilung wird zweifellos erschwert dadurch, daB leichtere Falle auch 
spontan heilen, und daB SpontanreInissionen vorkommen. Trotzdem verdient 
es Beachtung, wenn Forscher wie RHOADS und MILLER auch in schwersten 
Fallen noch von fortgesetzten Leberextraktinjektionen Heilung sehen. In leich­
teren Fallen geniigt es nach CASTLE und RHOADS, B2-Komplexkonzentrate in 
Form von Vitox oder MarInite zu geben. Eine endgiiltige Klarung wird erst 
nach langerer Nachpriifung dieser aussichtsvollen Beobachtungen moglich sein. 

6. Allergische Diarrhoen. 
Bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, die den Darm anatomisch intakt 

lassen, kommt es nicht selten zu heftigen Diarrhoen. Hierher gehoren Sepsis, 
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Pneumonie, Malaria, Grippe, Erysipel, Masern. Auch die im Anfangsstadium 
des Typhus und im Stadium algidum der Cholera zu beobachtenden DiarrhOen 
miissen unter dieselbe Rubrik gerechnet werden. Offen bar handelt es sich um 
Reizwirkung durch Giftstoffe, die vom Blut oder vom Darminhalt aus an die 
Darmwand herangetragen werden. 

Bei dem mangelnden anatomischen Befund in diesen Fallen hat man in den 
letzten Jahren auf die Ahnlichkeit mit allergischen Zustanden hingewiesen, 
spiel en doch allergische Symptome in der Symptomatologie akuter Infektions­
krankheiten eine betrachtliche Rolle. Jedenfalls kommen explosive DiarrhOen 
mit Erbrechen beim allergischen Zustandsbild nicht selten vor. 

Wenn wir mit KAM-
MERER unter Allergie eine 
teils angeborene, teils er­
worbene spezifische Reak­
tivitat gegen bestimmte, fUr 
den normalen Organismus 
harmlose, im iibrigen sehr 
verschiedenartige Stoffe 
(Allergene) verstehen, die 
bereits in winzigen Mengen 
wirken, so zeigt dies, daB 
die Bezeichnung anaphy­
laktische Diarrhoe zu eng 
gefaBt ist, weil als Antigene 
nur EiweiBkorper fungieren, 
die primar durch parenterale 
Einverleibung den Organis­
mus sensibilisiert haben. 

Die Existenz echter an­
a ph y laktischer Durchfalle 
wurde bewiesen durch SCHIT­
TENHELM und WEICHARDT Abb. 14. Glasige Schleimfetzen im Stuhl bei durchfallendem Licht. 
(1911), die bei Hunden im (Nach SRTASBURGER: Handbuch der inneren Medizin, 2. Auf!.) 
anaphylaktischen Shock 
eine Enteritis anaphylactica mit schweren Hamorrhagien beobachteten. Beim 
Menschen haben NEUBAUER und STAUBLI (1906) zuerst auf akute Diarrhoen 
aufmerksam gemacht, die mit heftigem Erbrechen, Kollapspuls, Albuminurie, 
Indicanurie, ohne Fieber einhergingen und schnell wieder verschwanden. 
1m Darminhalt wurden reichlich Eosinophile neben CHARCOT -LEY DENS chen 
Krystallen gefunden. 

Nicht nur in Arztekreisen ist es bekannt, daB der GenuB von Eiern, Fischen, 
Krebsen, Hummern, Milch, Erdbeeren bei manchen Individuen zu Erbrechen 
und Durchfall fUhrt. Nach BRUGSCH gehoren zu den Nahrungsmittelallergenen 
auch Spinat, Salat, Mayonnaise, Rhabarber u. a. m., nach KENNEDY auBerdem 
Weizen, Schokolade, Kraut, Orangen, Tomaten, Kartoffeln, Blumenkohl, 
Bananen, Niisse, Mohren, Schweinefleisch. Jeder Arzt, der sich mit der Auf­
klarung unklarer, schnell wieder abklingender DiarrhOen befaBt hat, wird diese 
Aufzahlung durch Mitteilung selbst ermittelter Allergene vermehren konnen. 

Die allergischen Diarrhoen sind gekennzeichnet durch ihren explosiven 
Charakter. Sie verraten ihren Charakter durch gleichzeitiges Auftreten anderer 
Symptome des allergischen Symptomenkomplexes wi~ Temperatursenkung, 
Blutdrucksenkung, Kollaps, Urticaria, QUINcKEsches Odem, Hautblutungen, 
Schnupfen, Conjunctivitis, Eosinophilie im Blut oder im Stuhl. GUTMANN 
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sah Schleimsekretion und Pseudomembranbildung im Mund, Quaddeln im Oeso­
phagus, heftige Oberbauchschmerzen, Gallenblasenkoliken, Haematemesis, 
blutig-schleimige Stiihle, KARRENBERG Herpes der Mundschleimhaut. Ais 
Kennzeichen der allergischen Diarrhoe bei unsicherer Anamnese muB die iiber­
raschende und schlagartige Wirkung von Adrenalin angesehen werden, worauf 
besonders SCHORER hinweist. 

DaB in der Pathogenese der Colica mucosa (s. dort) ebenialls allergische 
Faktoren eine Rolle spielen, hat STRUMPELL zuerst vermutet. 

Wahrscheinlich werden allergische Magen-Darmaffektionen nur zum Teil 
als solche erkannt. Die Auffindung des Allergens bedeutet zugleich die einiachste 
Therapie, die im Fortlassen des Stoffes aus der Nahrung beruht. In allen 
komplizierteren Fallen bedient man sich der "Eliminationsdiat" (ROWE) bzw. 
der "Suchkost" (FUNK), die durch einen langsamen, systematischen Aufbau 
die Allergene ermittelt. 

7. Endokrin bedingte Diarrhoen. 
Durchfalle bei Morbus BASEDOW und ADDISON sind seit langem bekannt. 

Ihre Deutung bei ADDIsoNscher Krankheit fallt relativ leicht, wenn man sich 
vergegenwartigt, daB die Adrenalinproduktion sistiert und somit der Reiz fiir 
den Sympathicus fortfallt, so daB ein erhOhter Vagustonus resultiert. Schwerer 
wird die Erklarung fiir die BAsEDow-Diar:r:hOen. Indessen haben Ep~INGER 
wid HESS auch hierfiir eine Reihe von Fallen einen erhOhten Vagustorius glaub­
haft· geInacht. Die BAsEDow-DiarrhOen treten im aIlgemeinen beischweren 
Fallen auf und gelten daher als prognostiSch ernst. Ein besonderes Interesse 
haben die FettdiarrhOen bei BAsEDow-Kranken in der Literatur hervorgerufen. 
Sie scheinen nur sehr selten beobachtet zu werden. Ihre Deutung ist bisher 
vollig dunkel. Weder eine Pankreasstorung (H. CURSCHMANN), noch die Hyper­
peristaltik allein (UMBER), noch eine thyreotoxisch bedingte Darmresorptions­
storung (AD. SCHMIDT) hat sich beweisen lassen. Vielleicht ist es erlaubt, hier 
auf die Ahnlichkeit der Fettstiihle mit denen der Sprue hinzuweisen, wo ebenialls 
eine greifbare Ursache bis vor kurzem zu fehlen schien. Es scheint daher nicht 
vollig abwegig, die Fettresorptionsstorung im bedingten Mangel eines Teil­
faktors, des Vitamin B2-Komplexes zu suchen. Damit wiirde iibereinstimmen, 
daB Pankreon gewohnlich keine deutliche Besserung bringt, daB das Fett in 
der Entleerung gut gespalten ist, und daB die N -Resorption ungestort bleibt 
(SALOMON, FALTA). 

8. Die aknte nnd chronische Enterocolitis. 
Atiologie. Die Entstehungsbedingungen der Krankheiten lassen sich nur 

in einem Bruchteil der FaIle mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit eruieren. 
Die meisten Kranken geben an, daB sich die Symptome plOtzlich nach GenuB 
einer bestimmten Speise entwickelt haben. Angeschuldigt werden besonders 
Wurst, Fleisch- und Fischgerichte. Es liegt nahe, hier bakterieIle Ursachen, 
z. B. eine Iniektion mit Proteus oder Coli anzunehmim. FlieBende V'bergange 
in den Symptomen fiihren zu der Paratyphus B-Iniektion, an die besonders 
zu denken ist, wenn. mehrere Individuen gleichzeitig nach Einverleibung der 
angeschuldigten Speise erkranken. Die Bedingungen fiir das Wachstum patho­
gener Keime (Paratyphus B, GARTNER-Bacillen usw.) sind gegeben, wenn eine 
kalt angemachte Speise vor dem GenuB langere Zeit bei wachstumsgiinstiger 
Temperatur aufbewahrt wird (z. B. Kartoffelsalat). AuBer den eben erwahnten, 
allgemein bekannten Erregern iniektioser Darmentziindungen kommen in Be­
tracht Streptokokken (STRASBURGER, VAN DER REIS), Staphylokokken (eigene 
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Beobachtungen) und Enterokokken. Die Pathogenitat der letztgenannten 
Mikroorganismen ist erst in den letzten Jahren mehr und mehr erkannt worden. 
Nachdem darauf hingewiesen worden war, daB sie als Erreger von Gallenwegs­
entziindungen in Frage kommen (LOWENBERG, KWASNIEWSKI und HENNING) 
stellte GUNDEL und SEEBER ihre pathogene Bedeutung bei Darmentziindungen 
in den Vordergrund. Sie fanden den Keim in 50% ihrer FaIle, in 40% sogar 
als Reinkultur. Auch die Bacillen der Pseudoruhrgruppe, sowie die sog. Colitis­
bacillen (H. BRAUN und LIEss) lassen sich in einem Teil der FaIle nachweisen. 
Der bakteriellen Genese gegeniiber kommen abfiihrende Gifte wie Quecksilber, 
Arsen und Drastica kaum in Betracht. Kaltereize diirfen atiologisch allein nicht 
angeschuldigt werden. Jedoch stellt die Abkiihlung sicher einen bedeutsamen 
Faktor dar, der besonders zu fiirchten ist, wenn schon eine gewisse angeborene 
oder (nach Ablauf einer Enterocolitis) erworbene Labilitat des Darmes besteht. 
Dabei scheint es relativ irrelevant, ob die Abkiihlung den Korper trifft ("Er­
kaltung") oder das Magen-Darmlumen (kalte Getranke, Eis). In manchen Fallen 
mag die Enterocolitis durch Weitergreifen der Entziindung von einer Gastritis 
aus zu erklaren sein. Gesichert scheint mir die Auffassung nur bei den Darm­
entziindungen nach Gastroenterostomie mit oder ohne Resektion. 

Pathologische Anatomie. Wie liickenhaft unsere Kenntnisse in der patho­
logischen Anatomie der Enterocolitis sind, wird uns heute besonders bewuBt, 
da die pathologische Anatomie der Magenentziindung durch Beschaffung ein­
wandfreien Materials wesentlich bereichert worden ist. Die schon in der Agone 
einsetzenden und postmortalen Veranderungen erschweren die feine mikro­
skopische Beurteilung. 

Makroskopisch ist die Schleimhaut geschwoIlen, odematOs und mit Schleim 
bedeckt. Charakteristisch ist bei akuter Enterocolitis eine diffuse Rotung 
der Schleimhaut. Die herdfOrmige Rotung betrifft die Hohen der KERCKRING­
schen Falten, die Zottenspitzen und die Umgebung der FoIIikel, die von einem 
roten Saum umgeben sind und deutlich iiber dem Niveau der Schleimhaut liegen 
(follikulare Entziindung). Bei den Follikeln konnen sich follikulare Ulcera 
bilden. Blutextravasate sind keine Seltenheiten. Bei den flachen Substanz­
verlusten sog. katarrhalischer Geschwiire ist stets zu priifen, ob man nicht post­
mortale Veranderungen vor sich hat. Demgegeniiber treten die Rotung und 
<Jdeme bei den chronischen Formen zuriick. Die Farbung ist mehr graurot 
oder braunlichrot. Atrophische Stellen sind makroskopisch schwer zu erkennen. 
Schiefergraue Flecke deuten auf alte Blutungen. Makroskopisch erkennbare 
hypertrophische Prozesse in Form von Beeten und Polypen sind selten und 
kommen am ehesten im Colon vor. Die Melanose der Schleimhaut darf nicht 
als Entziindungszeichen angesehen werden (BOCKUS, WILLARD und BANK). 

Mikroskopisch zeichnet sich die akute Entzundung aus durch lymphocytare 
Infiltration in den Interstitien zwischen den Schlauchen der LIEBERKUHNschen 
Driisen und in der Unterschleimhaut. Abschilferung der Deckzellage, Blutaus­
tritte, triibe Schwellung der Drusenepithelzellen vervollstandigen das Bild. 
Der chronischen Enterocolitis verleihen ahnlich wie am Magen hypertrophische 
und atrophische Veranderungen Geprage. Erstere bewirken eine Verlangerung 
und Schlangelung der Driisenschlauche mit Sekretstauung, die zur Cystenbildung 
fiihren kann (Enteritis cystica). Auch das interstitielle Gewebe beginnt zu 
wachsen. Atrophische Zonen verraten sich durch Driisenschwund. Die yom 
atrophischen ProzeB verschonten Lymphfollikel iiberragen deutlich das Schleim­
hautniveau. Ais sicheres Zeichen wird Schwellung und unscharfe Begrenzung 
der Lymphfollikel angesehen. 

Symptomatologie. Die akute Enterocolitis beginnt plOtzlich aus voilem Wohl­
befinden. Die Kranken fiihlen sich iibel und bemerken ein leichtes Ziehen im 
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Leib, das sich schnell zu heftigen Koliken steigert. In vielen Fallen besteht 
das erste stiirmische Symptom in Erbrechen. Bald nach dem Auftreten der 
Darmkoliken erfolgt unter horbaren Darmgerauschen die erste explosive Ent­
leerung von diinnem iibelriechenden Stuhl, wobei groBe Gasmengen mit abgehen. 
In schweren Fallen folgen jetzt unter standig wiederkehrenden Koliken die 
diinnen Entleerungen, die schlieBlich wasseriihnlich werden und den fakulenten 
Geruch verlieren. Bedrohliche Aligemeinsymptome entwickeln sich. Neben 
Fieber und initialem Schiittelfrost kann sich ein bedrohlicher Kollapszustand 
mit spitzer Nase, Akrocyanose, kiihlen Extremitaten und kleinem jagenden 
PuIs entwickeln, wozu sich die Zeichen der Austrocknung (Stehenbleiben von 
aufgehobenen Hautfalten, Heiserkeit, Wadenkrampfe und fast vollige Anurie) 
gesellen. Von diesen schweI;sten Fallen, die im Zustandsbild der Cholera nostras 
zum Exitus kommen konnen, fiihren aIle -Ubergange zu mittleren und leichtesten 
Fallen, die lediglich das Symptom der akuten DiarrhOe zeigen. 

Was die Klagen der Kranken im einzelnen anlangt, so deuten Koliken, die 
bald im AnschluB an die Mahlzeiten auftreten, auf Diinndarmschmerzen. Sie 
werden gewohnlich in der linken Bauchseite oder auch in der NabeIgegend emp­
funden. Die im AnschluB an das Essen auftretende Darmentleerung beruht 
auf dem gastrocolischen Reflex, der bekanntlich auch unter physiologischen 
Bedingungen angetroffen wird. Auf die Diinndarmbeteiligung lassen sich, 
wie vor allem PORGES beschrieben hat, SchweiBausbruch nach dem Essen, 
Schwindel, Schlafrigkeit, Herzklopfen und Kollaps zuriickfiihren. Am leichtesten 
werden die genannten Diinndarmsymptome nach eigener Erfahrung bei Gastro­
enterostomierten beobachtet, wo die Speisen fast unmittelbar nach dem GenuB 
in die er krankten Darmpartien gelangen. AuBer den von PORGES erwahnten 
Zeichen nenne ich noch Pulsverlangsamung, Brechreiz, tachykardische Attacken, 
Beklemmungsgefiihl in der Herzgegend (durch Zwerchfellhochstand). Bei 
Beteiligung des Dickdarmes werden die Schmerzen auch in der Coecum- und 
Sigmoidgegend empfunden. SchlieBlich stellt sich, hervorgerufen durch die 
Proktitis, ein qualender Tenesmus mit Brennen im After ein. 

Bei der Untersuchung findet man, abgesehen von den bereits oben geschil­
derten Zeichen, nicht selten eine trockene, borkig belegte Zunge. Der Leib ist 
weich, nicht aufgetrieben. Bei starker Beteiligung des Colons ist letzteres in 
seinem Verlaufe deutlich druckschmerzhaft. Fiir starkere Diinndarmbeteiligung 
spricht ein Druckschmerz links vom Nabel, sowie links neben dem ersten Lenden­
wirbel (PORGES). 1m Coecum sowie im Verlauf des Dickdarmes laBt sich gewohn. 
Hch Platschern nachweisen. Ein Milztumor ist bei akuten Formen keine Selten­
heit. Stuhl wird 5-20mal pro Tag abgesetzt. Die extreme Haufigkeit der 
Stiihle, die etwa eine akute Dysenterie kennzeichnet, wird vermiBt. 

Die Beschaffenheit der Stiihle ist abhangig vom Stadium der Krankheit 
und von der Ernahrung. Die schon oben erwahnten initialen faulig riechenden 
Dejekte enthalten gewohnlich makroskopisch erkennbare Nahrungsreste. Das 
wichtigste makroskopische Kennzeichen aber ist der Schleim, der sich mehr 
oder weniger fein verteilt in der Stuhlmasse findet. Geringere Beimengungen 
lassen sich noch leicht im durchfallenden Licht nachweisen, worauf besonders 
STRASBURGER aufmerksam macht. Der Schleim zeigt sich entweder glasig farblos 
oder braunlich tingiert. Abgesehen von der braunen Beschaffenheit der Stiihle 
kommen auch griine oder (selten) goldgelbe Tonungen vor, die bei unverandertem 
Gallenfarbstoff fiir einen besonders schnellen Transport sprechen. Die gold­
gelbe Farbe bei schwammiger, geleeartiger Konsistenz entspricht der sog. Jejunal­
diarrhoe NOTHNAGELS. Kleine Blutbeimengungen werden nicht selten ange­
troffen. Die EiweiBprobe falIt positiv aus. Die Sublimatprobe An. SCHMIDTS 
verrat haufig die Anwesenheit von Bilirubin (Griinfarbung). Fiir den mikro-
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skopischen Befund lassen sich feste Normen nicht aufstellen. Garungs- und 
Faulnisbilder wechseln miteinander ab bzw. uberdecken sich gegenseitig. 

Der sparliche und hochgestellte Urin enthalt Mufig EiweiB, hyaline Zylinder, 
reichlich Urobilinogen und Indican. 

Leichte bis mittelschwere Formen pflegen bei geeigneter Behandlung in 
wenigen Tagen symptomlos abzuklingen. Der Kranke hat freilich mit einer langer 
dauernden Labilitat seines Darmes gegenuber leichteren Belastungen zu rechnen. 

Die ch'1'onische Enterocolitis kann sich aus der akuten entwickeln. In manchen 
Fallen laBt sich jedoch ein akuter Beginn nicht eruieren. Die Krankheit hat 
sich vielmehr nach Angabe der Kranken ganz schleichend entwickelt. Manche 
Kranke geben auch an, seit der Kindheit an Diarrhoen zu leiden. 

In leichteren Fallen berichten die Kranken nur, dauernd dunne Stiihle abzu­
setzen, sich aber im ubrigen leidlich wohl zu fiihlen. In schwereren Fallen 
besteht deutliche Prostration. Gewichtsverluste von 30-50 Pfund werden ver­
merkt. Die Schmerzen treten gegenuber denen der akuten Form wesentlich 
zuruck. Koliken werden meist nur als ziehende Schmerzen in Form des "Bauch­
kneifens" geschildert. Die Zahl der Entleerungen schwankt zwischen lund 6 pro 
Tag. Verschlimmerungen wechseln mit Perioden der Besserung. Intelligente 
Kranke geben bisweilen an, daB der Stuhl sich durch Spulen schlecht von der 
Abortschussel entfernen lasse, was fur vermehrten Schleimgehalt spricht. 

Objektiv findet man gewohnlich den Ernahrungszustand erheblich herab­
gesetzt. Raut und Schleimhaute sind blaB. Die Beschaffenheit der Zunge kann 
uncharakteristisch sein. Wiederholt sah ich sie hochrot. Seltener sieht man 
die Merkmale der RUNTERschen Glossitis. Die Atrophie zeigt sich Mufiger als 
in der diffusen Form nur am Rande. Das Abdomen ist eingefallen. Bezuglich 
der Druckpunkte verweise ich auf den Befund bei der akuten Form. 

Die chronische Enterocolitis zeichnet sich gegenuber der akuten durch die 
meist nachweisbaren Sekundarschadigungen an anderen Organen aus. 

Die bereits erwahnte Anamie pflegt in keinem ausgesprochenen Fall zu 
fehlen. Sie zeigt meist mikrocytaren hyperchromen Charakter mit den Zeichen 
vermehrter Erythropoese. Eisengaben zeigen Wirkung. Bei jahrelangem Verlauf 
kann es vorkommen, daB die Reaktionsfahigkeit des Mutterorgans erlischt, 
so daB sich das Bild der aplastischen Anamie mit schwerer Anamie, Granulo­
cytopenie und Thrombopenie entwickelt. In seltenen Fallen schlieBlich bildet 
sich eine hyperchrome Anamie mit typischen Zungenerscheinungen, die man 
als Perniciosa bezeichnen muB. Die Genese dieser "sekundaren Perniciosa", 
die alteren Autoren (siehe V. NOORDENS Darstellung) viel Kopfzerbrechen be­
reitet hat, ist nach der Auffindung des CASTLEschen intrinsic factor in der Antrum­
schleimhaut (HENNING und BRUGSCH, MEULENGRAcHT) leicht verstandlich. 
Man braucht nur anzunehmen, daB die Antrumschleimhaut am entzundlichen 
(atrophischen) ProzeB des Darmtraktes mitbeteiligt ist. Die Identitat dieser 
hyperchromen Anamie mit der Perniciosa laBt sich heute durch das Ergebnis 
der Sternalpunktion (Promegaloblastenmark) und durch den Erfolg der Leber­
therapie leicht beweisen. 

Auch die Leber kann sekundar erkranken. Raufig deutet lediglich eine 
starkere Urobilinogenurie auf den Leberschaden hin. In anderen Fallen findet 
man Leber und Milz deutlich vergroBert. GUTZEIT und WENDT vermuten, 
daB sich eine echte LAENNEcsche Lebercirrhose durch eine vorausgegangene 
Darmentzundung entwickeln kann. Auch PORGES vermerkt einen analogen 
Fall. Ich selbst habe Leber- und Milzschwellung bei mittelschweren Formen 
der Enterocolitis nach erfolgreicher Behandlung wiederholt verschwinden sehen. 

Klinisch bedeutsam sind eigenartige braunliche Pigmentationen, die sich 
kloasmaartig im Gesicht und, was mir als besonders charakteristisch auffiel, 
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streifenformig an der Oberlippe dicht oberhalb des Lippenrots ausbilden. Auch 
auf der Mundschleimhaut sind sie nicht selten. Zu gleicher Zeit bemerkt man 
nicht selten eine Auflockerung des Zahnfleisches mit Neigung zu Blutungen, 
sowie eine suprapapillare Keratose, Zeichen, die unzweifelhaft als skorbutisch 
zu deuten sind. Die innigen Beziehungen der erwahnten Pigmentflecken zu den 
Nebennieren als dem Stapelort des Vitamins C ergeben sich aus der Tatsache, 
daB Vitamin C die Pigmentationen zum Verschwinden bringt (MORAWITZ). 
Diese skorbutische Komplikation ist entweder aus einer lange fortgesetzten 
Angstdiat oder aus einer verminderten Resorption des an sich in geniigender 
Menge aufgenommenen C-Vitamins zu verstehen. 

An weiteren seltenen Komplikationen kennt man Exantheme yom Charakter 
des Erythema multiforme, Tetanie, Neuritiden und Myalgien. Die schon von 
alteren Autoren studierten Gelenkerkrankungen (syndrome enteroarticulaire 
der Franzosen) sind neuerdings wieder Gegenstand erhohten Interesses gewesen 
(FLETCHER und GRAHAM, PEMBERTON und PEIRCE, LABBE, HAFT u. a.). Die 
Mehrzahl der Autoren faBt die zu beobachtenden Rheumatoide als Toxi­
infektion auf, die yom Darmtrakt ausgehen. Eine Herabsetzung der auBeren 
Pankreasfunktion, die ich gelegentlich beobachten konnte, diirfte ahnlich wie 
die schon friiher von FUNK und RICHARDS beschriebene Glykosurie als toxisch 
infektios anzusprechen sein. 

Die Beschaffenheit der Stiihle entspricht dem Garungs- bzw. dem Faulnis­
stuhl. Die Beimengung von Schleim, auf die altere Autoren als entscheidendes 
Zeichen fUr eine Entziindung so groBes Gewicht legten, ist keineswegs obligato 
Faulnisstiihle scheinen haufiger vorzukommen. Als charakteristisch fiir schwere 
FaIle sehe ich das Phanomen des Umschlagens einer vermehrten Faulnis in patho­
logische Garung mit den charakteristischen Stuhlbildern an. Der Umschlag erfolgt 
in manchen Fallen schnell entsprechend der dargereichten Diat. Diatetisch schwer 
zu beeinflussen ist die Faulnis, da sie in schweren Fallen nicht leicht auf eine Anti­
faulniskost verschwindet. Das eiweiBreiche Exsudat, das in den Darm sezerniert 
wird, geniigt, urn der Faulnisflora geeignete Wachstumsbedingungen zu bieten. 
AufschluB iiber das Vorherrschen von Faulnis bzw. Garung bringt die Probe­
diat, die mehrere Tage lang gegeben werden muB. Blutbeimengungen werden 
gewohnlich vermiBt. Eiter findet sich nur in den schwersten Fallen. 

Der Urin enthalt relativ haufig vermehrtes Indican. Die Menge ist nicht 
deutlich vermindert. 

Therapie. Die Behandlung der akuten Enterocolitis stellt bei einsichtigen 
Kranken eine durchaus dankbare Aufgabe dar. In allen nicht unmittelbar 
bedrohlichen Fallen ist ein einmaliges AbfUhren mit 01. ricini oder Kalomel 
am Platze, urn den zersetzten Darminhalt samt Giften und Erregern schnell 
zu entfernen. Nach dem Abfiihren sind kleine Opiumdosen fUr die ersten Tage 
zweckmaBig. Sie stellen besonders den Diinndarm ruhig und begiinstigen dadurch 
eine bessere Resorption. Man solI indessen in allen schwereren Fallen dem 
Grundsatz v. NOORDENS folgen, der die Behandlung mit 1-3 Hungertagen be­
ginnt. Auch die Fliissigkeit soIl in dieser Zeit moglichst eingeschrankt werden. 
Wo sich eine deutliche Austrocknung nachweisen laBt, muB die notwendige 
Fliissigkeit parenteral (subcutane oder besser intravenose Normosallosung mit 
5% Traubenzuckerzusatz) zugefiihrt werden. Die bei schlechter Kreislauf­
tatigkeit notwendigen Analeptica gebe man ebenfalls parenteral. Nach der 
Hungerperiode sollen Getranke auch nur in kleinen Mengen (dafiir ofters) ver­
abreicht werden. Die erste Kost setzt sich zusammen aus Tee mit Trauben­
zucker (wird im Diinndarm resorbiert), feinem WeiBgeback und aufgeschlossenen 
Zerealien in Form von dicken Suppen und Breien. Tanninreicher Rotwein ist 
erlaubt. Der Aufbau der Kost erfolgt nach den Gesichtspunkten, wie sie bei der 
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Behandlung der Faulnisdyspepsie geschildert wurden. Von der Behandlung 
mit reiner Apfelkost mochte ich nach unliebsamen Erfahrungen abraten. 

Die sog. Stopfmittel sind entbehrlich. Das gilt sowohl fUr Tannin-, wie 
Kohle-, wie Boluspraparate. 

Auch fUr die wesentlich schwierigere und viel Geduld von seiten des Arztes 
und des Kranken voraussetzende Behandlung der chronischen Enteritis empfehle 
ich nach eigenen Erfahrungen den Beginn mit 1-3 Hungertagen. Die weitere 
Behandlung, die fast ausschlieBIich diatetisch ist, richtet sich nach dem Ausfall 
der Stuhlanalyse, die man wenigstens 3-5 Tage lang unter Probekost verfolgt. 
Man bekampft die vorherrschende Storung und richtet seine MaBnahme nach 
den unter Garungs- bzw. Faulnisdyspepsie gegebenen Richtlinien ein. Ich kann 
mich der klassischen Darstellung v. No OR DENs nur anschlieBen, wenn ich betone, 
daB Schematismus in der Diat bei der chronis chen Enterocolitis am wenigsten 
in der Darmdiatetik angebracht ist und fast sicher Riickschlage bringt. Am 
leichtesten und schnellsten laBt sich die pathologische Garung beseitigen. Sehr 
haufig erlebt man aber, daB der Stuhl nach relativ kurzer Zeit das Bild der 
Faulnis zeigt. Vor dem Umschlagen schiitzt nur eine in allen schwereren Fallen 
taglich durchzufiihrende sachverstandige Stuhlkontrolle, die bevorstehende 
Riickfalle regelmaBig eher anzeigt als die Beschwerden des Kranken. Der 
Wechsel von Garung und Faulnis erklart sich aus der schnellen und einseitigen 
Entwicklung der Darmbakterien unter dem entsprechenden Nahrsubstrat. 
Man kann dem Umschlagen immer dadurch begegnen, daB man den Nahrboden 
etwas eher umstellt. Einen derartigen ofteren Wechsel zwischen Antigarungs­
und Antifaulniskost hat bereits AD. SCHMIDT empfohlen. Sehr spat und nur 
schrittweise diirfen Gemiise, Obst, Kompott, Pilze, Hiilsenfriichte, Vollkorn­
brot, Marmelade, Niisse, Mandeln und ahnliche schwer aufschlieBbare Speisen 
erlaubt werden. Von Fetten, die als Calorientrager von besonderer Wichtigkeit 
sind, gestattet man lange Zeit nur frische Butter und vermeide aIle erhitzten 
Fette, die peristaltiksteigernd wirken. Milch ist in der ersten Zeit fast immer 
bedenklich wegen des Milchzuckergehaltes. Mit gutem Erfolg kann dafiir 
dreitagiger Kefir gegeben werden, der praktisch milchzuckerfrei ist und des sen 
EiweiB relativ schlecht zur Faulnis neigt. Von Bluttransfusionen habe ich keine 
eindeutige Wirkung gesehen. Eine groBe, friiher wenig erkannte Bedeutung 
kommt einer ausreichenden Vitamindarreichung zu. In der Diat der chronischen 
Enterocolitis besteht immer die Gefahr eines sekundaren Skorbutes, weil frische 
C-vitaminhaltige Friichte gemieden werden. Andererseits diirfte die Resorption 
des C-Vitamins, wenn es in an sich ausreichenden Mengen zugefiihrt wird, 
gestort sein. SchlieBIich bedingt eine gleichzeitig vorhandene Achylie einen 
groBeren Verbrauch an C-Vitamin, weil es durch die zahlreiche Bakterienbeleg­
schaft im Magen und oberen Diinndarm groBtenteils zerstort wird (STEPP und 
Mitarbeiter). Wie ich schon oben bemerkt, kann sich auf diese Weise ein klassi­
scher Skorbut entwickeln. Zur Verhiitung muB man in schwereren Fallen zu 
intravenosen Cebion- bzw. Cantaninjektionen (100 mg pro die) greifen. Auch 
in leichteren Fallen wird man die tagliche Darreichung von frischen Frucht­
saften nicht auBer Acht lassen. DaB sich sekundar auch eine Pellagra infolge 
eines relativen Mangels an B2-Komplexvitamin entwickeln kann, beschrieben 
MORA WITZ und MANCKE. Immerhin braucht auf ein so seltenes Ereignis pro­
phylaktisch nicht geachtet zu werden. 

Bei den sekundar tetanischen Anfallen empfiehlt sich die intravenose Dar­
reichung von Calcium Sandoz, Parathormone oder A. T. 10, einem bestrahlten 
Ergosterinprodukt. Mikrocytare Anamien werden mit Eisen (Ferr. reduct. 
oder Ferrostabil), hyperchrome mit Leber- bzw. Antrumpraparaten behandelt. 
Von physikalischen MaBnahmen, die geeignet erscheinen, den KrankheitsprozeB 
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giinstig zu beeinflussen, mogen alle Methoden erwahnt werden, die eine lokale 
Warmeapplikation bewirken, wie PrieBnitzsche Umschlage, heiBe Breiauflagen 
u. dgl. Blutungen werden nach den frillier gegebenen Richtlinien behandelt. 

Prognose. Die Voraussage der Krankheit richtet sich nach dem Alter und 
nach der Art der anatomischen Veranderungen. Schon STRASBURGER bezeichnet 
die Ausheilung alter Entziindungen als sehr fraglich. lch bin der Meinung, 
daB bei sehr alten und ausgedehnten Veranderungen eine anatomische Aus­
heilung nicht mehr eintritt. Zu diesem Standpunkt glaube ich mich auf Grund 
von ausgedehnten endoskopischen Erfahrungen bei der chronis chen Colitis be­
rechtigt. Darauf beruhen auch wohl die Riickfalle, mit denen die Patienten 
nach erfolgreichen Behandlungen immer wieder zu rechnen haben. Ais giinstig 
darf man bei geeigneter Behandlung die Prognose der akuten Form bezeichnen. 
Demgegeniiber gilt es bei schweren chronischen Formen schon als lohnende 
Aufgabe, die Krankheit zu beherrschen. Schwerste, lang vernachlassigte FaIle 
mit hochgradiger Abmagerung haben cine schlechte Prognose. Der Tod erfolgt 
unter fortschreitendem Gewichtsverlust an Decubitus mit Sepsis oder Pneumonie. 

9. Die aknte nnd chronische Enteritis. 
Die Abgrenzung der akuten Entziindung des Diinndarmes (Enteritis) gegen­

iiber der akuten Entziindung des gesamten Darmes (Enterocolitis) diirfte fast 
immer schwer fallen. Aus diesem Grunde existiert bis heute keine sichere Sym­
ptomatologic einer akuten Diinndarmentziindung. Die anatomisch bekannten 
Formen akuter Enteritis (Arsen-, Phosphorvergiftung, hamorrhagische Enteritis 
nach ausgedehnten Hautverbrennungen, septische Enteritis) gehen mit akuten 
heftigen DiarrhOen einher. Klinische Gesichtspunkte, die das Freibleiben des 
Dickdarmes beweisen, existieren nicht. 1m Stuhl finden sich auBer unver­
dauten Nahrungsresten winzige SchleimflOckchen, oft auch chemische Blutbei­
mengungen bei alkalischer Reaktion. Unverandertes Bilirubin spricht fiir die 
Schnelligkeit des Diinndarmtransportes. 

FUr die chronische Enteritis hat sich im Laufe der letzten Jahre immerhin 
eine Symptomatologic herausgeschiilt, die an die Moglichkeit klinischer Diagno­
stik denken laBt. Schon NOTHNAGEL, AD. SCHMIDT und v. NOORDEN betonten, 
daB die isolierte Enteritis ohne Diarrhoe verlaufe. NOTHNAGEL stellt dieses 
Symptom als charakteristisch hin und griindet seine Diagnose auf Indicanurie 
und unverdaute Nahrungsbestandteile im Stuhl, besonders auf die deutlich nach­
weisbare Kreatorrhoe. Scharfer umschrieb v. NOORDEN die Forderungen, die 
zur Wahrscheinlichkeitsdiagnose der Enteritis erfiillt werden miissen. 

Er rechnet zu den Wahrscheinlichkeitszeichen den haufigen Nachweis von leicht ver­
daulichen Nahrungsbestandteilen und fein verteilten SchIeimfetzen in einem aul3erlich 
normal erscheinenden Stuhl. Dabei mul3 eine Storung der Magen- und Pankreasfunktion 
ausgeschIossen werden. Auch bei fliissigem Stuhl ist der Verdacht gerechtfertigt, wenn 
bei dem erwahnten mikroskopischen Befund der fakulente Geruch fehIt. Dabei kann unver­
anderter Gallenfarbstoff nachweisbar sein. 

In neuerer Zeit hat sich besonders PORGES um die diagnostische Aufklarung 
der Enteritis bemiiht. Atiologisch denkt dieser Autor vor allem an cine alimen­
tare tJberlastung des Diinndarmes durch eine iibergeordnete Mageninsuffizienz 
(Achylie mit Sturzentleerung, Magenresektion oder Gastroenterostomie), oder 
durch lange fortgesetzte Darreichung von schwer aufschlieBbarer Nahrung 
(Rohkost). Nach eigenen Erfahrungen sieht man die Enteritis am hiiufigsten 
und ausgepragtesten nach Eingriffen am Magen, wodurch die Verweildauer 
der Speisen herabgesetzt wird. Ob dabei eine Schadigung der Diinndarm­
schleimhaut durch die an dieser Stelle unphysiologische Magensalzsaure als 
atiologischer Faktor mit in Rechnung zu stellen ist, dad zum mindesten disku­
tiert werden. GUTZEIT sieht die Ursachen der Gastroenteritis in Betriebsstorungen 
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des Magen-Darmkanals, die durch die mannigfachen Anspriiche des Lebens an 
die korperliche und seelische Leistungsfahigkeit bedingt werden. Er zahlt zu 
den subjektiven Symptomen kolikartige Schmerzen im linken Mittelbauch, 
die in die linke Seite und in den Riicken ausstrahlen. Diese Koliken treten 
besonders nach Mahlzeiten auf. Die Schmerzen lassen sich durch Alkali 
nicht beeinflussen. Manche Kranke klagen tiber Unruhe im Leib, Flatulenz, 
Blutandrang zum Kopf und SchweiBausbruch ebenfalls nach den Mahlzeiten. 
Auch Mattigkeit, Benommenheit, Schwindelgefiihl, ja Ohnmachtsanfalle und 
Kollapszustande werden als Diinndarmsymptome aufgefaBt. 

Diffuser sind die Beschwerden, die GUTZEIT auf die "Gastroenteritis" bezieht, 
was nicht auffallig ist, da sich Magen- und Darmsymptome hier iiberschneiden. 
Aber auch dieser Autor betont die 
Neigung zur Obstipation. 

Abb. 15. Pat. D. Schleimhautschwellung im Colon 
descendens und Sigma. Gezielte Kompressionsauf­
nahrne des unteren Colon descendens. Faltenver­
lauf regelrnal3ig, zurn Teil Querstellung der Falten. 

Abb. 16. Pat. H. Schleirnhautschwellung in den unte­
ren Colonabschnitten. Gezielte Kornpressionsaufnahrne 
des unteren Colon descendens. Der Faltenverlauf ist 

stellenweise gestiirt. 

Objektiv findet PORGES eine hyperasthetische Form der linken Bauchdecken 
in Hohe des Nabels, die sich bis zur Gegend des ersten Lendenwirbels fortsetzt. 
Ein besonders deutlicher Druckpunkt laBt sich iiber dem Rectus abdOlninis 
unmittelbar links neben dem Nabel feststellen ("Dtinndarmdruckpunkt"). 
Zu diesen klinischen Merkmalen gesellt sich ein charakteristischer Stuhlbefund, 
der auf den beschleunigten Diinndarmtransport bezogen werden muB. Die 
beschleunigte Peristaltik schneidet mit der BAUHINSchen Klappe abo 1m Dick­
darm kann sogar ein verlangsamter Transport folgen, was mit der alten Er­
fahrung iibereinstimmt, daB bei Achylie mit Eilentleerung des Magens auch 
eine Obstipation anzutreffen ist (EINHORN, KATSCH, HENNING). Bei dem langen 
Dickdarmaufenthalt der Ingesta kommt es durch Ferment- und Bakterien­
einwirkung zu einer Zerstorung der meisten unverdauten Nahrungsbestandteile 
und zu einer normalen Eindickung. Eine Ausnahme machen nach PORGES 
die durch den hastigen Diinndarmtransport der Resorption entgangenen Seifen, 
die im Dickdarm nicht mehr resorbiert werden konnen. Infolgedessen sieht der 
letztgenannte Autor als charakteristisches Merkmal vermehrte Fettreste im 
Stuhl in Form von Seifenschollen und Fettsaurenadeln an. GUTZEIT beschreibt 
einen Wechsel von diinnbreiigen Entleerungen mit harten Stiihlen. Auch der 
von PORGES beschriebene reichliche Gehalt von Seifen und Fettsaurenadeln 
findet bei GUTZEIT Bestatigung. Fettbelastungen mit dem Cholesterinoltrunk 
nach BURGER ergaben im Bilanzversuch eine vermehrte Ausscheidung im Stuhl 
(GUTZEIT und WENDT). Neben dem vermehrten Fett finden sich aIle Bilder 
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des Garungs- und Faulnisstuhles (s. oben) mit und ohne Schleimbeimengung. 
Bei dieser Gelegenheit sei betont, daB die diagnostische Bedeutung, die die altere 
Forschergeneration dem Diinndarmschleim als Entziindungszeichen beimaB, 
in der letzten Zeit mehr und mehr zuriicktritt. Es diirfte sich hier mit dem 
Schleimnachweis so verhalten, daB nur der positive Befund verwertet werden 

Abb. 17. Pat. L. Chronische Gastroenteritis. Auf· 
nahme 1'/ 2 Stunden nach Kontrastmahlzeit. Erheblichc 
Schleimhautschwellung im oberen Jejunum. Hyper­
peri staltik in den mittleren Diinndarmabschnitten. 

Supersekretion. Atonie im unteren Dlinndarm. 

darf. Die Unsicherheit unserer Diinn­
darmdiagnostik beruht darauf, daB 
wir den Inhalt des erkrankten Diinn­
darmes so gut wie nie zu Gesicht 
bekommen. Immer treten Veran­
derungen wahrend der Dickdarm­
passage dazu. Wahrend einer ver­
langerten Dickdarmzeit kann der fein 
verteilte Diinndarmschleim durch 
Bakterieneinwir kung zerstort werden. 
Abgesehen davon ist keineswegs 
sicher, daB nicht auchEntziindungen 
ohne vermehrte Schleimsekretion im 
Diinndarm vorkommen. 

Bei den akuten Formen der Ente­
ritis und Enterocolitis ist das Krank­
heitsbild meist so eindrucksvoll, daB 
auch wegen des manchmal schweren 
Allgemeinzustandes des Kranken, 
eine Rontgenuntersuchung unterbleibt. 
Rontgenbefunde der akuten Stadien 
liegen deshalb kaum vor. 

Bei den chronischen Formen 
sind in leichten Fallen rontgeno­
logisch manchmal keine eindeutigen 
Veranderungen am Darm £estzu­
stellen. In anderen Fallen findet 
man, besonders am Colon, eine Ver­
groberung des Schleimhautreliefs. 
Auch an Stellen, an denen normaler­

weise Langsverlauf der Schleimhautfalten vorherrscht, wie am Colon descendens 
und Sigma, besteht Neigung zur Querstellung der Falten. Bei schwereren 
Entziindungen kann die RegelmaBigkeit des Reliefs stellenweise gestort sein. 

Derartige Veranderungen sind bisher vorwiegend am Colon beschrieben 
worden, doch lassen sie sich auch am Diinndarm nicht so ganz selten nachweisen. 
Ihre Beurteilung setzt jedoch hier besonders groBe Erfahrung voraus. In schweren 
Fallen ist am auffallendsten eine Storung des gerade am Diinndarm so ein­
drucksvollen Spieles der Schleimhautumformung, so daB man den Eindruck 
einer gewissen Starre des Reliefs gewinnt. 

Andererseits besteht in den entziindeten Darmabschnitten manchmal eine 
Steigerung der Motilitat, die besonders bei gleichzeitiger Steigerung der Sekretion, 
zu beschleunigter Entleerung des Kontrastmittels und Verminderung der Haft­
fahigkeit fiihrt. In anderen Fallen finden sich Tonusstorungen der erkrankten 
Darmabschnitte. Dabei konnen atonische Bezirke mit hypertonischen ab­
wechseln. Durch Kombination von Tonus-, Motilitats- und Sekretionsstorungen 
ergeben sich sehr wechselvolle Bilder, deren Deutung nicht immer einfach ist, 
zumal auch ohne das Vorliegen einer organischen Darmerkrankung FUnktions­
storungen beobachtet werden. Erhebliche Vermehrung der Sekretion kann 
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manchmal an stellenweiser Verdiinnung des Kontrastschattens [zusatzliche Un­
scharfe (DYES, WELTZ)] erkannt werden. Bei Untersuchung im Stehen sind 
Fliissigkeitsspiegel in maBig erweiterten Diinndarmschlingen (GUTZEIT und 
KUHLMANN), unter Umstanden 
auch im Coecum nachzuweisen. 

Wie man sieht, setzt sich der 
Nachweis der Enteritis ohne 
Colitis zusammen aus gewissen 
subjektiven Symptomen und aus 
dem Nachweis eines beschleunig­
ten Diinndarmtransportes bzw. 
seiner Folgen auf das Stuhlbild. 
Dazu treten in gewissen Fallen 
Rontgenzeichen, wie Verbreite­
rung der KERCKRINGSchen Fal­
ten, die auf ein Odem der 
Schleimhaut schlieBen lassen 
usw. Der strenge anatomische 
Nachweis steht zweifellos noch 
aus. Wir sind beim Diinndarm 
nicht in der gliicklichen Lage, 
uns mit ahnlicher Leichtigkeit 
in den Besitz von frischen Re­
sektionspraparaten setzen zu 
konnen, wie das beim Magen 
der Fall ist. Inwieweit man aus 
dem beschleunigten Diinndarm­
transport allein auf eine Ent­
ziindung schlieBen darf, wird 
weiterer Forschung vorbehalten 
bleiben miissen. 

Abb.18. Pat. S. Chronische Enterocolitis. Aufnahme 2 fltun· 
den nach Kontrastmahlzeit. Kontrastmittel vorwiegend im 
unteren Diinndarm, begiuuende }'iillung des Colon ascendens. 

Fliissigkeitsspiegel im Colon ascendens, Schichtung. 

Beziiglich der Therapie verweise ich auf das Kapitel Enterocolitis. Bei der Be­
deutung einer guten Magenfunktion fUr die Entstehung der Enteritis ist an eine 
etwaige Erkrankung dieses vorgeschalteten Organs besonders zu denken. In dieser 
Hinsicht fahnde man nach einer Achylie und fiihre gegebenenfalls Salzsaure zu. 

B. Geschwiire bzw. geschwiirige Entziindungen 
des Darmes. 

Geschwiirsbildungen, aboral vom peptischen Bereich, kommen im gesamten 
Darmkanal vor. Die Tatsache, daB eine isolierte Geschwiirsbildung unterhalb 
des Ulcus pepticum jejuni nicht mehr zur Kennzeichnung eines Krankheits­
bildes verwandt werden kann, deutet bereits darauf hin, daB wesentliche und 
charakteristische Symptome von isolierten Darmgeschwiiren im allgemeinen 
nicht ausgehen. Das gilt fast ohne Einschrankung fiir die Defektbildungen 
im Diinndarm bei Typhus, Tuberkulose und nach Verbrennungen der Haut. 
Bei Sektionen von Lungentuberkulosefallen, die intra vitam keinerlei Darm­
symptome geboten haben, ist man oft iiberrascht iiber die schweren ulcerosen 
Veranderungen im Diinndarm. Typhusgeschwiire machen sich bekanntlich 
haufig erst bemerkbar durch ihre Komplikationen (Penetration, Perforation und 
Blutung). Auch kennzeichnende Stuhlbefunde lassen Diinndarmulcera ver­
missen, da die Entziindungsprodukte (Eiter, Schleim, Zellen) im Dickdarm 
zerstort werden. Die einzige Ausnahme macht der Blutfarbstoff, der sich haufig 
im Stuhl nachweisen laBt. In den tieferen Abschnitten des Dickdarmes pflegen 
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Geschwiirsbildungen durch ihre eigene Sekretion und durch Reizung der Schleim­
haut flussige Abgange zu verursachen, die jedoch neben dem normalen Stuhl 
erscheinen. In diesen pseudodiarrhoischen Entleerungen finden sich Leukocyten, 
Erythrocyten und Schleim. GroBere, makroskopisch erkennbare Eitermassen 
riihren nie von einem isolierten Ulcus her, sie verraten entweder eine diffuse 
Colitis gravis oder einen ins Lumen durchgebrochenen periproktitischen oder 
perisigmoiditischen AbsceB. Der rontgenologische Nachweis beschrankt sich 
auch heute noch, abgesehen von Einzelfallen auf den Dickdarm (s. Colitis ulcerosa). 
Die Gefahren bestehen in Perforation, Blutung und Narbenstenose. 

1. Decubital·, Sterkoral· bzw. Dehnungsgeschwiire. 
Sie treten gelegentlich vereinzelt im Rectum und an den Flexuren auf. Ihre 

Entstehung wird auf den Druck eingedickter Kotmassen bezogen. Auch die 
Ulcerationen, die oberhalb von Dickdarmstenosen vorgefunden werden, gehoren 
hierher. SchlieBlich sind die seltenen Bezoare als Ursachen von Decubital­
geschwiiren zu erwahnen. Die Dehnung der Darmwand durch die gestauten 
Inhaltsmassen hat eine Verminderung der Zirkulation zur Folge, die im Verein 
mit dem mechanischen Druck und dem Reiz der Entzundungsprodukte die 
Gewebsschiidigung begunstigt. 

2. Geschwiire nach Hautverbrenllungen. 
Nach ausgedehnten Hautverbrennungen bilden sich gelegentliche Ulcera­

tionen im Darmkanal aus, deren Sitz vorwiegend im oberen Duodenum zu suchen 
ist. Die Ulcera entwickeln sich sehr schnell, oft schon nach 1-2 Tagen und 
machen sich subjektiv meistens nur bemerkbar durch ihre Neigung zu groBen 
Blutungen und zur Perforation. Es handelt sich anatomisch um hamorrha­
gische Erosionen und um echte unregelmaBig geformte Ulcerationen, die sich 
morphologisch deutlich vom Ulcus pepticum duodeni unterscheiden. Die Ge­
fahrlichkeit beruht auBer auf der Neigung zu schweren Blutungen und zur 
Perforation auf dem schweren Shockzustand, der gleichzeitig infolge der Ver­
brennung besteht. 1m ubrigen heilen diese Defektbildungen schnell und sym­
ptomlos abo Die Entwicklung eines chronischen Ulcus duodeni nach Haut­
verbrennung scheint bisher nicht beobachtet worden zu sein. Hinsichtlich der 
Genese neigte man schon langer der Ansicht zu, daB der parenterale EiweiB­
zerfall (EiweiBzerfallstoxikose PFEIFFERs) anzuschuldigen sei. Ein tieferes 
Verstandnis in die eigenartigen Vorgange vermittelten jedoch erst die Arbeiten 
von F. KAUFFMANN sowie von EpPINGER und LEUCHTENBERGER, aus denen 
hervorgeht, daB Histamin bzw. histaminahnliche Korper, die beim parenteralen 
EiweiBzerfall entstehen, die Geschwiirsbildung verursachen. Unter der Wirkung 
des Histamins kommt es zu einem (jdem, das das Deckepithel von der Unter­
lage abhebt und in seiner Erniihrung beeintrachtigt. Durch die Einwirkung des 
Magensaftes in Verbindung mit der Erweiterung und DurchUissigkeitssteigerung 
der Capillaren entwickeln sich die Substanzverluste. Nach dieser Erklarung 
leuchtet ohne weiteres ein, daB sich die Verbrennungsgeschwiire nur im oberen 
Duodenum (und im Magen), weil im Bereich der peptischen Einwirkung, bilden. 

3. Tuberkulose Darmgeschwiire. 
Pathogenese und pathologische Anatomie. Die Tuberkulose bildet neben 

Typhus und Dysenterie die haufigste Ursache von Darmgeschwiiren. Gewohn­
lich stellt die Darmtuberkulose die Komplikation einer fortgeschrittenen 
Lungentuberkulose dar. Die Angaben uber die Haufigkeit wechseln. Neuere 
Autoren (ORT, V. BAUMGARTEN, HEINZE, ULRICI) verzeichnen Zahlen zwischen 
50 und 90 % bei Autopsien. ULRICI betont, daB nur die Halfte dieser sekundaren 
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Darmtuberkulosen diagnostiziert war. Manchmal findet man auch schwere 
progrediente Darmtuberkulosen bei relativ gutartigen cirrhotischen Phthisen. 
Die Tuberkelbacillen gelangen mit dem Sputum in den Darm, wo sie mit Vor­
liebe zunachst im unteren Ileum in der Nahe der Valvula BAUHINI oder im Coecum 
FuB fassen. Nach Resorption durch das Epithel entwickeln sich in der Sub­
mucosa Tuberkel, aus denen durch Verkasung, Durchbruch ins Lumen und 
Konfluieren sich lentikulare Ulcera entwickeln. Die Affinitat zu den PEYER­
schen Plaques ist auffallig. Es bilden sich auf ihnen langsgestellte, auf den 
iibrigen Schleimhautbezirken aber quergestellte, nicht selten ringformige Ulcera, 
die manchmal groBe Areale des Darmlumens besetzen und nur kleine Schleim­
hautreste stehen lassen. Die Rander sind unterminiert, der Ulcusgrund oft 
schmierig belegt. Man erkennt darauf makroskopisch die kleinen gelblich. 
grauen verkasenden Tuberkel. Auch auf die Muscularis und Serosa greift der 
ProzeB iiber. Eine vollige Reilung wird sehr selten beobachtet, wenngleich 
einzelne Ulcera anatomisch ausheilen konnen. Neben dieser rein ulcerativen 
Form wird in seltenen Fallen eine Form angetroffen, bei der eine starke 
Wucherung des Granulationsgewebes im Vordergrund steht, wodurch sich 
geschwulstahnliche Verdickungen des Darmes ausbilden konnen. Die proli­
ferierende Form findet sich nicht selten ohne Lungenbefund. Sie tritt als 
Tumor in der Ileococalgegend oder mehr diffus im unteren Ileum auf, 
wobei Ubergange zum ulcerosen Typ moglich sind. Die Infektion erfolgt 
wahrscheinlich peroral durch den Typus bovinus (ANDERSON und UMRO). 
Die tuberkulOsen Ulcera neigen zu Schrumpfung und Perforation. GroBere 
Blutungen sind infolge der Obliteration der GefaBe des Geschwiirsbodens 
nicht charakteristisch. 

Symptomatologie. Subjektive Beschwerden fehlen in vielen Fallen voll­
standig, auch wenn anatomisch ausgedehnte Veranderungen vorliegen. Ais 
Fliihsymptom darf eine manchmal plotzlich einsetzende Verstopfung bei 
Phthisikern gelten, fiir die eine sonstige Ursache nicht zu eruieren ist. Noch 
charakteristischer ist der Wechsel von Obstipation und DiarrhOe bei offener 
Lungentuberkulose. Manchmal beginnt das Leiden klinisch akut unter den 
Zeichen einer Appendicitis (GLOGAUER). Diarrhoen deuten mehr auf eine 
Beteiligung der mittleren oder auch unteren Colonabschnitte, wenn sie nicht 
durch eine gleichzeitige Amyloidose zu erklaren sind. Der Stuhl unterscheidet 
sich makroskopisch nicht von den Entleerungen, wie sie bei chronischer Enteritis 
bzw. Enterocolitis beobachtet werden. Garungs- und Faulnissymptome mit 
oder ohne Schleimbeimengungen werden beobachtet. Die Untersuchung des 
Kranken ergibt in vielen Fallen iiberhaupt kein greifbares Symptom. Ver­
dachtig ist nach eigenen Erfahrungen eine erhebliche Anamie, fiir die eine andere 
Ursache nicht aufgefunden werden kann. In anderen Fallen deutet ein Druck­
schmerz in der Ileococalgegend verbunden mit einer lokalen Abwehrspannung 
der Bauchdecken auf den spezifischen ProzeB in der Tiefe hin. R. U. GLOOR 
halt bei gleichzeitigem Bestehen der Symptome Anamie, Obstipation, negative 
PrnQuETsche Cutanreaktion und positive Benzidinreaktion im Stuhl die Diagnose 
fiir sicher. Leicht wird die klinische Diagnose, wenn der Kranke bei blassen 
Schleimhauten, Klagen iiber Kollern im Leib, Diarrhoen, Austrocknungserschei­
nungen den Befund eines palpablen wurstfOrmigen Tumors in der Ileococalgegend 
bietet, der rontgenologisch als Tuberkulose imponiert. Merkwiirdig und auf­
fallend sind die Geliiste dieser Kranken nach den heterogensten Speisen. Die 
Darmtuberkulose kann mit oder ohne Fieber verlaufen. Freilich lafit sich die Zu­
gehorigkeit des Fiebers zur Darmaffektion nicht immer mit geniigender Sicherheit 
gegeniiber der Lungenerkrankung sicherstellen. Robes Fieber, das durch den 
Lungenbefund nicht erklart wird, deutet bei gleichzeitiger Bauchdeckenspannung 
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und Schmerzen auf AbsceB bzw. Perforation in einem abgeschlossenen Hohl­
raum. Sehr haufig sieht man dementsprechend lokale Perforationsperitonitis. 

Abb.19. Pat. K. Seit kurzem Schmerzenim rechten Unter­
bauch. Kavernose Lungentuberkulose. Ileococaltuber­
kulose. Schleimhautschwellung mit Geschwiirsbildung. 

Beginncnde Tumorbildung. 

Beim Fehlen deutlicher klini­
scher Zeichen fallt es auch dem 
gewiegten Untersucher schwer, die 
sekundare Darmtuberkulose im 
Krankheitsverlauf einer offenen 
Lungentuberkulose auszuschlieBen. 
Die okkulte Blutung im Stuhl kann 
fehlen. Dem Nachweis von Tuberkel­
bacillen im Stuhl kann bei gleich­
zeitig vorhandener offener Lungen­
tuberkulose keinerlei Bedeutung zu­
gemessen werden. Anders liegen die 
Dinge, wenn tagliche Auswurfs­
kontrollen fur langere Perioden 
ein negatives Ergebnis liefern. Viel­
leicht darf man in verdachtigen 
Fallen die Zeichen eines beschleu­
nigtenDunndarmtransportes (s. Ka­
pitel Enteritis) im Stuhl fur 
eine spezifische Erkrankung dieses 
Darmabschnittes verwerten. Aus­
gedehntere Untersuchungen uber 
diese Fragen scheinen zu fehlen. 

Bei der Futterungstuberku­
lose des Kindes durch infizierte 
Milch gelangen die Tuberkel­
bacillen durch die Darmwand in 
die mesenterialen Lymphknoten, 
wo sie eine spezifische Entziin­
dung hervorrufen. Durch Ver­
legung der Lymphwege leidet 
die Fettresorption. Es bildet sich 
das Krankheitsbild der "Tabes 
meseraica" mit den Symptomen 
Fieber, Abmagerung, Anamie 
und Fettstuhle aus. 

Abb.20. Derselbe Pat. wie Abb. 19. Reliefbild. Hochgradige 
Schleimhautschwel\ung im Coecum, in der letzten 

Ileumschlinge und an der Iieococalklappe. 

Rontgenologisch finden sich bei 
der Dickdarmtuberkulose grund­
satzlich die gleichen Formen 
der entzundlichen Schleimhaut­
veranderungen wie bei den ub­
rigen Colitiden, so daB in man­
chen Fallen eine Unterscheidung 
nach demRontgenbildnichtohne 
weiteres moglich ist. Doch zeigt 
die Dickdarmtuberkulose hiiufig 
einige charakteristische Merk-
male, die die Diagnose einer 
Tuberkulose auch ohne gleich 

zeitiges Vorliegen einer Lungentuberkulose oder sonstiger klinischer Tuberkulose­
befunde wahrscheinlich machen konnen. 1m Gegensatz zur echten Colitis ulcerosa 
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sind haufig die verschiedenen Formen der Entziindung - Geschwiirsbildung 
(Stadium I), grobe SchleimhauthOckerung (Stadium II), Pseudopolypenbildung 
(Stadium III der Colitis ulce-
rosa), Schrumpfung - bei der 
Tuber kulose gleichzeitig nach­
zuweisen. Selten wird das 
ganze Colon befallen. Beson­
ders haufig sind das Coecum, 
das untere Ascendens und die 
letzte Ileumschlinge, die Fle­
xuren und die unteren Ab­
schnitte des Descendens be­
troffen. Zwischen den er­
krankten Darmabschnitten 
findet sich normale Schleim­
hautzeichnung oder das Bild 
der "Irritation". Eine breite 
Wulstung der Lippen der 
Ileococalklappen kann als 
einziges Zeichen einer begin­
nenden Coecumtuberkulose 
nachweisbar sein. Charakte­
ristisch ist die starke Neigung 
zur Verengerung des Lumens, 
die teils durch Schrumpfung, 
teils durch Kontraktion der 
befallenen Wandabschnitte 
zustande kommen kann. Die 
hyperplastische Form der 
Darmtuberkulose kann groBe 
Tumoren bilden, deren Ab­
grenzung gegen eme ma­

Abb. 21. Pat. M. Seit mehreren Monaten Darmbeschwerden mit. 
Durchfall. Kaverniise Lungentuberkulose. - Tuberkulose des Coe­
cumascendens. auf das Transversum iibergreifend. Schrumpfung 

ligne Neubildung manchmal 
i m Coecum und an der rechten Flexur. 

Schwierigkeiten macht. 1m Gegensatz zu der 
meist scharfen Begrenzung eines malignen 
Tumors findet sich bei der Tuberkulose 
haufig ein allmahlicher Ubergang Zur ge­
sunden Schleimhaut. Gleichzeitiges Befallen­
sein anderer Wandabschnitte spricht eben­
falls fUr Tuberkulose. 

Auch bei der Verfolgung der Kontrast­
passage ist die Dickdarmtuberkulose haufig 
nachzuweisen, besonders wenn sie im Coecum 
und an der Ileococalklappe lokalisiert ist. Ais 
STIERLINsches Symptom ist der Schatten­
ausfall im erkrankten Coecumascendens bei 
der Kontrastpassage bekannt. Zwischen dem 
kontrastgefiillten unteren Diinndarm und 
oberen Colon ascendens bleibt das Coecum 
konstant ausgespart. Es sind hochstens feine 
unregelmiiBige Wandbeschliige in diesem Be­

Abb.22. Del'selbe Pat. wie Abb. 21. Gcziclte 
Reliefaufnahme des oberen Colon ascendens. 

Hiickerige Schleimhautobel'f1ache. 
stellenweise Pseudopolypenbildung. 

zirk nachzuweisen. Das Symptom beruht auf einer starken Kontraktionsneigung 
des erkrankten Darmabschnittes, wenn nicht eine echte Stenose infolge hyper­
plastischer Tuberkulose die Ursache ist. 
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Abb.23. Abb.24. 

Abb.23. Pat. L. Seit 11 Jahren zeitweise Darmbesehwerdcn mit DnrchfiilIen, in letzter Zeit wiederholt snb· 
ileusartige Zustaudc. Palpabler Tumor in der reehten Bauchseite. Riintgenbefuud: Hochgradige Schrumpfung 
des ganzen Colon aseendens, in das das Ileum von unten einmiindet. Coecum und Ileociicalklappe sind nicht 

mehr nachzuweisen. Stauung im erweiterten unteren Ileum. 

Abh.2±. Resektionspraparat Zll Abb.23. Histologisch Tuberklliose, Bacillen im Praparat nachgewiesen. 

Ahh.25. Abb.26. 

Abb.25 und 26. Pat. G. Seit Jahren Darmbeschwerden. Anaemia pernieiosa. Riintgenbefllnd: Mehrere 
Diinndarmstriktnren, nnr geringe Behinderung dcr Darmpassage. Sektion: Darmtllbcrkulosc. 
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Die tuberkulosen Geschwiire und SchleimhautschweIlungen im Dunndarm 
lassen sich im Rontgenbild ebenfalls nachweisen, wenn auch nicht so gut und 
sicher wie im Dickdarm. Am besten gelingt der Nachweis der Erkrankung in 
der letzten Ileumschlinge bei retrograder Fiillung nach Kontrasteinlauf. Tuber. 
kulosestenosen im Diinndarm kommen rontgenologisch selten zur Beobachtung­
Sie treten haufig in der Mehrzahl auf. 

Differentialdiagnostisch ist in diesem Zusammenhang die von CROHN be­
schriebene regionare Ileitis zu erwahnen. Sie ahnelt der Ileococaltuberkulose 
stark. Es handelt sich um eine chronische ulcerose Entziindung der Schleim­
haut des unteren Ileum. Die Entziindung kann auch auf das Coecum iibergreifen. 
Nicht selten treten tumorartige entziindliche Infiltrationen der Darmwand mit 
Neigung zu Stenosen, Perforationen und Verwachsungen hinzu. Die Patienten 
klagen iiber kolikartige Schmerzen, Abmagerung, Erbrechen und Diarrhoen. 
Fieber ist meist vorhanden, ebenso eine mikrocytare Anamie. Objektiv findet 
man gewohnlich einen walzenformigen Tumor in der rechten Unterbauchgegend. 
Die Stiihle sind manchmal blutig und schleimig, manchmal finden sich jedoch 
auch Obstipationsstiihle. Rontgenologisch ist eine sichere Unterscheidung von 
der Tuberkulose anscheinend nicht moglich. Therapeutisch wird die Resektion 
des befallenen Darmabschnittes empfohlen. 

Therapie. Die Behandlung des voll entwickelten klinischen Bildes der Darm­
tuberkulose gilt bis jetzt als hoffnungslos. Anders liegen die Aussichten, wenn 
es gelingt, einen lokalisierten ProzeB friihzeitig zu erfassen, so daB dieser chirur­
gisch angegangen werden kann. Meist wird es sich in solchen Fallen um tuber­
kulOse Ileococaltumoren handeln, die wiederholt durch Coecum- bzw. Ascendens­
resektionen geheilt worden sind. Auch das kiinstliche Pneumoperitoneum, das 
in geeigneten Fallen die Darmschlingen vom parietalen Peritoneum entfernt und 
damit peritoneale Schmerzen beseitigt, wirkt haufig giinstig, wiewohl eine ein­
heitliche Beurteilung noch nicht erzielt ist (LYON). Hinsichtlich der diatetischen 
Therapie sei auf das Kapitel Enteritis bzw. Enterocolitis verwiesen. Man sei 
jedoch in der Diatetik etwas groBziigiger als bei unspezifischen Entziindungen. 
In schwereren Fallen, insbesondere bei fortgeschrittener Lungentuberkulose 
gebe man unbedenklich Opium, das oft die DiarrhOen zum Stillstand bringt. 

4. Syphilitische Geschwiire. 
Die syphlitischen Veranderungen des Darmes gehoren zur tertiaren Lues 

und finden sich infolgedessen auch bei der Lues congenita. Die Pradilektions­
stelle ist der obere Diinndarm, insbesondere das Jejunum. Als erste spezifische 
Veranderung bilden sich dort gummose Plaques aus, die meist quergesteIlt 
sind und gewohnlich keine Beziehungen zu den PEYERSchen Plaques zeigen. 
Sie treten in groBerer Zahl auf (FRANKEL beobachtete in einem FaIle 31). Die 
Plaques stehen in der Regel gruppenweise zusammen. Durch Zerfall des spezi­
fischen Granulationsgewebes entstehen Ulcera, die eine ausgesprochene Neigung 
zu ringformiger Ausbreitung verraten. Durch Schrumpfung des Bindegewebes 
kommt es schlieI3lich zu ringformigen, multiplen Stenosen. Spirochaten sind 
histologisch bisher nicht nachgewiesen worden (BONNE, NISHIKAWA). 

Die bisher bekannt gewordenen Symptome der sehr seltenen Krankheit 
sind Anamie, schwere Darmblutung, Perforation und hochsitzende, multiple 
Stenosen, die rontgenologisch leicht erfaBt werden konnen. Die Therapie besteht 
in der Resektion der befaIlenen Darmabschnitte. 

5. Gonorrhoische Geschwiire. 
Die Frage, ob die gonorrhoische Proktitis mit Geschwiirsbildung e1nher-

gehen kann, ist bisher nicht mit Sicherheit entschieden. Die seltenen bisher 
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mitgeteilten FaIle (JuLLIEN, BAER) werden von anderer Seite als unspezifisch 
aufgefaBt (HARLSS). Zum mindesten sind Geschwiirsbildungen bei der Rectal­
gonorrhoe auBerordentlich selten. Die beschriebenen Ulcera finden sich vor­
wiegend an der Vorder- und Hinterwand des Rectums. 

Dem Internisten kommt die Rectalgonorrhoe meist erst als Rectalstenose 
(s. dort) zu Gesicht. Differentialdiagnostisch helfen das Fahnden nach Gono­
kokken, die WASSERMANNsche Reaktion und die Komplementbindungsreaktion 
auf Gonorrhoe nach COHN auf die richtige Fahrte. 

Auch r6ntgenologisch werden bei luetischen und gonorrhoischen Dickdarm­
erkrankungen fast nur die Endzustande der Proktitis in Form von Stenosen 
nachgewiesen. Auf sie wird spater eingegangen werden. 

6. Croupose (diphtherische) Darmentziindung. 
(Uramie, Hg-Vergiftung.) 

Unter crouposer Darmentzundung versteht man eine schwere Entziindung vor­
wiegend des Rectums, die mit pseudomembranosen Auflagerungen, Nekrosen und 

Abb.27. Pat. z. Chronische Nephritis. Prauramie. Hochgradige 
Schleimhautschwellung im Diinndarm. 

Geschwiiren einhergeht. Die 
Veranderungenfinden sich fast 
nur auf den Faltenkammen, 
was fur die Beteiligung me­
chanischer Faktoren spricht. 
Der fast gleichartige anato­
mische Befund laBt sich auf 
verschiedenartige Ursachen 
zuriickfiihren. 

So beobachtet man eine 
crouposeDarmentziindung ge­
legentlich bei schweren Infek­
tionskrankheiten und hoch­
gradiger Kachexie. Bei den 
letzten Ergebnissen der Vita­
minforschung darf zum min­
desten die Vermutung ausge· 
sprochen werden, daB es sich 
in diesenFaIlen umeineMangel­
krankheit handelt. Eine gr­
naue Angabe des fehlenden 
Wirkstoffes laBt sich freilich 
noch nicht mit Sicherheit lie­
fern. Aller WahnlCheinlichkeit 
nach handelt es sich aber um 
einen Faktor des B -Kom­
plexes. BROWN, LARIMORE u.a. 
denken an das Vitamin Bl , 

andere Autoren (MACKIE) an den B2-Komplex, oder den gesamten B-Komplex 
(ELSOM). Nach den vorliegenden experimentellen und klinischen Befunden ist 
jedenfalls eine Behandlung mit Leber- oder Hefeextrakten zu versuchen. 

Ein ahnliches Krankheitsbild entsteht bei Retentionsuramie und ist stets 
Anhaltspunkt fur eine schlechte Prognose. Es handelt sich hier offenbar um eine 
Ausscheidung von Giftstoffen, die die Schleimhaut schadigen (Eliminations­
entzundung). 

Bei chronischer Niereninsuffizienz werden Schleimhautschwellungen im 
ganzen Darmtrakt (einschlieBlich Magen-Duodenum) beobachtet, deren AusmaB 
anscheinend von der Schwere und der Dauer der Nierenstorung abhangt (Abb. 27). 
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SchlieBlich beobachtet man ein analoges Zustandsbild bei Quecksilber­
vergiftung. Es muB sich in diesen Fallen nicht immer urn todliche Dosen eines 
lOslichen Quecksilbersalzes handeln. Auch bei therapeutischen Dosen wurde 
die hamorrhagische Colitis beobachtet. Ich selbst sah sie z. B. nach einmaliger 
intravenoser Injektion des fruher viel benutzten Quecksilberdiureticums Novas­
urol. Auch Kalomel kann gefahrlich werden, wenn es bei Hydrops gereicht 
wird. Die Genese dieser Colitis mercurialis hat man sich so vorzustellen, daB 
sich das Quecksilber beim AusscheidungsprozeB in den Zellen anreichert und 
sie dabei zur Nekrotisierung bringt. Fur den Fall, daB die croupos-ulcerose 
Colitis ausheilt, konnen sich Stenosen entwickeln. 

Die klinischen Symptome ahneln der akuten Dysenterie. Sie bestehen in 
Leibschmerzen, Tenesmen, haufigen Stuhlen, die Schleim, Eiter und Blut 
enthalten. Die Behandlung richtet sich nach dem Grundleiden und entspricht 
im ubrigen der Therapie bei Dysenterie (s. dort). 

7. Geschwiire bei Blutkrankheiten. 
Von den Blutkrankheiten, die mit Darmerscheinungen einhergehen, steht 

die akute Myeloblastenleukamie an erster Stelle. Die Darmbeteiligung verrat 
sich durch Diarrhoen und Melaena. Anatomisch handelt es sich urn Myeloblasten­
ansammlungen, die eine ausgesprochene Affinitat zu den PEYERSchen Plaques 
zeigen. Letztere schwellen makroskopisch an und konnen manchmal als knollige 
Tumoren imponieren. Durch ZerfaIl entstehen Ulcera. Nach eigener Beob­
achtung einschlagiger FaIle fehlt bei mikroskopischer Betrachtung die Schleim­
haut. Die PEYERSchen Plaques bestehen aus groBen, einkernigen oxydase­
haltigen Zellen (Myeloblasten), die nach dem Darmlumen hin an Farbbarkeit 
abnehmen. Es handelt sich hier also urn denselben Entstehungsmechanismus 
wie bei der leukamischen Stomatitis. 

Auch bei anderen Blutkrankheiten sind gelegentlich Geschwiire im Darm 
beobachtet worden, so bei der Agranulocytose bzw. Panmyelophthise, bei 
schwerem Skorbut, beim Morbus WERLHOF und bei der Lymphogranulomatose. 

8. Colitis ulcerosa (gravis, chronica purulenta). 
Begrifjsbestimmung und Atiologie. Unter Colitis ulcerosa (BOAS) versteht man 

eine offenbar nichtinfektiose, akut oder schleichend einsetzende, geschwiirige 
Dickdarmentzundung mit scharf umrissenem klinischen, rontgenologischen und 
rektoskopischen Befund, Neigung zu Rezidiven und stets zweifelhafter Prognose. 
Dysenteriebacillen oder Amoben werden in den Stuhlen vermiBt. 

Hinsichtlich der .Atiologie sind trotz zahlreicher Arbeiten, die das Schrift­
tum der letzten Jahre enthalt, wesentliche Erfolge nicht zu verzeichnen, so daB 
sich der heutige Stand der Forschung wenig vom Ergebnis der Homburger 
Tagung fur Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (1914) unterscheidet. 

Wahrend einige Forscher (SCHUTZ, ROSENHEIM, STEPP) die Angabe liefern, 
die Krankheit entwickle sich auf dem Boden einer chronischen Dyspepsie (Entero­
colitis), andere die Auffassung vertreten, daB die .Atiologie uberhaupt nicht 
einheitlich sei (SCHOTTMULLER), stand die altere Generation auf dem Stand­
punkt, daB die Abgrenzung gegenuber der Dysenterie dadurch erschwert sei, 
daB man auch bei der letzteren nur in einem Bruchteil der FaIle Erreger fand. 
Die Nachkriegsforschung hat mit erstaunlichem Eifer die Erregersuche fort­
gesetzt. DaB die Zahl der beschuldigten Erreger von Jahr zu Jahr anwuchs, 
zeigt deutlich den volligen MiBerfolg der bisherigen Bemuhungen. Ais Erreger 
wurden unter anderem bezeichnet Colibacillen, Bact. lactis aerogenes, Proteus 
vulgaris, Streptokokken, Staphylokokken, Enterokokken, Klostridien, Pneumo­
kokken, Anaerobier, filtrierbare Formen des Tuberkelbacillus, Balantidium coli, 
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Sarcophaga canaria (die Fleischfliegenlarve) und Spirillen. Ein Autor (MURRAY) 
denkt sogar an eine Entstehung durch psychisches Trauma. 

Viel Staub haben die Untersuchungen BARGENS (seit 1924) aufgewirbelt. 
Dieser Autor beschrieb einen nichthamolysierenden Diplostreptococcus, den er 
mit geeigneten Kulturmethoden aus den Stiihlen isolierte, als Erreger. Der 
Keim zeichnete sich dadurch aus, daB er im Tierversuch nach intravenoser 
Applikation ulcerose Veranderungen im Dickdarm hervorrief. Eine Behandlung 
mit Vaccine oder mit einem spezifischen Serum war erfolgreich. BARGENS 
Untersuchungen, die an einem ungeheueren Material (MAyo-Clinic) durchgefiihrt 
wurden, fanden teils Bestatigung (z. B. KRACKE, FRADKIN und GREY), teils 
Ablehnung (PAULSON, FELSEN u. a.). Auf breiter Basis haben GALLART MONES 
und DOMINGO SANJUAN BARGENS Ergebnisse nachgepriift (1935). Nach dem 
Urteil von GALLART MONES und SANJUAN handelt es sich um unspezifische, 
nicht tierpathogene Streptokokken (meist Streptococcus faecalis), die etwa in 
gleicher Haufigkeit aus den Stiihlen bei Gesunden und Colitiskranken isoliert 
werden konnten. 

MACKIE beobachtete gelegentlich bei seinen Colitiskranken avitaminotische 
Zeichen, wie symmetrische Hautveranderungen, Zungenerscheinungen, Odeme, 
die er jedoch, da sie erst in fortgeschrittenen Stadien auftreten, fiir sekundar 
halt. Indessen liegen Tierversuche vor (Mc. CARRISON, TILDEN und MILLER), 
wonach bei vitaminarmer Ernahrung ein der menschlichen Colitis ulcerosa 
ahnliches Bild entsteht. Auch HARE sowie LARIMORE vermuten atiologisch 
eine Avitaminose. Beschuldigt wird vor allem Vitamin B2-Komplex. Es scheint 
jedoch beim heutigen Stand der Forschung verfriiht, aus den relativ vereinzelten 
Befunden Folgerungen zu ziehen. 

Pathologische Anatomie. In vielen Fallen umgreift die Entziindung den 
gesamten Dickdarm, ja, sie kann bis ins untere Ileum reichen. Haufig findet 
man jedoch nur Teile des Dickdarmes, wie besonders die Abschnitte von der 
Flexura sigmoidea abwarts befallen. Der Darm ist meist im ganzen verdickt, 
die Schleimhaut gerotet und geschwollen. Die Geschwiire ahneln den Dysenterie­
geschwiiren, sind von verschiedener GroBe und meist unregelmaBiger Form. 
In seltenen Fallen bleiben nur kleine erhabene Schleimhautinseln stehen. Fast 
in allen alteren Fallen bilden sich Pseudopolypen, die relativ selten carcinomatos 
entarten (in 2,5 % nach BARGEN). Auch Schrumpfungserscheinungen, kenntlich 
an einer Verkiirzung des gesamten Dickdarmes mit Verengerung des Lumens 
werden nach langerer Dauer kaum vermiBt. 

Symptomatologie. Die Krankheit kommt zwischen dem 15. und 50. Lebens­
jahre vor und befallt das weibliche Geschlecht etwas haufiger als das mannliche. 
Sie kann akut mit hohem Fieber und ganz schleichend fieberlos einsetzen. In 
relativ seltenen Fallen laBt sich eine echte Bacillenruhr in der Anamnese nach­
weisen, die nicht ausgeheilt ist. Meistens bleibt die Krankenbefragung jedoch 
vollig ergebnislos. Zeiten der Besserung wechseln mit Perioden der Verschlim­
merung. 

1st das Krankheitsbild voll ausgepragt, so klagen die Kranken iiber Schmerzen 
im Leib, die entsprechend dem Verlauf des Colons lokalisiert sind. 1m Vorder­
grund stehen jedoch die starke subjektive Hinfalligkeit, sowie der auf die Ent­
ziindung der untersten Darmabschnitte zu beziehende Symptomenkomplex: 
Qualende Tenesmen und haufige (bis 30 und mehr) Abgange der fliissigen, vor­
wiegend aus Schleim, Eiter und Blut bestehenden Stiihle. Gewohnlich findet 
man das hellrote Blut nur in kleinen Portionen dem Abgang beigemischt. Seltener 
sind FaIle, in denen Blut in Form des reinen Blutstuhles geliefert wird. 

Objektiv findet man in allen schwereren Fallen eine erhebliche Abmagerung. 
Ob die regelmaBig vorhandene hypochrome Anamie durch die Blutverluste, 
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durch Vitaminmangel oder toxisch bedingt ist, steht dahin. Das weiBe Blutbild 
bietet auBer einer maBigen Leukocytose und Linksverschiebung nichts Besonderes. 
Leichte Fieberbewegungen pflegen selten zu fehlen. Eine erhebliche Wasserver­
armung der Gewebe laBt sich nur in schweren Fallen nachweisen. Die Palpation des 
Leibes lOst entlang dem Colonverlauf Schmerzen aus. Eine muskulare Abwehr­
spannung spricht fUr Beteiligung des Peritoneums. Bei der Betrachtung des 
Afters zeigen sich perianale Ekzeme, gelegentlich auch Fisteln als Folge von peri­
proktitischenAbscessen, Ulcera konnen sich bis zur Analschleimhaut vorsch;eben. 

Auch die Austastung des Rectumsliefert haufig einen charakteristischenBefund. 
Nach behutsamem Eingehen (in schweren Fallen empfiehlt sich ein vorbereiten­
der Mikroeinlauf von 2 %­
iger PantocainWsung), das 
durch die groBe Schmerz­
empfindlichkeit bedingt 
ist, fiihlt man gewohnlich 
den Sphinctertonus ver­
mehrt, was besonders gegen 
ein tiefsitzendes Carcinom 
spricht. Die Schleimhaut 
fUhlt sich weich undschl iipf­
rig (infolge der Sekretauf­
lagerungen) an. Auch eine 
granulierte Schleimhaut­
oberflache,Ulcera,Polypen 
und Stenosen lassen sich 
bereits durch· diese ein­
fache Untersuchungsme­
thode sicherstellen. 

Die diagnostische Me­
thode der Wahlliegt jedoch 
zweifellos in der direkten 
Betrachtung der unteren 
Darmabschnitte durch das 
Rektoskop. Auch bei dieser 

Abb. 28. Schlcim, Biut uud Eiter in den Faeces bei Colitis ulcerosa. 
(Nach STRASBURGER.) 

in der Hand des Geiibten ganz ungefahrlichen und an sich schonenden Unter­
suchungsmethode ist die gesteigerte Schmerzempfindlichkeit des Colitiskranken 
in Betracht zu ziehen, die sich nach eigener Erfahrung besonders bei der Dehnung 
des Lumens durch Lufteinblahung zu erkennen gibt. Die Rektoskopie, die 
ahnlich wie die Oesophagoskopie und Gastroskopie eine direkte anatomische 
Diagnose in vivo ermoglicht, halt uns am sichersten iiber den Verlauf der Krank­
heit auf dem Laufenden. Als begiinstigender Umstand, der den Wert der Methode 
erhoht, tritt die Erfahrung hinzu, daB die schwersten Veranderungen sich fast 
ausnahmslos in den untersten Abschnitten finden. 

In schweren Fallen erblickt man meistens ein relativ enges Lumen, das mit 
einem dicken, gelblich weiBen Belag (Eiter und Schleim) ausgekleidet ist. Erst 
nach Abtupfen erscheint die tiefrote, stumpfe, oft samtige oder fein granulierte 
Schleimhaut, die so empfindlich gegen mechanische Traumen ist, daB schon 
die geringfUgige Beriihrung mit dem Stieltupfer eine kleine Blutung erzeugt. In 
ahnlicher Weise hinterlaBt der Druck mit dem offenen Rohr des Instruments 
blutende Furchen. Die GefaBzeichnung ist verschwunden. Zur Sichtung der 
Ulcera gehort eine gewisse Erfahrung, was wohl mit dem monokularen Sehen 
zusammenhangt. GroBe und Tiefe der Ulcera wechseln stark. Die Form ist 
immer unregelmaBig. Nach der Heilung hinterlassen die Geschwiire Narben, 

lIandbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Band III. 55 
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die auch nachtraglich die Diagnose noch erlauben. Kleine, gestielte oder breit 
aufsitzende Polypen fehlen in alteren Fallen selten. Manchmal tragen sie eine 
gel be, nicht abstreifbare Kappe aus fibrinosem Exsudat. Sie konnen, wie ich 
einwandfrei beobachtet habe, bei Heilungs- und atrophischen Vorgangen spurlos 
verschwinden. Auch iiber die Hohe und den Grad einer Stenose unterrichtet 
die Rektoskopie schnell und sicher. 

Die atrophische Schleimhaut ist blaBgrau und deutlich gekornt (eigene 
Beobachtung). An vielen Stellen bemerkt man Pigmenteinlagerungen, die 
teils als Folge von Blutungen, teils durch Aufnahme von Medikamenten 

(Kohle, Silber) zu erklaren sind. 
Die normale GefaBzeichnung fehlt 
hier ebenso wie die Faltelung der 
Schleimhaut. 

Neben den hier beschriebenen Bil­
dern vermerkten GALLART MONES und 
DOMINGO SANJUAN in Anfangsstadien 
lediglich eine hyperamische, leicht blu­
tende Schleimhaut bzw. miliare Abscesse, 
die sich als kleine gelbliche Erhaben­
heiten prasentieren. 

An Komplikationen sind Rheu­
matoide, Perforationsperitonitis, 
groBere Blutungen, Stenosen, peri­
colitische Abscesse, periproktitische 
Abscesse, Neuritiden und Sepsis be­
kannt. Als seltene Komplikationen 
aus meinem Material erwahne ich 
eine ziemlich akut auftretende Para­
lyse des ganzen Dickdarmes mit 
Durchwanderungsperitonitis, ausge­
dehnte Thrombosen an allen Ex­
tremitaten, sowie eine Halbseiten­
lahmung nach Hirnembolie. 

Abb.29. Pat. J. Colitis ulcerosa, akutes Stadium. Beson­
ders hochgradige Schleimhautwulstung im Colon descen­
dens mit Querbalken und Unterminierung der Schlcimhaut. 

Die geschwiirigen Darmerkran­
kungen verschiedenerAtiologie zeigen 
im rontgenologischen Bild groBeAhn­

lichkeit, so daB eine Unterscheidung in atiologischer Hinsicht im allgemeinen 
der iibrigen klinischen Untersuchung vorbehalten ist. Dagegen gibt die Rontgen­
untersuchung vor all em am Dickdarm AufschluB iiber die Ausdehnung und 
auch iiber die Art und Schwere der anatomischen Veranderungen. Dabei ist 
die Untersuchung mittels Kontrasteinlaufes wesentlich aufschluBreicher als die 
Darmpassage. 

Die eindrucksvollsten Bilder finden sich bei der Colitis ulcerosa. KNOTHE 
kam auf Grund systematischer Untersuchungen mit der Reliefdarstellung zu 
einer Einteilung des Krankheitsbildes der Colitis ulcerosa in 3 Stadien, deren 
Nachweis vor allem bei fortlaufender Untersuchung fiir die Beurteilung der 
Heilungsaussichten von groBer Bedeutung ist. 1m 1. Stadium, das klinisch durch 
profuse eitrig-schleimige Durchfalle gekennzeichnet ist, besteht eine hochgradige 
Schleimhautwulstung, die in Form von breiten Querbalken auftreten oder auch 
zu vollig ungeordneten Bildern fiihren kann. Daneben finden sich feine divertikel­
ahnliche Auszackungen und feine unregelmaBige Begleitschatten des Kontrast­
schattens, die Ulcerationen und Schleimhautunterminierungen entsprechen. In 
weniger schweren und nicht mehr ganz frischen Fallen laBt das Fiillungsbild 
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des Colons manchmal eine sehr feine, wie samtartige Ziihnelung der Darmkontur 
erkennen. Die Haustrierung des Colons fehlt oder ist nur eben angedeutet. 

Abb. 30. Pat. Seh. Colitis uleerosa, akutes Stadium. Grobe, uuregelmaf3ige Sehleimhautwulstuug, besonders 
im Colon deseendens, das sofort naeh der Fiillung sieh fast restlos wieder ent,Jeerte. 

Abb. 31. Pat. C. Vor 30 Jahren ruhrahnliehe Erkrankung. Jetzt seit 4 Woehen Durehfiille mit Sehleim- und 
Blutbeimengung. Riintgenbefund: Feine, samtartige Zahnelung der Darmkontur, fehlende Haustrierung. 

Sektion: Colitis uleerosa. 

Meist sind groBe Colonbezirke, wenn nicht das gauze Colon befallen. Infolge 
des hochgradigen Reizzustandes des Darmes nnd der vermehrten Sekretion 

55* 
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Abb.32. Pat. A. Seit einigen Monaten DurchfaIle mit Schleim und Blutbeimengung. - Colitis ulcerosa, 
Stadium II. Schlechte Entfaltung des Colon descendens, grobhOckeriges Relief. 

Abb. 33. Derselbe Pat. wie Abb. 32. Aufnahme nach teilweiser Entleernng des Kontrastmittels. 
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Abb. 34. Derselbe Pat. wie Abb. 32 und 33 nach 4monatiger Behandlung. Klinisch wesentliche Besserung. 
Riintgenbefund: Das Colon descendens entfaltet sich wieder besser, nqch keine Haustrenbildung. Relief im 

Colon descendens mehr feinhiickerig, stellenweise polypiis. (Ubergang zum Stadium III.) 

Abb. 35. Aufnahme nach teilweiser Entleerung des Kontrastmittels, zu Abb. 34. 
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haftet das Kontrastmittel schlecht an der Schleimhaut und wird meist so vollstandig 
wieder entleert, daB eine Reliefdarstellung mit diinner Schicht oft kaum gelingt. 

Bei Besserung der Krankheit treten die 
geschwiirigen Veranderungen im Rontgenbild 
zuriick und auch die hochgradigen Schleim­
hautwulstungen verschwinden. Statt dessen 
zeigt die Darmoberflache jetzt eine grob­
hockerige oder meist unregelmaJ3ig -wabige 
BeschaHenheit. Schleimhautfaltenzeichnung 
fehlt noch, die Haustrierung kann wenig­
stens stellenweise wieder deutlicher werden, 
haufig finden sich jedoch noch haustrenlose 
Bezirke, die iiber groBere Strecken eingeengt 
sind infolge Kontraktion der Darmwand und 
vielleicht auch infolge gleichzeitig beginnen­
der Schrumpfung. Dieses rontgenologische 

Abb. 36. Gezielte Blendenaufnahem aus Bild kann iiber langere Zeit bestehen bleiben, 
dem Colon descendens zu Abb. 35. es kO"nnen Ru" ckfalle eintreten, die nach 

"Pseudopolyposis." 

Abb. 37. Pat. G. Seit ;rahren wegen Colitis in Behandlung, wieder­
holt frische Schiibe. Langere Zeit mit Cocalfistel behandelt. Schrump­
fung des Colou descendens und Sigma. Glatte Innenwand mit volliger 

Zerstorung der Faltenstruktur. 

KNOTHE jedoch nicht 
wieder zum Rontgenbild 
des Stadium 1 fUhren. Bei 
fortschreitender Besserung 
tritt dann an Stelle der un­
gleichmaBigen, grobhOcke­
rigen eine feinkornige Be­
schaffenheit der Darm­
schleimhaut, dieganzregel­
maJ3ig iiber groBe Darm­
abschnitte sich erstrecken 
kann und bei voller Aus­
bildung von der echten 
Polyposis des Colons nicht 
zu unterscheiden ist. Dies 
Bild entspricht dem Sta­
dium 3 nach KNOTHE. 
Riickschlage in das Bild 
des Stadiums 2 kommen 
vor. Sind noch geniigend 
Schleimhautinseln iibrig 
geblieben, so kann von 
ihnen aus die Wiederher­
stellung normaler Schleim­
haut und damit im Ront­
genbild das Auftreten eines 
Faltenreliefs erfolgen. 
In ungiinstigeren Fallen 
kommt diese Regeneration 
der Schleimhaut nicht 
zustande, das Relief be­
hiilt die feinhockerige Be­

schaHenheit bei oder zeigt eine fast vollige Glatte. Bei tiefergehenden 
Wandveranderungen kann gleichzeitig eine mehr oder weniger hochgradige 
Schrumpfung des Colons zustande kommen, die im Sigma und Descendens 
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meist am ausgesprochensten ist. Sie soIl bei Fallen, die mit einer Darmfistel 
behandelt worden sind, eher auftreten, als in den Fallen, in denen der Darm 
in den Funktionsablauf eingeschaltet bleibt (SCHINZ). 

Das gleiche rontgenologische Bild mit Befallensein ausgedehnter Oolon­
abschnitte zeigen die ruhrartigen Erkrankungen. Eine Abtrennung von der 
echten Oolitis ulcerosa nach dem Rontgenbefund ist nicht moglich. 

Therapie. Die therapeutischen Bestrebungen entsprechen in ihrer Mannig­
faltigkeit den Ergebnissen der atiologischen Forschung, indem viele Autoren 
die Resultate ihrer "spezifischen" Behandlung riihmen. Wenn wir zunachst 
mit der sog. spezifischen Therapie beginnen, so empfiehlt HURST polyvalentes 
Dysenterieserum, BARGEN Vaccineinjektionen bzw. Diplostreptokokkenserum, 
BORGBJAERG, KNORR U. a. Autovaccine, V. FRIEDRICH sowie TOENISSEN Anti­
virus nach BESREDTKA. Auf RACHWALSKY geht die Behandlung mit Blut­
transfusionen zuriick, von der eine Reihe von Autoren (H. STRAUSS, v. BERG­
MANN, SCHOTTMULLER u. a.) gute, ja schlagartige Erfolge gesehen haben. Nach 
eigenen ausgedehnten Nachpriifungen am groBen Material der Leipziger Klinik 
kommt der Transfusion auch in gehaufter Anwendung eine sichere Wirkung 
nicht zu. Das gilt sowohl fiir den Aligemeinzustand, wie fiir den rektoskopischen 
Befund. Bei dieser Stellungnahme scheint mir trotzdem bei schwer kachektischen 
und anamischen Kranken die Transfusion als Blutersatz und Knochenmarks­
reiz indiziert. 1m Sinne der Umstimmungstherapie muB auch die Eigenblut­
injektion (BENSAUDE, OURY und DAUG) gewertet werden. SchlieBlich mag die 
hierhergehOrende kiinstliche Erzeugung eines anaphylaktischen Shocks mit 
Pferdeserum (KALK) erwahnt werden, die begrei£licherweise wenig Nachahmer 
finden diirfte. Ein von RIGLER angegebener Extrakt aus Darmschleimhaut 
(Histonon), dem eine darmgiftbindende Funktion zugeschrieben wird, erwies 
sich in eigenen Untersuchungen als wirkungslos. SCHOTTMULLER empfahl groBe 
Eisendosen (2-4 g Ferrum reduct.), SCHUR Emetin. hydrochlor.-Injektionen 
(3mal taglich 0,02 subcut.). Die friiher viel geiibte Dickdarmspiilung (mit 
Argentum, Adsorgan, Acriflavin, Tannin, Yatren u. dgl.) wird von manchen 
Autoren, weil angeblich reizend, abgelehnt. SchlieBlich seien die Autoren (s. oben) 
erwahnt, die in der Oolitis ulcerosa eine Mangelkrankheit sehen. Sie empfehlen 
vitaminreiche (B2-komplexreiche) Ernahrung. Auch Vitamin 0 ist angeblich 
mit Erfolg verwandt worden (HETENYI). Bekanntlich sind die Aussichten einer 
therapeutischen Aufgabe umgekehrt proportional der Anzahl der empfohlenen 
Heilmittel. Die verschiedenartigen Ergebnisse der modernen Oolitistherapie 
erklaren sich aus der Seltenheit der Krankheit, die den meisten Autoren nur in 
relativ wenigen Fallen zur Beobachtung kam, aus einer vielleicht in manchen 
Fallen vorhandenen Ansprechbarkeit auf unspezifische Reize, sowie daraus, daB 
die sich auf Decendens, Sigma und Rectum beschrankende Form an sich giinstige 
Aussichten bietet (SNAPPER). Zusammenfassend muB ich sagen, daB eine interne 
Behandlungsart, die sichere Aussicht auf Erfolg bietet, bisher nicht existiert. 

Ein wichtiges Teilstiick der inneren Behandlung bietet eine lange Zeit fort­
gesetzte Diattherapie, die zweifellos in leichteren Fallen allein Heilung bringen 
kann. Prinzip der Oolitisdiat ist eine reichliche Zufuhr von Nahrungsstoffen, 
die im Diinndarm moglichst vollstandig resorbiert werden. Man gibt daher 
feine Mehle von verschiedenster Art, Breie, Nudeln, Kartoffelpiiree, zartes 
Fleisch, zarte Fische, Eier, Milch, weiche Kase und reichlich Butter. Schwarz­
brot, cellulosehaltige Gemiise, rohes und gerauchertes Fleisch, Kaffee, saure­
reiche Weine sind zu meiden. Auf die Zufuhr von Vitaminen in Form von Frucht­
siiJten, Hefeextrakten (Levurinose "Blaes", "Oenovisextrakt, Vitox usw.), 
Leberextrakte oder auch als reine Stoffe (Vitamin 0 als Oebion) ist besonders 
zu achten. Stop/mittel sind entbehrlich. 
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Die chirurgische Therapie hat einzugreifen, wenn die innere Behandlung 
versagt, oder wenn entsprechende Komplikationen nachweisbar sind bzw. 
drohen. An Methoden sind bekannt geworden: Appendikostomie, Cocostomie, 
Anus praeter an verschiedenen Stellen, Totalresektion des Colons. An eigenen 
Fallen hat die Cocostomie, von der aus tagliche Colonspiilungen durchgefiihrt 
wurden, Vorziigliches geleistet. Man hiite sich jedoch, die Fistel zu friih zu 
schlieBen, bevor eine wenigstens 1-2 jahrelange Symptomlosigkeit die Dauer­
heilung wahrscheinlich macht. (Auch im ausgeschalteten Dickdarm, der iibrigens 
besonders zur Schrumpfung zu neigen scheint, Hammen Rezidive auf.) 

Prognose. Die Prognose richtet sich nach dem Alter der Krankheit, nach 
der Schwere des klinischen Bildes und vor allem nach dem AusmaB der Dick­
darmbeteiligung. So dad man die Voraussage giinstig stellen, wenn nur die 
aboralen Partien (Rectum, Sigmoid, Descendens) befallen sind. Die Mortalitat 
der das ganze Colon ergreifenden Entziindung ist hoch (50 % nach LOCKHARDT­
MUMMERY). Obwohl die erwahnte Statistik 30 Jahre zuriickliegt, so diirfte eine 
wesentliche Besserung der Resultate heute nicht erreicht sein. Die guten 
Resultate BARGENS sind in Europa bisher nicht beobachtet worden. 

c. Lokale Entziindungen der Darmwand. 
1. Appendicitis. 

A.tiologie und Pathogenese. Die Appendicitis halt sich in ausgesprochenem 
MaBe an bestimmte Altersgruppen. Wahrend sie bei Sauglingen, Kleinkindern 
und Greisen selten beobachtet wird, findet sich eine Haufung zwischen dem 
10. und 30. Lebensjahr. Das mannliche Geschlecht ist vermehrt befallen. 

Eine restlos befriedigende Klarung der Xtiologie ist bisher nicht erzielt worden. 
Einigkeit herrscht dagegen iiber eine Reihe von begiinstigenden Faktoren. 
So spielt der anatomische Bau sicherlich keine untergeordnete Rolle. Der enge 
und oft lange Blindsack birgt die Moglichkeiten der Stauung, insbesondere, 
wenn eine Biegung oder Knickung der Achse, hervorgerufen durch Form und 
Ansatz des Mesenteriolums, hinzutritt. Moglicherweise spielt auch die GERLACH­
sche Klappe, eine Schleimhautduplikatur am Appendixeingang mit. Die zahl­
reichen, in der Schleimhaut verstreuten Lymphfollikel verleihen dem Wurm­
fortsatz eine starke Ahnlichkeit mit Tonsillargewebe. Nach dem 10. Lebens­
jahr bildet sich das lymphatische Gewebe deutlich zuriick. Schon altere Autoren 
haben auf diese Ahnlichkeit, speziell in bezug auf die Appendicitis aufmerksam 
gemacht ("Angina" des Wurmfortsatzes, SAHLI). 

Die Ursache der Appendicitis liegt zweifellos in einer bakteriellen Entziindung 
der Wand. "Ober diesen Punkt herrscht Einigkeit. Auch dariiber, daB nicht 
ein spezifischer Erreger, sondern mehrere verantwortlich zu machen sind, 
scheinen Meinungsverschiedenheiten nicht mehr zu bestehen. Nach neueren 
Untersuchungen werden vor allem Enterokokken, anhamolytische Strepto­
kokken, Pneumokokken, Friedlanderbacillen und Influenzabacillen angetroffen 
(GUNDEL, PAGEL und SUSSBRICH). Der haufige kulturelle Colibefund erklart 
sich aus der leichten Ziichtbarkeit dieses Keirns, der fast regelmaJ3ig im appen­
dicitischen und postappendicitischen Abscessen enthalten ist, wohin er wahr­
scheinlich erst sekundar gelangt. Zweifel herrschen noch heute iiber die Frage, 
ob man eine exogene Infektion vom Munde aus, eine endogene von der heimischen 
Darmflora, oder gar eine hamatogene (KRETZ) annehmen solI. Die meisten 
Anhanger scheint die mit groBer Sachkenntnis vorgetragene Ansicht ASCHOFFS 
gefunden zu haben. ASCHOFF lehrt, daB die Infektion immer enterogen entstehe, 
nie hamatogen. Sie beginnt am Schleimhautepithel. Die Neigung des Wurm­
fortsatzes zu Entziindungen beruht nach ihm auf Inhaltsstagnation, die wahr-
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scheinlich eine Virulenzsteigerung der stets ansassigen Enterokokken auslOst. 
Die atiologische Verkniipfung mit der Tonsillitis wird abgelehnt wegen der 
andersartigen Tonsillarflora. Indessen besteht kein Zweifel an der Tatsache, daB 
Appendicitis gleichzeitig mit Angina vorkommt, wie neuerdings z. B. ROST 
wieder betont hat. 

Fiir die Moglichkeit der ortlichen Infektion sprechen die experimentellen 
Untersuchungen von EICHHOFF und PFANNENSTIEL, die bei kiinstlicher Infektion 
der Appendix und gleichzeitig gesetzter Stenose des Ausgangs nur mit Eiter­
erregern eine Entziindung hervorrufen konnten. 

Yom Interesse ist der Gedanke LATERIS, der die Appendicitis unter dem 
Gesichtspunkt des SHWARZMANNschen Phanomen betrachtet. Spritzte er 0,5 ccm 
eines Coli- oder Typhusbacillenfiltrates in das distale Lumen der Appendix 
und infundierte er nach SHW ARTZMANN 20 Stunden spater 1 ccm desselben 
Filtrates in die Ohrvene, so entwickelte sich einigemal eine echte Appendicitis 
24 Stunden nach der Reinjektion. LATTERI vermutet hiernach, daB bakterielle 
Toxine, die in der Appendix stets vorhanden sind, unter gewissen Bedingungen 
eine gesteigerte Empfindlichkeit des Gewebes bedingen, so daB eine Entziindung 
auf der Basis des SHWARTZMANNschen Phanomens moglich sei, wenn analoge 
bakterielle Toxine auf dem Blutwege in die Appendix gelangen. 

Der atiolagische Wert von Fremdkorpern (Emaillesplittern, Fischgraten, 
Kirschkernen u. dgl.), der friiher recht hoch eingeschatzt wurde, erfahrt heute 
eine sehr geringe Einschatzung. Die Berechtigung des madernen Standpunktes 
geht schon daraus hervor, daB derartige Fremdkorper sehr selten in entziind­
lichen Wurmfortsatzen angetroffen werden. Demgegeniiber wollen Gelegenheits­
befunde von Fremdkorpern, wie sie auch in neuerer Zeit noch mitgeteilt werden 
(z. B. PICK) nicht viel besagen. 

Die Frage, wieweit Parasiten (Oxyuris, Trichocephalus) die Schleimhaut 
verletzen und dadurch der bakteriellen Invasion das Tor offnen, ist eifrig disku­
tiert worden (LAWEN, RHEINDORF, ASCHOFF). Die Moglichkeit muB jedenfalls 
offen gelassen werden. 

Auch die Rolle des Kotsteins ist lange umstritten worden. Grund dazu bot 
die Tatsache, daB man Kotsteine etwa in 50% der schweren Appendicitisfalle 
antrifft. Wandgangran und Perforation mit Durchtritt des Steines in die Bauch­
hohle konnten die V orstellung erwecken, als sei der Stein die Ursache der 
Wandnekrose. ASCHOFF hat dagegen nachgewiesen, daB die Steinbildung ein 
sekundarer Vorgang in einer bereits erkrankten Appendix ist. 1st der Stein 
aber einmal vorhanden, so wird er einen vorhandenen Katarrh durch Stauung 
zum mindesten unterhalten konnen. Die Gangran wird nicht vom Stein ver­
ursacht, da sie sich meist distal vom Stein zuerst entwickelt. Bei Ausdehnung 
des gangranosen Prozesses durchwandert dann der Stein die morsche Wand 
(ASCHOFF). 

Die Bildung eines "Paraffinoms" der Appendix (Paraffinspeicherung in der 
veranderten Schleimhaut nach langerer Paraffindarreichung), wie sie JAFFE 
beschreibt und der er Bedeutung hinsichtlich der Entstehung von Appendicitis 
zumiBt, mag der Seltenheit wegen mitgeteilt werden. 

Alt und verstandlich ist die Auffassung, daB eine Entziindung des Coecums 
(Typhlitis) auf die Appendix per continuitatem iibergreifen konne. Wahrend 
nun im Caecum eine Entziindung nicht unmittelbar schwere Folgen nach sich 
zieht, bewirkt schon die Schleimhautschwellung in der engen Appendix eine 
Verlegung des Lumens bzw. eine Inhaltsstauung, die ihrerseits wiederum den 
Entziindungsreiz steigern kann. Greift der ProzeB auf die tieferen Wandschichten 
iiber, so konnen sich spater Schrumpfungsprozesse anschlieBen, die durch Ver­
legung der Lichtung das Entstehen von Rezidiven begiinstigen. 
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Die Appendicitis ist nicht infektiOs. Seltene Beobachtungen von kleinen 
Epidemien (WALTHER) konnen diese allgemeine Erfahrung nicht widerlegen. 

Die akute bzw. subakute syphilitische Appendicitis (s. EVANS und Row­
LANDS), die gewohnlich mit anderen Zeichen des sekundaren Stadiums auf tritt, 
und die infolge einer Verlegung des Lumens zum Anfall fiihrende tuberkulOse 
Appendicitis (bei Coecumtuberkulose) stellen Seltenheiten dar. 

Von erheblichem praktischen Interesse ist die Frage, ob eine Appendicitis 
durch Trauma entstehen kann. In fruherer Zeit wurde die Frage von manchen 
Versicherungstragern und Gutachtern abgelehnt. Schon STRASBURER hat 
diesen Standpunkt bemangelt mit dem Hinweis darauf, daB einige FaIle beob­
achtet seien, in denen der kausale Zusammenhang mit einem Trauma gegeben 
war. 1m einzelnen wird man an die Anerkennung einer traumatischen Appen­
dicitis die Bedingungen knupfen, die auch sonst bei traumatisch bedingten 
inneren Krankheiten gefordert werden. Es ist also der Nachweis zu fUhren, daB 
vorher keinerlei Beschwerden bestanden haben, daB ein geeignetes Trauma 
stattfand und daB die ersten Symptome sich bald, spatestens nach einigen 
Tagen entwickelt haben. SchlieBlich mussen anatomische Veranderungen nach 
dem Stadium ihrer Ausbildung das Trauma wenigstens rein zeitlich zulassen. 

Erschwert wird die Beurteilung dadurch, daB eine akute Appendicitis auch 
ganz latent verlaufen kann (SCHMORELL). DaB es aber einwandfreie FaIle von 
traumatischer Appendicitis gibt, beweist die Mitteilung von LUTz, die hier 
wiedergegeben werden mag. 

Ein 15jahriger Schiiler stal3t sich beim Tumen die Barrenstange in die rechte untere 
Bauchgegend. Unter heftigen Schmerzen treten sofort peritoneale Symptome ein. Nach 
28 Stunden hat sich das Bild einer schweren Appendicitis herausgebildet. Bei der Operation 
findet sich ein Hamatom der Bauchdecken, frisches Blut in der Bauchhohle, subseroser, 
frischer Blutergul3 am Coecum. Obere Halfte der Appendix ebenfalls stark blutig durch­
trankt, distales Ende nur wenig gerotet. Hamatom im Mesenteriolum. 1m Praparat fanden 
sich makroskopisch frisches, geronnenes und mit Eiter durchsetztes Blut, Einrisse in der 
Mucosa, kleine Abscesse in der Wand, mikroskopisch Schleimhautulccra, phlegmonose 
Eiterung in der Submucosa und Muscularis. 

Auch DESMAREST bejaht die traumatische Appendicitis. Nach diesem 
Autor kann auch eine indirekte Gewalteinwirkung zur Appendicitis fuhren, 
indem durch die Drucksteigerung im Abdomen Inhalt in die Appendix gepreBt 
wird, wodurch Schleimhautlasionen als Entzundungspforten hervorgerufen 
werden konnen. 

Die Meinungen uber das Vorkommen einer primar chronischen Appendicitis 
sind noch immer geteilt. Die Mehrzahl der Autoren scheint jedoch der besonders 
von ASCHOFF verfochtenen Ansicht zuzuneigen, daB die chronische Appendicitis 
immer die Folge eines akuten Reizzustandes ist, indem die sich entwickelnden 
narbigen Veranderungen zu neuen Infekten disponieren (sekundare chronische 
Appendicitis). Demgegenuber nehmen andere Autoren (PAYR, OBERNDERFER) 
eine primar chronische Entzundung des Wurmfortsatzes an. ALEXANDER 
betrachtet die chronische Appendicitis (wie die akute) als Teilerscheinung einer 
Erkrankung des Coecums, bestehend in Atonie und Blahung durch Garungs­
gase. DaB chronische Veranderungen in der Appendix Beschwerden machen, 
darf man aus dem Erfolg der Appendektomie schlieBen (KUMMELL). 

Pathologische Anatomie. 1m ersten Stadium einer akuten Appendicitis (dem 
Primarinfekt ASCHOFFS) findet sich in einer Schleimhautfurche des distalen Teils 
ein oberflachlicher Epitheldefekt, der mit fibrinos-leukocytarem Exsudat bedeckt 
ist. Die darunterliegende Mucosa und Submucosa zeigt leukocytare Infiltration. 
Der Vorgang ist ruckbildungsfahig (Appendicitis simplex). 

Das zweite Stadium zeichnet sich aus durch eine groBere ulcerose Zerstorung 
und durch eine phlegmonose Entzundung der ganzen Wand. Die Beteiligung der 
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Serosa kann friihzeitig zu Verklebungen fiihren. Bis zur Entwicklung dieses 
Stadiums rechnet man etwa 24 Stunden. Bei Ruckbildung entstehen narbige 
Veranderungen, Stenosen, ja Atresie des ganzen Wurms. 

Bilden sich aus diesem Stadium tiefgreifende, penetrierende Geschwure 
oder Wandabscesse, so laBt sich ein weiteres Stadium abgrenzen. Jetzt wandern 
Bakterien durch die Wand, es kommt zur lokalen (bei Verklebungen) oder aIlge­
meinen Peritonitis. Zu diesem Stadium kommt es bei Fortschreiten des Prozesses 
am 2. Krankheitstage. 

SchlieBlich kommt es am 3. Tage oder spater zur Perforation des Ulcus 
bzw. zur Wandgangran mit periappendikularem AbsceB oder allgemeiner Peri­
tonitis. 

Mannigfache Abwandlungen des hier beschriebenen Entzundungsprozesses 
sind moglich. Die sicherste Spontanheilung stellt zweifellos die vollige Oblite­
ration dar, wahrend Narbenstenosen neue Attacken begunstigen. So findet 
man in sol chen Fallen z. B. eine hypertrophische Muscularis mit einem chro­
nischen Katarrh der Schleimhaut als Ausdruck der chronischen Appendicitis. 
Bilden sich, wie oben geschildert, Verklebungen mit der Umgebung aus, so ent­
steht der perityphlitische Tumor, ein Konvolut von adharenten Darmschlingen, 
in dessen Inneren die Appendix liegt. Der Tumor kann entsprechend den 
wechselnden Lagerungsverhaltnissen von Appendix und Coecum in verschiedener 
Gegend des Abdomens angetroffen werden. Man findet ihn entweder zwischen 
Coecum und vorderer Bauchwand, oder hinter dem Coecum, oder medianwarts 
yom Coecum, oder unterhalb des Coecums im kleinen Becken. Treten Lage­
anomalien des Coecums hinzu, so sind neue Varianten moglich. 

Symptomatologie. Viele leichtere FaIle von akuter Appendicitis verlaufen 
symptomlos. Andere Attacken werden zwar empfunden, fiihren aber den 
Kranken nicht zum Arzt. Nur so ist es zu erklaren, daB man autoptisch haufig 
Restzustande derartiger leichterer Anfalle beobachtet. Nach SONNENBURG 
erleben uber die Halfte aller Menschen einmal einen appendicitis chen Anfall. 

Das Vollbild des klinisch faBbaren appendicitis chen Amalls ist gekennzeichnet 
durch das plOtzlich auftretende Syndrom Schmerz, Ubelkeit, Erbrechen, Stuhl­
verhaltung, Fieber, Pulsbeschleunigung, lokale Abwehrspannung und Leuko­
cytose. 

Der Schmerz entsteht meist plOtzlich. Er wird als kolikartig, brennend oder 
stechend geschildert und strahlt von seiner Lokalisation im rechten Unterbauch 
nicht selten in die rechte Flanke, ins rechte Bein oder in den rechten Hoden 
aus. Auch das Urinieren ist manchmal schmerzhaft. Der Schmerz steigert sich 
beim tiefen Inspirium, beim Pressen und Husten. 

Das initiale Erbrechen zeigt sich in etwa 50% der FaIle. Von ernster Be­
deutung ist das Spaterbrechen, weil es auf die Serosabeteiligung (Peritonitis) 
hindeutet. 

Der Stuhl ist gewohnlich angehalten. Initiale DiarrhOen gelten als progno­
stisch ungunstig. 

Objektiv findet man in Fruhstadien einen guten Gesamtzustand. 1m Vorder­
grund des Interesses steht der Lokalbefund. Schon bei Betrachtung des Abdo­
mens wahrend der Atmung fallt auf, daB sich die rechte untere Bauchgegend 
geringer inspiratorisch hebt als die linke (Kii-sTERsches Zeichen). Der rechte 
untere Bauchdeckenreflex kann fehlen. 

Bei der Palpation des Leibes fallt eine vermehrte Abwehrspannung ("defense 
musculaire") in der entsprechenden Gegend auf. Am Mo. BURNEYSchen Punkt, 
in der Mitte zwischen Nabel und vorderem DarmbeinstachellaBt sich ein deut­
licher Druckschmerz nachweisen, der manchmal auch etwas tiefer und weiter 
auBen am LANzschen Punkt angetroffen wird. P16tzliches Nachlassen des 
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Druckes (BLUMBERG) ruft ebenfalls Schmerz hervor. Das gleiche bewirkt 
Drucksteigerung im Coecum, hervorgerufen durch Aufwartsstreichen entlang 
dem Verlauf des Colon descendens (RoVSING). Infolge der Nachbarschaft des 
M. psoas halt der Kranke den rechten Oberschenkel haufig im Riiftgelenk 
flektiert. Bei geringfiigigen Beschwerden wird der Schmerz deutlicher, wenn 
man bei gleichzeitiger tiefer Palpation das gestreckte rechte Bein stark im 
Riiftgelenk beugen laBt, wodurch die Appendix auf dem Psoas nach oben, 
dem palpierenden Finger entgegen, gehoben wird. Ob man die erkrankte 
Appendix selbst fiihlen kann, wie manche Autoren glauben, erscheint fraglich 
und praktisch bedeutungslos. Bei tiefsitzender Appendix laBt sich der Druck· 
schmerz mittels der rectalen bzw. vaginalen Untersuchung nachweisen, die bei 
Verdacht auf Appendicitis nie versaumt werden sollte. 1m iibrigen vermeide 
man, bei sonst klarem Krankheitsbild, jedes eingehende und briiske Palpieren, 
weil dadurch moglicherweise eine Perforation herbeigefiihrt werden kann. 

Die Zunge ist meist belegt. Fieber laBt sich gewohnlich, nach Transport 
haufig nur rectal nachweisen. Rohe Temperaturen sind im Beginn nicht 
die Regel. Auch die Pulsbeschleunigung, die in allen klinisch in Erscheinung 
tretenden Fallen nachweisbar ist, bewegt sich in maBigen Grenzen. Eine spater 
einsetzende Pulsbeschleunigung deutet auf peritoneale Beteiligung. 

Der Urin enthalt nicht selten Spuren von EiweiB. In schwereren Fallen 
kann auch starkere Albuminurie beobachtet werden. Indicanurie stellt einen 
haufigen Befund dar. 

Die Zahlung der Leukocyten in Verbindung mit der Ermittlung des Differen· 
tialblutbildes steht seit CURSCHMANN in hohem Ansehen. In leichteren Fallen, 
wo das Peritoneum ungereizt bleibt, kann die Leukocytose vollig vermiBt werden. 
Bei mittelschweren bis schweren Fallen hat man jedoch mit einer Leukocytose 
verbunden mit wechselnd starker Linksverschiebung zu rechnen. Eine fehlende 
oder geringe Leukocytose oder gar Leukopenie bei schwerem Allgemeinzustand 
beruht auf mangelhafter Reaktion des Organismus bzw. auf toxischer Schadigung 
des Knochenmarks und triibt die Prognose. Eine hochgradige Leukocytose 
bedeutet naeh SONNENBURG eine sehwere Infektion (peritoneale Reizung) bei 
guter Reaktionslage des Organismus. Aueh die Anderung der Leukoeytenzahl 
im Verlauf des Krankheitsprozesses wird mit Vorteil diagnostiseh verwandt. 
Das gilt besonders in bezug auf die Riickbildung der Entziindung, sowie auf 
die Entwicklung von sekundaren Abszedierungen. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten liefert je naeh Lage und 
Stadium des Falles versehiedenartige Ergebnisse. In unkomplizierten Friihfallen 
fiillt sie gewohnlich normal aus, worauf bereits JOSEPH und MARENS (1923) hinge. 
wiesen haben. Rierin liegt ein wiehtiges Unterseheidungsmerkmal gegeniiber 
der Adnexitis, die meist mit beschleunigter Senkungszeit einhergeht. Auch 
sehwere phlegmonose Appendicitisfalle machen von der eben mitgeteilten Regel 
keine Ausnahme. Dagegen steigt die Senkungsgesehwindigkeit an bei Perforation 
(Peritonitis) und bei perityphlitisehen Prozessen. Aueh beim erst en Fall gilt 
die Voraussetzung, daB die Perforation nicht allzu friih erfolgt (SCHURMANN), 
da zur Steigerung der Senkungsgeschwindigkeit eine gewisse Latenzzeit er· 
forderlich ist. 

Die R6ntgendiagnostik befaBt sich naturgemaB ausschlieBlich mit der chro· 
nisehen Appendicitis (s. unten). 

Verlauf und Komplikationen. Der Verlauf einer Appendicitis ist stets, auch 
bei zunachst leiehtem Krankheitsbild, unsieher. Die Riiekbildung eines aus· 
gepragten appendieitisehen Ausfalls kann in wenigen Tagen vor sieh gehen. 
Bei ungiinstigem Verlauf kommt es in schlimmsten Fallen zur diffusen Peri. 
tonitis. Falls sieh vorher Verklebungen um den Wurmfortsatz gebildet hatten, 
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entwickelt sich der periappendikulare AbsceB. An weiteren abgesackten Eite­
rungen beanspruchen die groBte praktische Bedeutung der subphrenische und 
der DouglasabsceB. Letzterer kann in die Blase oder den Darm durchbrechen. 
Kriecht die Infektion auf dem Blutwege weiter, so ist die Folge eine septische 
Mesenterialvenenthrombose, die sich bis in die Leber fortsetzen und dort AbsceB­
bildungen hervorrufen kann. Thrombosen konnen sich auch in den Venen 
des Beckens bilden und zu mehr oder weniger ausgedehnten Lungeninfarkten 
fiihren. Der gelegentlich auftretende Ileus beruht entweder auf Darmlahmung 
infolge diffuser Peritonitis oder auf mechanischer Passagebehinderung durch 
den entziindlichen Tumor. Spater konnen Adhasionen dassel be Ereignis herbei­
fiihren. 

Chronische Appendicitis, Appendicopathia. 
Die chronische Appendicitis entsteht nach Auffassung der meisten Autoren 

aus der akuten. Haufig laBt sich anamnestisch der erste akute Anfall festlegen. 
Ist das nicht der Fall, so liegt der Beginn meistens so weit zuriick, daB er ver­
gessen wurde. Das gilt besonders fiir die Falle, in denen der Beginn bis in die 
Kindheit zuriickreicht. AuBerdem kann die erste akute Entziindung auch latent 
verlaufen, wie wir aus Fallen wissen, in denen die ersten Symptome die Perfo­
rationszeichen sind. Die Beschwerden sind haufig vieldeutig. Kennzeichnend 
bleibt immer der Schmerz im rechten Unterbauch, der sich manchmal nach 
Erschiitterung des Korpers, nach Biicken und Heben, aber auch nach Diat­
fehlern einzustellen pflegt. Auch die Untersuchung pflegt an objektiven Zeichen 
arm zu bleiben, wenn es nicht etwa gelingt (im Gegensatz zur akuten Entziindung) 
den Wurm als derbe, empfindliche kleine Walze selbst zu tasten. Sicherer wird 
die Diagnose, wenn sich rontgenologisch weder nach Kontrasteinlauf noch nach 
peroraler Breipassage eine Fiillung der Appendix erzielen laBt. Aber auch die 
Rontgenmethode hat mich gelegentlich im Stich gelassen, indem bei der Ope­
ration trotzdem ein normaler Wurm gefunden wurde. 

Die larvierte chronische Appendicitis ist gekennzeichnet durch Verstopfung 
abwechselnd mit Durchfallen, Appetitlosigkeit, Abmagerung. Oft rezidiviert die 
Appendicitis wahrend der Menses. Eine chronische Obstipation bei Frauen 
verschwindet oft nach Entfernung der chronisch veranderten Appendix. Auch 
Symptome, die auf den Harnapparat hindeuten, wie kolikartige Schmerzen, 
Brennen in der Harnrohre, Coli pyelitis , Hamaturie infolge einer akuten im 
Gefolge der Appendicitis entstandenen Glomerulonephritis hat KUMMELL durch 
Appendektomie geheilt. In Modifikation des ROVSINGSchen Versuchs laBt 
sich ein Schmerz im rechten Unterbauch erzeugen, wenn man den vorher ent­
leerten Darm yom After aus mit Luft fiillt (DREYER). 

KUMMELL fiihrt als Symptome des vieldeutigen Krankheitsbildes auch 
asthmatische und Angina pectoris-Anfalle an, die er durch Fernwirkung erklart. 
Der Schmerzpunkt liegt nach diesem Autor nahe am Nabel, 1-2 cm senkrecht 
oder rechts unterhalb desselben. Auch der Solarispunkt ist manchmal druck­
empfindlich. 

Die chronische Entziindung der Appendix laBt sich mit den genannten Merk­
malen nicht beweisen. Knickungen, Stenosen und Adhasionen konnen nicht 
ausgeschlossen werden, ganz abgesehen davon, daB Erkrankungen des Coecums 
(Typhlitis, Typhlatonie), eine larvierte Colica spastica, eine dyskinetische 
Obstipation, eine vagotonische Darmneurose ahnliche Beschwerden verursachen. 
Fiir diese Zustande hat man auch die Bezeichnung "Pseudoappendicitis" ge­
braucht. Die Haufigkeit der Coecumerkrankung ergibt sich aus seiner Eigenschaft 
als " Garkessel", in dem sich ein bakterienreicher und diinnfliissiger Inhalt 
lange aufhalt. Auch Tuberkulose und Aktinomykose siedeln sich ja besonders 
leicht hier an. 
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Besonders schwer faUt die sichere Abgrenzung der chronischen Appendicitis 
gegeniiber der Typhlitis. PORGES ist der Ansicht, daB die Diagnose chronische 

Abb.38. Pat. W. Normale Appendix, frei 
verschieblich. Perorale Fiillnng. 

Abb.39. Derselbe Pat. wie Abb . 38. Appendix jetzt 
hochgeschlagen, im Anfangsteil kontrahiert. 

Appendicitis gewohnlich bei einer Typhlitis gesteUt wird. Auf die Typhlitis 
fiihrt er die Schmerzen in der Blinddarmgegend 4-5 Stunden nach den Mahl­

Abb.40. Derselbe Pat. wie Abb. 38 
nnd 39. Aufnahme 24 Stunden nach 
der Kontrastmahlzeit. Segmentierung 

des Appendixschattens durch 
Eindickung. 

zeiten, nach Biicken und Erschiitterungen des Kor­
pers zuriick. Die anatomischen Veranderungen in 
der Appendix werden vonihm nicht als beschwerde­
auslosend angesprochen. Nicht ganz so weit geht 
ALE XANDER, der die chronischeAppendicitis alsTeil­
erscheinung bzw. als Folge einer Cocalerkrankung 
(bestehend in Atonie und Blahung durch Garungs­
gase) ansieht. Er empfiehlt dementsprechend cellu­
losearme Kost und Paraffin zur Stuhlregelung. 

Die R6ntgenuntersuchung bedeutet fiir die Er­
kennung der chronischen Appendicitis eine wertvolle 
Erganzung der klinischen Untersuchung. 

Die Appendixfiillung kann rectal oder peroral 
erfolgen. Beide Methoden fiihren bei sorgfaltiger 
Untersuchungstechnik zu gleich guten Ergeb­
nissen. Der Kontrasteinlauf bietet den V orteil 
derschnelleren Durchfiihrbarkeitder Untersuchung 
und der Moglichkeit einer genaueren morpholo­
gischen Untersuchung des Dickdarms (BERG, 
KNOTHE, KADRNKA). Man wird deshalb, wenn 
die Untersuchung von vornherein auf die Appendix 
gerichtet ist, zunachst dierectale Fiillung der Appen­

dix versuchen. Bei negativem Ergebnis wird die perorale Fiillung sofort ange­
schlossen, so daB die Anwendung des Kontrasteinlaufs keinen Zeitverlust bedeutet. 

Beim Kontrasteinlauf ist eine pralle Fiillung des Coecums anzustreben. 
Massierende Palpation, Pressen und Hustenlassen unterstiitzen die Appendix­
fiillung. Haufig tritt sie erst bei der Defakation ein, manchmal erst nach wieder-
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~olten Ve~suchen, so daB mehrfache Kontrolldurchleuchtungen in 1/2-1stiind­
lIchen ~Wlschenraume~ bei anfanglich negativem Befund notig sind. 1st die 
AppendIX auch dann mcht dargestellt, so wird anschlieBend die perorale Fiillung 
versucht. Nach CZEPA setzt man dem Kontrastmittel so viel Bittersalz zu 
daB 2-3 diinnfliissige oder breiige Stiihle innerhalb der nachsten 12 Stunde~ 
erzielt werden. Meist geniigen dazu 2-3 TeelOffel Bittersalz. Die dadurch 
erreichte Verfliissigung des Coecuminhaltes und die Verstarkung der Peristaltik 
sollen die Appendixfiillung begiinstigen. CZEPA fand, daB eine bei der ersten 
Kontrastpassage ungefiillt geblie­
bene Appendix in manchen Fallen 
beim 2. oder 3. Versuch doch noch 
dargestellt werden konnte. Erst 
wenn nach dreimaliger Verabrei­
chung des Barium- Bittersalzge­
misches die Appendixfiillung aus­
bleibt, ist man deshalb berechtigt, 
die Nichtfiillbarkeit der Appendix 
festzustellen. Sie ist nahezu als 
Beweis fiir das Vorliegen krank­
hafter V eranderungen undals wich­
tigstes rontgenologisches Krank­
heitszeichen an der Appendix an­
zusehen, da die normale Appendix 
bei Beachtung der angegebenen 
U ntersuchungstechnik praktisch 
immer Kontrastfiillung aufweist. 

Der normale Appendixschatten 
wechselt seine Lage spontan oder 
beiPalpation. Mangelhafte Beweg­
lichkeit sprich t fiir Verwachsungen. 
Von manchen Untersuchern wird 
die Lage lateral und hinter dem 
Coecum als verdachtig auf Adha­
sionen bezeichnet. Bei retrococaler 
Lage kann die Priifung der Ver­
schieblichkeit schwierig sein. 

UnregelmaBigkeiten des Kon­

Abb.41. Pat. w. ChronischeAppendicitis. Lange Appendix, 
am Colon ascendens medial hochgeschlagen und fixiert. Un­
regelmiiBige Kontrastfiillung im distal en Appendixabschnitt. 

trastschattens der Appendix sind meist durch Kot- oder Schleimreste bedingt, 
runde Aufhellungen durch Kotsteine. Die haufig zu beobachtende Segmentierung 
kommt durch Eindickung des Kontrastmittels, seltener durch ringformige Kon­
traktionen zustande. Eine pathologische Bedeutung kommt diesen Befunden 
nicht zu. Bei konstanter, fadendiinner Appendixfiillung ist narbige Einengung 
des Lumens beobachtet worden. 

Abknickungen des Appendixschattens erweisen sich meist als Projektions­
folge (GOTTHEINER). Echte Knickbildungen sind pathologisch. Meist werden 
sie jedoch nicht dargestellt, weil die Abknickung die Kontrastfiillung des distalen 
Appendixabschnittes verhindert (CZEPA). Es kann dadurch das Bild der abnorm 
kurzen Appendix entstehen, die immer verdachtig auf Verlegung der Appendix­
lichtung durch krankhafte Veranderungen ist. 

Die Dauerfiillung der Appendix nach Entleerung des Coecums iiber mehrere 
Tage oder auch Wochen ist offenbar kein Krankheitszeichen (ASSMANN, CZEPA, 
STROM u. a.). STIERLIN sah darin eine "Disposition zur Erkrankung" infolge 
Stauung des Appendixinhaltes. 
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Der Nachweis einer isolierten Druckschmerzhaftigkeit kann besonders bei 
gleichzeitiger Fixation der Appendix zur Sicherung der Diagnose beitragen. 
Doch ist die Abgrenzung von anderen Druckpunkten (Mesenterialdrusen, 
Adnexe!) haufig schwierig, andererseits kann der Druckschmerz auch bei kranker 
Appendix fehlen. KNOTHE beobachtete Schleimhautschwellungen im Coecum 
und Irritation des Dickdarmreliefs bei Appendixerkrankungen. 

Von der Appendix ausgehende Abscesse und entzilndliche Tumoren konnen 
zu Verlagerungen und Defektbildung am Coecumschatten fuhren. Der Defekt 

Abb. 42. Pat. Seh. Perityphlitiseher AbsceLl, ins Coe­
cum durchgebrochen. Defekt an der lateralen und 
vorderen Wand des Coecums. Aufnahme im 2. sehra­
gen Durchmesser. T tiefhangendes Transversum, 

o Coecumpol, -+ Wanddefekt. 

Abb.43. Derselbe Pat. wie Abb. 42. Reliefbild. Man 
erkennt di e schweren Schleimhautveranderungen im 
Coecum, dieallmahlich in cine Sehleimhautsehwellung 

des Colon ascendens iibergehen. 

ist meist auf eine Wand des Coecums beschrankt, scharf, oft bogenformig be­
grenzt. Die Coecumschleimhaut zeigt manchmal Schwellung oder das Bild 
der Irritation. Bei den primaren Erkrankungen des Coecums (Tumoren, Tuber­
kulose, Aktinomykose) finden sich dagegen meist ausgedehntere Schleimhaut­
veranderungen im Coecum mit unregelmaBiger Begrenzung des Kontrast­
schattens, so daB die Abgrenzung gegen den perityphlitis chen AbsceB meist 
moglich ist (POHL). In das Coecum durchgebrochene Abscesse werden durch 
teilweise KontrastfuHung des Abscesses manchmal direkt dargestellt. 

Prognose. tiber die Prognose der unbehandelten bzw. der intern behandelten 
akuten Appendicitis durften neuere Zahlen aus begreiflichen Griinden nicht vor­
liegen. Man rechnet, daB 80-90 % auch ohne Operation ausheilen. Zahlt man aIle 
leichteren Falle mit, die einen Arzt nicht aufsuchen, so liegt der Prozentsatz noch 
wesentlich hoher. Trotzdem sieht man die akute Appendicitis stets als ernste Er­
krankung an, weil sich der wahrscheinliche Verlauf im Einzelfall nie voraussagen 
laBt. Auch bei Abklingen des ersten AnfaHs laBt sich nichts uber den Charakter 
eines Rezidivs aussagen. Gegenuber dem unberechenbaren und heimtuckischen 
Charakter der Krankheit kann die Besserung der Prognose durch die chirurgische 
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Therapie kaum hoch genug eingeschatzt werden. Betragt doch die Mortalitat bei 
strikter Einhaltung der chirurgischenlndikation nur etwa I %. Die Appendektomie 
schlieBt auch die Moglichkeit voh Rezidiven sowie die chronische Appendicitis aus. 

Therapie. Die Behandlung der klinisch gesicherten akuten Appendicitis 
sollte stets die chirurgische sein. Dieser Standpunkt kann nicht erschiittert 
werden dadurch, daB eine geringe Mortalitat die Appendektomie belastet. Die 
Mortalitat der nicht chirurgisch angegangenen Krankheit liegt in allen aus­
gesprochenen Fallen wenigstens IOmal so hoch. 

Wenn irgend moglich ist die Appendektomie innerhalb der ersten 48 Stunden 
auszufiihren (Friihoperation). Je friiher der Eingri£f erfolgt, desto sicherer ist 
die Aussicht auf Erfolg. Sind die klinischen Zeichen bei Beginn der Erkrankung 
nur wenig ausgepragt, so ist ein Abwarten unter standiger Symptomenkontrolle 
bis zum 2; Tage statthaft. Klingt der Anfall ab, so darf man von dem Eingriff 
absehen. Indessen ist die Einsicht des Laienpublikums gerade bei der "Blind­
darmentziindung" so groB, daB es keinen Fehler bedeutet, in Hinsicht auf spatere 
Anfalle auch leichtere FaIle zu operieren. 

Den Eingriff zwischen dem 3.-8. Krankheitstag bezeichnet man als Inter­
mediaroperation. Die Aussichten sind zweifellos ungiinstige, weswegen die 
meisten Chirurgen in dieser Zeit den Eingriff ablehnen. 

Eine Spatoperation - nach dem 8. Tage, aber noch wahrend der akuten 
Entziindungsperiode - muB erwogen werden, wenn der periappendicitische 
Tumor wachst oder mindestens die Neigung zur Riickbildung vermissen laBt, 
oder wenn sich Zeichen der Abszedierung bemerkbar machen. 

Giinstiger ist wieder die Prognose der Intervalloperation (operation a froid), die 
friihestens 6 W ochen nach demakutenAnfallausgefiihrt werden solI. Die Anzeige er­
gibtsichvornehmlich daraus, daB der KrankeschonmehrereAnfalle iiberstandenhat. 

Die interne Behandlung tritt in ihre Rechte bei ganz leichten Fallen, bei. 
Weigerung des Kranken, sich einem operativen Eingriff zu unterziehen, bei 
gleichzeitig bestehenden chirurgischen Gegenindikationen sowie nach Ablauf 
der ersten 48 Stunden: Die innere Behandlung sucht den erkrankten Darm 
moglichst rubig zu stellen. Dazu gehOrt strikte Bettruhe und die moglichst 
vollige Nahrungskarenz wahrend der ersten Tage. Auch Fliissigkeit solI nur 
in kleinsten Mengen zugefiihrt werden. Gaben von Tct. opii simplex (3 bis 4mal 
5--10 Tropfen pro die) unterstiitzen die genannten MaBnahmen. Schmerz­
lindernd und vielleicht resorptionsfordernd wirkt die Verordnung von feucht­
warmen Umschlagen auf die rechte Unterbauchgegend. Bei der Opiumtherapie 
tut erhohte Aufmerksamkeit not, da eine gewisse Tarnung des Krankheitsbildes 
einsetzt. Man wird daher in kritischen Augenblicken lieber von diesem Mittel 
absehen. Die sich einstellende Obstipation kann nach 6-8 Tagen, wenn der 
Verlauf giinstig war, nach Belieben durch einen Einlauf beseitigt werden. 

Demgegeniiber gilt die Abfiihrbehandlung im allgemeinen als kontraindiziert, 
trotzdem ein so groBer Kenner wie SONNENBURG sie fiir leichtere FaIle von Appen­
dicitis simplex empfahl in der Ansicht, daB durch das Abfiihrmittel eine Stauung 
in der Appendix beseitigt werden konne. 

Nach Abklingen der akuten Symptome verordne man eine schlackenarme, 
vegetabile Diat, die sich vorwiegend aus Breien und Fruchtsaften zusammen­
setzt. Bettruhe sollte der Kranke auch bei anscheinend leichteren Attacken 
wenigstens 8 Tage nach erreichter Fieberfreiheit innehalten. 

2. Lokale Entziindungen des Dickdarmes. 
(Colitis infiltrativa, Typhlitis, Sigmoiditis.) 

An Haufigkeit und an praktischer Bedeutung konnen sich die lokalen Ent­
ziindungen des Colons mit der Appendicitis nicht messen. Hinsichtlich der 
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Prognose unterscheiden sie sich vorteilhaft von der Wurmfortsatzentziindung. 
Die Pradilektionsstellen sind das Coecum, die Flexura hepatica und lienalis, 
sowie besonders das Sigmoid. Es handelt sich um eine Entziindung, die von 
der Schleimhaut aus auf die Muscularis iibergreift und relativ selten das Peri­
toneum mit erfaBt. Perforationen in die freie Bauchhohle kommen kaum vor. 
Diese Eigentiimlichkeit und die verhaltnismaBig groBe Heilungstendenz be­
dingen den gutartigen Charakter. 

Sicheres iiber die Genese ist nicht bekannt. Jedoch deuten die Pradilektions­
stellen darauf hin, daB Stasen im Kottransport, wodurch es moglicherweise zu 
kleinen Schleimhautlasionen bzw. zu gesteigerter Bakterien- oder Giftresorption 
kommt, bedeutungsvoll sind. 

Die Typhlitis wurde bereits im Kapitel Appendicitis erwahnt. Bei den engen 
Beziehungen zur Appendix nimmt es nicht Wunder, daB die Symptome prinzi­
piell dieselben sind. So laBt sich sagen, daB die Typhlitis die Symptome einer 
leichten Appendicitis bzw. einer chronischen Appendicitis macht. Die Unter­
scheidung wird noch erschwert dadurch, daB Typhlon und Appendix auch gleich­
zeitig entziindet sein konnen. Wenn SOInit manche Autoren der Meinung sind, 
ein groBer Teil der sog. chronis chen Appendicitisfalle miisse als Typhlitis ange­
sehen werden, so ist diese Ansicht subjektiv. Ein sicheres Unterscheidungs­
merkmal existiert nicht, wenn die Rontgenuntersuchung eine einwandfreie 
Appendixfiillung ergibt. 

Fiir die Praxis darf man sicher dort eine Typhlyitis durch Kotstauung 
(Typhlitis stercoralis) annehmen, wo bei gleichzeitigen Obstipationsbeschwerden 
plOtzlich kolikartige Schmerzen in der Blinddarmgegend auftreten, ohne daB sich 
dann ein objektiver Tastbefund ergibt. Nach Einlauf bzw. auch nach Abfiihr­
mittel werden groBe Massen von Stuhl abgesetzt. 

Unter die Rubrik Typhlitis gehort wohl auch FISCHLERS "Typhlatonie". 
Greift die Entziindung von der Schleimhaut aus auf die tieferen Wandschichten 
iiber, so laBt sich ein'deutlicher Palpationsbefund in Gestalt eines glatten walzen­
formigen Tumors erheben, der beim Fehlen einer vorausgegangenen schwereren 
appendicitis chen Attacke als das infiltrierte Coecum selbst aufgefaBt werden darf. 

Sehr selten sind gleichartige Entziindungen an den beiden Flexuren. Dagegen 
zeigt sich das Sigmoid haufiger befallen, so daB das typische Bild der infiltrativen 
Colitis eigentlich nur hier vorkommt. Die Krankheit befallt meistens Manner 
jenseits des 30. Lebensjahres. Die akute Form wird haufiger beobachtet als 
die chronische. Die Symptome bestehen in Schmerzen, Fieber, Abgeschlagen­
heit, typischem Palpationsbefund, Obstipation oder Diarrhoe und Leukocytose. 

Die Schmerzen werden im linken Unterbauch lokalisiert, sie konnen zum 
After, zur Blase oder auch in den linken Riicken ausstrahlen. Der Charakter 
wechselt yom Druck iiber ein Wundgefiihl bis zum Kolikschmerz. Mittels der 
Palpation laBt sich ein wurstfOnniger, sehr druckempfindlicher Tumor in der 
Sigmagegend nachweisen, der mehrere Zentimeter breit ist zum Unterschied 
yom normalen kontrahierten Sigmoid. 

Der Tastbefund andert sich, wenn Adhasionen entstehen oder wenn sich ein 
Exsudat bildet. Dann laBt sich der Tumor nicht mehr scharf abgrenzen. Bildet 
sich ein (perisigmoiditischer) AbsceB, so stehen neben dem starken Druckschmerz 
die Allgemeinzeichen der Eiterung im Vordergrund. 

Ein einheitlicher Stuhlbefund existiert nicht. Entweder sind die Entlee­
rungen diarrhoisch, auch mit Schleim- und Blutbeimengung, oder es wird ein 
kleinkalibriger geformter Stuhl geliefert. In manchen Fallen kann es sogar 
zum Okklusionsileus kommen. Oberhalb des erkrankten Darmabschnittes 
findet man dann eine starke Gasfiillung, die sich leicht rontgenologisch nach­
weisen laBt. Die Rektoskopie versagt meist, weil man mit dem Rohr nicht 



Erkrankungen des Mastdarmes. 873 

bis in die gewiinschte Hohe gelangt. Gelingt die Besichtigung doch, so erblickt 
maneine geschwollene, hyperamische Schleimhaut mit Blutungen und evtl. 
Oberflachendefekten bei verengtem Lumen. In giinstigen Fallen klingt die Ent­
ziindung bald restlos abo Bleibt sie jedoch langere Zeit (wie die nach Colitis 
ulcerosa als Komplikation vorkommende Sekundarform) bestehen und entwickelt 
sich auBerdem eine deutliche Kachexie, so kann die Unterscheidung von einem 
Sigmacarcinom fast uniiberwindliche Schwierigkeiten bereiten, wenn man be­
denkt, daB Gewichtsabnahme, okkultes Blut und beschleunigte Erythrocyten­
senkung bei beiden Erkrankungen im Stich lassen und daB schon das normale 
Sigmoid infolge seiner schlechten Fiillbarkeit zu rontgenologischen Fehlschliissen 
verleitet hat. Die Ahnlichkeit mit einem Sigmacarcinom kann so weit gehen, 
daB erst der mikroskopische Befund entscheidet. Am meisten entspricht dem 
Sigmacarcinom eine besondere Form der Sigmoiditis, die chronische tumor­
artige Sigmoiditis bzw. Persigmoiditis. In diesen Fallen fiihlt man einen 
hockerigen, gegen den gesunden Darm gut abgegrenzten Tumor. Anatomisch 
zeichnet sich diese Form, die nicht selten als Komplikation einer Diverticulitis 
oder einer ulcerosen Colitis auf tritt, durch Befallensein des subserosen Binde­
gewebes und Hypertrophie der Muscularis aus. Besonders gefahrlich sindakute 
Formen mit stiirmischen Symptomen wegen der Gefahr von Komplikationen 
in Gestalt von perikolitischen Abscessen. 

FUr die Behandlung gelten diatetisch die Regeln, die fiir die Colitistherapie 
gegeben wurden. Die Nahrung solI moglichst vollstandig schon im Diinndarm 
resorbiert und frei von mechanisch reizenden Partikeln sein. Daraus ergibt 
sich eine sehr reichhaltige Kost, in der cellulosereiche Produkte und Fleisch 
zuriicktreten und die sich zusammensetzt aus feinem WeiBbrot, Milch, Sahne, 
kohlenhydrathaltige Breie und Suppen, piiriertem Obst und Gemiise sowie Butter. 
An sonstigen MaBnahmen sind Bettruhe, heiBe Kompressen, Fangopackungen, 
Oleinlaufe, evtl. mit Zusatz von Dermatol, zu nennen. 

Bei akuter Erkrankung und stiirmischen Symptomen empfiehlt sich die 
Laparotomie mit dem Ziel der Entfernung des erkrankten Darmstiickes. Bei 
der chronischen Form ist eine interne Behandlung angezeigt. Hier wird der 
Chirurg einzugreifen haben, wenn Komplikationen (Abscesse, Stenosen durch 
Narbenschrumpfung) eingetreten sind. 

D. Erkranknngen des Mastdarmes. 
1. Spezielle Untersuchungsmethoden des Mastdarmes. 

Die wesentlich besseren Ergebnisse der Mastdarmuntersuchung gegeniiber 
der sonstigen Darmdiagnostik beruhen darauf, daB der Enddarm nahe der 
Korperoberflache liegt. Es ergeben sich daher ahnliche Moglichkeiten wie bei 
der Untersuchung des Mundes und der Speiserohre. Die direkte Betrachtung 
des Darminneren mit Hilfe der Prokto- bzw. der Rektoskopie ist als Methode 
der Wahl zu bezeichnen. Sie gestattet uns die anatomische Diagnose am Leben­
den, die noch verfeinert werden kann durch histologische Untersuchung von 
Gewebspartikeln, die durch Probeexcision unter Sicht des Auges von erkrankten 
Wandteilen gewonnen werden. Der Rektoskopie gegeniiber tritt die Rontgen­
untersuchung als selbstandige Methode etwas in den Hintergrund, wenngleich 
sie den endoskopischen Befund in vielen Fallen erganzt. 

a) Inspektion des Alters und digitale Untersuchung. 
Die beste Korperlage des Kranken fiir die Inspektion, Austastung und 

Rektoskopie, ist die Knieellenbogenlage, die durch die rechte oder linke Seiten­
lage nur bei groBer Hinfalligkeit des Kranken ersetzt wird. 
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Jede spezielle Untersuchung des Enddarmes beginnt mit der Betrachtung 
des Afters. Nach Entfaltung der GesaBbacken achte man auf Intertrigo, Anal­
ekzem, breite Kondylome, Furunkel, Analfisteln und "auBere Hamorrhoiden". 
Unter letzterer Bezeichnung versteht man lappenformige Hautgebilde um den 
After herum, die als Reste von abgelaufenen Thrombophlebitiden zu gelten 
haben und stets auf innere Hamorrhoiden hindeuten. In selteneren Fallen kann 
man auch Analfissuren ohne besondere Kunstgriffe von auBen sehen. Haufiger 
verraten sie sich (zum mindesten im Beschwerdestadium) durch eine auf dem 
Hypertonus des Sphincter beruhenden trichterformigen Einziehung des Afters. 
DaB jedes Heraustreten von Darmschleimhaut (Analprolaps, "eingeklemmte 
Hamorrhoiden") unmittelbar wahrgenommen werden kann, bedarf keiner 
weiteren Erlauterung. 

Mit Ausnahme eines einzigen Falles - der Analfissur (s. dort) - schlieBt 
sich an die Inspektion des Afters die digitale A ustastung an. Diese einfache 
Untersuchung hat zwar seit Einfiihrung der Rektoskopie stark an Wert verloren. 
Sie besitzt aber dank der Beniitzung des TastgefUhls auch spezifische Vorziige. 

Nachdem man die Hand mit einem Gummihandschuh bekleidet hat, fiihrt 
man den mit Vaseline versehenen Zeigefinger unter drehenden Bewegungen 
in den After ein. W 0 ein erhohter Sphinctertonus bestehen soUte, fordert 
man den Kranken dabei auf, zu pressen. Bei groBer Empfindlichkeit (ein­
geklemmte Hamorrhoidalknoten, Fremdkorper, Colitis gravis) kann man die 
Untersuchung durch vorherige EingieBung eines Oberflachenanastheticums 
(z. B. 2 ccm 2%iges Pantocain) schmerzloser gestalten. Man achte auf den 
Sphinctertonus. Er ist herabgesetzt bei altem Hamorrhoidalleiden und fast 
regelmaBig bei tiefsitzendenMastdarmstenosen. Nach Uberwindung des Sphincter 
ani, an dem man haufig zwei hintereinanderliegende Portionen unterscheiden 
kann, fiihlt man an der Vorderwand beim Mann die kastaniengroBe glatte 
Prostata, bei der Frau die Portio vaginalis des Uterus. An der Hinterwand 
der Ampulle laBt sich die vordere Flache des Kreuzbeins abtasten. Unter 
normalen Verhaltnissen fiihlt man die Ampulle als glattwandige Hohle ohne 
Inhalt. GroBere Kotmassen sprechen fiir eine proktogene Obstipation. Die 
Schleimhaut ist glatt, aber nicht besonders schliipfrig.· Letztere Eigenschaft 
spricht fUr eine Proktitis bzw. Ampullitis mit Schleimauflagerung. Innere 
Hamorrhoidalknoten sind im allgemeinen als solche schwer zu fiihlen, da sie nur 
unter besonderen Bedingungen gefUllt sind. Der fUr ausgepragte Hamorrhoiden 
sprechende Tastbefund beruht auf der VergroBerung der Schleimhautoberflache. 
Man fUhlt an Stelle der glattwandigen Rohle zahlreiche weiche Faltenbildungen. 
Deutlich dagegen sind akute Thrombophlebitiden als langsgestellte, sehr schmerz­
hafte Strange zu tasten. Bei groBerer Ubung erfaBt der Finger auch flache 
Ulcera und Fissuren im Sphincterring. Fremdkorper, Polypen, Carcinome 
und Stenosen, sofern sie tief genug sitzen, vervollstandigen den Bereich des 
tastenden Fingers. Die relativ geringe Einfiihrtiefe laBt sich etwas verbessern 
durch Untersuchung bei aufrechter Korperhaltung. 

Ist lediglich eine digitale Untersuchung des Rectums geplant (etwa zur 
Priifung del' Prostata), so eriibrigt sich eine besondere Vorbereitung des Kranken. 
Letztere kann auch unterbleiben, wenn als endoskopische Methode nur die 
Proktoskopie geplant ist und nicht gleichzeitig DiarrhOen bestehen. 

b) Proktoskopie. 
Das Proktoskop ist ein kurzes Rektoskop mit speziellem Indikationsbereich. 

Seine Anwendung empfiehlt sich gegeniiber der Rektoskopie, wenn die Ver­
anderungen nur wenige Zentimeter Yom After entfernt liegen. Gewohnlich 
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ergibt sich die Wahl des Proktoskops aus einem positiven Tastbefund (tiefsitzendes 
Carcinom) oder aus der Anamnese in Verbindung mit der Analinspektion (innere 
Hiimorrhoiden). Die Technik der Ei~iihrung entspricht der des Rektoskops. 
Spezielle Proktoskope mit seitlicher lIffnung (FERGUSSON, BLOND) oder mit 
einer Vorrichtung zur Erzeugung von Unterdruck (HENNING) dienen zur Ver­
odungstherapie intraanaler und intrarectaler Hiimorrhoiden (s. dort). 

c) Rektoskopie. 
Die modernen Instrumente der verschiedenen Hersteller weisen nur gering­

fiigige Unterschiede voneinander auf, woraus zu schlie.Ben ist, da.B Streitfragen 
in technischer Hinsicht bei dem allgemein im Gebrauch stehenden Typus nicht 
mehr bestehen. In der Tat hat das Rektoskop seit 30 Jahren seine Gestalt 
nicht mehr gewechselt, so da.B hier eine ausgereifte Konstruktion angenommen 
werden darf. Das heutige Rektoskop geht zuriick auf den alten Mastdarm­
spiegel KELLYs. Um seine Entwicklung haben sich vor allem SCHREIBER, 
H. STRAUSS, FOGES und v. ALDOR verdient gemacht. 

Das Instrument besteht aus einem gro.Bkalibrigen Au.Benrohr, das mit einem 
Obturator verschlossen wird. Das Au.Benrohr (Tubus) zeigt eine Markierung 
von 1-30 cm. Von der Seite des Untersuchers wird als Lichtquell ein langer, 
der Wand anliegender Leitungsstab eingefiihrt, der an seiner Spitze eine elek­
trische Lampe triigt. Das Einblickrohr kann mit einem Glasfenster verschlossen 
werden. Au.Berdem befindet sich hier eine Lupe, die nach Bedarf vor das Auge 
geschaltet werden kann. Mittels eines Doppelgebliises kann Luft zur Entfaltung 
des Darmes eingefiihrt werden. Wie man sieht, handelt es sich im Prinzip um 
einen Rohrensucher (Syringoskop), wie er von den Otologen fUr die Oesophago­
tracheoskopie benutzt wird. Das betriichtliche Kaliber ist notwendig, weil 
der Durchmesser des Gesichtsfeldes mit dem Durchmesser des Instrumentes 
(im Gegensatz zu "optischen" Instrumenten) identisch ist. Au.Berdem ergibt 
sich die Notwendigkeit des gro.Ben Kalibers aus der Verwendung als Operations­
instrument (Abtragung von Polypen, Probeexcisionen, Lokalbehandlung von 
Ulcera u. dgl.). 

1m Gegensatz zur Proktoskopie mu.B der Kranke zur Rektoskopie sorgfiiltig 
vorbereitet werden. Abfiihrmittel sind nicht erforderlich. Ich pflege am Vor­
abend einen Einlauf zu verordnen. Am friihen Morgen erhiilt der Kranke einen 
zweiten Einlauf, sowie 15 Tropfen Tct. opii. Etwa 2-3 Stunden nach diesem 
Einlauf kann die Untersuchung ausgefiihrt werden. Die Zeit von 2-3 Stunden 
ist notwendig, damit im Darm verbliebene Wassermengen, die die Untersuchung 
storen wiirden, resorbiert werden konnen. 

Fiir die Untersuchung empfiehlt sich die Knieellenbogenlage, weil sie einen 
negativen Druck im Abdomen bedingt, wodurch sich der Darm in vielen Fiillen 
spontan entfaltet. Letztere erspart dem Kranken das unangenehm empfundene 
Aufbliihen mit Luft. Bei dekrepiden Patienten wiihlt man die linke Seitenlage, 
die nach FOGES mit Beckenhochlagerung kombiniert werden kann. Um die 
Untersuchung besonders bei Frauen etwas dezenter zu gestalten, schliigt STRAS­
BURGER vor, das Gesii.B mit einer Schiirze zu bedecken, die eine schlitzfOrmige 
lIffnung hat. 

Das Instrument pflege ich bei empfindlichen Kranken vorher anzuwiirmen. 
Darauf versieht man es am Einfiihrungsende mit Vaseline und fiihrt es mit 
Hilfe des Obturators durch den verschlossenen Sphincter. Der Durchtritt wird 
erleichtert, wenn der Kranke gleichzeitig den Sphincter durch Pressen erschlafft. 
Da der Sinn der Methode darin liegt, unter Sicht des Auges vorwiirts zu gehen, 
soll man nur bis zur Uberwindung des Sphincterwiderstandes im Dunkeln ein­
/uhren. Darauf wird der Obturator entfernt und die Lampe eingeschaltet. 
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Das Anbringen des VerschluBfensters eriibrigt sich in vielen Fallen bei geniigen­
der Ubung, wenn es namlich der Untersucher versteht, den Weg ohne Luft­
einblasen zu finden. Es sei hier als bekannt vorausgesetzt, daB das Lumen 
im Anfang etwas nach der Symphyse zu verlauft. Von der Ampulle aus wendet 
es sich nach oben (manchmal so steil, daB das Okularende fast senkrecht zum 
Boden zeigt) dem Kreuzbein zu, um sich dann nach rechts zu wenden. Man 
folgt den Kriimmungen durch entsprechendes Hebeln des Rohres und kann 
auf diese Weise haufig bis zu einer Tiefe von 30 em und mehr vordringen. In 
anderen Fallen setzen erhebliche Abwinkelungen des Lumens dem Einfiihren 
ein vorzeitiges Ende, da die Moglichkeit des Ausgleichens solc~er Winkel durch 
Hebeln des Rohres begrenzt ist. Die Methode ist, geniigende Ubung des Unter­

Abb.44. Rektoskopisches Bild der Am­
pulle, mit der Kokzygeal- und Sacral­
falte. Die Schleimhaut ist etwas dunkel, 
hyperamisch. (Nach J . STRASBURGER.) 

suchers vorausgesetzt, im ganzen recht schonend. 
Gefahren liegen im dunklen Vorschie ben, im Luft­
aufblahen bei tiefgreifenden Defekten und Car­
cinomen, sowie in dem Versuch, carcinomatose 
Stenosen mit Gewalt zu iiberwinden. 

Bei einwandfreier Vorbereitung und Unter­
suchungstechnik gelingt eine einwandfreie Be­
urteilung aller Schleimhautbezirke. Viele Unter­
sucher pfl egen die feinereBetrachtung derSchleim­
haut erst auf dem Riickwege vorzunehmen, wo 
die Schleimhaut meist durch das zuriickwandernde 
Rohr besser entfaltet ist. Auflagerungen von 
Schleim, Eiter, Blut oder Stuhlreste beseitigt man 
mit kleinen Wattetupfern, die auf lange Holz­
stabchen aufgedreht sind, von denen man stets 
eine gewisse Menge vorratig hiilt. Zur Stillung 
kleiner Blutungen aus Geschwiirskratern, nach 

Probeexcisionen u. dgl. verwendet man die gleichen Tupfer, nachdem man sie 
vorher in SuprareninlOsung getaucht hat. Zur Vornahme von Probeexcisionen 
dienen kleine Greifzangen, mit denen man unter Sicht des Auges geniigend 
groBe Partikelchen entnehmen kann, die dann in FormalinlOsung eingelegt und 
entsprechend histologisch verarbeitet werden. Auch Auflagerungen der Schleim­
haut werden mit Vorteil rektoskopisch entnommen und mikroskopisch bzw. kul­
turell untersucht (Nachweis von Gonokokken, Ruhrbacillen, eosinophilen Zellen). 

Die normale Mastdarmschleimhaut zeigt eine sehr helle Rotfarbung. Die 
Oberflache ist spiegelglatt. Man erkennt miihelos die zarte GefaBzeichnung. 
Die Beurteilung pathologischer Bilder bereitet dem Anfanger erfahrungsgemaB 
groBe Schwierigkeiten. Man achte auf Rotung der Schleimhaut mit Verlust 
der GefaBzeichnung, auf feine Kornelung bzw. samtartige Triibung der Ober­
£lache, auf leichtes Bluten bei Beriihrung mit dem Tupfer, auf leichte Verletz­
lichkeit bei Druck mit dem offenen Rande des Rohres, auf schleimige, eitrige 
oder fibrinose Belage auf Hamorrhoidalknoten, thrombosierte Venen, Fistel­
offnungen, Pigmentflecken (bei ADDIsoNscher Krankheit), Polypen, Carcinome, 
Stenosen anderer Genese und Ulcera. Bei stenosierenden Carcinomen laBt 
sich meist nur das untere Ende einstellen. Die Ausdehnung der malignen Stenose 
ermittelt das Rontgenverfahren, das in diesen Fallen stets als Erganzung zu­
zuziehen ist. Die genauere Mitteilung der rektoskopischen Befunde folgt bei 
Schilderung der speziellen Krankheitsbilder. 

2. Proktitis. 
Atiologie. Der letzte Abschnitt des Dickdarmes, das Gebiet der Ampulle 

und der Sphincterkanal spielt in der praktischen Darmpathologie eine 
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iiberragende Rolle. Insbesondere ist es die Neigung zu Entziindungen (Proktitis), 
die diesen Darmabschnitt auszeichnet. Die Atiologie liiBt sich nicht in allen 
Fallen mit wiinschenswerter Klarheit iibersehen. Zum Teil diirften mechanische 
Schadigungen, die mit der besonderen Funktion des Mastdarmes zusammen­
hangen, in Form von harten Scybala oder darin enthaltenen Fremdkorpern 
wie Obstkerne, Fischgraten, verantwortlich zu machen sein. Auch chemische 
und bakterielle Noxen, die sich aus dem langeren Verweilen des Stuhles ergeben, 
konnen mitwirken. Insbesondere scheinen die Bedingungen fiir eine derartige 
Genese erfiillt bei der proktogenen Form der Obstipation. Andere Schadi­
gungen darf man auf ungeeignete therapeutische MaBnahmen wie haufige Ein­
fiihrung von harten Darmrohren, reizende Suppositorien zuriickfiihren. Besonders 
exponiert fiir mechanische Lasionen ist die Sphincterschleimhaut beim Defa­
kationsakt, wenn harte und groBkalibrige Kotballen durchgepreBt werden. 
Allerdings muB man zur Entstehung von Entziindungen eine Bakterieninvasion 
infolge Oberflachenverletzung annehmen. Auch die bakterielle Einwanderung 
vom After her ist praktisch bedeutungsvoll. Man denke nur an die Proktitis 
gonorrhoica, die bei der Frau durch verschlepptes Urethral- oder Vaginalsekret, 
bei Mannern durch Paderastie oder durch infizierte Finger verursacht wird. 
Auch eine luische Infektion durch den After ist auf diese Weise moglich. 
C. v. No ORDEN weist mit Recht darauf hin, daB infektioses Material in der 
Umgebung des Afters nach dem Pressen geradezu angesaugt wird. Meines Er­
achtens spielt die Betatigung des Levator ani hierbei wesentlich mit. Die 
Dysenterie pflegt sich ebenso wie die Colitis ulcerosa im Mastdarm am deut­
lichsten zu zeigen und hier zuletzt auszuheilen. In diesen Fallen werden die 
Erreger von den oberen Darmteilen zugefiihrt. Moglich ist daneben eine Infektion 
vom Blut- und Lymphwege aus. Die RegelmaBigkeit, mit der man proktitische 
Veranderungen bei inneren Hamorrhoiden findet, spricht fiir die Wirkung des 
Stauungsfaktors, der durch Prolaps noch gesteigert wird. Inwieweit der bei Oxyu­
riasis zu beo bachtende J uckreiz auf eine durch die Oxyuren hervorgerufene Proktitis 
oder durch Stoffwechselprodukte der Parasiten selbst bedingt ist, steht dahin. 

Symptomatologie. Die qualendsten Symptome verursacht zweifellos die 
akute Proktitis, die nach den subjektiven Beschwerden weitgehende Ahnlich­
keit mit der Fissura ani besitzt. Bei leichteren Entziindungen klagen die Kranken 
nur iiber ein Druckgefiihl im After verbunden mit haufigem Stuhldrang. In 
schwereren Fallen ist der Zustand auBerordentlich qualend. Das Druckgefiihl 
steigert sich zu heftigen Schmerzen von brennendem oder schneidendem Charak­
ter. Die Schmerzen strahlen aus nach dem Damm, in die Hoden, in die Leisten­
gegend, die Sacralgegend und manchmal in beide Beine, so daB eine "doppel­
seitige Ischias" vorgetauscht werden kann. Sie schwellen periodisch an. AuBer­
ordentlich qualende Tenesmen setzen in den Stadien der Steigerung ein. Sie 
zwingen die Kranken, mit groBter Eile die Toilette aufzusuchen, wo entweder 
kleine geformte Stuhlmengen abgesetzt werden, die mit weiBlichem Schleim 
oder Eiter (auch mit Blutbeimengung) iiberzogen sind, oder auch nur wenige 
Tropfen entziindliches Sekret. Da der Sphinctertonus erheblich gesteigflrt ist, 
wird der Stuhl in kleinkalibriger, oft bandartiger Form entleert. Das Durch­
treten des normal eingedickten Stuhles durch den krankhaft kontrahierten 
Sphincter bzw. durch die entziindete Schleimhautpartie verursacht dieselben, 
oft als unertraglich geschilderten Schmerzen wie bei der Fissura ani. 

Schon die Inspektion des Afters liefert meist Kennzeichen, die als charakte­
ristisch anzusprechen sind. Infolge des Austretens von entziindlichem Sekret 
aus der Sphincterschleimhaut kommt es zu einer Dauerbenetzung der Analfalte, 
woraus sich bald eine lokale Dermatitis entwickelt. Die Analhaut erscheint 
infolgedessen in einem Oval von wechselnder GroBe gerotet. In der Falte selbst 
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erblickt man in der Regel auch oberflachliche langsgestellte Substanzverluste, 
die ihrerseits wieder nassen. Der After ist zeltformig eingezogen (Wirkung des 
Sphincterspasmus) . 

Eine Digitaluntersuchung verbietet sich bei diesem akuten Entziindungs­
zustand nicht selten wegen der starken Schmerzhaftigkeit ohne besondere Vor­
bereitung. Dasselbe gilt fur die Prokto- bzw. Rektoskopie. In schwereren Fallen, 
die auch nach Betupfen der Analschleimhaut mit Cocain- bzw. PantocainlOsung 
hinsichtlich des Sphinctertonus unbeeinfluBt bleiben, injiziere ich etwa 2 ccm 
1/2 %ige NovocainlOsung mit feiner Nadel in die Muskulatur des Sphincters. 
Der Erfolg tritt prompt ein. Es laBt sich jetzt sowohl der Finger wie das Rekto­
skop anstandslos einfiihren. 

Der nun eindringende Finger fiihlt die Schleimhaut heW und glatt. Schleim-, 
Eiter- bzw. Blutbenetzung des herausgezogenen Fingers deuten auf die ver­
schiedenen Grade der Entzundung. 

Sicherung erfahrt die Diagnose durch die Prokto- bzw. Rektoskopie. 
Da die geschilderten Beschwerden auf die untersten Schleimhautpartien hindeuten, 

wahle man mit Vorteil zunachst das handlichere kurze Proktoskop, das eine kiirzere Ent­
fernung VOID Auge zulaBt. Sollte es sich erweisen, daB die Veranderungen h6her hinauf­
reichen, so kann die Rektoskopie sofort angeschlossen werden. 

Der Mastdarmspiegel zeigt verschiedenartige Bilder der akuten Proktitis. 
Entweder sieht man die Schleimhaut nur dusterrot und mit eitrig-schleimigen 
Au£Iagerungen bedeckt, oder es finden sich schmierig belegte Ulcera verschiedener 
Ausdehnung und Tie£e. Gelegentlich entdeckt man einen eingekeilten Fremd­
korper als Ursache. SchlieBlich kann auch ein sehr tiefsitzendes Carcinom 
ziemlich unvermittelt die Symptome einer akuten bzw. subakuten Proktitis 
auslosen. Die reine Proktitis endigt haufig schon dort, wo die ampullare Er­
weiterung beginnt. 

Mit der Sichtbarmachung der Proktitis im Endoskop sollte die Untersuchung 
nicht beendet sein, wenn nicht etwa ein Fremdkorper als Ursache gefunden 
wird, der zu entfernen ist. Das Proktoskop dient gleichzeitig zur Entnahme von 
Material (Eiter, Schleim, Gewebe), das der mikroskopischen, bakteriologischen 
(bakterioskopischen und kulturellen) oder histologischen Prillung zugefiihrt 
wird. So gelingt z. B. der Nachweis einer eosinophilen Proktitis, einer Balan­
tidium- bzw. Amobeninfektion, einer Rectalgonorrhoe, unter besonders gunstigen 
Bedingungen auch einer rectalen Lues. 

Die Prognose der akuten Proktitis ist abhangig von der Schwere des Ent­
zundungsprozesses bzw. auch von der Art der Erreger. Die meisten unkompli­
zierten und lokalisierten Prozesse pHegen unter entsprechender Therapie 
symptomlos auszuheilen. 

Greift der EntzundungsprozeB von der Schleimhaut auf das periproktale 
Gewebe uber, so steigern sich die Schmerzen unter Fieberanstieg. Die Peri­
proktitis kann zuruckgehen. Haufig kommt es jedoch zur Bildung des peri­
proktitischen Abscesses, der klinisch die Allgemeinzeichen der eitrigen Ent­
ziindung liefert. Man kann den AbsceB oberhalb des Sphincters als pralle, 
Huktuierende und auBerst schmerzhafte Vorwolbung tasten. Manchmal verrat 
er sich auch als umschriebene Rotung und Schwellung neben dem After. Ent­
sprechend dieser verschiedenen Lokalisation kann der AbsceB in das Darm­
lumen oder auch nach auBen durchbrechen. Das letztere Ereignis bleibt nicht 
unbemerkt. Auf Durchbruch in den Darm deutet eine einmalige groBere Eiter­
menge im Stuhl. 

Gegenuber den beschriebenen stiirmischen Symptomen der akuten Proktitis 
geht die ungleich haufigere chronische Proktitis mit wesentlich milderen Be­
schwerden einher. Sehen wir hier ab von der chronischen Proktitis als einer Teil-
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erscheinung der chronischen Ruhr bzw. der Colitis ulcerosa, so durfte die uber­
groBe Mehrzahl der Alltagsproktitiden durch ein ebenso haufiges Alltagsleiden, 
die Ramorrhoiden bedingt sein. Daneben mag die nicht ubermaBig haufige 
proktogene Obstipation (Dyschezie) mit der mechanischen Belastung der Rectum­
schleimhaut durch stagnierende Kotmassen als ursachlich bedeutungsvoll ge­
nannt werden. 

Die Kranken suchen den Arzt gewohnlich wegen des Nassens auf, das sie in 
der Afterfalte verspuren. Das entzundliche Sekret der Sphincterschleimhaut 
kann nach meiner V orstellung auch bei bestem Sphinctertonus nicht zuruck­
gehalten werden, da der SchluB des Sphincters fUr die untersten Schleimhaut­
abschnitte bedeutungslos ist. Das Sekret wird in den Sphincterkanal selbst 

Abb. 45. Tumorahuliches Bild am Eingang der Flexura 
sigmoidea bei Colitis ulcerosa. 

(Nach J. STRASBURGER.) 

Abb. 46. Proctitis granulosa haemorrhagica. 
(Nach J. STRASBURGER.) 

abgesondert. Diese Auf£assung erklart besser das Dauernassen, als die altere 
Vorstellung, durch die langer dauernde Proktitis komme es zu einer Sphincter­
erschlaf£ung (v. NOORDEN). Jener Teil des entzundlichen Sekretes, das oberhalb 
des Sphincters geliefert wird, gelangt bei gelegentlichen Sphincterof£nungen mit 
den Flatus zusammen nach auBen. Die Benetzung der Raut verursacht Juck­
reiz und Analekzem. Abgesehen von diesen Symptomen kann die chronische 
Proktitis latent verlaufen. Jedem Proktologen sind die zahllosen Falle bekannt, 
in denen subjektive Symptome uberhaupt nicht vermerkt werden. In anderen 
Fallen klagen die Kranken uber haufigeren Stuhldrang, der etwas schmerzhaft 
ist, sowie uber leichte Tenesmen. In allen derartigen Zustanden sollte die ein­
gehende proktologische Untersuchung nicht vernachlassigt werden, da das 
Mastdarmcarcinom in den Anfangsstadien analoge Beschwerden bieten kann. 

Die Inspektion des Afters ergibt das bereits erwahnte Eczema ani. Sehr 
haufig deuten Lappenbildungen der Raut am After oder eine Fistel auf innere 
Ramorrhoiden bzw. auf abgeklungene thrombophlebitische Prozesse. 

Die EinfUhrung des Fingers bereitet dem Kranken gewohnlich keine 
Schmerzen, wenn, nicht eine Komplikation in Gestalt einer Fissur oder einer 
akuten Thrombophlebitis vorliegt. Man fUhlt bei alteren Ramorrhoidalleiden 
den Sphinctertonus herabgesetzt, die Schleimhaut des Sphincterkanals glatt 
infolge der reichlichen Sekretbenetzung. 

1m Proktoskop erscheint die Schleimhaut gerotet und vermehrt durchtrankt. 
Die GefaBzeichnung ist ebenso verloren gegangen wie der spiegelnde Glanz. 
Die Oberflache zeigt die Beschaf£enheit eines stumpfen Samtes. In anderen 
Fallen entspricht sie der Narbe eines feinen Saffianleders. Auch grobere Warzen­
bildungen sind beobachtet worden. Gewohnlich finden sich entzundliche 
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Auflagerungen in Form von glasigem Schleim, der in anderen Fallen durch 
reichliche Leukocytenbeimengungen getriibt sein kann. Die Falten erscheinen 
verdickt. In manchen Fallen ist die Ampulle, die normalerweise eine glattwandige 
Hohle darstellt, von grob gefalteter Schleimhaut umkleidet. Die "Hamorrhoidal­
proktitis" zeichnet sich nach eigenen Beobachtungen dadurch aus, daB sie ge­
wohnlich in Hohe des Sphincter internus aufhort. 

Neben der eben mitgeteilten haufigsten Form der Proktitis lassen sich einige 
seltenere Abarten unterscheiden. So kann die Schleimhaut bei gleichzeitiger 
Rotung und Glatte abnorm trocken erscheinen (Proctitis sicca). Eine Bevor­
zugung und Vermehrung der Follikel zeigt die Proctitis granulosa mit einer 
grob- bzw. feinkornigen Oberflache, wobei die geschwollenen und odematosen 

Abb. 47. Frische syphilitische Mastdarm­
verengerung, 8 cm oberhalb des Afters. 

(Nach J. STRASBURGER.) 

Follikel in ihrer transparenten Beschaffen­
heit an kleine Sagokorner erinnern. Selte­
ner trifft man nach unserem Material die 
Proctitis erosiva bzw. ulcerosa. Die kleinen 
unregelmaBig geformten, meist flachen 
Substanzverluste zeigen in der Regel 
einen schmierigen, gelblichweiBen Belag. 

Die von NEUBAUER und STAUBLI zu­
erst beschriebene eosinophile Proktitis ge­
hort zu den akuten Krankheitsbildern. 
Sie beginnt mit DiarrhOe von blutig­
schleimigen Charakter. Die Rectalschleim­
haut zeigt neben akuter Rotung und 
Schwellung diffuse gelbliche Auflage­
rungen, die mikroskopisch fast ausschlieB­
lich a us eosinophilenLeukocyten bestehen. 
Daneben findet man Haufen von eosino­
philen Granula und CHARCOT-LEYDENSche 
Krystalle. Offenbar handelt es sich um 
eine allergische Erkrankung ahnlich der 

allergischen Form der Colica mucosa, was schon daraus hervorgeht, daB in 
manchen dieser FaIle Darmparasiten gefunden werden. 

Fiir die Proctitis gonorrhoica muB die Geringfiigigkeit der Beschwerden als 
wichtiges Symptom hervorgehoben werden. Wegen ihrer Neigung zu Komplika­
tionen (Infiltrationen, Abscesse, Ulcera, Stenosen) sollte die Moglichkeit einer 
rectalen Gonorrhoe bei jeder weiblichen Genitalgonorrhoe gepriift werden. 
Bei unvorsichtiger Manipulation liegt allerdings die Gefahr der Darminfektion 
durch die Rektoskopie vor. 

Die Proctitis syphilitica kommt in Friih- und Spatformen vor. Ihre Erken­
nung setzt eine besondere Erfahrung voraus. Der Verdacht ist gerechtfertigt, 
wenn sich neben den positiven Serumreaktionen Hautaffektionen finden, die 
als luisch anzusprechen sind. 1m Proktoskop sieht man Exantheme, Papeln, 
Ulcera und Strikturen. Letztere entstehen als Spatfolge der gummosen Infiltrate 
des Mastdarms, die zunachst geschwiirig zerfallen. 1m Geschwiirsstadium 
leiden die Kranken an den Beschwerden der Colitis bzw. Proctitis ulcerosa. 
Charakteristisch ist der tiefe Sitz der ring£ormigen Ulceration bzw. der Stenose. 
Gegen Carcinom spricht das Fehlen von tumorosen Massen. Entscheidende 
Bedeutung kommt der histologischen Untersuchung von excidierten Gewebs­
stiickchen zu, in denen auch der Pallida-Nachweis gelingen kann. Bei alten 
Stenosen und negativem Ausfall der Seroreaktionen (auch Komplementbindung 
auf Gonorrhoe und FREIsche Probe auf Lymphogranuloma inguinale) laBt sich 
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eine sichere Diagnose kaum stellen. Die antiluische Therapie la.Bt bei der schon 
vorhandenen Stenose naturgema.B im Stich. 

Die Proctitis tuberculosa ist meist Teilerscheinung einer Darmtuberkulose. 
Die spezielle Schllderung findet sich in einschlagigen chirurgischen Hand- und 
Lehrbiichern. 

Die Therapie der Proktitis umfa.Bt allgemeine und lokale Ma.Bnahmen. Bett­
ruhe dUrfte nur bei der stiirmischen akuten Proktitis angezeigt sein. An erster 
Stelle steht die Erzielung eines weichen Stuhles, um die mechanische Lasion 
der Mastdarmschleimhaut beim Defakationsakt auszuschlie.Ben. Als zweck­
maBig erweist sich die Verabreichung von Paraffin liquid. In der Nahrung 
sollen ahnlich wie bei der Colitis ulcerosa grobe zellulosehaltige Bestandteile 
fehlen. Bei heftigen Tenesmen sind Opium- bzw. Belladonnapraparate nicht 
zu umgehen. Ihre Wirkung wird gesteigert durch die Applikation von hei.Ben 
Kompressen auf den Damm bzw. durch warme Sitz bader. Da durch die Opiatgaben 
eine (erwiinschte) Obstipation eintritt, mu.B alle paar Tage ein Abfiihrmittel 
(Karlsbader-, Bittersalz, Ricinusol u. dgl.) gereicht werden. 

Nach Abklingen der argsten Beschwerden kann man mit einer unspezifischen 
Mikroklysmabehandlung beginnen. Hierzu eignen sich Kamilleabkochungen, 
Dermatolol, Argentumlosungen (1: 5000 bis 1: 100) u. dgl. 

Wo diese Behandlung, wie in den chronischen Fallen, nicht zum Ziel fiihrt, 
tritt die Lokalbehandlung mit Hilfe des Proktoskops in ihre Rechte. Entweder 
bringt man mit einem Pulverblaser Pulver (Dermatol, Bolus alba u. dgl.) auf 
die Schleimhaut, oder letztere wird mit Argentumlosungen betupft. Diese 
Behandlungsart hat sich mir besonders bei den hypersekretorischen Formen 
bewahrt. Man schiebt dabei das Proktoskop bis zur oberen Begrenzung der 
Veranderungen vor, saubert die Schleimhaut durch Abtupfen mit einem feuchten 
Stieltupfer von Auflagerungen und pinselt um die ganze Zirkumferenz von oben 
nach unten mit einer 10/ 00-1 %igen Hollensteinlosung aus. Zweckma.Bigerweise 
erfolgt eine Neutralisation mit einem in Kochsalzlosung getauchten Tupfer. 
Falls die Pinselung als schmerzhaft empfunden werden sollte, kann man zunachst 
eine Anasthesierung mit 2%igem Pantocain vornehmen. Diese Argentum­
atzung pflege ich 2mal pro Woche vorzunehmen. Wenn irgend moglich solI das 
Grundleiden (am hiiufigsten innere Hamorrhoiden) gleichzeitig mit in Angriff 
genommen werden. 

3. Hamorrhoiden. 
UnteJ;" Hamorrhoiden versteht man varikose EJ;"weiterungen der Hamor­

rhoidalvenen. Sie werden eingeteilt in au.Bere, intermediare und innere Hamor­
rhoiden, je nachdem, ob sie an die Schleimhaut grenzen, im Sphinctergebiet 
oder oberhalb des Sphincterszur Entwicklung gelangen. Hamorrhoiden sind au.Ber­
ordentlich haufig. Das mannliche Erwachsenenalter ist vorzugsweise befallen. 

Die venose Versorgung des Rectums besteht aus der Vena haemorrh. superior, aus 
den Vv. haemorrh. mediae und aus den Vv. haemorrh. inferiores. Die V. haemorrh. sup. 
leitet ihr Blut der Pfortader zu, wogegen das Blut der Vv. haemorrh. med. und inferiores 
in die Vena cava inferior gelangt. Die genannten Rectalvenen sind durch Venenplexus 
miteinander verbunden. 

Genese. Zur Genese der Hamorrhoiden ist in den letzten Jahren neues 
Material nicht beigebracht worden. Die alte Theorie, da.B Storungen im Pfort­
aderkreislauf eine wichtige Rolle spielen, hat man seit FRERICHS abgelehnt. 
Die Theorie erfahrt keine Belebung, wenn sie neuerdings wieder ohne stichhaltige 
Unterlagen propagiert wird (BLOND und HOFF). DaB der Stauungsfaktor an 
sich bei den klappenlosen Venen wirksam sein diirfte, wird allgemein anerkannt. 
Nachdem sich aber, wie ich auf Grund eigener Untersuchungen mitteilen 
kann, bei den Patienten, die den Arzt ihrer Hamorrhoiden wegen auisllchen, 
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nur ganz ausnahmsweise StOrungen im Pfortaderkreislauf nachweisen lassen, 
muB man die zur Venektasie fiihrenden Stauungen an einer anderen Stelle 
suchen. Gegen die Rolle der portalen Stauung spricht vor aHem, daB bei der aus­
gepragten Pfortaderstauung, wie sie die Lebercirrhose im Stadium des Ascites dar­
stellt, besonders machtige Hamorrhoiden im allgemeinen vermiBt werden. Viel 
sinnfaIIiger scheint es daher, die Storung in der Zirkulation der Analgegend selbst 
zu suchen. In dies em Sinne mogen sitzende Lebensweise, reichliche Nahrungs­
aufnahme, mangelhafte Bewegung, reichlich entwickeltes Fettgewebe im Ab­
domen, proktogene Obstipation wirksam sein. Als weiteren Faktor betrachte 
ich auch die landlaufige habituelle Obstipation. Es ist zwar durch nichts bewiesen, 
daB der verlangerte Aufenthalt der Ingesta die Stauung der Hamorrhoidalvenen 
begiinstigt. Hat man aber einmal beobachtet, in wie erstaunlicher Weise die 
Hamorrhoidalvenen sich mit Blut fiillen, wenn der Kranke anhaltend und ener­
gisch preBt, so wird es verstandlich, daB die immer wiederkehrende und heftige 
Drucksteigerung in den rectalen Venen, die beim anstrengenden Herausbefordern 
von harten und dicken Kotballen durch den gesteigerten und verlangerten 
PreBakt eintritt, eine Stauung bewirkt, die mit der Zeit zur Erweiterung der 
Venenwandungen fiihren kann. Diese in ahnlicher Form bereits von SCHMINKE 
geauBerte Ansicht beschuldigt also nicht die Obstipation als solche, sondern 
den gesteigerten PreBakt, der ja auch die bekannten Hamorrhoidalblutungen 
verursacht. Zu diesen Faktoren kommt die angeborene varikose Veranlagung. 

Symptomatologie. Eine subjektive Symptomatologie der komplikationslosen 
Hamorrhoiden existiert nicht. Daraus erklart sich die iiberraschende Tatsache, 
daB es bei der ungeheuren Verbreitung der Hamorrhoiden nur relativ wenig 
Hamorrhoidalkranke gibt. Alle Beschwerden riihren von den Komplikationen 
her, denen der Hamorrhoidentrager stets ausgesetzt ist. Die Komplikationen 
sind Proktitis, Thrombophlebitis, Fissura ani, Periproktitis bzw. Anal£istel 
und Rectumprolaps. 

Die haufigsten und gemeinhin als "Hamorrhoidalbeschwerden" bezeichneten 
Klagen der Kranken haben als anatomisches Substrat eine Proktitis. Die Be­
schwerden tragen meist einen wenig bedrohlichen Charakter. In den mildest en 
Fallen klagen die Kranken lediglich iiber etwas Jucken, Brennen oder iiber 
einen leichten Druck im After. Haufig wird auch angegeben, daB aus dem After 
eine Sekretabsonderung stattfinde, die sich beim Abgang von Flatus verstarke 
(s. Kapitel Proktitis). 

Bei der Betrachtung des Afters findet man in dies en Fallen haufig ein im 
Sinne der Rima ani langsgestelltes ovales Analekzem. Der After selbst kann 
glatt und faltenlos erscheinen. Nicht selten entdeckt man altere und frische 
Kratzeffekte. Der eingefiihrte Finger fiihlt einen vermehrten Tonus des SchlieB­
muskels als Zeichen der Proktitis. Die Untersuchung selbst ist dem Kranken 
meist schmerzhaft. Der Tastbefund entspricht dem der Proktitis (siehe dort). 
Die Hamorrhoiden lassen sich nur bei groBerer Ausdehnung als weiche, lappige 
Gebilde im Sphincterkanal und dariiber tasten. 

Mit Hil£e eines von mir gefundenen kleinen Kunstgriffes kann man sich in 
vielen Fallen ein eindrucksvolles Bild von der GroBe zunachst nicht sichtbarer 
intermediarer Hamorrhoiden machen. Man fiihrt nach Anlegen eines Gummi­
handschuhs den gut eingefetteten Finger moglichst tief in das Rectum ein. 
Darauf laBt man den Kranken den Oberkorper aufrichten und anhaltend und 
kraftig pressen. Wahrend des Pressens wandert der eingefiihrte Finger langsam 
zuriick. Bei diesem, dem normalen Defakationsakt nachgeahmten Vorgang 
fiillen sich auBere Hamorrhoiden als blauliche durch die Haut schimmernde 
Knoten. Intermediare Knoten verschiedener GroBe prolabieren ganz oder teil­
weise neben dem Finger, oder sie werden im eroffneten Sphincterkanal wenigstens 
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sichtbar. Zu gleicher Zeit sieht man den entziindlichen Zustand der Schleimhaut 
(siehe Proktitis). 

Gelingt es nicht, mit diesem Handgriff Hamorrhoiden sichtbar zu machen, 
so setzt man nach dem Vorgehen von H. STRAUSS bzw. BOAS eine BIERsche 
Saugglocke auf. Man ist immer wieder erstaunt, zu sehen, in welch ungeahnter 
Weise sich ein anscheinend ganz unschuldiger Anus unter der Saugglocke ver­
andern kann. Unsichtbare, tiefsitzende auBere Varicen fiillen sich zu machtigen 
Gebilden. Der Anus steigt als plumpe Knospe empor und entfaltet sich schlieB­
lich unter Nachlassen des Sphinctertonus. Aus der Tiefe steigen die rosigen, 
mit granulierter Schleimhaut bedeckten Gipfel innerer Knoten. Entfernt man 
die Saugglocke, so sinkt das ganze Gebilde moment an in sich zusammen. Eine 
noch intensivere Saugwirkung laBt sich mit der von mir angegebenen Saug­
glocke erreichen, weil der Unterdruck mit einer Saugpumpe gesteigert werden 
kann (siehe Therapie). Blutende Stellen, die nahe der Haut sitzen, und die 
man erfahrungsgemaB schwer findet, beginnen unter der Saugglocke zu spritzen. 

Den besten Eindruck iiber die Ausdehnung der erweiterten Venen und den 
Grad der Proktitis vermittelt das Protoskop. 

Ich m6chte auch hier der oft geauBerten Ansicht entgegentreten, mit der Prokto- bzw. 
Rektoskopie k6nne man Hamorrhoiden nicht sehen. Das trifft nur fiir den Unkundigen zu, 
der das Bild der inneren Hamorrhoiden nicht kennt und dazu an der wichtigsten Stelle, 
dem Sphincterkanal, voriibergeht, weil fa~t aIle Kranken reflektorisch das Instrument aus­
stoBen, wenn das Ende in diese Gegend gelangt. Die Behauptung, durch das Rohr wiirden 
die Hamorrhoiden komprimiert, trifft nur fiir die Gegenden zu, die auBerhalb des Gesichts­
feldes liegen. 

Ais Untersuchungsinstrument kann man das bekannte, dem gebrauch­
lichen Rektoskope beigegebene kiirzere Proktoskop benutzen. Einen gewissen 
Vorteil bieten Instrumente mit seitlicher ovaler C>ffnung, wie sie von FERGUSSON, 
BENSAUDE, JUNGHANNS, BLOND u. a. angegeben worden sind. Die inneren 
Hamorrhoidalknoten fallen in das seitliche Fenster vor. Eine Kombination 
von Proktoskop, Saugglocke und Injektionsapparat stellt das von mir ange­
gebene Instrument dar (siehe Therapie). 

Man sieht in der Ampulle die tiefer liegenden Venen als "Falten" von der 
Farbe der umgebenden Schleimhaut. Die typische Schlangelung der "Falten­
kamme" spricht fur den venosen Untergrund, von dem man sich durch einen 
Einstich mit feiner Nadel leicht uberzeugen kann. Oberflachliche Venen 
schimmern blaulich oder auch dunkelrot durch. 1m Sphincterkanal prasentieren 
sich die Varicen als Knoten von verschiedener GroBe und Farbung. Letztere 
hangt von der Dicke der bedeckenden Schleimhaut abo In der Hohe des Sphincters 
selbst sieht man haufig sehr feine, nur stecknadeldicke, geschlangelte, rote, 
also sehr oberflachliche Venektasien. Sie finden sich auch auf groBeren tief­
liegenden Knoten der unteren Region. Bei alteren Hamorrhoidalleiden tragen 
viele der Knoten des Sphincterkanals "Reizpyramiden" oder "Hamorrhoidal­
zahne", weiBliche spitze Kegelfortsatze, die wohl als Wucherungen des Epithels 
infolge der Stauung zu deuten sind. Die die Knoten bedeckende Schleimhaut ist 
dunkelrot, von samtiger oder korniger Oberflache, ohne feine GefaBzeichnung, 
auffallig feucht und haufig mit schleimigen oder eitrigen Auflagerungen be­
deckt. Bei Betrachtung mit der Lupe entdeckt man nicht selten oberflachliche 
Epitheldefekte. 

Eine der haufigsten Komplikationen innerer oder intermediarer Hamorrhoiden 
ist die akute oder chronische Hiimorrhoidalblutung. Letztere kann zu schwerster 
Anamie von aregeneratorischem Charakter fiihren. Ob die immer wieder uber­
nommene Ansicht, es komme deshalb nicht zu einer Knochenmarksreaktion, 
weil der einzelne kleine Blutverlust keinen genugenden Reiz fiir das Knochen­
mark darstelle, zutrifft, kann hier nicht gepruft werden. Ein Beweis fur diese 
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Theorie steht jedenfalls aus. Ebenso verstandlich diirfte die Auffassung sein, 
daB das Knochenmark schlieBlich erlahmt, so daB sich der Symptomenkomplex 
der aplastischen Anamie mit Granulocytenverminderung und Thrombopenie 
entwickelt, wie ich verschiedentlich beobachten konnte. 

Die Blutung kann sehr geringfiigig sein. Meist klagen die Kranken, daB 
bei jeder Defakation wechselnde Mengen von hellrotem £liissigen Blut neben 
dem normal konfigurierten Stuhl entleert werden. Manche Patienten geben an, 
daB ihre Hamorrhoidalbeschwerden nach der Blutung geringer werden, woraus 
schon die alten Arzte das Wort der "goldenen Ader" gepragt haben. 

Die Inspektion des Afters fiihrt bei der Suche nach der Blutungsquelle nicht 
zum Ziel, da auBere Varicen so gut wie nie zu Blutungen neigen. AuBerdem 
muB der betre££ende Knoten prall gefiillt werden, wenn er bluten solI. Bei 
Blutungsherden, die nahe der auBeren Haut liegen, eignet sich zum Nachweis 
der blutenden Stelle die bereits erwahnte Saugglocke. Liegt die Quelle 
hoher, so laBt sie sich leicht mit dem von mir angegebenen Proktoskop (siehe 
Therapie) finden, wenn man die intrarectalen Knoten durch Betatigung der 
Saugpumpe £iillt. Man sieht dann das Blut in feinem Strahl in das Gesichts­
feld spritzen. 

Die akute Thrombophlebitis steUt eine auBerst schmerzhafte Komplikation 
der Hamorrhoiden dar. Sie entsteht am haufigsten in den auBeren und inter­
mediaren Varicen. Die Komplikation beginnt mit einem heftigen Schmerz. 
Der Kranke gibt gleichzeitig an, es sei "etwas herausgetreten". Er hat ein 
storendes Fremdkorpergefiihl, starke Schmerzen, besonders beim Defakations­
akt, beim Abgang von Winden, sowie beim Gehen und Sitzen. 

Bei der Untersuchung ergibt sich ein erbsen- bis walnuBgroBer, odematoser 
Tumor, der mit Haut, manchmal auch teilweise mit Schleimhaut bedeckt ist. 
Die Schleimhaut zeigt haufig oberflachliche Defekte. In dem derben und hochst 
druckschmerzhaften Knoten finden sich stets ein oder mehrere blaulich durch­
schimmernde Flecken. Solche Knoten konnen in der Mehrzahl auftreten. Manch­
mal umgibt statt dessen den After ein machtiger odematoser Ringwall, an dessen 
Tiefe noch blauliche, strangulierte Knoten liegen, deren Inhalt ebenfalls throm­
bosiert ist. Die thrombosierten Venen sind sehr schmerzhaft. Liegen sie innerhalb 
des Afters, so lassen sie sich als harte sehr empfindliche Strange tasten. Die 
akute Thrombophlebitis, von Laien und vielenArzten als "eingeklemmte Hamor­
rhoiden" bezeichnet, klingt bei konservativer Behandlung allmahlich ab, in­
dem der Knoten nach bindegewebiger Umwandlung mehr und mehr einschrumpft. 
Als Uberreste sieht man spater am After eigentiimliche lappenartige Hautfalten, 
die das Reinigen des Afters erschweren, von Unkundigen als auBere Hamorrhoiden 
bezeichnet, ja von Chirurgen zum Ziel von Operationen gewahlt und mit dem 
Paquelin in dem Glauben entfernt werden, daB man damit eine Hamorrhoiden­
operation ausgefiihrt habe. Bei dem groBen Heer von Unkundigen, das sich 
mit der Therapie des Hamorrhoidalleidens befaBt, ist es nicht verwunderlich, 
daB gerade diese unschuldigen Hautlappchen, weil sie am leichtesten sichtbar 
sind und am sichtbarsten etwas Absonderliches darstellen, in volliger Verkennung 
ihrer Bedeutungslosigkeit als Angriffspunkte £iir eine di££erente Therapie dienen 
und letztere fast in jedem FaIle belasten, sei es durch Ausbleiben des Erfolges 
(Verschorfen nach v. LANGENBECK) oder durch Setzen von lastigen Nekrosen 
(Injektionsbehandlung). In Wirklichkeit sind die beschriebenen hypertrophischen 
Hautlappen wirklich harmlos, weil sie in ihrem Inneren verodete GefaBe be­
herbergen. In diesem Zusammenhang mag auch gleich erwahnt werden, daB 
dieselbe Harmlosigkeit den auBeren Hamorrhoiden zukommt. Fast alle Kom­
plikationen gehen von den inneren Hiimorrhoiden aus. Eine sachgemaBe 
Therapie wird sich also vor allem den letztgenannten zuwenden. 
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Die eben geschilderte Riickbildung der thrombosierten Knoten stellt die 
Regel dar. In selteneren Fallen perforiert der Thrombus durch die diinne Wand. 
Aus dem freiliegenden Bett der Vene wird nun die Fissura ani, das schmerzhafte 
Aftergeschwiir (BENSAUDE, BLOND und HOFF). Die gegebene Deutung der 
Genese der Analfissur trifft meines Erachtens fiir aIle typischen "Fissuren" 
zu. Damit ergibt sich aber gleichzeitig eine Einengung des Begriffes, der ober­
flachliche strichformige Einrisse der Schleimhaut, die nach meiner Beobachtung 
sicher beim AusstoBen harter und dicker Kotknollen entstehen und bald ab­
heilen, ausschlieBt. 

Man findet das schmerzhafte Aftergeschwiir gewohnlich an der vorderen 
oder hinteren Commissur. Es tritt gewohnlich in der Einzahl auf. Zwei Ge­
schwiire gleichzeitig sah ich in etwa 10 %.meiner FaIle. Schon die auBere Betrach­
tung des Afters liefert, falls das Ulcus nicht unmittelbar sichtbar ist, wertvolle 
Hinweise auf das Vorhandensein einer Fissur. Der After ist infolge des Sphincter­
krampfes, an dem sich auch der Levator ani beteiligt, zeltformig eingezogen. 
Die sog. Vorpostenfalte (sentinel pile), ein Rest des ehemaligen Hamorhoidal­
knotens (BLOND und HOFF) zeigt den Sitz des Ulcus an. Will man die Fissur 
in ihrer vollen Ausdehnung einstellen, so ist, wie auch BLOND und HOFF hervor­
heben, eine vorherige Anasthesie wegen der starken Schmerzempfindlichkeit 
unerlaBlich. Vor der Anasthesie tut man beim Fehlen einer Vorpostenfalte gut, 
den Anus mit einer Sonde nach Schmerzpunkten auszutasten, die den Geschwiirs­
sitz zuverlassig anzeigen. Spritzt man nach den Angaben von BLOND und HOFF 
ein Lokalanaestheticum unter den Geschwiirsboden, so verschwindet der Sphinc­
terkrampf. Der Anus entfaltet sich, und das Geschwiir erscheint in seiner langs­
ovalen Gestalt mit gereinigtem Grund, der gewohnlich kein Granulationsgewebe 
tragt. In vielen Fallen erkennt man noch die streifige glatte Venenwand auf 
dem Grunde. 

Die Fissurbeschwerden sind in ihrer typischen Auspragung allgemein bekannt. 
Ais fiihrende Beschwerden gelten die heftigen, schneidenden Schmerzen, die 
jede Defakation zu einem gefiirchteten Ereignis machen und bis zu 1-2 Stunden 
danach anhalten. Die Schmerzen strahlen gewohnlich in die Kreuzbeingegend 
aus. Auch Ausstrahlungen in die Hoden, in die Leistengegend, in die Ober­
schenkel sind nicht ungewohnlich. Die ausstrahlenden Schmerzen werden nicht 
selten falsch gedeutet. So sah ich jiingst einen Fissurkranken, der in einer 
Nervenklinik monatelang wegen "doppelseitiger Ischias" behandelt worden. war. 
Die angebliche Ischias verschwand sofort nach Anasthesierung des Sphincters 
(siehe Therapie). Der Schmerz beruht teilweise wohl auf direkter Reizung der 
Venenwand, teilweise sicher auf dem Sphincterkrampf. Die ausstrahlenden 
Schmerzen entstehen nach BLOND und HOFF durch Weiterleitung auf dem Wege 
des sympathischen Geflechtes, das die Venenstamme umgibt. Durch Aus­
strahluug auf dem Wege der GefaBnerven sind wohl auch die Blasenstorungen 
(Sphincterspasmen der Harnblase) zu erklaren, die nicht so selten bei Fissura ani 
beobachtet werden. Der Stuhl selbst ist manchmal geformt, haufig auch band­
formig-kleinkalibrig infolge des starken Sphincterkrampfes. Wegen dieses 
"Stenosenstuhles" erfolgte die Einweisung meiner Kranken gelegentlich auch 
als "Mastdarmstenose". Frisches Blut in Streifenkann dem Stuhl aufgelagert sein. 

In relativ seltenen Fallen gesellt sich zurThrombophlebitis eine Infektion 
des Thrombus, die zur Vereiterung fiihrt (Thrombophlebitis purulenta). Es 
bildet sich dann das Bild des periproktitischen Abscesses aus, der gewohnlich 
spontan perforiert. Die meisten dieser Kranken kommen erst mit dem Endzu­
stand der Fistula ani zum Arzt. Es ist das Verdienst von BLOND und HOFF, 
auf diesen auch nach meinen Erfahrungen haufigsten Entstehungsmodus der 
Analfisteln nachdriicklichst hingewiesen zu haben. Da der periproktitische 
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AbsceB sich in wechselnder Rohe entwickeln kann, trifft man die Fisteln sowohl 
innerhalb wie auBerhalb des Spincterkanals an. Man unterscheidet komplette 
Fisteln, die teils in den Darm und teils nach auBen miinden und unvollstandige 
auBere und innere Fisteln, die nur nach auBen bzw. nur nach innen munden. 
Manchmal existieren auch mehrere Offnungen bei einem weitverzweigten Gang­
system. In vielen Fallen bestehen die einzigen Beschwerden in der dauernden 
Absonderung von Sekret. AuBere FistelOffnungen werden bei der Untersuchung 
gewohnlich leicht entdeckt. Innere sind nur proktoskopisch festzustellen. Die 
Unterscheidung, ob eine komplette Fistel vorliegt, ergibt sich am leichtesten 
aus dem Farbstoffversuch: Man injiziert eiuige Kubikzentimeter Methylenblau­
losung in die Hautmundung und achtet darauf (gegebeneufalls mit Hilfe des 
Proktoskops), ob die Flussigkeit im Darmkanal erscheint. Eine Darstellung 
des Gangsystems gelingt muhelos durch das Rontgenbild nach Einspritzen von 
Kontrastflussigkeiten (Jodipin). 

Eine weitel'e Komplikation der Hamorrhoiden stellt der Hamorrhoidal­
prolaps dar. Ob jeder Rectumprolaps auf die hamorrhoidale Genese zuruck­
zufiihren ist, wie BLOND und HOFF lehren, kann hier nicht entschieden werden. 
In den von mir bisher untersuchten Fallen fehlten hochgradige intermediare 
und innere Ramorrhoiden nie. 

Nach alterer Anschauung wurde der Prolapsus ani et recti auf eine Er­
schlaffung des den Mastdarm fixierenden Gewebes zuruckgefiihrt. Nach BLOND 
und HOFF fiihrt das Ramorrhoidalleiden nach langerem Bestehen zu einer Er­
schlaffung (Atrophie) des Sphincters und des muskularen Beckenbodens, so 
daB bei einem PreBakt die nicht mehr straffe, sondern durch die Ramorrhoidal­
knoten gewulstete Schleimhaut oder das Rectum vorfallen kann (Prolapsus 
mucosae bzw. Prolapsus ani). Die Richtigkeit dieser Anschauung wird anatomisch 
bewiesen werden miissen. Tatsache ist jederualls, daB bei hochgradigen inneren 
Hamorrhoiden oft ein auffallig geringer SphincterschluB besteht. Ob dieses 
Symptom nicht im Sinne des BAYLISS-STARLINGschen Gesetzes zu verstehen 
ist, wie z. B. beim tiefsitzenden Rectumcarcinom, steht dahin. Jederualls hat 
sich die Auffassung des Analprolapses als Komplikation des Hamorrhoidal­
leidens therapeutisch als auBerordentlich segensreich erwiesen. 

Die Beschwerden eines kleinen Schleimhautprolapses konnen relativ gering­
fUgig sein. Manche Patienten klagen nur uber leichtes Nassen. Handelt es sich 
um einen groBeren Vorfall, so findet sich der Kranke in seinem Wohlbefinden 
stark beeintrachtigt. Der Darm tritt nicht nur bei jedem Stuhlgang heraus 
und stempelt damit den Defakationsakt zu einem unerfreulichen umstandlichen 
und unsauberen Ereignis. Auch bei RustenstoBen, beim Bucken, ja beim 
Gehen pflegt in ausgepragten Fallen der Darm vorzufallen. Da die Reposition 
aus auBeren Grunden nicht in jedem Augenblick vorgenommen werden kann, 
kommt es in dem vorgelagerten Teile zur Stauung und mechanischen Schadi­
gung, wodurch die bereits vorhandene hamorrhoidale Proktitis zu extremen 
Graden gesteigert wird. Die dauernde Beschmutzung der Wasche mit Stuhl­
resten, Schleim und Blut, die stete Furcht vor dem Heraustreten des Darmes 
bringt den Kranken schlie13lich in eine seelische Unsicherheit, die kaum uber­
boten werden kann. Dazu tritt die Gefahr der Inkarzeration und Nekrose, 
wenn der Prolaps nicht schnell genug reponiert wird. 

Therapie. Die Behandlung der Ramorrhoiden richtet sich fast ausschlie13lich 
gegen FaIle, die bereits Komplikationen aufweisen, da nur letztere den Trager 
subjektiv krank machen. Eine rationelle Therapie wird sich aber mit der Be­
kampfung der Komplikationen nicht begnugen, sondern gleichzeitig das Grund­
leiden angehen. 
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DaB man die varikosen Venenraume nicht durch konservative MaBnahmen 
irgendwelcher Art beseitigen kann, liegt auf der Hand. Auch die Varicen des 
Ober- und Unterschenkels werden durch komprimierende Methoden nicht be­
einfluBt. Fur die Entfernung der Hamorrhoiden kommt neben chirurgischen 
Eingriffen die Injektionstherapie in Betracht. 

Mit dieser Teilung moehte ieh zum Ausdruek bringen, daB die lnjektionsbehandlung 
keinesfalls, wie das neuerdings behauptet wird, in die Hand des Chirurgen gehiirt. leh 
sehe nieht ein, warum diese)iuBerst dankbare und segensreiehe Methode nieht aueh von 
Internisten und praktisehen Arzten getibt werden soIl. Die spezielle proktologisehe Sehulung 
in der Methodik ist fUr den Chirurgen genau so notwendig, wie fiir die Vertreter der letzt­
genannten Disziplinen. 

Die chirurgischen MaBnahmen sind die Operation nach v. LANGENBECK 
und WHITEHEAD. Am haufigsten durfte wohl die v. LANGENBECKsche Operation 
ausgefUhrt werden, bei der nach Dehnung des Sphincters die vorgefallenen 
submukosen Knoten des untersten Darmteiles samt den hypertrophischen 
(als auBere Hamorrhoiden betrachteten) Hautwlilsten auf einer breiten Zange 
mit dem Paquelin abgebrannt wer­
den. Etwas mUhevoller und tech­
nisch schwieriger ist die Operation 
nach WHITEHEAD, der die Knoten 
excidiert. 

Die "unblutige" Injektionsbe­
handlung wurde im englischen 
Sprachgebiet bereits in der 2. Halfte 

AbbA .Injcktlolll!nllsaugilll!trumcnt 
zllr BCllutzung filr Untcrdruckglockc 
(Abb.49) und Prokto kop (Abb. 50). 

(X,ch llg""INO.) 

des vorigen Jahrhunderts geubt. In Deutschland hat LANGE bereits 1887 Oarbol­
saure-GlycerinlOsungen in die durch Ansaugen sichtbaren inneren Knoten in­
jiziert. Nach dem Weltkrieg setzte sich BOAS fUr ein analoges Verfahren unter 
Benutzung von Alkohol ein. Neben diesem intravenosen Verfahren, das mit 
der Injektionsbehandlung der Krampfadern zu vergleichen ist, steht die para­
venose submukose Injektion von Mitteln, die durch einen Entzundungsreiz einen 
Scbrumpfungsvorgang auslOsen und dadurch die Zirkulation in den erweiterten 
Blutraumen abdrosseln. Vertreter der letzten Richtung sind z. B. BENSAUDE 
und im deutschen Sprachgebiet BLOND und HOFF. Als Injektionsmittel werden 
in neuester Zeit gewohnlich Ohinin-UrethanlOsungen oder Traubenzucker-Gly­
cerinlosungen benutzt. Eine Entscheidung, ob die intravenose oder die para­
venose Injektion den Vorzug verdient, durfte noch nicht moglich sein, da beide 
Methoden mit Erfolg geubt worden sind. 

BLOND und HOFF haben die Operationsmethode mit der Injektionsmethode 
hinsichtlich ihrer Leistungsfahigkeit verglichen. Sie kommen zu dem Ergebnis, 
daB die Vorteile bei weitem auf der Seite der Injektionsbehandlung liegen. 
Letztere ist in Wirkliehkeit radikaler als die Operation, weil mit der Injektion 
aueh die hochgelegenen intrarectalen GefaBe erreicht werden. Die Injektions­
therapie kann ambulant ohne Belastigung des Kranken durchgefuhrt werden. 
Komplikationen sind bei Beherrsehung der Technik kaum zu fUrehten. Ieh 
selbst bin unabhangig von den Arbeiten der genannten Autoren zu demselben 
Ergebnis gekommen und halte die Injektionstherapie der Hamorrhoiden fUr eine 
der dankbarsten arztliehen Aufgaben. Komplikationen habe ich bei Hunderten 
von Fallen nicht gesehen. Die Mortalitat betragt nach KILBOURNE, der uber 
20000 FaIle durch Umfrage gesammelt hat, 0%. 

Fur die Injektionstherapie stehen eine Reihe von Proktoskopen bzw. Ano­
skopen im Gebraueh (BENSAUDE, JUNGHANNS, BLOND u. a.). Ich verwende 
eine Apparatur, die verschiedenen Anspruchen gerecht wird. Fur Falle mit 
geringem Sphinctertonus wende ieh das Verfahren von BOAS an. Ieh benutze 
dazu eine Sauggloeke, die mit einem Injektions -Ansaugapparat unter 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf I. Band III. 57 
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Vermittlung eines Gummischeibengelenks in Verbindung steht (Abb.48). Mit 
Hil£e einer doppelventiligen Saugpumpe kann der Unterdruck gegeniiber der 
BIERS chen Saugglocke gesteigert werden. Meine Apparatur bietet dabei den 
Vorteil, daB man die prolabierten und blutgefiillten Knoten in Ruhe injizieren 
kann, da die Injektion unter der Glocke wahrend des Unterdruckes vor sich geht. 
Der Injektionsapparat ist als automatische Tropfspritze ausgebildet, so daB 
das Auge wahrend der Injektion den Injektionsort beobachten kann, was hin­
sichtlich der Sicherheit der Manipulation eine wesentliche Verbesserung darstellt. 

Abb.49. 

GroBer ist der Anwendungsbereich meines InjektioDsprok­
toskops (Abb. 50), das in Ver bindungmit dem eben erwahnten 
Injektions-Ansaugapparat steht. Das Proktoskop von der 
handlichen Form einer Pistole dient zum Aufsuchen und 
Behandeln der hohergelegenen Hamorrhoiden. Ich habe 

Abb.50. 

das axiale runde Gesichtsfeld 
beibehalten, weil man damit 
den besten Uberblick iiber die 
GroBe und Ausdehnung der 
Veranderungen gewinnt. Fiir 
besondere Z wecke laBt sich das 
Rohr auch gegen ein solches 
mit seitlichem Fenster aus­
wechseln. Nach Einfiihrung 
des Instruments wird der Ob­
turator entfernt und durch 
ein Beobachtungsfenster er­
setzt, das zugleich als Lupe 
dient. Man setzt nun unter 
Sicht des Auges Tropfende­
pots der Injektionsfliissigkeit 
submukos dicht neben die 
sichtbaren Venen. 

Abb. 49. Unterdruckglocke mit angesetztem Injektionsansaug-
apparat. (Nach HENNING.) 

J e nach Konzentration der 
gewahlten Fliissigkeiten kann 
man auch groBere Mengen in­
jizieren, wie z. B. BENSAUDE, 
der Depots bis zu 5 ccm einer 
5 %igenChinin-UrethanlOsung 
setzt. BLOND und HOFF be­
nutztenAntiproktan, das 30 % 
bzw. 20% Chinin. bihydroch-

Abb.50. Injektionsproktoskop nach Entfernung des Obtnrators mit 
aufgesetzter Beobachtungslinse. Unter der Linse die Buchse fiir 
die Aufnahme des Injektionsansaugapparates. (Nach HENNING.) 

loric. enthalt. Ich selbst habe 
10-20% ChininlOsungen neben demAntiphlebin (Sachs. Serumwerke) angewandt. 
Vor der relativ seltenen Chininiiberempfindlichkeit schiitzt man sich dadurch, daB 
man in der ersten Sitzung nur einen Tropfen injiziert. Die Sitzungen werden 1 bis 
2mal pro Woche wiederholt. 6-8 Sitzungen geniigen in mittelschweren Fallen. 

Diese Therapie, die nicht warm genug empfohlen werden kann, ist nach 
meiner Ansicht iiberall dart anzuwenden, wo die Hamorrhoiden als Grundleiden 
anzusehen sind, also bei chronis chen Blutungen, beim juckenden Analekzem, 
bei der Praktitis und beim Analprolaps. BLOND und HOFF empfehlen das Ver­
fahren auch beim Pruritus ani. Es ist geradezu erstaunlich, zu sehen, wie machtige 
Prolapse, die rezidivierend nach Operationen aufgetreten sind, oft schon nach 
2-3 Injektionen verschwinden. 
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Bei der Fissura ani muB die Therapie zunachst gegen das schmerzhafte 
Geschwiir selbst gerichtet werden. Die am meisten geubte Therapie besteht in 
Sphincterdehnung und Verschorfung in Chlorathylrausch oder Evipannarkose. Das 
Verfahren leistet Ausgezeichnetes. Ich wende es nur noch selten bei groBeren 
Geschwiiren an. Bei leichteren Fallen kann man den Sphincter in seiner ganzen 
Circumferenz mit Proktocaine, einem oligen Anaestheticum, von der Haut her 
injizieren. Der Sphincterkrampf laBt sofort nacho Die Fissur heilt bei der lang an­
haltenden Sphincteranasthesie ab, ein Phanomen, das sehr fiir die Rolle des Spas· 
mus in der Verhinderung der Heilung spricht. BLOND und HOFF injizieren Anti­
proktanlosung tropfenweise unter den Geschwiirsboden, von der Vorstellung aus­
gehend, daB die hier bl013liegende Venenwand, die die Ausheilung verhindert, zerstort 
werden musse. Ich kann die gute Wirkung dieser Methode nur bestatigen. Frap­
pant ist die Schmerzstillung, die meist schon nach der ersten Injektion eintritt. 

Die Behandlung der akuten Thrombophlebitis besteht darin, daB der Thrombus 
moglichst friihzeitig durch Einschnitt entfernt wird (PAYR, VOLCKER, BLOND). 
In frUben Stadien springt der Thrombus auf die Incision von selbst heraus, 
und der Kranke ist beschwerdefrei. Ich habe bis zu 45 Thromben auf diese 
Weise in einer Sitzung entfernt. Die kleinen Stichincisionen, die in Lokal­
anasthesie ausgefiihrt werden, heilen in wenigen Tagen spurlos abo 

Fiir die Analfisteln, die fruher wohl ausnahmslos chirurgisch angegangen 
wurden, empfehlen BLOND und HOFF wiederholte Injektionen einer Chininpaste, 
die, in den Fistelkanal gebracht, eine schrumpfende Entzundung hervorrufen solI. 

Die konservative Behandlung der Hamorrhoiden besteht in Verordnung von 
Suppositorien, die meistens Belladonna und ein Lokalanaestheticum enthalten, 
in peinlichster Sauberhaltung des Afters und in der Erzielung eines regelmaBigen, 
nicht zu festen Stuhles. Bei akuter Thrombophlebitis empfehlen sich warme 
Sitzbader. Eine besondere Aufmerksamkeit wird der Analtoilette nach der 
Defakation gewidmet, weil man von der Vorstellung ausgeht, daB kleine Kot­
reste, die in dem zerklufteten Sphincterring liegen bleiben, eine Infektion der 
Hamorrhoiden verursachen konnen. Dasselbe gilt fur die durch Abwischen 
mit Klosettpapier schwer entfernbaren Kotreste in etwa vorhandenen auf3eren 
hypertrophischen Hautlappen (Mariscae). Aus diesem Grunde empfiehlt 
V. No ORDEN Wattebausche oder einen weichen Schwamm statt des Klosett­
papiers. Andere Autoren (PROEBSTING und v. LENHOSSEK) schreiben vor, nach 
jeder Defakation ein kleines Wasserklystier zur Reinigung der untersten Darm­
abschnitte folgen zu lassen. 

4. Mastdarmcarcinom. 
Der Mastdarmkrebs wird an dieser Stelle gesondert geschildert, weil er sich in­

folge seiner leichteren diagnostischen Zuganglichkeit durch Finger und Rektoskop 
von den ubrigenDarmcarcinomen wesentlich unterscheidet. DieklinischenZeichen 
sind seit langem bekannt. Die Kranken geben manchmal eine ihnen unerklarliche 
Obstipation als erstes Symptom an. Darauf kommt es zu den Beschwerden 
einer heftigen Proktitis mit Druck im After, qualenden Tenesmen mit haufigen 
pseudodiarrhoischen Entleerungen von Schleim, Eiter und Blut, ausstrahlenden 
Schmerzen in die Kreuzbeingegend, in beide Beine und in die Blasengegend. 

Objektiv bieten die Kranken haufig das Bild der Krebskachexie mit Ab­
magerung und sekundarer Anamie. Merkwurdigerweise finden sich jedoch 
relativ viele Falle von Mastdarmcarcinom, die einen bliihenden Gesamteindruck 
machen. Die Diagnose ist leicht, sofern nur daran gedacht wird. In vielen Fallen 
erreicht schon der palpierende Finger den harten knolligen Tumor, der meist 
schon einen Zerfallskrater erkennen laf3t. 

57* 
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Trotzdem seit Jahrzehnten in allen Lehr· und Handbiichern auf die Wichtig. 
keit der digitalen Rectaluntersuchung hingewiesen wird, ist diese einfache Unter­
suchung immer noch nicht in den 
Besitzstand der Arzteschaft iiberge. 
gangen. Zweifellos werden durch diesen 
U mstand Friihfalle seltener dem 
Chirurgen iibermittelt, als es moglich 
ware. Als grobe Unachtsamkeit. ja 
als Kunstfehler muB es bezeichnet 
werden, wenn ein Arzt bei der Angabe, 
es gehe Blut mit dem Stuhle ab, 

Abb.51. Carcinom der Flexura sigmoidea. (Nach Abb.52. Pat. Bey. RingfOrmiges, stenosierendes 
H. STRAUSS.) Nach J. STRASBURGER.) Rectumcarcinom. Kontrasteinlauf. 

lediglich den After von auBen besichtigt und sich bei der Anwesenheit 
auBerer Hamorrhoiden mit der Diagnose Hamorrhoidalblutung begniigt. 

Das endoskopische BUd des 
Rectumcarcinoms ist unverkenn­
bar und kann hOchstens mit dem 
auBerordentlich seltenen luetischen 
Gumma verwechselt werden. Meist 
sieht man eine Verengerung des 
Lumens, die das normale groB­
kalibrige Rektoskop nicht passiert. 
Die Stenose beginnt mit einem 
aufgeworfenen hockerigen Rand, 
des sen Festigkeit durch Betasten 
mit einem Tupfertrager gepriift 
werden kann. Kann man einen 
Blick in den Krater werfen, so 
erblickt man miBfarbiges, nekroti­
sches Gewebe. Eine Probeexcision 
durch das Rektoskop gibt meistens 
AufschluB iiber den histologischen 
Bau des Tumors. In der Mehrzahl 
der von mir auf diese Weise fest 
gestellten Tumoren handelte es 
sich um unreife Adenocarcinome. Abb.53. Pat . Bo. Hochsitzendes Rectumcarcinom, 

stenosierend. Kontrasteinlauf, pralle Fiillung. 
Da das Rektoskop gewohnlich 

nur das untere Ende des Tumors der Betrachtung freigibt, sagt die endo­
skopische Methode nichts iiber die Ausdehnung der carcinomatosen Ver­
anderung aus. Hier hat die Rontgenuntersuchung einzusetzen. 
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Sie schafft gewohnlich leicht Aufklarung iiber die Ausdehnung eines steno­
sierenden Tumors, wenn die Stenose fUr den palpierenden Finger oder das 
Rektoskop nicht mehr durchgangig 
ist. AuBerdem ist die Beurteilung 
der Lange und Beweglichkeit des 
Sigmas und oberen Rectums und 
der Verschieblichkeit des Tumors 
selbst oft wertvoll fiir die Wahl 
der Operationsmethode. Kleine, 
flache Rectumcarcinome konnen dem 
rontgenologischen Nachweis leicht 
entgehen, besonders wenn eine ein­
wandfreie ReliefdarsteUung nicht ge­
lingt. Zum AusschluB eines Rectum­
carcinoms soUte man sich deshalb 
niemals auf die Rontgenuntersuchung 
allein ver lassen. 

Mastdarmstenosen auf entziind­
licher Grundlage (Lues, Gonorrhoe, 
Lymphogranuloma inguinale u. a.) 
unterscheiden sich von den durch 
Tumoren bedingten meist durch die 

Abb.54. Derselbe Pat. wie Abb. 53 nach teilweiser Ent­
leerung des Kontrasteinlaufs. Tumor weit verschieblich. 

glatte Begrenzung und die allmiihliche Erweiterung nach beiden Seiten hin. 
Ihre Ausdehnung iibertrifft im allgemeinen die der Tumoren. Die Schleimhaut­

zeichnung fehlt auch bei den entziind­
lichen Stenosen meist. Entziindliche 
Schleimhautveranderungen III der 

Abb. 55. Pat. E. Flaches Carcinom an der rechten Abb. 56. Derselbe Pat. wie Abb. 55. Kombinierte 
Seitenwand des Rectums. Kontrasteinlauf. Barium-Luftfiillung. Tumorschatten in der 

Luftaufhellung zu erkennen. 

Umgebung, vor aHem oberhalb der Stenose, kommen auch bei Tumoren 
nicht so ganz selten zur Beobachtung, so daB sie differentialdiagnostisch 
nicht verwertet werden konnen. 

Die Therapie der Mastdarmkrebse ist bis heute eine chirurgische geblieben. 
65-70jahrigen Patienten soUte man die mit einer relativ hohen Mortalitat 
belasteten Eingriffe nicht mehr zumuten, umsoweniger, als es bekannt ist, 
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daB die Carcinome schon durch Anlegung eines Anus iliacus sinister haufig 
gunstig beeinfluBt werden konnen. So kenne ich einen Fall, der noch 12 Jahre 
nach dieser Palliativoperation lebte. 

Wieweit die Strahlentherapie bei Verbesserung ihrer Methodik als vollwertiger 
Ersatz der Operation dienen kann, laBt sich noch nicht entscheiden. Bemerkens­

Abb.57. Pat. H. 8 em lange, entzundliehe Rec­
tnmstenose, Inisch? Sehleimhautschwellung im 
Sigma. Rectoskopiseh Schleimhaut glatt, nicht 

zerstiirt, Wand sehr derb. 

wert in dieser Hinsicht sind immerhin die 
Mitteilungen von CHAOUL, der den Tubus 
nach Resektion des Kreuz beins unmittelbar 
an den Tumor heranbringt (Plesiorontgen­
therapie). 

5. Andersartige Mastdarmstenosen. 
Bei Besprechung der Mastdarmstenosen 

wurde das Carcinom ausgeschaltet, weil es 
nichtimmer stenosiert, und weildifferential­
diagnostische Erwagungen gewohnlich fort­
fallen. 

In erster Linie hat man bei dem Befund 
einer Mastdarmverengerung an die Folgen 
einer ulcerosen Colitis bzw. Proktitis (auch 
Dysenterie) zu denken. Ais seltenere Ursa­
chenkommen Gonorrhoe, Lues, Tuberkulose 
und Lymphogranuloma inguinale in Frage. 

Die Colitis- bzw. Proktitisgenese ergibt 
sich aus der Krankheitsgeschichte. Rekto­
skopisch wird man bei aufmerksamer Be­
trachtung stets weiBliche Narben in der 
Schleimhaut finden. Subjektiv kann der 
Kranke das Engerwerden nicht bemerken, 
wenn die Diarrhoen fortbestehen. 

Die dysenterische Stenose laBt sich rein morphologisch nicht von der Stenose 
bei unspezifischer Proktitis unterscheiden, da ja auch der Befund im akuten 
Stadium bei beiden Krankheiten identisch ist. 

Beziiglich der rectalen Gonorrhoe, Lues und Tuberkulose verweise ich auf 
das Kapitel II, 3-5. Die haufigste Ursache von Mastdarmstenosen unter den 
3 genannten spezifischen Entziindungen diirfte die Gonorrhoe sein. 

Neben den erwahnten spezifischen Entzundungen scheint das Lymphogranu­
loma inguinale (Maladie de NICOLAS-FAVRE) eine bedeutende Rolle beim Zu­
standekommen entzundlicher Rectumstenosen zu spielen. 

Diese in den Tropen schon lange bekannte Geschlechtskrankheit wurde in Deutsch­
land 1925 zum ersten Male von FREI und HOFFMANN beschrieben. 1m Anschlu/3 an unbe­
deutende Primarlasionen der Genitalien entwickeln sich in der Leistengegend Drusen­
schwellungen, die abscedieren konnen. Durch Verlegung der Lymphgefa/3e entstehen ode­
matos-elephantiastische Veranderungen am au/3eren Genitale. Charakteristisch ist das 
Odem der groBen Labien. Die ano-rectale Komplikation wird vorwiegend bei Frauen beob­
achtet und findet ihre Erklarung durch die vom mannlichen Geschlecht abweichenden 
Lymphwege, wodurch die Glandulae iliacae und hypogastricae einer direkten Infektion 
ausgesetzt sind. 

Es bilden sich im Rectum ulcerose und schwielige Wandveranderungen aus, 
deren Entstehungsmechanismus noch ungeklart ist. Die Neigung zur Steno­
sierung ist auffallig. Diagnostisch wegweisend ist die iiberwiegende Beteiligung 
der Frau, das bdem der groBen Labien und noch nachweisbare Drusen­
schwellungen. Das sicherste diagnostische Hilfsmittel besteht im positiven 
Ausfall der FREIschen Intracutanreaktion. 
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Die FREIsche Probe beruht auf einer Allergie des erkrankt~n Organismus gegenuber 
verdtinntem sterilisierten Eiter. Die Allergie kann Jahre nach Uberstehen der Krankheit 
nachweisbar bleiben. Man injiziert eine kleine Menge der Impfstoffe intracutan. Bei positivem 
Ausfall bildet sich innerhalb von 48 Stunden eine von einem roten Hof umgebene Papel. 

Wie groB die Bedeutung ist, die neuerdings der genannten Infektionskrank­
heit in der Genese unklarer Rectumstrikturen zukommt, geht z. B. aus einer 
Zusammenstel1ung von BENSAUDE und LAMBLING hervor, die in 19 von 21 ent­
ziindlichen Rectumstenosen die FREIsche Reaktion positiv fanden, auch ohne 
daB Labialodem oder Driisenschwellung nachweisbar war. Das Lymphogranu­
loma inguinale steIIt nach diesen Autoren die bei weitem haufigste Atiologie 
entziindlicher Rectumverengungen dar. BARTHELS und BIBERSTEIN vertreten 
einen ahnlichen Standpunkt. 

Als groBe Seltenheit sei die Schrumpfung des Rectums durch eine primare 
Peri- und Paraproktitis aktinomycotica erwahnt (BARTSCH). 

E. Wegstorungen des Darmes. 
1. Darmstenose. 

Begriffsbestimmung. Pathologisch - physiologische Vorbemerkungen. Unter 
Darmstenose versteht man eine Verengerung des Darmlumens, wodurch die 
Passage des Inhaltes gehemmt wird. Der hierdurch bedingte Symptomen­
komplex unterscheidet sich wesentlich von der Aufhebung der Darmpassage 
(Ileus). Die Bezeichnung "chronischer Ileus", die haufig fUr die chronische Darm­
stenose angewandt wird, sollte daher fallengelassen werden. Ein Ileus (Darm­
verschluB) kann nur kurze Zeit mit dem Leben vereinbart werden. 

Bei der Betrachtung eines stenosierten Darmes unterscheiden sich die Ab­
schnitte unterhalbundoberhalb der Enge sehrwesentlich. Wahrend die jenseits der 
Stenose befindlichen Darmteile leer und anatomisch intakt gefunden werden, zeigt 
sich oberhalb eine Dilatation mit Hypertrophie der Muskulatur. Die Erweiterung 
bleibt im allgemeinen auf maBige Grade beschrankt, sie nimmt nicht die extremen 
Grade wie beim Ileus an. Immerhin laBt sie sich eine betrachtliche Strecke oral­
warts verfolgen. Die Hypertrophie der Muskulatur ist am erheblichsten dicht 
uber der Enge ausgepragt, um nach oben an Machtigkeit allmahlich abzunehmen. 
Die Schleimhaut ist entziindlich geschwollen und tragt in ausgesprochenen Fallen 
stets die von KOCHER zuerst beschriebenen Dehnungsgeschwiire. 

Die anatomischen Veranderungen finden ihre Erklarung in Kompensations­
vorgangen, die sich bei schleichender Entstehung der Enge ausbilden und die 
ungezwungen mit dem Kompensationsgeschehen am Herzen bei Ostienver­
engerung vergleichbar sind. Die Ingesta konnen bei erheblicher Einengung des 
Kalibers nur durch erhohte Tatigkeit der oberen Darmteile weiterbefordert 
werden. Infolge der erhOhten Arbeit hypertrophiert die Muskulatur. 1st auf 
diese Weise die Erschwerung der Passage durch die Muskelhypertrophie aus­
geglichen, so ist die Kompensation erreicht. Gelegentliche Insuffizienzen der 
Muskulatur bedingen Stauung und Erweiterung des suprastenotischen Ab­
schnittes. Durch die Stauung und Zersetzung der Ingesta kommt es zu der 
ulcerosen Entziindung der Darmwand, die sich unmittelbar iiber der Enge 
findet. Bei Stenosen im Dickdarm endigt die riicklaufige Erweiterung des 
Darmes, bzw. die Stauung zunachst an der BAUHINschen Klappe. SchlieBlich 
wird diese jedoch insuffizient, so daB auch das untere Ileum in den Bereich 
der Veranderungen einbezogen wird. Die Passagemoglichkeit einer Stenose 
steht naturgemaB in Abhangigkeit zur Weite des verbliebenen Lumens. Eine 
ebensogroBe Rolle spielt aber die Konsistenz der Ingesta. Daraus folgt, daB 
in Darmabschnitten mit fliissigem Inhalt (Diinndarm) erheblichere Stenosen 
ertragen werden als in Darmgegenden, die bereits eingedickten Kot enthalten. 
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Atiologie. Eine Darmstenose kann durch Einwirkung von auBen oder durch 
Veranderungen der Darmwand selbst verursacht werden. AuBere Faktoren 
sind Tumoren, die den Darm komprimieren, peritoneale Strange und verlagerte 
Bauchorgane. 

Stenosen, die im Darmlumen selbst ihre Entstehung haben, beruhen haufig 
auf Narbenschrumpfung nach geschwiirigen Entziindungen (Striktur). Die 
wichtigsten Primarerkrankungen sind Dysenterie, Colitis ulcerosa, Tuberkulose, 
GonorrhOe, Lymphogranuloma inguinale, Ulcus pepticum duodeni, Aktinomy. 
kose und Lues. Bei Tumoren handelt es sich teils urn den Tumor selbst, der 
das Lumen verlegt, teils urn schrumpfende Vorgange (Scirrhose). Praktisch 

Abb. 58. Steifung des Diinndarmes bei chronischem Hinderni s. Nach STRASBURGER. 

wichtig ist die nicht so seltene Verlegung des Lumens durch einen groBen in 
den Darm perforierten Gallenstein. Auch Kotsteine und Parasiten (Ascariden) 
konnen sich in ahnlicher Weise bemerkbar machen. Als seltenen exogenen 
Fremdkorper beschreibt SJOBERG verklumptes Eisen nach lange durchgefiihrter 
Eisenmedikation mit hohen Dosen (4 g Ferr. reduct.). SchlieBlich sind die 
Bezoare als Ursachen einer Darmstenose zu erwahnen. SEIDMANN hat eben 
10 derartige Falle zusammengetragen. 

Symptomatologie. Die verschiedene Konsistenz der Ingesta im Diinndarm 
und Dickdarm bedingt in erster Linie die klinisch bedeutungsvolle Einteilung 
in Diinndarm· und Dickdarmstenosen. 

Diinndarmstenosen, die allmahlich entstehen, konnen lange symptomlos 
bleiben, da ein wirkliches Passagehindernis fiir den diinnfliissigen Inhalt nur 
bei hochgradiger Einengung des Lumens gegeben ist. In solchen Fallen geniigt 
allerdings ein relativ kleiner Fremdkorper (Kirschkern, Sauerkraut), urn einen 
akuten Ileusanfall auszu16sen. Bei Stauung der Ingesta treten als fiihrendes 
Symptom Koliken auf, krampfartige Schmerzen im Leib, die nach verschiedenen 
Gegenden ausstrahlen konnen. Die Kranken pflegen dabei Init den Randen 
auf die schmerzende Gegend zu driicken, was ihnen Erleichterung bringt. 
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Die Koliken zeichnen sich durch periodisches Au- und Abschwellen aus. Sie 
sind begleitet von lauten gurrenden Gerauschen. Bei schlaf£en Bauchdecken 
und oberflachlicher Lage der befallenen Darmschlingen bemerkt man Steifungen. 
Der Darm sucht durch gesteigerte Peristaltik, die durch die Bauchdecken sicht­
bar wird, das Hindernis zu iiberwinden. Die palpierende Hand fiihlt gleich­
zeitig den gesteigerten Tonus der Darmmuskulatur, wodurch die Schlingen ganz 
den Eindruck von harten Walzen machen. Durch mechanische Reizung der 
Bauchwand (Schlagen mit einem feuchten Tuch) lassen sich derartige Steifungen 
meist leicht provozieren. Steifungen miissen nicht, was haufig falschlich an­
genommen wird, mit Kolikschmerzen einhergehen. Sie konnen subjektiv ganz 

Abb.59. Pat. W. Aufnahme im Stehen. Diinndarmileus bei Coecumtumor (s. Abb. 60). 

unbemerkt bleiben. Die Darmsteifungen stellen abgesehen von den Rontgen­
zeichen wohl das wichtigste Symptom dar. Unterstiitzt wird die Diagnose, wenn 
man am niichternen Kranken gleichzeitig Plats chern in den entsprechenden 
Gegenden nachweisen kann. Zum feineren Nachweis solcher Platschergerausche 
setze man ein Schlauchstethoskop auf und vollfiihre mit der Hand kurze StoBe 
in die Bauchwand. Die seit langem bekannte Indicanurie dient als Vervoll­
standigung des Syndroms bei tiefer Diinndarmstenose. 

Nach langer dauernder Diinndarmstenose bilden sich ziemlich regelmaBig 
mikrocytare hyper chrome Anamien aus. Auch hyper chrome Anamien yom 
Typ der Perniciosa sind nicht selten beobachtet worden. Nach den heutigen 
Kenntnissen iiber die Genese des Symptomenkomplexes perniziose Anamie 
muB man an eine vielleicht toxisch entstandene Storung in der Produktion 
des endogenen "intrinsic factor" denken. 

Diagnostische Sicherheit geben die R6ntgenzeichen, die hier gemeinschaftlich 
fiir die gesamten Wegstorungen abgehandelt werden mogen. 

Die wichtigste rontgenologische MaBnahme beim Verdacht auf eine Darm­
stenose oder einen v6lligen DarmverschluB ist die einfache Durchleuchtung 
oder Aufnahme des Abdomens im Stehen oder in rechter Seitenlage. SCHWARZ 
hat 1911 als erster auf den Nachweis von Gasblahung und Fliissigkeitsansamm­
lung im Diinndarm und auf die "Aufrollung" der Diinndarmschlingen bei 
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chronischen Darmstenosen hingewiesen. KLOIBER konnte 1919 an einem groBen 
Krankenmaterial die Wichtigkeit des Nachweises dieser rontgenologischen 
Symptome beweisen, durch den die Diagnose eines Ileus in kurzester Zeit und 
mit groBtmoglichster Schonung des Kranken gestellt oder mit hoher Wahr­
scheinlichkeit ausgeschlossen werden kann. KLOIBER verlangte die Durch­
leuchtung oder Aufnahme des Abdomens im Stehen ohne Anwendung von 
Kontrastmitteln besonders auch beim Verdacht auf akuten Ileus, da diese 
Untersuchung fUr den Kranken kaum eine Belastung bedeutet. Die typische 

Abb. 60. Derselbe Pat. wie Abb. 59. Aufnahme im 
Liegen nach Kontrasteinlauf: Coecumcarcinom, das 

bis an die Ileocticalklappe reicht. 
Geblahte Diinndarmschlingen. 

Spiegelbildung kann schon wenige 
Stunden nach Eintritt des Darmver­
schlusses nachweisbar sein. 

In gewissen Grenzen ist der Sitz 
des Passagehindernisses schon aus der 
Lage und dem Aussehen der luftge­
blahten Darmschlingen und Flussig­
keitsspiegel zu erschlieBen: die gas­
geblahten Dunndarmschlingen liegen 
vorwiegend in den mittleren Ab­
schnitten des Bauches und im kleinen 
Becken. Sie zeigen oft eine geringe 
Querrippung der Kontur durch die 
KERKRINGSchen Falten, die bei 
starkerer Dehnung allerdings vollig 
verstreichen. Der geblahte Dickdarm 
liegt mehr in den seitlichen Bauch­
abschnitten. Die Gasblasen im Dick­
darm sind nach KLOIBER mehr hoch 
als breit, die im Dunndarm mehr breit 
als hoch, die Flussigkeitsspiegel im 
Diinndarm scharf begrenzt, im Dick­
darm infolge des weniger flussigen In­
haltes manchmal weniger scharf. Bei 
Flussigkeitsspiegeln in der Oberbauch­
mitte wird man das Hindernis im 0 beren 
und mittleren Dunndarm, bei Spiegeln 
im kleinen Becken eine Stenose im 

unteren Dunndarm oder Coecum vermuten durfen. Ein Hindernis im Colon ascen­
dens fUhrt zur Ruckstauung in den Dunndarm und kann deshalb eine Stenose im 
unteren Dunndarm vortauschen. Aber auch beim Sitz der Stenose im unteren 
Dickdarm, z. B. im Sigma, konnen Spiegel im unteren Dunndarm beobachtet 
werden. Andererseits ist bei tiefsitzender Dunndarmstenose oder hochsitzender 
Dickdarmstenose manchmal eine sog. poststenotische Darmblahung im Dickdarm 
zu beobachten. 1m Zweifelsfalle empfiehlt es sich, einen Kontrasteinlauf an 
die einfache Aufnahme im Stehen anzuschlieBen. Wenn auch beim geblahten 
Colon die Untersuchung oft nicht ganz leicht ist, so ist doch meist eine Klarung 
durch den Kontrasteinlauf moglich, wenigstens ein AusschluB einer Dickdarm­
stenose. Da die Art des chirurgischen Eingriffes von der genaueren Klarung 
des Sitzes und der Art der Stenose abhangen kann, wird man in allen nicht ganz 
klaren Fallen den Kontrasteinlauf vornehmen, wenn nicht der Allgemein­
zustand des Kranken auch die geringste zusatzliche Belastung verbietet. Von 
einer Kontrastpassage zur eventuellen genaueren Bestimmung des Sitzes eines 
Hindernisses im Dunndarm sollte dagegen Abstand genommen werden, wenn 
durch den Nachweis von Flussigkeitsspiegeln im Dunndarm die Diagnose eines 
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Diinndarm-Ileus erhartet ist, selbst in den Fallen, in denen der Zustand des 
Kranken anscheinend nicht bedrohlich ist. Die Verabfolgung von Kontrast­
mitteln bedeutet fur den geschadigten Darm fast immer eine besondere Be­
lastung und es kann durch das Kontrastmittel eine Zunahme der Stenose und 
damit eine rapide Verschlechterung des Zustandes bewirkt werden. Bei hoch­
gradigeren Stenosen im Dunndarm gelingt es auBerdem nicht immer, durch 
eine Kontrastmittelpassage den Sitz und die Art der Stenose wirklich genau 
festzulegen, da die Passage zu sehr verlangsamt ist und die Stenose deshalb 
nicht eindeutig dargestellt oder durch die geblahten Darmschlingen iiberlagert 

Abb. 61. Pat. Seh. Diekdarmileus dureh Strang am Colon descendens. 

und deshalb nicht erkannt wird. Von chirurgischer Seite wird vor der Ver­
abreichung von Kontrastmitteln per os bei begrundetem Verdacht auf eine 
Darmstenose deshalb immer wieder gewarnt. 

Unter den Dunndarmstenosen zeigt die Duodenalstenose ein besonders 
charakteristisches klinisches Bild. Die suprapapillare Stenose gleicht klinisch 
der Pylorusstenose. Eine Unterscheidung ist im allgemeinen nur durch das 
Rontgenverfahren moglich. Die infrapapillare Stenose zeigt als fiihrendes 
Symptom das massige Erbrechen von gallig gefarbter Fliissigkeit, die auBerdem 
Pankreassaft enthiilt. Fur die Entstehung sind bedeutungsvoll der arterio­
mesenteriale VerschluB bei Enteroptose und asthenischem Habitus, bewegliche 
Tumoren (wie z. B. ein groBer Magenpolyp, der .zeitweilig den Pylorus passiert, 
eigene Beobachtung) und Adhiisionen oder kongenitale Strangbildungen. Die 
Beseitigung des durch arteriomesenterialen VerschluB bedingte sturmische 
Symptome ist bekamJtlich durch Bauchlage moglich. 

2. Darmverschlu6 (Ileus). 
Vorbemerkungen. Unter DarmverschluB versteht man das vollige Aufhoren 

der Darmpassage durch ein Hindernis. Je nach den Ursa chen unterscheidet 
man einen mechanischen und einen funktionellen bzw. dynamischen Ileus. 
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Der mechanische Ileus ist prognostisch giinstiger, wenn es sich urn eine einfache 
Verlegung des Lumens ohne Schadigung der Zirkulation handelt (Okklusions­
ileus). Bewirkt der mechanische Faktor gleichzeitig eine Beeintrachtigung 
der Blutversorgung, so wird dieser ernstere Zustand als Strangulationsileus 
bezeichnet. Der funktionelle Ileus entsteht hanfiger durch Lahmung des Darmes 
(paralytischer Ileus), seltener durch spastischen VerschluB des Lumens. Er 
kann sich in Form des paralytischen Ileus mit dem mechanischen als dessen 
Folge kombinieren . 

.1tiologie. Die Ursachen des mechanischen Ileus sind teilweise dieselben, 
die fUr die Entstehung der Darmstenose verantwortlich gemacht wurden. Der 
Ileus bildet ja bei den chronischen Darmstenosen nur ein Endstadium, wenn 
man an einen chronischen SchrumpfungsprozeB denkt oder auch eine Kompli­
kation (VerschluB des verengten Lumens durch kleinen Fremdkorper). Die 
praktisch wichtigen Ursachen des Ileus hat McIVER eben an einem groBen 
Material zusammengestellt. Bei 335 Fallen fand er beteiligt: Einklemmung 
auBerer Hernien in 44%, Adhasionen in 30%, Tumoren in 10%", Intussusception 
in 5 %, Volvulus in 4 %, Mesenterialvenenthrombose in 3 %, Gallensteine und 
andere Fremdkorper in 2%, Einklemmung innerer Hernien in 0,9%, MECKEL­

sche Divertikel in 0,6% und andere kongenitale Anomalien in 0,5%. 
In dieser Zusammenstellung iiberrascht die Hanfigkeit der inkarzerierten 

auBeren Hernien, die fast in der Halite der FaIle den Ileus hervorrufen. Damit 
wird die alte arztliche Ansicht, die Unterlassung der Bruchpfortenpalpation 
bei akutem Ileus sei ein Kunstfehler, allis neue unterstrichen. Auch die groBe 
Seltenheit der inneren Hernieneinklemmung (H. duodeno-jejunalis, H. bursae 
omentalis, H. intersigmoidea, H. in den perizokalen Bauchlelltaschen und im 
Recessus parajejunalis) geht aus McIVERB Zusammenstellung hervor. Die 
Diagnose der Incarceration innerer Hernien ist im allgemeinen nur nach Laparo­
tomie moglich. Eine Ausnahme bildet lediglich die praktisch bedeutungsvolle 
Hernia diaphragmatica, die leicht durch eine einfache Rontgendurchleuchtung 
zu erkennen ist. 

An bandformige und breite Adhasionen muB man besonders nach voraus­
gegangenen Bauchoperationen denken. Sie kommen jedoch auch im nicht 
laparotomierten Abdomen vor als Folgezustande von Entziindungen mannig­
facher Art. 

Bei den Darmtumoren diirfte wohl immer die allmahliche Stenosierung 
der primare Vorgang sein. Da sich die Verengerung bei geeigneter Lage (im 
aboralen Teil des Dickdarms) friihzeitig bemerkbar macht, treten Tumoren als 
Ursache des akuten Verschlusses relativ wenig in Erscheinung. 

Unter Intussusception (Invagination) versteht man bekanntlich das Ein­
wandern eines Darmteils in einen benachbarten, tiefer oder hoher gelegenen. 
Dabei umgibt letzterer das eingewanderte Stiick (Intussusceptum) wie eine 
Hiille (Intussuscipiens). Das mit einwandernde Mesenterium setzt durch seine 
Anspannung einer sehr tiefgehenden Invagination eine Grenze. Intussuscipiens 
sowohl wie Intussusceptum enthalten aIle Schichten der Darmwand. Die In­
vagination tritt gewohnlich in absteigender Form ein. Aus dem Vorgang der 
Einwanderung ergibt sich, daB im Bereich der Intussusception die Wandschichten 
iibereinanderliegen. Dabei beriihren sich zwischen der auBeren und mittleren 
Schicht Mucosa und Mucosa, zwischen der mittleren und inneren Serosa und 
Serosa. Die Umbiegung zwischen auBerer und mittlerer Schicht heiBt Hals, 
die Umschlagstelle zwischen mittlerer und innerer Schicht Spitze. Sehr selten 
kommt es an der gleichen Stelle zu doppelter und dreifacher Invagination. 
Man unterscheidet eine Invaginatio enterica, ileocoecalis, ileocolica und colica. 
Die praktisch bedeutungsvollste ist die Invaginatio ileocoecalis. Sie tritt am 
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haufigsten im Sauglings- und Kleinkindesalter auf. Die Ursachen der In­
vagination sucht die eine Anschauung in einer Lahmung des Intussusceptums, 
eine andere in einem Spasmus des Intussuscipiens. 

Unter Volvulus versteht man die Achsendrehung einer Darmschlinge samt 
ihrem Mesenterium um mindestens 180°. Das Mesenterium bildet dabei die 
Achse. Die mesenteriale Achsendrehung wird fast ausschlieBlich an der Flexura 
sigmoidea beobachtet, wobei eine groB angelegte Schlinge und ein langes Mesen­
terium mit schmalem Ansatz pradisponierend wirken. Ohronische Obstipation, 
die durch Stase der Kotmassen im Sigmoid den Darm dehnt und dessen Mesen­
terium verlangert, bildet einen weiteren disponierenden Faktor. Infolgedessen 
tritt der Volvulus vorwiegend bei alteren Individuen auf. Auch die Verknotung 
von zwei Darmschlingen, die ebenfalls mit Achsendrehung einschlieBlich des 
Mesenteriums einhergeht, faUt unter den Begriff des Volvulus. 

Das Krankheitsbild des mesenterialen Darmverschlusses entspricht nur 
manchmal dem Bilde des akuten Ileus. Es wird daher an anderer Stelle fUr sich 
besprochen werden. 

Von den Fremdkarpern, die einen Ileus durch Verstopfung des Lumens 
hervorrufen kannen, stehen an erster Stelle groBe Gallensteine, die in den 
Darm perforiert sind. Der Gallensteinileus ist gewahnlich ein Diinndarmileus. 
Frauen mit Gallensteinanamnese sind vorwiegend befallen. Kotsteine als 
Ursache eines Darmverschlusses sind selten. Man findet sie im Ooecum und in 
anderen Teilen des Oolons. Kotsteine bilden sich haufig um einen "Steinkern" 
aus Haaren, Schellack (bei Lackierern, die alkoholhaltige Politur trinken) 
oder aus unlOslichen Medikamenten (Eisen, Bariumsulfat, Kalkpraparate). 
Andere Fremdkarper, die zum Ileus fiihren kannen, werden von Psychopathen, 
Geisteskranken und Kindern verschluckt. 

Das MECKELsche Divertikel, der Rest des Ductus omphalo-mesentericus, kann 
einen Strangulationsileus dadurch verursachen, daB es in der Art eines Stranges 
wirkt. Extrem selten ist dieses Ereignis nicht. PORTER konnte 101 Fane sammeln. 

Der funktionelle (dynamische) Ileus entsteht, wie schon oben erwahnt, 
wenn die Darmpassage durch Darmlahmung oder durch spastischen VerschluB 
des Lumens aufgehoben wird. 

Die haufigste Form des funktionellen Ileus ist die paralytische. Die Darm­
lahmung ist der gefiirchtete Endzustand der Peritonitis. Auch beim mechanischen 
Ileus wird das Darmstiick oberhalb des Verschlusses mit der Zeit so geschadigt, 
daB durch die dauernde Uberdehnung und Oapillarschadigung schlieBlich eine 
Paralyse eintritt. In diesem Fall bildet der paralytische Ileus eine Komplikation 
des mechanischen, eine Erfahrung, der beim chirurgischen Eingriff stets Rechnung 
zu tragen ist. Leichtere Grade der Darmlahmung gehOren zu den haufigsten 
Ereignissen nach Bauchoperationen, auch ohne daB eine Infektion des Bauchfells 
nachweisbar ist. Auch die bei Mesenterialvenenthrombose vorkommenden 
SWrungen der Darmfunktion gehOren hierher. Reflektorisch kann ein para­
lytischer Ileus entstehen bei Erkrankungen anderer Organe, unter denen die 
Nieren an erster Stelle stehen. Bekannt ist dieses Ereignis bei Steinkolik, bei 
Tumoren, nach Nierenoperationen. Zur Erklarung hat man auf die innigen 
Beziehungen des Splanchnicus zum Darm und zu den Nieren hingewiesen 
(ErsENDRATH). 

Der spastische Ileus stellt ein sehr seltenes Ereignis dar. NAGEL konnte 
1922 neben 2 eigenen iiber 49 FaIle der Literatur berichten. Oft sind Bauch­
operationen vorausgegangen. Auch bei Grippe sind vereinzelt FaIle beschrieben 
worden (OOLMERS). Gewahnlich handelt es sich beim spastischen Ileus um 
hysterische oder neurasthenische Individuen. 
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Beim mechanischen VerschluB durch Fremdkorper (Gallensteine usw.) tritt 
der spastische Faktor als Komplikation auf, indem dadurch der VerschluB bei 
einem Fremdkorper, der an sich noch passagefahig ware, vollstandig wird. 
Auch Bleikoliken sind gelegentlich unter der Diagnose Ileus operiert worden 
(MURPHY). 

In diesem Zusammenhang mochte ich auf eine Ursache des spastischen 
Ileus hinweisen, die meines Erachtens beinahe unbekannt geblieben ist, und die 
praktisch vielleicht eine groBere Rolle spielt als bisher angenommen wird. 

Die akute Porphyrie, jene eigenartige Storung des Farbsto££wechsels, wird 
relativ haufig unter den Zeichen eines akuten bzw. subakuten Ileus manifest. 
Ich selbst sah einen Fall, bei dem rontgenologisch ein hoher VerschluB des 
Ileums nachgewiesen war. Der Ohirurg war bereits bestellt, als die eigenartige 
Farbe des Urins au££iel, der beim Stehen stark nachdunkelte. Da die Krankheit 
vorwiegend Neuropathen und Psychopathen befallt, liegt die Vermutung nahe, 
daB der spastische Ileus der Neuropathen haufig auf der Grundlage der akuten 
Porphyrinurie entsteht, an die als extrem seltene Sto££wechselstorung in der 
allgemeinen Praxis wohl kaum gedacht wird. Ein Eingriff eriibrigt sich nach 
den Erfahrungen der Leipziger Klinik in diesen Fallen, da der Spasmus zuriick­
zugehen p£legt. 

Pathologische Anatomie, Physiologie. Die Erweiterung der Darmteile oberhalb 
des Verschlusses wurde bereits bei der Darmstenose erwahnt. Beim Ileus steht 
die Dehnung mehr im Vordergrund, da die Zeit fiir eine Entwicklung der Muskel­
hypertrophie fehlt. Bei hochsitzendem DiinndarmverschluB kann auch der 
Magen an der Dilatation beteiligt sein. Die Darmwand ist entsprechend der 
Dehnung stark verdiinnt. Nach dem Ereignis des Darmverschlusses tritt nach 
kurzdauernder Ruhe eine heftige, mit Koliken verbundene Peristaltik ein, die 
mit zunehmender Dehnung erlahmt. Die Dehnung des Darmes erfolgt durch 
fliissigen und gasformigen Inhalt, wobei es bis heute nicht entschieden ist, ob 
die Fliissigkeitsanhaufung mehr auf eine pathologische Sekretion oder auf 
eingeschrankte Resorption zu beziehen ist. Offenbar handelt es sich um eine 
Summation beider Faktoren. Die Resorption wird schon durch die Dehnung 
eingeschrankt, die die feinen Blut- und LymphgefaBe der Darmwand komprimiert. 

Der Darminhalt besteht beim Diinndarmileus aus Fliissigkeit und reichlich 
Gas. Die Fliissigkeit ist braunlich, von faulig-fakulentem Geruch. Auch beim 
hOheren Diinndarmileus findet sich im gestauten Inhalt die gramnegative 
Dickdarmflora (ROTH, SENEBERGER und BRANDES, OANNON und DRAGSTEDT). 
Der Gasreichtum ist am groBten beim OolonverschluB, was o££enbar mit der 
groBeren Bakterienmenge des Dickdarms zusammenhangt. 

Die eben mitgeteilten Veranderungen gelten fUr den einfachen Okklusions­
ileus. Beim Strangulationsileus kommt es eher zur venosen Stase, die sich 
in einer dunkelroten Farbung mit Odem der gestauten Bezirke zu erkennen gibt. 
Das in den Darm ergossene Exsudat zeigt hamorrhagische Bescha££enheit. 
Auch die bald einsetzende Exsudation aus dem befallenen Peritoneum ist 
hamorrhagisch. Die schneller eintretende Lahmung bedingt einen baldigen 
und hochgradigen Meteorismus. Thrombose der MesenterialgefaBe, Gangran 
mit Durchwanderungsperitonitis oder Perforationsperitonitis folgen. Die Durch­
wanderung von Bakterien beginnt schon, wenn die SchleiInhaut, die Haupt­
schranke fUr die Mikroorganismen, nekrotisch wird. Das Aussehen einer gangra­
nosen Darmschlinge ist hochst charakteristisch. Das Peritoneum wird triib, 
glanzlos und zeigt grau-weiBliche Fibrinauflagerungen. Die schwarzlich-blau­
lichen Thromben schimmern durch die GefaBwande. Die Schlinge selbst ist 
dilatiert, durch Odem verhartet und von dunkelrotem bis miBfarbenem Aus­
sehen. Schon friih sammelt sich bei Strangulationsileus Fliissigkeit in der freien 
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Bauchhohle an, die sich schnell vermehrt und sich schlieBlich triibt. Sie kann 
eitrigen, hamorrhagischen oder jauchigen Charakter zeigen. 

Den Veranderungen des Blutes beirn Ileus ist in den letzten Jahren erhohte 
Aufmerksamkeit geschenkt worden. Was zuniichst die zellige Zusammen. 
setzung des Blutes anlangt, so tritt eine Vermehrung der Erythrocyten und 
Leukocyten ein, die sich zahlerisch und durch Hamatokrit nachweisen laBt. 
Die Polyglobulie muB als Folge des gewaltigen Fliissigkeitsverlustes aufgefaBt 
werden, der beim Diinndarmileus einsetzt. Auch die Blutmenge sinkt aus 
demselben Grund, der BluteiweiBgehalt steigt und die Senkungszeit der Erythro. 
cyten wird kiirzer. Die Blutviscositat steigt an. Eine entziindliche Leuko. 
cytose bildet sich friih beirn Strangulationsileus aus. 

Auffallig und charakteristisch ist der Abfall der Blutchloride (H ypochloramie ) 
und der Anstieg der Alkalireserve und des Reststickstoffs. Diese Verande· 
rungen erfolgen durch den gewaltigen Chloridverlust infolge des Erbrechens 
und des ErgieBens von Fliissigkeit in den Darm. Die Hypochloramie wurde 
1925 durch HADEN und ORR beschrieben und seitdem vielfaltig bestatigt. Wie 
stark sich der Chloridverlust auf die Prognose auswirkt, zeigten schon 1912 
HARTWELL und HOGUN, die Hunde mit hohem Diinndarmileus durch Kochsalz. 
infusion wochenlang am Leben erhalten konnten. Auch diese Erfahrung ist 
in den letzten Jahren reichlich bestatigt worden. Sie findet therapeutisch 
breite Anwendung beim Menschen (MILLER, ORR und HADEN, PRATI, BINET u. a.). 

Der Chloridverlust als Ausdruck des Fliissigkeitsverlustes erleichtert eine weitere 
Wasserausschwemmung. Wie betrachtlich die zu Verlust gehenden Fliissigkeitsmengen 
sind, wird klar, wenn man bedenkt, welche Quantitaten im Darm teils auigenommen, 
sezerniert und riickresorbiert werden. ROWNTREE schii.tzt die Tagesmenge der Verdauungs. 
siiIte auf 5-71 taglich. 

Auch in anderen Organen bilden sich charakteristische Veranderungen aus. 
So verarmen Leber und Muskulatur an Glykogen (H. LANGE und SPEOHT), 
wahrend der Blutzuckerspiegel zunachst ansteigt. Der Adrenalingehalt der 
Nebennieren sinkt ab (ALBERTI). Die Hypochloramie fiibrt zu einem Versagen 
der Nierentatigkeit, die sich in der schon erwahnten Rest.N.Steigerung zu er· 
kennen gibt. Eine echte Retentionsuramie kann die Folge sein. Inwieweit bei 
der Niereninsuffizienz die herabgesetzte Diurese infolge des gewaltigen Fliissig. 
keitsverlustes in den Darm eine Rolle spielt (DUPRONT) steht dahin. 

Auch die Todesursache hat man physiologisch chemisch zu ergriinden gesucht. 
Nach der alteren Auffassung wird Vergiftung durch die Resorption einer toxi. 
schen Substanz angeschuldigt, eine verstandliche Ansicht, wenn man bedenkt, 
daB der verschlossene Darm mit groBen Massen von faulig.fakulenter Fliissig. 
keit angefiillt ist, die von pathogenen Mikroorganismen wimmelt. "Ober die 
chemische Natur des fraglichen Toxins konnte jedoch etwas Sicheres nicht 
eruiert werden. NESBITT (1899) dachte an Cholin und Neurin, MURPHY und 
Mitarbeiter (1915) an ptomainiihnlichen Korper. WHIPPLE (1916) isolierte eine 
giftige Proteose. DRAGSTEDT und Mitarbeiter (1919) beschuldigen giftige Amine, 
die von den Bakterien aus Aminosauren abgespalten werden. Besonders das 
Histamin wurde verantwortlich gemacht (GERARD, SWEET, WANGENSTEEN 
und LONOKS u. a.). WILLIAMS (1927) fand im Diinndarminhalt bei hohem 
VerschluB ein echtes Toxin. HUBLER (1927) zeigte, daB der bebriitete Inhalt 
verschlossener Diinndarmschlingen bei gesunden Tieren Ileussymptome hervor. 
rief. DaB bakterielle Tatigkeit beirn Ileustod keine wesentliche Rolle spielt, 
zeigten H. LANGE und BUOHHOLZ. Sie hemmten die Bakterienentwicklung 
irn gestauten Darminhalt durch Einbringen von Trypaflavin, ohne daB eine 
Lebensverlangerung eintrat. Indessen spielt die bakterielle Toxintheorie in 
der modernen amerikanischen Literatur noch eine groBe Rolle (MoIvER). 
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Der Gifttheorie des Ileustodes steht die Wasserverarmungstheorie gegeniiber. 
Sie wurde zuerst von HARTWELL und HOG NET (1912) ausgesprochen. Schon 
altere deutsche Autoren (LEICHTENSTERN, NOTHNAGEL) hatten auf den starken 
Wasserverlust hingewiesen. HARTWELL und HOGNET stiitzten ihre Theorie 
durch den experimentellen Befund, daB Tiere mit einfachem hohen Diinn­
darmileus durch Infusion von physiologischer Kochsalz16sung am Leben erhalten 
werden konnten. Dieses wichtige Ergebnis wurde spater durch HADEN und 
ORR (1923) und zahlreiche andere Autoren bestatigt. Nach den Ergebnissen 
der letzten Jahre scheint die Erklarung des Todes bei einfachem hohen Diinu­
darmileus durch Wasserverarmung infolge des Verlustes von Verdauungssaften 
ausreichend, wenn man unter Wasserverlust gleichzeitig den Mangel an Natrium­
und Chloridionen versteht. Beim tiefen DiinndarmverschluB mit seinem geringen 
Wasser-Salzverlust reicht die genannte Theorie nicht immer aus, urn den Tod 
zu erklaren (McIVER). Beim ColonverschluB erfolgt der Tod gewohnlich durch 
Perforations- oder Penetrationsperitonitis. 

Symptomatologie. Beim einfachen Okklusionsileus des Dunndarms verlauft 
das Krankheitsgeschehen urn so stiirmischer, je hoher die Passagestorung 
gelegen ist. Ais erstes subjektives Symptom treten zunachst Kolikschmerzen 
auf, deren Lokalisation je nach Hohe des Verschlusses wechselt. Steifungen 
deuten auf Hypertrophie der Muskulatur infolge eines stenosierenden Prozesses. 
Sie lassen sich gelegentlich durch Reizung der Bauchhaut (Schlagen mit einem 
nassen Tuch) provozieren. Nicht immer sind mit den sichtbaren Steifungen 
gleichzeitig Kolikschmerzen verbunden. Bald setzt Erbrechen ein, um so eher, 
je haher das Hindernis liegt. Das Erbrochene ist zuerst uncharakteristisch stets 
massig und tritt oft auch aus der Nase heraus. Es enthalt Gallenfarbstoff. Eine 
Rotfarbung durch Zusatz von konzentrierter Sublimat16sung beweist die Zer­
setzung des Bilirubins. Bald nehmen die erbrochenen Fliissigkeitsmassen faku­
lenten Geruch an (Miserere). Eine Ausnahme machen die Duodenalverschliisse. 
Die fakulente Beschaffenheit riihrt yom Uberwuchern der auch im oberen Diinn­
darm sparlich vorhandenen Faulniserreger her. (Ob auch geformter Stuhl durch 
den Brechakt entleert werden kann (beim DickdarmverschluB), ist unsicher. 
Zum mindesten muG dieses Ereignis als extreme Seltenheit bezeichnet werden). 
Zwischen den einzelnen Brechanfallen besteht ein fakulenter Foetor ex ore. 

Schon auf Distanz vernimmt man haufig platschernde und gurrende Ge­
rausche, die beweisen, daB noch keine Lahmung des Darmes eingetreten ist. 
Immer lassen sich derartige Gerausche mit dem Stethoskop nachweisen. 

Die Stuhlentleerung hart auf, bei Diinndarmverschliissen konnen allerdings 
die im Colon vorhandenen Inhaltsmassen in der ersten Phase noch entleert 
werden. Auch die Entleerung von Flatus sistiert sehr bald, wodurch sich der 
Ileus klinisch scharf von einer hartnackigen Obstipation unterscheidet. 

Die Urinmenge nimmt rapide abo Der hochgestellte Harn enthalt beim 
DiinndarmverschluB friihzeitig Indican und andere Xther-Schwefelsauren. 1m 
uramischen Stadium finden sich Komazylinder. 

Mit dem massenhaften Erbrechen machen sich die Symptome der Wasser­
verarmung geltend. Die Nase wird spitz, die Augen liegen tief in den Hohlen, 
aufgehobene Hautfalten gleichen sich nur langsam aus, die Stimme wird heiser, 
Wadenkrampfe konnen eintreten. Hand in Hand damit gehen Symptome 
von seiten des Kreislaufs. Der PuIs wird klein und frequent, die Extremitaten 
kiihl und cyanotisch. 

Infolge der gewaltigen Chloridverluste kommt es zu einer Alkalose, die sich 
in tetanischen Anfallen auBern kann. Andererseits fiihrt der Chloridverlust 
zur Hypochloramie mit Ansteigen des Reststickstoffs im Blut und zur hypo­
chloramischen Uramie. 
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Das Allgemeinbefinden halt sich beim Diinndarmileus gewohnlich bis zu 
dem Zeitpunkt des Koterbrechens, dann tritt schneller Verfall ein. Die Kranken 
leiden unter quiHendem Durst. Der Tod erfolgt an Uramie, oder infolge des 
hochgradigen Wasserverlustes, oder an Peritonitis infolge Bakteriendurch­
wanderung durch den geschadigten Darm. Das BewuBtsein bleibt meist bis 
zuletzt erhalten. 

Der einfache Dickdarmileus verlauft im allgemeinen wesentlich protrahierter 
als der Diinndarmileus. Die Okklusionssymptome sind prinzipiell dieselben, 
unterscheiden sich jedoch nach Intensitat und Zeit des Eintretens von denen 
des Diinndarmverschlusses. Die Koliken pflegen weniger heftig zu sein, was 
angeblich mit der an sich trageren Peristaltik des Colons zusammenhangt. Das 
Erbrechen, insbesondere das fakulente Erbrechen, tritt wesentlich spater ein. 
1m Vordergrund des klinischen Bildes steht dafiir der enorme Meteorismus 
(Stauungsmeteorismus). Seine Lage richtet sich nach dem Sitz des Verschlusses. 
Der Meteorismus beginnt oberhalb der Okklusion und treibt das Abdomen 
von Tag zu Tag mehr auf. Bei tiefem ColonverschluB bildet sich daher das 
Bild des Flankenmeteorismus aus. Der starke Meteorismus des Dickdarm­
verschlusses erklart sich aus dem enormen Bakteriengehalt dieses Darmes. 
Die langsame Zunahme der Gasblahung wird dadurch bedingt, daB groBe Mengen 
der gebildeten Gase bei der erhaltenen Zirkulation noch auf dem Blutwege 
abtransportiert werden. Bei groBerer Dehnung der Darmwand werden jedoch 
die kleinen GefaBe der Darmwand komprimiert, so daB die Zirkulation leidet. 
Das Anwachsen des Meteorismus beruht also auf der Verlegung des natiirlichen 
Weges nach unten, auf der Zersetzung der stagnierenden Inhaltsmassen durch 
die darmeigenen Mikroben und (zuletzt) durch die Kompression der Darm­
wandgefaBe. 

Ein weiteres, frillies und charakteristisches Zeichen fiir den Dickdarmileus 
ist das AufhOren des Stuhl- und Windabganges. 

Die Indicanurie tritt spater auf als beim DiinndarmverschluB. 
Die klinische Sonderstellung des Strangulationsileus ergibt sich aus der 

friihzeitigen Beeintrachtigung der Blutzirkulation in der betroffenen Darmwand. 
Strangulationssymptome entwickeln sich bei Volvulus, Incarceration, Um­
schniirung, Verknotung und Invagination. Der Beginn der subjektiven Be­
schwerden setzt gewohnlich mit einem gewaltigen Schmerz ein, der mit dem 
akuten Perforationsschmerz oder auch mit dem Schmerz des akuten Coronar­
verschlusses verglichen werden kann. Der Schmerz wird zunachst an einem 
bestimmten Punkt empfunden, urn dann nach jeweils verschiedenen Richtungen 
auszustrahlen. Kolikschmerzen pflegen sich dem initialen Strangulations­
schmerz bald aufzupfropfen. Den Strangulationsschmerz bezieht man seit 
NOTHNAGEL auf eine Reizung der mesenterialen Nerven und Plexus. Wahr­
scheinlich spielen auch GefaBschmerzen eine Rolle. Ein bedrohlicher Kollaps­
zustand, der sich schnell im AnscbluB an den dramatischen Beginn entwickelt, 
laBt den Kranken die Fortdauer des Strangulationsschmerzes nicht mehr so 
heftig empfinden. 1m Anfang, solange keine Komplikationen vorhanden sind, 
lindert Druck auf den Leib die Intensitat des Schmerzes. Der Kolikschmerz 
laBt mit Eintritt der Lahmung der strangulierten Darmschlinge nacho Bei 
Strangulation des Diinndarms ist der Schmerz im allgemeinen starker als beirn 
gleichen Ereignis am Dickdarm. Da die Vergleichsmoglichkeiten jedoch fehlen, 
laBt diese alte Angabe diagnostisch praktisch im Stich. An den initialen Strangu­
lationsschmerz schlieBt sich, ausgelost durch den Reiz des Peritoneums, bald 
ein reflektorisches Erbrechen an, das unmerklich in das echte Stauungserbrechen 
iibergeht. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 58 
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Leicht erkennbar gegeniiber dem einfachen Okklusionsileus bleiben fUr den 
Strangulationsileus die schweren Allgemeinsymptome, die sich unmittelbar im 
AnschluB an den primaren Schmerz entwickeln. Der PuIs wird klein und frequent. 
Kalter klebriger SchweiB bedeckt die kiihle Raut. Die weiBe spitze Nase, die 
tiefliegenden halonierten Augen, die kiihlen und blaulichen Extremitaten, die 
trockene Zunge, der Singultus konnten bei langsamerer Entwicklung auch an 
eine Perforationsperitonitis denken lassen, wenn nicht die lokalen Symptome 
dagegen sprachen. Die Korpertemperatur wird normal oder subnormal gefunden. 
Die Atmung wird frequent und oberflachlich, die Rarnabsonderung nimmt abo 
Schnell treten die Zeichen der Wasserverarmung (trockene, faltige Raut, Reiser­
keit, Muskelkrampfe) ein. 

Das schlagartige Ausbleiben von Stuhl- und Windentleerung liefert eine 
weitere Unterscheidungsmoglichkeit gegeniiber dem einfachen Okklusionsileus. 
Gelegentlich kommen allerdings Durchfalle vor, die als Vagusreiz aufgefaBt 
werden ("Cholera herniaire"). 

Beim Volvulus konnen Blutbeimengungen im Stuhl erscheinen, typisch 
sind sie fUr die Invagination. Reichlichere Blutmengen werden beim VerschluB 
einer Mesenterialarterie entleert. 

Die strangulierte Darmschlinge wird durch Gasansammlung bei Aufhebung 
der Gasresorption friih aufgetrieben. Manchmal, besonders bei schlaffen oder 
diinnen Bauchdecken erkennt man diesen eigenartigen Zustand schon durch die 
Betrachtung des Leibes. Steifungen lassen sich in dem betreffenden Gebiet 
wegen der Darmliihmung nicht nachweisen. Der Klopfschall ist wegen der 
starken Spannung der Darmschlinge meist nicht tympanitisch. Dafiir erbringt 
der Stabchenplessimeterversuch den Nachweis des Metallklangs ahnlich wie 
beim Spannungspneumothorax. Bei der Palpation erweist sich die strangulierte 
Schlinge als prall-elastisch, ortlich fixiert und ohne Peristaltik (v. WAHLsches 
Zeichen). 

Die Peritonitis als Endzustand des Strangulationsileus tritt im allgemeinen 
nach 2-4 Tagen ein. Sie ist die Folge der Bakteriendurchwanderung durch 
die in ihrer Ernahrung gestorte, infarzierte Darmwand oder auch Folge einer 
Perforation. 

Der sparliche Urin enthalt EiweiB und verschiedenartige Zylinder neben 
Indican. 

Die Symptomatologie des dyoomischen Ileus ist im wesentlichen diejenige 
des einfachen Okklusionsileus. Auf gewisse Eigentiimlichkeiten ist jedoch 
hinzuweisen. 

Der als Komplikation des mechanischen Ileus, oder auch bei Peritonitis 
entstehende paralytische Ileus zeichnet sich vor allem durch eine diffuse Auf­
treibung des Leibes aus. Gerausche und Steifungen fehlen ebenso wie Koliken. 
Die Kranken klagen dafUr iiber ein sehr schmerzhaftes Spannungsgefiihl im 
Leib. Der Zwerchfellhochstand fUhrt zur Erschwerung der Atmung. Erbrechen 
und Miserere tritt spater auf als beim mechanischen Ileus. Stuhl- und Wind­
verhaltung vervollstandigen das klinische Bild. 

Der spastische Ileus entspricht klinisch einem milden Okklusionsileus. Der 
prim are Okklusionsshock fehlt. Kolikschmerzen und Steifungen, Meteorismus 
der betroffenen Schlingen konnen nachweisbar sein. Dazu tritt Kot- und Wind­
verhaltung. Das Allgemeinbefinden bleibt viellanger gut als beim mechanischen 
Ileus. In manchen Fallen tritt Miserere ein. Gewohnlich lOst sich jedoch der 
Krampf, was sich durch Abgang von Stuhl und Winden zu erkennen gibt. 

Verlauf und Prognose. Erfolgt beim vollstandigen DarmverschluB kein 
therapeutischer Eingriff, so fiihrt der Zustand abgesehen von wenigen Fallen 
zum Tode, dessen Ursachen bereits erortert wurden. Am schnellsten endet der 
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Strangulationsileus (insbesondere durch Verknotung) letal. Schon am ersten 
Tage kann der Exitus im Kollaps entstehen, noch ehe der Ionen- und Safte­
verlust oder gar die Peritonitis sich entwickelt. Am langsten ist der Verlauf 
beim einfachen tiefen DickdarmverschluB. Bei langerem Verlauf bieten die 
Kranken zuletzt die Symptome der diffusen Peritonitis oder sie gehen infolge 
des Wasser- und Salzverlustes (s.o.) zugrunde. Am giinstigsten in bezug auf 
die Moglichkeit einer spontanen Riickbildung liegen die Verhaltnisse beim 
funktionellen Ileus (aseptische Darmlahmung nach Laparotomie, paralytischer 
Ileus nach Nieren- oder Gallenkolik, spastischer Ileus bei akuter Hamato­
porphyrie). DaB der arterio-mesenteriale VerschluB im allgemeinen schon auf 
Bauchlagerung zuriickzugehen pflegt, wurde bereits bemerkt. 

Durch die chirurgische Therapie bessert sich die Prognose erheblich. All­
gemeingiiltige Mortalitatszahlen lassen sich begreiflicherweise nicht mitteilen. 
Die Sterblichkeit wechselt in ziemlich weiten Grenzen, wobei der Zustand der 
Kranken, der Zeitpunkt des Eingriffs und die Art der Behandlung die wichtigsten 
Faktoren darstellen. 

So wurden nach einer Statistik von BRAUN und WORTMANN etwa 2/3 der 
Falle geheilt, wenn operiert wurde, solange Gangran und groBerer Safteverlust 
fehlten. Zwischen 26 und 51 % bewegen sich die Mortalitatszahlen amerikanischer 
Autoren aus den Jahren 1920-1936 (CODMAN, RICHARDSON, SONTLAR, TUTTLE, 
BRILL, MILLER, SMITHIES, CORNELL, VICR, VIDGOFF, McIVER). 

Es liegt nicht im Rahmen dieses Handbuches, die Art und Technik der 
notwendigen Eingriffe zu schildern. Anzustreben ist immer die Radikaloperation, 
die den natiirlichen Kotlauf wieder herstellt. 1m Einzelfall kann der Eingriff 
heim Strangulationsileus in Durchtrennung eines Stranges, in Reposition einer 
strangahnlichen Schlinge oder in einer Resektion bestehen. In manchen Fallen 
wird zunachst eine Darmfistel als Palliativoperation angelegt. 

Beim Okklusionsileus ist ebenfalls moglichst friihzeitig zu operieren, wenn 
es sich um einen akuten VerschluB handelt. Aber auch beim DarmverschluB 
als Endstadium eines stenosierenden Prozesses sollte mit dem Eingriff nicht 
lange gezogert werden, da die oben beschriebenen pathologisch-physiologischen 
Vorgange die Widerstandskraft des Organismus bald schwachen. Immerhin 
kann man hier in Ruhe den Ileus zu lokalisieren versuchen. 

Es darf als eine Erkenntnis des letzten Jahrzehnts bezeichnet werden, daB 
die therapeutischen MaBnahmen vor der Operation ebenso bedeutungsvoll fiir 
den guten Ausgang anzusehen sind wie der Eingriff selbst. Diese Erfahrung 
beruht auf der Tatsache, daB viele Ileussymptome nicht auf der Giftresorption 
sondern auf dem Ionen- und Wasserverlust beruhen. Die Zufiihrung der ver­
lorenen Substanzen stellt daher die erste Aufgabe der modernen Ileusbehandlung 
dar. Alle neueren Untersucher sind sich einig in der Beobachtung, daB die 
Zufuhr von KochsalzlOsung den Zustand des Kranken iiberraschend bessert. 

Man kann die KochsalzlOsung isotonisch oder hypertonisch verwenden. 
Fiir hypertonische KochsalzlOsungen kommt nur die intravenose Infusion in 
Betracht, die den Salz- und Wasserverlust des Organismus am schnellsten 
ausgleicht. Manche Autoren schlagen auch fiir die intravenose Darreichung 
eine isotonische Losung vor, der zur Auffiillung des Glykogendepots der Leber 
5-lO% Traubenzucker beigefiigt werden solI. Man kann auf diese Weise relativ 
schnell 1-2 1 Fliissigkeit in die Zirkulation bringen. Bei freier Dickdarmpassage 
wird die intravenose Applikation unterstiitzt durch einen Tropfeinlauf mit 
physiologischer Kochsalz- oder Ringerlosung. 

Eine weitere notwendige MaBnahme bildet die Entleerung des Magens 
durch Spiilung. Dadurch wird nicht nur die Dehnung des Organs vermieden. 
Auch groBe Mengen von Giftstoffen werden entfernt. Die Gefahr der Aspirations-
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pneumonie wird herabgemindert. Manche Autoren empfehlen aus dem gleichen 
Grund die Entleerung der oberen Darmabschnitte mit Hilfe der Duodenal­
sonde. Die Absaugung des Darminhalts mit der Duodenalsonde kann durch 
einenleichten Unterdruck beschleunigt werden (WANGENSTEEN und PAURE u. a.). 

DaB eine Nahrungszufuhr per os zu unterbleiben hat, bedarf keiner Be­
griindung. Der qwllende Durst wird durch die parenterale und rectale Fliissig­
keitszufuhr bekampft. Daneben mag man Eisstiickchen reichen, die der Kranke 
im Munde zergehen laBt. Darmeinlaufe konnen in manchen Fallen den Ileus 
beseitigen. Das gilt insbesondere fiir den VerschluB durch eingedickte Kot­
massen, aber auch fUr andere Fremdkorper. Bei Strangulationsileus darf man 
von einem Einlauf in Hinsicht auf den VerschluB nichts erwarten. Als Einlauf­
fliissigkeiten werden lauwarme KochsalzlOsung, 01, hypertonische (5-8%) 
KochsalzlOsungen und Milch-SiruplOsungen verwandt. 

Die heftigen Koliken werden nach Sicherung der Diagnose mit Opium­
derivaten bekampft. Spasmolytica (Atropin, Papaverin, Bellafolin, Belladenal, 
Octinum, Syntropan u. a.) konnen neben der Linderung der Kolikschmerzen 
auch an der Beseitigung des Ileus dadurch mitwirken, daB ein rein spastischer 
Ileus gelOst oder die spastische Komponente bei einer Fremdkorperobturation 
beseitigt wird. Beim Strangulationsileus darf man auf derartige Mittel keine 
Hoffnung setzen. DaB beim paralytischen Ileus Opiumabkommlinge und 
Spasmolytica kontraindiziert sind, darf als selbstverstandlich vorausgesetzt 
werden. Hier sind nebenchirurgischen MaBnahmen Mittel anzuwenden, die die 
Peristaltik und Tonus des Darmes anregen wie das Acetylcholin, Hypophysin, 
Neohormonal, Doryl und Physostigmin (Prostigmin). 

Zur Behandlung des Kollapses und der Kreislaufschwache sind die bekannten 
peripheren und zentralen Kreislaufmittel heranzuziehen. 

F. Gescltwiilste des Darmes. 
1. Darmcarcinom. 

Vorkommen. An Haufigkeit steht der Darmkrebs unter den Krebsen der 
iibrigen Organe an 3.-4. Stelle. Das geht besonders aus der groBen Statistik 
von STAEMMLER hervor, wonach 11,5% aller Carcinome dem Darm angehoren. 
Der Lokalisation nach befallt der Krebs im Darm vorwiegend das Rectum, 
an zweiter Stelle das Coecum und die drei Colonflexuren. Das Dickdarm­
carcinom verhalt sich der Haufigkeit nach zum Diinndarmcarcinom etwa wie 
20: 1. Die Halfte aller Darmcarcinome sind Rectumcarcinome. Das mannliche 
Geschlecht iiberwiegt. Bemerkenswert ist die Erfahrung, daB gerade yom 
Darmkrebs auch jugendliche Individuen befallen werden, wahrend das Pra­
dilektionsalter dem bekannten Krebsalter (5.-7. Jahrzehnt) entspricht. Eine 
relativ groBe Anzahl der Rectumcarcinome entsteht aus degenerierten Polypen 
(SCHMIEDEN und WESTHUES). 

Pathologische Anatomie. Makroskopisch unterscheidet man nach STAEMMLERS 
Einteilung Carcinome, die sich vorwiegend in der Darmlichtung entwickeln 
und solche, die mehr in der Darmwand wachsen. Unter der ersteren Art finden 
sich fungos-polypose und zottig papillomatose Tumoren. Zu den letzteren 
gehoren ulzerierende und nicht zum Zerfall neigende Formen. 

Am haufigsten findet man das flache Krebsgeschwiir mit aufgeworfenem 
Rand. Diese Form beherrscht insbesondere das Rectum. Sie neigt zur ring­
formigen Stenosierung. tiber die Veranderung oberhalb der Krebsstenosen 
wurde bereits gesprochen. Histologisch sind die Darmcarcinome stets Zylinder­
zellenkrebse, mogen sie nun als Adenocarcinom, als Gallertkrebs, als Mark-
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schwamm, als cirrhoses Adenocarcinom oder als Carcinoma solidum auftreten. 
Plattenepithelkrebse (vom Mter ausgehend) sind selten. 

Symptomatologie. Die Friihzeichen des Darmkrebses sind verwaschen und 
vieldeutig, sofern sie iiberhaupt subjektiv oder objektiv bemerkt werden. Mancher 
Darmkrebs bleibt auffallig lange latent. In vielen Fallen sind es lediglich All­
gemeinerscheinungen, wie Gewichtsabnahme und Schwachegefiihl, die den Arzt 
nach einem malignen Tumor zu fahnden veranlassen, oder eine unerklarte 
Anamie lenkt die Aufmerksamkeit des Untersuchers in dieselbe Richtung. 
Die erwahnten Allgemeinsymptome haben nur Bedeutung, wenn sie friih auf­
treten. Leider bilden sie sich haufig erst aus, wenn der Tumor bereits inoperabel 
geworden ist. Das gilt besonders fUr die Dickdarmcarcinome. Die Anamie zeigt 
bei Dickdarmkrebsen stets den mikrocytaren Typus. Bei stenosierenden Diinn­
darmcarcinomen kann gelegentlich das Bild der perniziosen Anamie entstehen. 

Nicht selten ergibt eine genaue Kontrolle der Korpertemperatur Fieber­
steigungen, die auf EiweiBzerfall zu beziehen sind. Auch die relativ seltenen 
Metastasen in den klinisch erreichbaren Lymphknoten sind zu beachten. Haufiger 
sind Lebermetastasen, die sich teils als fiihlbare Knoten, teils durch das Symptom 
eines Ikterus bemerkbar machen. 

Wesentlich erleichtert wird die Diagnose, wenn Magendarmbeschwerden 
auftreten. Die Kranken klagen iiber Vollegefiihl im Leib, Appetitmangel, 
Poltern, Gurren und Quietschen und schlieBlich iiber Koliken, falls der maligne 
ProzeB (wie meistens) zur Stenosierung neigt. So besteht denn das "typische" 
Syndrom fiir das Darmcarcinom in Abmagerung, Anamie und den Zeichen 
der fortschreitenden Darmstenose. Bei Dtinndarmstenosen steht galliges Er­
brechen im. Vordergrund. SchlieBlich kann durch einen Fremdkorper, einen 
Spasmus oder durch steigende Verengerung der Ileus eintreten. 

Schmerzen werden haufig abgesehen von den Kolikschmerzen vollig vermiBt. 
In anderen Fallen klagen die Kranken tiber Schmerzen im ganzen Leib oder 
iiber Schmerzen, die nach verschiedenen Richtungen ausstrahlen. Bekannt 
ist der Symptomenkomplex der Ischias, der stets eine genaue Untersuchung 
des Rectums veranlassen sollte. 

Storungen der Darmentleerung konnen bei Diinndarmcarcinomen vollig 
fehlen. Bei Dickdarmkrebsen kann Obstipation oder Diarrhoe bestehen. Bekannt 
sind die Pseudodiarrhoen mit Tenesmen beim Mastdarmcarcinom (s. 0.). Stuhl­
unregelmaBigkeiten lassen sich beim Dickdarmcarcinom etwa in 4/5 der Falle 
nachweisen. 

Objektiv steht der Nachweis von sichtbarem oder okkultem Blut mit an 
erster Stelle. GroBe Blutungen bei Darmkrebs sind selten. Beim Rectum­
carcinom sieht man nicht selten kleine frischrote Blutmengen in den spritzer­
artigen, pseudodiarrhoischen Entleerungen. Die stillschweigende Annahme, 
daB es sich urn Hamorrhoidalblutungen handele, hat schon ungezahlte Rectum­
carcinome inoperabel werden lassen. Der Nachweis von okkultem Blut ist 
bedeutungsvoller als der des sichtbaren Blutes, weil die ausschlieBlich okkulte 
Blutung wesentlich hiiufiger vorkommt. DaB Hamorrhoiden und Carcinom 
gleichzeitig vorkommen, liegt bei der Haufigkeit des Hamorrhoidalleidens 
auf der Hand. 

Weitere objektive Symptome sind Meteorismus, Darmsteifungen und be­
sonders der palpable Tumor. Bei Fehlen des letzteren suche man besonders 
sorgfaltig die Pradilektionsstellen (s. 0.) abo Der carcinomatose Tumor ist stets 
hart, haufig knollig, verschieblich und druckschmerzhaft. Der Nachweis eines 
solchen Tumors hangt unter ungiinstigen Bedingungen (fettreiche Bauch­
decken, starkere Spannung) wesentlich von der Palpationstechnik des Unter­
suchers abo Mit dem Nachweis eines palpablen Tumors erhebt sich die schwierige 
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Frage, ob er dem Darm angehort oder nicht. Relativ leicht ist die Entscheidung, 
wenn die iibrigen Symptome auf einen Darmtumor hinweisen. Altere Klarungs­
methoden, wie Luftaufblahung des Dickdarms sind heute als obsolet zu be­
zeichnen. Die Rontgenmethode wird zum mindesten beim Dickdarm stets 
die Zugehorigkeit im positiven oder, was noch mehr bedeutet, im negativen 
Sinne klaren konnen. Fiihlbare Tumoren findet man in etwa 50% der FaIle 
(ANSCHUTZ, KUTTNER und SCHERK). 

Abb.62. Pat. C. Um,chriebener j<'iillungsdefekt an 
der medialen Wand des 'Coecums, Abbrueh der 

Schleimhautfalten am Rande. 

Abb.63. Derselbe Pat. wie Abb. 62. Luftaufbliihung 
nRch tcilweiser Entleerung des Kontrastmittels. Ein­
ragen des umschriebencn Tumors in das Darmlumcn. 

Delle iIll Zentrum ~ EinIlliindung der Appendix. 

Spatsymptome sind die schon erwiihnten Metastasen in Leber und Drusen. 
Auch der nicht so seltene Ascites kann als Zeichen der Metastasierung nur den 
Wert eines Spatzeichens beanspruchen. 

Ausschlaggebend fur die Diagnose des Dickdarmkrebses abgesehen vom 
digital oder rektoskopisch erreichbaren Mastdarmkrebs bleibt das Rontgen­
verfahr-en (s. u.). 

Das Dunndarmcarcinom ist extrem selten. DaB die wenigen FaIle auBerdem 
meist bis zum Auftreten von Komplikationen unerkannt bleiben, liegt daran, 
daB der Dunndarm bei der Rontgenuntersuchung im allgemeinen zu wenig 
beachtet wird. Abgesehen vom Duodenalkrebs (s. o.) finden sich Carcinome 
im oberen Jejunum und im unteren Ileum. Die ubrigen Teile des Dunndarms 
sind praktisch krebsfrei. Kennzeichnend fiir den Dunndarmkrebs sind neben 
Allgemeinsymptomen der Nachweis von okkultemBlut und Stenoseerscheinungen. 
Besonders geschickten Untersuchern gelang es bisher gelegentlich, den Tumor 
auch rontgenologisch zu fassen. 

Das Vorkommen eines pernizios-anamischen Blutbildes bei stenosierendem 
Dunndarmtumor wurde bereits vermerkt. Schwierig ist die Abgrenzung gegen­
uber anderen stenosierenden Prozessen (Tuberkulose, Aktinomykose, Lues). 
In vielen Fallen wird erst die Biopsie entscheiden. 
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Das Duodenum steht in der relativen Haufigkeit der Diinndarmcarcinome 
im Vordergrund. Als typischer Sitz darf die VATERsche Papille bezeichnet 
werden. Die Diagnose gilt als schwierig, solange nicht etwa die Symptome 

Abb.64. Resektionspraparat des Tumors. 
Die Einmiindung der Appendix liegt im 

Zentrum des Tumors. 

Abb.65a. 

einer Duodenalstenose mit galligem Erbrechen 
vorhanden sind. Rontgenologisch diirfte bei 
der heutigen Untersuchungstechnik der Duo­
denalkrebs immer zu fassen sein. 

Rontgenbefunde bei Darmgeschwiilsten. 
Der Rontgenuntersuchung kommt fUr den 
Nachweis oder AusschluB eines Darmtumors 
besondere Bedeutung zu, da sie, wie keine an­
dere Methode unter giinstigen Untersuchungs­
bedingungen anatomische Veranderungen am 
Darm direkt zur Darstellung bringt. 

Am Dickdarm hat £iir den Nachweis 
morphologischer Veranderungen der Kon­
trasteinlauf den Vorzug. Dabei wechselt die 

Abb.65b. 

Abb. 65a. Pat. F. Blumenkohlcarcinom des Colon ascendens. Ileococalklappe infiltriert. AuBerdem gekipptes 
Coecum. 

Abb. 65 b. Resektionspraparat zu Abb. 65a. 

Untersuchungstechnik je nach der Lage des Falles (pralle Fiillung, Reliefdar­
stellung, kombinierte Barium-Luftfiillung, s. o. Kap. 0,4, allgemeine Diagnostik). 

Bei den expansiv wachsenden, ins Darmlumen hineinragenden Tumoren 
steht der Fiillungsdefekt im Kontrastschatten im Vordergrund. An die Stelle 
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der normalen Schleimhautzeichnung tritt entsprechend der Oberfliichengestal­
tung des Tumors ein unregelma(Jiges Relief, am Tumorrand brechen die 

Abb.66. Pat. Seh. Kontrasteinlauf: Einengung des Darmiumens im unteren Sigma mit etwas unregelmaBiger 
Begrenzung. Divertikulosis des oberen Sigmas. 

Abb.67. Reliefbild zu Abb. 66. Zerstiirung des Sehleimhautreliefs in umschriebenem Bezirk. Abbruch der 
Sehleimhautfalten am Tumorrand: Kleiner Scirrhus des Sigmas. Operativ bestatigt. 

Ausgedehnte Drusen· und Lebcrmetastasen. 

Schleimhautfalten scharf abo Die befallenen Wandabschnitte sind starr und 
meist unregelma(Jig begrenzt. 

Bei den flachen, vorwiegend infiltrierend wachsenden Schleimhautcarcinomen 
findet man als erstes Symptom die Zerstorung des Schleimhautreliefs, die 
Starre der Wand ist meist ebenfalls nachzuweisen. Bei den submukosen Tumoren 
konnen eindeutige Reliefveriinderungen zuniichst fehlen, so daB die starre 
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und meist nicht ganz regelmiiBig begrenzte Darmkontur den einzigen Hinweis 
auf eine maligne Wandinfiltration geben kann. Doch kommen Tumoren nur 

Abb.68. Abb.69. 
Abb.68. Pat . J. M. Kontrasteinlauf: Stop im Colon ascendens mit unregelmiilliger Begrenzung. 

"Tumorzapfen" des Kontrastschattens. 

Abb.70. 

Abb. 69. Reliefbild zu Abb. 68. 

Abb. 71. Pat . K. Klinisch Verdacht auf Colontumor. 
Kontrasteinlauf wegen Insuffizienz des Sphincters nicht 
moglich. Kontrastpassage: Unvollstandige Stenose im 
unteren Colon descendens dnrch Tumor. Zapfenfiirmige, 
etwas unregelmaflige Begrenzung des Kontrastschattens 
im Beginn der Stenose. Histologische Untersuchung eines 

abgegangenen Gewebsstiickchens: Adenocarcinom. 

Abb. 70. Derselbe Pat . wie Abb. 68 und 69. Kontrast­
passage. Darstellung eines ganseeigroflen, stenosierenden 
Tumors in der Mitte des Colon ascendens, nnr geringe 

Verlangsamung der Diinndarmpassage. 

sehr selten in so fruhen Stadien zur Beobachtung. Meist ist die Mucosa schon 
mit ergriffen, so daB auch hier das genaue Absuchen des Schleimhautreliefs 
am ehesten zum Nachweis der Wandinfiltration fiihrt. Bei den scirrhosen 
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Carcinomen ist schon fruhzeitig eine mehr oder weniger ausgesprochene Ein­
engung des Lumens durch Schrumpfung der Darmwand nachzuweisen. Die 
Darstellung von Stenosen gelingt manchmal besonders gut mit der kombinierten 
Barium-Luftfiillung. 

1st die Darstellung der betroffenen Darmabschnitte mittels Kontrasteinlaufs 
nicht moglich (Insuffizienz des Sphincter ani, uniiberwindlicher Stop), so fiihrt die 
Kontrastpassage manchmal noch zum Ziele. In bezug auf die Sicherheit des 

Abu. 72. Pat. P . Multiple Hache Wanddefekte im mittleren Diinndarm. Atonie des mittleren Diinndarllls, 
verlangsamte Passage. Tod an Darmperforation. Sektion : Multiple Lymphosarkome des Diinndarms. 

Tumornachweises, vor allem der Anfangsstadien, steht sie jedoch der Einlaufunter­
suchung weit nacho Die Kontrastpassage muB unterbleiben, wenn schon subileus­
artige Erscheinungen bestehen. Durch Verlegung der Stenose mit eingedicktem 
Kontrastmittel kann eine akute Verschlimmerung des Krankheitsbildes eintreten. 

Die seltenen Sarkome des Dickdarms sind rontgenologisch von den Carci­
nomen nicht abzugrenzen. 

Am Diinndarm sind die Sarkome verhaltnismaBig haufiger. Sie sollen von den 
Carcinomen manchmal dadurch zu unterscheiden sein, daB sie mehr flachenhaft 
groBere Darmabschnitte befallen (das gilt besonders fur die Lymphosarkome, die 
haufig multipel auf treten) , und daB sie spater als die haufig zirkular wachsenden 
Carcinome des Diinndarms zu Stenosen fiihren. Sorgfaltiges Absuchen des ganzen 
Dunndarms bei wiederholten Durchleuchtungskontrollen und genaue Beachtung 
des Schleimhautreliefs ist besonders fur die Erkennung der nicht stenosierenden 
und vorwiegend nach auBen wachsenden Dunndarmtumoren wichtig. 
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Am Duodenum ist bei den Tumoren der Pars descend ens die Abgrenzung 
gegen Tumoren, die yom Pankreas oder yom Ductus choledochus auf das 
Duodenum ubergreifen, oft 
nicht moglich. Ulzerierende 
Carcinome des Bulbus duo­
deni konnen fiilschlich als 
groBe Ulcera peptica an­
gesehen werden. Genaues 
Reliefstudium schutzt auch 
hier am ehesten vor Fehl­
deutungen. 

Die seltenen gutartigen 
Darmtumoren sind von den 
Carcinomen und Sarkomen 
rontgenologisch nicht mit Si­
cherheit zu unterscheiden, so 
daB eine Operation in jedem 
FaIle angezeigt ist. 

Kleinere Tumoren und vor 
aHem gestielte Polypen fiihren 
manchmal zur Invagination 
mit dem Bilde eines Darm­
verschlusses. Am Dickdarm 

Abb. 73. Zirkuliires, nicht st6nosiercndes J ejunum-Carcinom, 
unmitteJbar unterhalb der Flexura duodeno-iejunalis. 

(Beobachtung von HOHENNER, Rontgenprax. 6, 677.) 
sind durch Kontrasteinlauf, 
eventuell auch gleichzeitige 
Kontrastpassage, -wiederholt 
Invaginationen nachgewiesen worden. 
des Kontrastmittels in ganzer Breite 
der Invagination beteiligten 
Darmabschnitten noch ein 
schmaler freier Raum bleibt, 
kann das Kontrastmittel an 
den Randern weiter vor­
dringen, so daB das Bild einer 
Gabelung oder Zangenbildung 
des Kontrastschattens ent­
steht. AuBerdem kann eine 
schmale Kontrastfiillung im 
Zentrum des invaginierten 
Darmabschnittes zustande 
kommen, wenn kein voll­
standiger VerschluB besteht. 

Eine besondere Stellung 
nimmt die flachenhafte dif­
fuse Polyposis ein, die sich oft 
uber groBe Abschnitte des 
Dickdarms und manchmal 

Charakteristisch ist besonders der Stop 
des Darmes. Solange zwischen den an 

Abb.74. Resektionspriiparat zu Abb. 73. 

auch des Dunndarms im Rontgenbild nachweisen laBt. Sie ist bei praller Fullung 
nur an einer leichten Kerbung der Konturen oder auch gar nicht zu erkennen. 
Die Untersuchung mit dunner Schicht oder die kombinierte Barium-LuftfiilIung 
geben Bilder, die von denen der Pseudopolyposis auf entzundlicher Grundlage 
nicht zu unterscheiden sind (s. Abb. 36, Pseudopolyposis bei Colitis ulcerosa). 
Manchmal sind gleichzeitig groBere, auch gestielte Polypen nachzuweisen. 
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Tumoren, die von der Umgebung auf den Darm ubergreifen, ergeben, wenn 
sie die Wand infiltrieren und in das Lumen einwachsen, den gleichen rontgeno­

Abb.75. 

logischen Befund wie primare Darm­
tumoren. Eine Klarung gelingt manch­
mal durch den Nachweis des Primar­
tumors. Einengung des Darmes durch 

Abb.76. 
Abb. 75. Pat. L. 1. Zerstiirung des Schleimhautreliefs in umschriebenem Bezirk in einer Jejunumschlinge 
Von dort aus fiiIlt sich eine unregelmiiBig begrenzte apfelgrolle Hohle. Op.: Zerfallendes Myosarkom des obere~ 

Jejunums, von der Darmwand ausgehend. 
Abb.76. Detailaufnahme zu Abb. 75. 

Abb. 77. Pat. L. II. FiilIungs- und Schleimhautdefekt in der Pars descendens und Pars inl. duodeni, iiuBere 
Wand zum Teil frei. Beginn etwas unterhalb der Papilla Vateri. Op.: Gcmischtzelliges Sarkom. 

einfache Kompression von auBen laBt das Schleimhautrelief, die Motilitat 
und die Dehnbarkeit der Darmwand intakt und ist dadurch von stenosierenden 
Darmtumoren zu unterscheiden. Zur Prufung der Dehnbarkeit der Darmwand 
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ist die Luftaufblahung nach' A. W. FISCHER gut geeignet. Besonders wichtig 
ist der Nachweis eines einwandfreien Schleimhautreliefs in dem komprimierten 
Darmabschnitt. 

Die entziindlichen Tumoren des 
Darmes, wie sie am haufigsten als 
hyperplastische Form der Tuber­
kulose des Coecums und als Folge 
einer Diverticulitis am Sigma vor­
kommen, sind im Rontgenbild von 
den Neubildungen oft nicht zu 
trennen, sobald die Schleimhaut 
schwerere Veranderungen aufweist. 
Der iibrige klinische Befund, even­
tuell Rontgenkontrollen in kiirzeren 
Zwischenraumen lassen die Dia­
gnose in manchen Fallen klaren. 

Komplikationen, Verlauf. Schon 
oben wurde vermerkt, daB eine 
gauze Reihe von Darmkrebsen erst 
an p16tzlich auftretenden Kompli­
kationen erkannt wird. Am haufig­
sten sind die Zeichen der subchro­
nischen Darmstenose oder des aku­

Abb.78. Derselbe Pat. wie Abb. 77. Resektionspraparat. ten bzw. subakuten Ileus. Andere 
Komplikationen sind Perforations­
peritonitis, retroperitoneale, periprok­
titische und pericolitische Abscesse, 
Ubergreifen auf Nachbarorgane. Der 
Darmkrebs fiihrt ohne radikale Ent­
fernung in 1/2 bis zu 3 Jahren zum Tode. 

Oberhalb des Tnmors die Papilla Vuteri. 

Abb. 79. Coloninvagination im mittleren Colon 
transversum bei Coloncareinom. Perorale und ree­
tale Rontrastfiillung. 1 Zange urn den Kopf des 
Invaginates, 2 Ende des per os gcgebenen Kon­
trastmittels. Dazwischen Fiillungsschleier zwischen 
iiuBerem und mittlerem Zylinder. (Aus REISER 

u. GURNIAK: Fortschr. R6ntgenstr. 36, 359.) 

Therapie. Als Behandlung des Darm­
carcinoms ist in allen Fallen die radikale 
chirurgische Entfernung anzustreben. 
Uber die Moglichkeit einer wirklichen 
Radikaloperation entscheidet meistens 
erst der Befund bei eroffnetem Abdomen. 
Die Moglichkeit einer Radikaloperation 
ist abhangig von den subjektiven Symp­
tomen, die die Kranken in verschiedenen 
Stadien zum Aufsuche~ eines Arztes 
veranlassen, von der wechselnden In­
dolenz des Kranken, von der Hohe der 
arztlichen Diagnostik, insbesondere der 
Rontgendiagnostik, und von der Be­
urteilung des jeweiligen Chirurgen. 
Infolgedessen haben Statistiken, die 
die Operabilitat der Darmcarcinome 
in Prozenten ausdriicken, nur einen 
sehr bedingten Wert. Die mitgeteilten 
Zahlen schwanken zwischen lO und 70% (ANSCHUTZ, RAUSCH, ROTTER, KUTTNER, 
WITZEL, KUTTNER und SCHERR u. a.). Die Indikationen zum Radikaleingriff und 
die Operationsmethoden s. die chirurgischen Hand- und Lehrbiicher. Auch die 
Erfolge der Radikaloperation schwanken in weiten Grenzen. Bei relativ hoher 
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Operationsmortalitat (urn 30% in unkomplizierten Fallen) tritt eine wirkliche 
Dauerheilung nur relativ selten ein, eine Tatsache, die mit den Ergebnissen der 
Krebsoperation an anderen Organen iden­
tisch ist. So lebten nach der bekannten 

Abb.80. Abb.81. 
Abb.80. Pat. O. Komprcssion des mittleren Sigmas durch grollcn, vom Genitale ausgehendcn Tumor. 

Abb. 81. Derselbe Pat. wie Abb.80. Normales Schleimhautrelief in dem vcrengten Bczirk. 

Statistik KUTTNERS 3 Jahre nach dem Eingriff noch 32,5%, 10 Jahre spater 
nur noch 12,8 % der FaIle. Beriicksichtigt man bei diesen Zahlen den hohen 
Hundertsatz der Falle, die nicht mehr operiert werden, so ist das Ergebnis 
eines halben Jahrhunderts an aufgewandter Miihe nicht sehr erfreulich. 

2. Sarkom des Darmes. 
Viel seltener als das Darmcarcinom ist das Darmsarkom. Auf 100 Darm­

krebse entfallt etwa 1 Sarkom (v. NOORDEN, STAEMMLER, KEY, KUTTNER, 
SCHERK u. a.). Darmsarkome finden sich vorwiegend im Duodenum und 
Ileum und im Rectum, wahrend der Dickdarm weniger befallen wird. 1m 
Rectum handelt es sich nach STRASBURGER oft urn Melanosarkome. Das mann­
liche Geschlecht iiberwiegt (nach STAEMMLER im Verhaltnis von 60 % : 35,5 %, 
nach RADEMACHER von 60%: 40%). Auffallend ist das Vorkommenbei Kindern. 
Anatomisch handelt es sich meist urn Rundzellen- bzw. Lymphosarkome, 
seltener urn Spindelzellen-, Myo- und Riesenzellensarkome. 

Die klinische Diagnose Darmsarkom ist im allgemeinen nicht moglich. 
Immerhin existieren einige vom Carcinom abweichende Symptome. Bemerkens­
wert ist das schnellere Wachstum. Auch die Allgemeinsymptome Abmagerung, 
Anamie und Krafteverfall pflegen sich schneller zu entwickeln als beim Carcinom. 
Demgegeniiber treten die Erscheinungen der Stenose in den Hintergrund. 
Nicht selten kommt es sogar infolge der friihzeitigen Zerstorung der Muscularis 
zur lokalen Erweiterung des Darms (NOTHNAGEL). MADELUNG spricht von 
einer aneurysmatischen Dilatation durch das eigenartige Wachstum des Sarkoms. 
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Die fehlenden Stenoseerscheinungen bei einem nachgewiesenen malignen Darm­
tumor lassen danach den Verdacht auf ein Sarkom rechtfertigen. Wenn im 
weiteren Verlauf des Leidens doch Wegstorungen auftreten, so hangt das 
meist mit der erheblichen GroBe zusammen, die Sarkome im Spatstadium zu 
erreichen pflegen, wenn der todliche Ausgang nicht vorher durch eine Kompli­
kation eingetreten ist. Infolge des groBen Umfanges bzw. des groBen Ge­
wichtes entstehen Abknickungen, Verdrangungen und Torsionen der beteiligten 
Darmschlinge, die leicht das Bild der Stenose oder des Ileus hervorrufen 
konnen. 

Das Stuhlbild bietet nichts Besonderes. Obstipation, DiarrhOen und normale 
Entleerungen werden beobachtet. Okkultes Blut kann fehlen. Nicht selten 
bildet der Nachweis des palpablen Tumors neben den allgemeinen Tumor­
zeichen das erste objektive Lokalsymptom. Die fuhlbare Geschwulst ist hart, 
hockrig oder glatt und meist verschieblich. Mittels der Perkussion laBt sich 
Dampfung oder gedampfte Tympanie nachweisen. Lymphosarkome, die vom 
lymphatischen Apparat des Darmes ausgehen, konnen multipel entstehen und 
dementsprechend als multiple Tumoren fUhlbar werden. 

Ausschlaggebend fUr die Diagnose bleibt gewohnlich das Rontgenbild. Schon 
REICHE (1919) fand rontgenologisch die befallenen Darmabschnitte erweitert 
und atonisch. 

Die therapeutischen Aussichten sind noch ungunstiger als beim Carcinom. 
Mitteilungen von operativer Heilung (MICHEL, HAHN, ENGSTROM u. a.) sind als 
groBe Seltenheiten aufzufassen. Metastasen pflegen sich fruhzeitig einzustellen. 
Eine etwas gunstigere Prognose in bezug auf die Lebensdauer bietet das Lympho­
sarkom wegen seiner groBen Strahlenempfindlichkeit. Es kann gelingen, den 
Tumor fur eine betrachtliche Zeit durch Rontgenbestrahlung klinisch zum 
Verschwinden zu bringen, wie der viel zitierte Fall von REICHE beweist. 

3. Darmpolypen. 
Unter Polypen versteht man mehr oder weniger kugelige Tumoren, die durch 

einen Stiel mit der Schleimhaut verbunden sind. -ober den histologischen Bau 
ist mit diesem makroskopischen Begriff nichts ausgesagt. 1m engeren Sinne 
wird die Bezeichnung allgemein auf die Adenome des Darmes angewandt, 
unabhangig davon, ob ein Stiel immer nachweisbar ist. Wegen ihrer Neigung 
zu carcinomatoser Degeneration stehen sie in ihrer klinischen Bedeutung zwischen 
den malignen und benignen Tumoren des Darmes. 

Die Adenome gehen von den LIEBERKUHNschen Drusen aus. Ihre GroBe 
ist auBerordentlich variabel. Sie kommen vereinzelt oder multipel vor. Ge­
legentlich sind groBe Strecken des Darmes von ihnen ubersat. 

Histologisch zeigen die Polypen acinosen Bau mit hohem mehrschichtigen 
Zylinderepithel. Der Stiel besteht aus Bindegewebe. 

1m Gegensatz zu fruheren Mitteilungen dad man die adenomatosen Polypen 
als uberaus haufigen Befund annehmen. FEYRTER fand sie vereinzelt in 24 % 
aller Autopsien im Darmkanal. 

Am haufigsten kommen die Polypen im Rectum vor. Darauf folgen 
S-Romanum und Colon. Isolierte Polyposen des Duodenums und Ileums 
(DORING, GEHRIG, GOLDEN) sind sehr selten. AuBerordentlich selten durfte 
die sog. miliare Adenomatose des Duodenums sein (PAVEL und MILCON, 
BAUMANN u. a.). 

Die Genese der Darmpolypen ist bis heute umstritten. Schon altere Autoren 
wiesen auf hereditare Faktoren hin (PORT, DORING). Auch das jugendliche 
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Alter der Erkrankten sprach fiir diese Auffassung. In neuerer Zeit ist der erbliche 
Faktor wieder unterstrichen worden. So sah TeNNEsEN 4 FaIle von Polyposis 
coli und 2 FaIle von Rectumcarcinom in einer Familie innerhalb von 3 Genera­
tionen. Auch JtlNGLING teilt den Stammbaum einer Familie mit, in der sich 
die Polyposis intestini durch 3 Generationen dominant vererbte. 15 von 
30 Familienmitgliedern erkrankten. Ahnliche Beobachtungen stammen von 
HUCHTEM.A.NN. 

Ein entgegengesetzter Standpunkt ist in letzter Zeit durch FEYRTER ver­
treten worden. Dieser Autor sah in 24 % aller Autopsien Darmpolypen. mer 
75 Jahre alte Individuen trugen fast ausnahmslos Polypen. Vor dem 35. Lebens­
jahr wurden Polypen au.6er bei diffuser Polyposis nicht gefunden. Danach 
schlieBt FEYRTER auf erworbene Bildungen ohne kongenitale, ortlich festgelegte 
Anlage. Schon lange war bekannt, daB Polypen auf dem Boden schwerer Ent­
ziindungen entstehen konnen. Man vermiBt sie nach eigenen Erfahrungen 
bei Colitis chronica ulcerosa kaum. Ob es sich hier um dasselbe Krankheitsbild 
wie bei der echten Polyposis intestini handelt, ist kaum anzunehmen. trotzdem 
auch bei der seltenen Polyposis intestini die Schleimhaut als verandert geschildert 
wird. Man findet Triibung, Rotung und Kornelung der Schleimhaut (H. STRAUSS, 
WESTHUES, JUNGLING). In der Literatur scheint die Trennung zwischen post­
dysenterischer bzw. postcolitischer Polyposis und der gemeinen Polyposis 
nicht immer exakt durchgefiihrt worden zu sein. 

Praktisch bedeutungsvoll ist die Neigung der Polypen (Adenome) zur 
carcinomatosen Entartung. Die krebsige Degeneration wird bei ausgedehnter 
Polyposis so gefiirchtet, daB SCHMIEDEN die Resektion groBer Darmteile, z. B. 
des ganzen Dickdarms vorschlug. Viele andere Chirurgen sind ihm gefolgt, 
trotzdem die Haufigkeit der malignen Entartung recht verschieden beurteilt 
wird. So schiitzt sie TeNNEsEN auf 50--60%, FEYRTER nur auf 8%. Nach 
WESTHUES sind es die hyperamischen und breitbasig aufsitzenden Adenome, 
die carcinomatos degenerieren. 

Klinische Symptome sind in vielen Fallen nicht zu erheben. Zweifellos 
werden die meisten Polypen nur autoptisch entdeckt. Selten bildet ein groBeres 
Exemplar Veranlassung zu einer Invagination. Weiche und gefaBreiche Polypen 
konnen Ausgangspunkt von rezidivierenden Darmblutungen werden, deren Sitz 
manchmal auBerordentlich schwer festgestellt werden kann. Das Bild der 
Colitis wird nicht selten bei Dickdarmpolyposis beobachtet, wobei allerdings 
die Frage offen bleibt, ob die Polypen nicht erst sekundar auf dem Boden einer 
chronis chen Colitis gewachsen sind. 

Therapie. Bei ausgedehnter Polyposis wird zur Vermeidung der krebsigen 
Entartung allgemein die Resektion der befallenen Darmabschnitte empfohlen. 
Einzelne, rektoskopisch erreichbare Tumoren lassen sich meist leicht mittels 
einer Zange oder mit dem Paquelin entfernen, wenn sie gestielt sind. 

4. Andere gutartige Tumoren des Darmes. 
AuBer den Adenomen kommen im Darm Fibrome, Lipome, Myome, Cysten und Angiome 

VOl'. Eine Klinik dieser seltenen Tumoren laBt sich nicht aufstellen. Allenfalls kann man 
diagnostisch einen Tumor bzw. eine Darmstenose feststellen. In seltenen Fallen kann 
ein Tumor spontan mit dem Stuhl abgehen, wie z. B. ein huhnereigroBes Lipom im Faile 
KROP. Myome scheinen gern Blutungen auszuliisen (RIJSSEL). Unter den Cysten spielen 
die Hauptrolle solche lymphangiomatiiser Natur, wahrend Enteromesenterialcysten Behr 
Belten sind (BUKER). Hamangiome sind Behr selten und oft Ursache schwerer Darmblutungen. 
In einem von mir beobachteten FaIle schwer chronischer ungekHi.rter Darmblutung wurde 
autoptisch ein Hamangiom des Dunndarms gefunden. Raritaten sind Dermoidcysten und 
Echinococcuscysten. 
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G. Krankheitsbilder infolge angeborener Form- und 
Lageanomalien. 

1. Angeborene Form- und Lageanomalien. 
Die endgiiltige Form und Lage des Darms im Bauchraum ist das Ergebnis 

eines komplizierten Entwicklungsganges in der friihen Embryonalzeit. Typische 

Arteria gastrica brevis 

Aorta --

Anlage der Bursa omentalis __ _ 

Dorsales Mesogastrium 

Curvatura minor ventriculi 
Art. coeliaca 

Ligamentum hepatoduodenale 

Art. hepatica x -
Ductus choledochus x 

Caput pancreatis duodenum --ff#;~,"~!JII'III:i.:."... 

Mesoduodenum 

Mesenterium 

Intestinum mesenteriaie 

Art. mesenterica inferior -- - -

Teilungsstelle der Aorta ---

Curvatura major ventriculi 

Milz 

Arteria lienalis 

Mesogastrium dorsale (Stelle 
--- des spateren gro/3en Netzes) 

AWI.r«---- Arteria gastroepiploica sinistra 

_______ Arteria gastroepiploica dextra 

Flexura duodenojejunalis 

Art. mesenterica superior 

Mesocolon aseendens 

- Coecum 

Mesocolon transversum 

__ - - - - Mesocolon deseendens 

Arteria coliea sinistra 

Mesocolon sigmoideum 

Arteria haemorrhoidalis superior 

Abb.82. Schema der embryonalen Entwicklung des Darmkanals und des Bauchfells. (Nach SOBOTTA.) 

Lageveranderungen bei gleichzeitig verschiedenem Wachstum der einzelnen 
Darmabschnitte und ihre Fixierung an der hinteren Bauchwand spielen dabei 
die Hauptrolle. Storungen der Entwicklung konnen sowohl in einem als auch 
gleichzeitig in mehreren dieser Vorgange auftreten, sie konnen einen einzigen 
kleinen Bezirk, z. B. das obere Duodenum oder auch gleichzeitig mehrere Darm­
abschnitte betreffen. 

1m rontgenologischen Schrifttum der letzten Jahre sind unter gleichzeitiger 
Beriicksichtigung der anatomischen Forschungsergebnisse die verschiedenen 
Moglichkeiten der Entwicklungsstorungen, vor allem die verschiedenen Formen 
des Duodenum mobile und des Mesenterium ileocolicum commune eingehend 
erortert worden (ALTSCHuL, NELL, SANDERA, SPITZ u. a.). 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band TIL 59 
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Die wichtigsten Gruppen dieser Entwicklungsanomalien sollen in ihrer 
Bedeutung fUr die Klinik im folgenden kurz besprochen werden. Auf Einzel­
heiten hier einzugehen, verbietet der Raum. Doch erscheint es zum Verstandnis 
der Anomalien zweckmaBig, die Grundziige der Darmentwicklung kurz zu 
skizzieren. 

Die zunachst in der Medianebene von kranial nach caudal gestreckt veT­
laufende Darmanlage erfahrt eine Gliederung in 3 Schleifen: die Vorschleife, 

Abb. 83. Pat. K. Mesenterium ileocolicum commune. Dcr gesamte Diinndarm liegt rechts, dcr Dickdarm 
links von der Medianlinie, das Coecnm median im kleinen Becken. 

aus der sich Magen und oberes Duodenum bis zur Einmiindung des Ductus 
choledochus und pancreaticus entwickeln; die N a belschleife, die das infra­
papillare Duodenum, Diinndarm und proximales Colon urniaBt, und die im 
sog. Angulus colicus in die Nachschleife, die spateren distalen Colonabschnitte, 
iibergeht. Die Vorschleife besitzt ein ventrales und dorsales, die Nabelschleife 
und die Nachschleife nur ein dorsales Mesenterium. Der obere, dem Magen 
entsprechende Teil der Vorschleife wird nach hinten ausgebuchtet, der untere 
Teil nach vorn konvex gebogen. Dabei setzt eine Drehung aus der sagittalen 
in die frontale Ebene ein, so daB die hintere Begrenzung des Magens nach 
links, der vordere konvexe Bogen des oberen Duodenums nach rechts ge­
richtet wird. Bei gleichzeitiger Senkung der mittleren Abschnitte vollfiihrt 
die Vorschleife auBerdem eine Teildrehung urn ihre horizontale Achse im 
Sinne des Uhrzeigers. 
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Die Nabelschleife wird bei starkerem Langenwachstum voriibergehend aus 
der BauchhOhle in den Nabelstrang verlagert. Sie vollfiihrt dabei urn die Art. 
mesenterica sup. als Achse eine Drehung im umgekehrten Sinne des Uhrzeigers, 
so daB der absteigende praarterielle Schenkel nach rechts und caudal, der auf· 
steigende postarterielle Schenkel nach links und kranial wandert. Diese Drehung 
wird fortgesetzt bei der Riickverlagerung der Nabelschleife in den Bauchraum. 
Der starker wachsende praarterielle Schenkel tritt zuerst durch den Nabelring 
in die rechte Bauchseite, die ersten Schlingen werden durch die nachfolgenden 

Abb.84. 

unter dem Stamm der Art. mesen­
terica sup. hindurch nach links oben 

Abb.85. 

Abb.84. Normaler Verlauf des Duodenums. 

Abb.85. Pat. v. W. Schleifenbildung der Pa rs sup. duodeni. (Aufnahme im Iinken schriigen Durchmesser.) 

gedrangt. Dabei wird der Anfangsteil der Nabelschleife zum unteren Duodenal­
knie und zur Flexura duodeno.jejunalis gebogen. Die Nachschleife muB bei der 
Drehung und Umlagerung der Nabelschleife nach links und hinten ausweichen. 
In ihrem kranialen Teil entsteht dabei der Bogen der Flexura lienalis. Der 
zuletzt aus dem Nabelstrang in den Bauchraum zuriicktretende Coecum­
Ascendensteil der Nabelschleife wandert vor dem Diinndarm nach rechts 
oben und von dart durch Langenwachstum in die rechte Fossa iliaca. 

SchlieBlich erfolgt die Verklebung der Mesenterien mit dem Peritoneum 
parietale, und zwar am Duodenum mit Ausnahme des Anfangsteils und am 
Colon mit Ausnahme von Coecum und Sigma. Das Mesocolon transversum 
wird quer iiber dem nunmehr an die hintere Bauchwand fixierten Duodenum 
und Pankreas angeheftet. 

Das eindrucksvollste Bild der Darmanomalien bietet wohl das sog. M esen­
terium ileocolicum commune. Die Drehung der NabeIschleife bei der Riick­
verlagerung aus dem Nabelstrang in den Bauchraum ist ausgeblieben. Der 
Diinndarm kommt vorwiegend in die rechte, das Colon in die Iinke Bauch· 
seite zu liegen. Es fehlt die Ausbildung der Flexura duodeno-jejunalis. In der 

59* 
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Entwicklung des Colons, vor aHem seiner proximalen Abschnitte, kommen dabei 
gewisse Unterschiede vor, die auf verschiedenem Langenwachstum des Coecum. 
Ascendens beruhen. So kann das Coecum median oder rechts im kleinen Becken 
oder in der rechten Fossa iliaca oder aber bei einer Wachstumshemmung des 
proximalen Colons, im rechten oder linken Oberbauch liegen. Diinndarm und 
Colon behalten an ihrem gemeinsamen Mesenterium eine abnorme Beweglich. 
keit. Dadurch ist die Moglichkeit zur Abknickung und zur Entstehung eines 
Volvulus oder einer Invagination einzelner Darmabschnitte mit Ausbildung 
eines Ileus gegeben (BRAUNIG, KARELL, WEISS, PLASCHKES). Manche Autoren 

Abb.86. Pat. Z. Duodenum inversum (aullerdem Ulcus­
narbe an der Hinterwand des Magens in Corpusmitte). 

sprechen dem Mesenterium com· 
mune auch eine groBe Bedeutung 
fUr die Entstehung organischer 
und nervoser Darmstorungen zu 
(SANDERA, SPITZ). 

Abb. 87. Pat. Sclt. Gekipptes Caecum. 

Eine weitere Gruppe von Entwicklungsstorungen ist unter der Bezeichnung 
Duodenum mobile (Duodenum liberum) beschrieben worden. Nach normaler 
Lagerung der Vor. und Nabelschleifen ist die Anheftung des Duodenums an die 
hintere Bauchwand ganz oder zum Teil ausgeblieben. Die betreffenden Duodenal· 
abschnitte besitzen an ihrem freien Mesenterium, das normalerweise nur im 
Anfangsteil der Pars superior bestehen bleibt, eine abnorme Beweglichkeit. 
Damit verbunden ist oft ein vermehrtes Langenwachstum mit Schleifenbildung 
an der Pars superior oder descendens. 

Bei einer Untergruppe des Duodenum mobile, dem sog. Duodenum inversum, 
ist auBerdem eine Hemmung der normalen Vorschleifendrehung mit abnormer 
Lagerung von Duodenum und Pankreaskopf anzunehmen. Den Verlauf des 
Duodenum inversum veranschaulicht die Abb. 86. Bei gleichzeitiger Hemmung 
des Langenwachstums kann die Flexura duodeno.jejunalis in der Mittellinie 
oder rechts von der Wirbelsaule liegen, ohne daB ein Mesenterium commune 
besteht (PERNKOPF, SANDERA, NELL U. a.). 
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Abb.88. Pat. N. Sigma elongatum, iu alto fixatum (auBerderm Ulcus ventriculi callosum). 

Abb.89a. Abb- 89b. 
Abb. 89a. Lange und etwas weite Sigmaschlinge, die nach rechts bis an den unteren Leberrand reicht 

und frei versehieblich ist. 
Abb.89b. Derselbe Patient wie Abb. 89a. Aufnahme nach Entleerung der distal en Colonabsehnitte. Das 

kontrahierte Sigma liegt im kleinen Becken. 
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Die .wich~igste Frage ist auch hier wieder, wieweit die abnorme Lage oder 
Beweghc~keIt des Duodenums zu Beschwerden AnlaB geben kann. Die Angaben 
des Schnfttums geben kein einheitliches Bild. Soweit iiberhaupt Beschwerden 
~nge~eben ~rden, waren sie denen einer Gastritis, Cholecystitis oder Pankreatitis 
ahnhch .. ~~. emzelnen Fallen fan~ sich bei der Rontgenuntersuchung eine Storung 
der Motlhtat des Duodenums mIt Verzogerung der Entleerung und Erweiterung 
des Duodenums. Es wurde deshalb auch die sekundareEntstehung entziind­

Abb. 90. Pat. H. Megasigma (au~erdem Ulcus ventriculi). 

licher Erkrankungen des 
Duodenums und des Ma­
gens infolge der Riick­
stauung mit Riickwir­
kungen auf Leber -Gallen­
blase und Pankreas in 
Erwagung gezogen (MI­
YAKE, SANDERA, HURTH­
LE). Durch Anlegen einer 

Duodeno-j ejunostomie 
mit BRAuNscher Anasto­
mose (RIEss, NELL u. a.) 
oder auch durch die 
Duodenopexie (MIYAKE) 
konnten Funktionssto­
rung und Besch werden 
meist behoben werden. 

SANDERA macht dar­
auf aufmerksam, daB 
beim Duodenum mobile 
auffallend hiiufig Dysto­
pien der N ach barorgane 
(rechte Niere, Pankreas, 
Pfortaderstamm, Meso­
colon transversum) vor­
kommen, die wenigstens 
in einem Teil der Falle 
als Ursache der Fehl­
entwicklung des Duo­
denums anzusprechen 
waren. 

Die Anomalien im Bereich des Colons beruhen groBtenteils auf einer Hemmung 
oder Vermehrung des Langenwachstums oder auf fehlender Anheftung oder 
einer Verlangerung des Mesenteriums. Beide Storungen konnen gleichzeitig 
vorliegen. Die haufigsten Anomalien sollen kurz aufgezahlt werden. 

Bei dem sog. gekippten Caecum sieht der Coecumpol nach oben, die Appendix 
liegt im rechten Mittelbauch oder am unteren Leberrand. Das Caecum mobile 
zeigt vermehrte Beweglichkeit in wechselndem Grade, ebenso das Dolichosigma 
(Sigma elongatum), bei dem die Sigmaschlinge entweder weit nach oben oder 
nach rechts heriiber reicht und an einem langen Mesenterium weit verschieblich 
ist. Abnorme Schlingenbildung im Colon transversum, descendens und Sigma 
infolge vermehrten Langenwachstums wird haufig beobachtet. Sie ist ohne 
praktische Bedeutung. Beim Coecumhochstand liegt eine Hemmung des Langen­
wachstums des Coecum-Ascendens vor. Bei der Medianlage des Colon descendens 
ist die Linksverlagerung der Nachschleife durch den Diinndarm nicht zustande 
gekommen. 
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In allen Fallen mit abnormer Beweglichkeit einzelner Colanabschnitte besteht 
wieder die Gefahr einer Invagination oder der Entwicklung eines Volvulus. 
Bei Erkrankungen des Wurmfortsatzes, besonders bei der akuten Appendicitis, 
kommt den Anomalien mit Verlagerung des Caecums (Situs inversus, Mesen­
terium commune, Coecumhochstand, Caecum mobile, gekipptes Caecum) be­
sondere Bedeutung zu. Die Kenntnis der entwicklungsgeschichtlich bedingten 
Lagevariationen ist auBerdem wichtig, weil sie erworbene Verlagerungen des 
Darmes vortauschen konnen, besonders wenn es zu sekundaren Verwachsungen 
gekommen ist. Bei starkerer Verlangerung des Sigmas ist haufig Neigung zu 
Obstipation zu beobachten, besonders in den Fallen, in denen der Darm gleich­
zeitig abnorm weit ist. 1m ubrigen sei nochmals betont, daB die Form- und 
Lageanomalien des Darmes haufig harmlose Nebenbefunde darstellen, wenn 
sie auch unter besonderen Umstanden einmal zu mehr oder weniger schweren 
FunktionsstOrungen AnlaB geben konnen. 

2. Enteroptose. 
Schon fruher bekannt fand die Enteroptose als Krankheit Eingang in die 

Vorstellungswelt der Ante, als GLENARD (1885) eine Anzahl von Magendarm­
und nervosen Beschwerden auf die Senkung der Baucheingeweide bezog. In 
der Folge haben sich viele Autoren mit dem Mechanismus der Entstehung der 
Eingeweidesenkung befaBt und eine ganze Reihe von Meinungen ins Feld 
gefuhrt, die hier nicht mehr einzeln erwahnt werden sollen, weil sie als uberholt 
zu gelten haben. 

An der Enteroptose nehmen teil: Magen, Leber, Gallenblase, Dunndarm­
schlingen, Milz, Nieren (besonders die rechte) und Colon. Man unterscheidet 
eine konstitutionelle Form, die gewohnlich beim STILLERschen Habitus an­
getroffen wird und eine mechanisch bedingte (LANDAU), die ROVSING auch als 
maternelle Form bezeichnet. Erschlaffung der Bauchdecke infolge vieler Ge­
burten wird bei der letzten Form als wesentlich angesehen. Aber auch hier 
muB eine besondere Disposition zusatzlich angenommen werden, da die Entero­
ptose langst nicht bei allen Multiparen angetroffen wird. Wesentlich an der 
modernen Auffassung, die schon fur den Magen von FABER inauguriert und 
von der v. BERGMANNSchen Schule propagiert wurde, ist die Verpflichtung, 
in geeigneten Fallen zu entscheiden, ob wirklich FunktionsstOrungen der ge­
senkten Eingeweide vorliegen oder nicht. GLENARD hatte bekanntlich an­
genommen, daB Obstipation durch die Senkung des Colon transversum und die 
dadurch bedingte starkere Knickung an den beiden Flexuren bedingt sei. 
A. F. HERTZ dachte an die Schwache der Bauchwand, die beim Defakationsakt 
ein genugendes Pressen erschwert. STILLER schlieBlich nahm bei seinem Konsti­
tutionstyp die Obstipation als Ausdruck der allgemeinen Asthenie an. 

Fragt man sich, ob die Enteroptose an sich als Krankheitsbild zu werten 
ist, so muB man wenigstens fUr die erworbene LANDAusche Form ein Beschwerde­
syndrom annehmen, das durch die Senkung der Eingeweide erklart werden 
kann. Man findet diese Form vorwiegend bei Multipara der arbeitenden Be­
volkerung, die sich nach den Geburten nicht die notige Schonung und P£lege 
angedeihen lassen konnten. Sie klagen uber Schweregefiihl im Leib, uber 
Riickenschmerzen und schnelle Ermudung, insbesondere beim Arbeiten in 
gebuckter Stellung. Ruckenlage bringt die Beschwerden meist schnell zum 
Schwinden. Chronische Obstipation von "atonischem" Typ vervollstandigt in 
vielen Fallen das Beschwerdebild. 

Objektiv findet man einen Hangebauch, der besonders bei frontaler Sicht 
in Erscheinung tritt. Rectusdiastase ist haufig. Der GLENARDsche Handgriff, 
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der darin besteht, daB der Untersucher von hinten mit beiden Handen den 
Hangebauch umfaBt und hebt, wird als Beweis fiir den Zusammenhang der 
Beschwerden mit der Ptose angesehen. Tatsachlich schwinden in vielen Fallen 
die Beschwerden der Kranken schlagartig bei Anwendung dieses Handgriffs. 
1m Liegen "flieBt der Bauch auseinander", wobei ahnlich wie beim Ascites 
eine Ausladung an den Flanken entsteht. Tiefstand der Leber und der rechten 
Niere ("Wanderniere") laBt sich durch Palpation haufig feststellen. 

Von einer Coloptose spricht man, wenn die rechte Flexur bei erhaltener 
Mobilitat unterhalb der Crista iliaca liegt (DURY und CHENE). 

Kann man diese erworbene Form der Enteroptose als beschwerdeverursachend 
anerkennen - in vielen Fallen fehlt auch hier bei ausgepragtem objektivem 
Befund jegliche Klage - so wird die der asthenischen Wuchsform zugehOrige 
"Ptose" als Krankheitsbild heute fast allgemein abgelehnt. Es handelt sich 
hier lediglich um eine Lage- und Wuchsanomalie, die oft mit bester Funktion 
verkniipft ist. Gerade die Verfeinerung der morphologischen Magendiagnostik 
hat bewiesen, daB die Klagen der Enteroptotiker weniger auf der Ptose als auf 
einer organischen Erkrankung (Ulcus, Gastritis) beruhen. 

Eine spezielle Behandlung der letztgenannten Form der Enteroptose im 
strengeren Sinne existiert bei der erwahnten Auffassung als Lage- und Wuchs­
anomalie nicht. Eine Therapie hat nur da einzugreifen, wo es gelingt, einwand­
freie Funktionsstorungen der Bauchorgane nachzuweisen. Wenn trotzdem 
manche Astheniker iiber Allgemeinstorungen, wie Miidigkeit, geringe Leistungs­
fahigkeit, Schwindel und Neigung zu Kopfschmerzen klagen, so erklart man 
diese Beschwerden durch Storungen in der Blutverteilung (WENCKEBACH), 
die in manchen Fallen durch eine Leibbinde prompt zu beseitigen sind. 

Weit eher indiziert ist die Leibbinde bei der erworbenen Ptose yom Typus 
LANDAU, bei der die veranderte Statik der Bauchhohle als wesentlicher Faktor 
der Beschwerden anzusprechen ist. Binden verschiedener Konstruktion sind 
von GLENARD, VERMEHREN, WALTON, CURTIS, ROVSING u. a. angegeben worden. 
Gymnastik, sportliche Betatigung, Tonika, schlackenreiche Kost, Paraffin, 
in geeigneten Fallen auch Mastkuren konnen die Bindenbehandlung wirksam 
unterstiitzen. 

3. Die Hirschsprungsche Krankheit. 
HIRSCHSPRUNG (1888) hat als erster ein Krankheitsbild beschrieben, des sen 

hervorstechendes Merkmal in einer gewaltigen Erweiterung des Dickdarms 
besteht. Unter HIRSCHSPRUNGScher Krankheit im engeren Sinne versteht man 
eine angeborene Erweiterung des Colons (insbesondere des Sigmas), die schon 
beim Saugling in Erscheinung tritt. Die klinischen Symptome sind hartnackige 
Stuhltragheit, hervorgerufen durch die Ansammlung gewaltiger Kotmassen 
in den erweiterten Gebieten und Folgeerscheinungen der Koprostase. 1m 
weiteren Sinne kann man yom HIRSCHSPRUNGSchen Symptomenkomplex auch 
sprechen, wenn angeborene mechanische Hindernisse wie abnorme Schlingen­
bildung des Sigmas, angeborene Stenosen, die eine sekundare Erweiterung 
des Dickdarms hervorrufen, vorhanden sind. 

In der englischen Literatur findet man die Bezeichnung Megacolon, idio­
pathische Dilatation des Colons. HURST pladiert fUr den Namen anale Achalasie 
(s. u.). 

Abzugrenzen von der HIRSCHSPRUNGSchen Krankheit ist das Dolicho­
sigmoid, eine Verlangerung des Sigmas ohne V olumenzunahme. Es handelt 
sich um eine haufig (in 6-8%) vorkommende anatomische Varietat, die beim 
Manne iiberwiegt (BENSAUDE und MANOT). 
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BUTTERSACK teilt den Stammbaum einer Familie mit, in der die Krankheit 
als Erbanlage erkennbar ist (3 Falle in 2 Generationen). PLAuT beobachtete 
das Leiden bei Vater und Sohn. DaB angeborene Faktoren in der Genese des 
Leidens im Vordergrund stehen, wird auch fiir die Falle betont, die klinisch 
erst spater manifest werden (OGAWA, SCHILLING, PLAUT, HAGEN-ToRN). 

Hinsichtlich der Atiologie nahm HIRSCHSPRUNG eine kongenitale Anomalie 
des Colons an (Megacolon congenitum). Andere Autoren haben fortschreitende 
Erweiterung des Dickdarms 
als Folge eines mechanischen 
Hindernisses angesprochen. 
Solche Hindernisse werden 
Analfissuren, Spasmen an der 
Sigmoid - Rectumgrenze, Ab­
knickungen durch abnorme 
Lange der Flexur (Dolicho­
sigmoid) . Ein VentilverschluB, 
der freilich durch Palpation 
und Sondierung von unten 
her schwer beweisbar ist, wird 
vielfach angenommen. HURST 
nimmt eine mangelhafte Er­
schlaffung des Sphincter ani 
bei der Defakation als primare 
StOrung an (anal achalasia) 
und setzt damit das Leiden 
in Parallele zur idiopathischen 
Oesophagusdilatation. Beim 
Fehlen der Sphinctererschlaf­
fung wird die Absetzung des 
Stuhles undder Gaseerschwert, 
so daB es zur Stauung und 
Erweiterung des Colons mit 
Hypertrophie der Wandkommt. 
Die Ursache der fehlenden 
Sphinctererschlaffung sieh t 
HURST in einer Storung des 

Abo. 91. Megasigrna congeniturn bei jungern Mann, der an 
Furunkelsepsis starb. Keine Sttirungen der Stuhlentleerung. 

Nach STRASBURGER. 

Gleichgewichts zwischen dem sympathischen und parasympathischen Nerven­
system, wobei der Sympathicus iiberwiegt. Als Stiitze seiner Theorie fiihrt 
HURST an, daB nach Exstirpation des Colons auch das im Rectum eingepflanzte 
Ileum sich erweitert. H. PXSSLER stellt neuerdings die Hypothese auf, daB das 
idiopathische Megacolon auf einer Sympathicusreizung durch Adrenalinabgabe 
chromaffiner Zellen beruht. (H. PXSSLER, Megacolon undMegacystis. Leipzig 1938.) 

Pathologisch-anatomisch findet man den Dickdarm, insbesondere das Sigma 
hochgradig erweitert und mit stagnierenden Kotmassen gefiillt. Der groBte 
Teil der Bauchhohle wird durch die erweiterte Flexur in Anspruch genommen. 
Die Muskulatur ist hypertrophisch, die Schleimhaut atrophisch (OGAWA). 
Andere Beobachter fanden eine normale oder eine entziindete Schleimhaut. 
"Dehnungs"geschwiire sind nicht selten (KREDEL). 

Klinisch ist das fiihrende Symptom die hartnackige Verstopfung, die schon 
in der friihesten Jugend beginnt. UberlaBt man die Kranken sich selbst, so 
erfolgt manchmal mehrere Wochen lang kein Stuhlabgang. Dann werden 
gewohnlich groBe Massen ungeformten Stuhles auf einmal entleert (6-8 Nacht­
geschirre im FaIle SCHWARZ). Andere FaIle suchen den Arzt wegen Diarrhoen 
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auf, die zunachst nicht an die Krankheit denken lassen. Schmerzen treten 
im allgemeinen nur bei Komplikationen (Entzundung, Ulcera, Ileus) auf. Er­
brechen ist selten. Auch FaIle ohne subjektive Beschwerden scheinen vor­
zukommen (USPENSKY). 

Objektiv findet man gewohnlich einen aufgetriebenen Leib, der einen 
grotesken Umfang annehmen kann, wie z. B. beim "balloon man" FORMADI, 
dessen Leibumfang 220 cm betrug. Der Mastdarm wird gewohnlich leer an­
getroffen. Rontgenologisch laBt sich die hochgradige Erweiterung der Flexura 
sigmoidea leicht nachweisen. Eine durch die Bauchdecke sichtbare Peristaltik 
fehlt meist. Man fiihlt einen riesigen, eiformigen Tumor von teigiger Konsistenz 
und glatten Konturen, der im kleinen Becken verschwindet und meist bis zum 
Rippenbogen reicht. Druckempfindlichkeit ist nur ausnahmsweise vorhanden. 
Druckt man den Tumor nach unten, so wird in manchen Fallen Stuhldrang 
verspiirt. 

Macht die Krankheit schon in fruher Jugend Erscheinungen, so bleiben 
die Kinder gewohnlich im Wachstum zuruck. Bei Erwachsenen pflegen All­
gemeinsymptome lange Zeit zu fehlen, was mit der Beschreibung von symptom­
losen Fallen (USPENSKY) gut ubereinstimmt. 

Der Urin kann vermehrte Mengen von Indican, bisweilen auch EiweiB 
enthalten. 

Komplikationen sind Entzundung der Darmwand infolge der Stauung, 
Dehnungsgeschwure, Perforation mit lokaler oder diffuser Peritonitis und Ileus. 
Die Prognose ist ernst. 

Die Behandlung aller schweren FaIle von RIRSCHSPRUNGScher Krankheit 
ist in erster Linie chirurgisch. Der radikalste Eingriff besteht in der Resektion 
des Colons und der Einpflanzung der Valvula Bauhini in das Rectum. Gelingt 
der Eingriff, so ist ein gutes Ergebnis gewahrleistet, da Rectum und Dunn­
darm die Funktion des entfernten Dickdarms ubernehmen (BRUNING). Von 
anderen Eingriffen sind zu erwahnen: Anlegung eines Anus praeter naturalis, 
Enteroanastomose zur Ausschaltung eines erweiterten Darmteils und Fixierung 
der Flexura an die Bauchdecken, falls Knickungen vorliegen. DaB die chirurgi­
schen Eingriffe mit einer relativ hohen Mortalitat belastet sind, liegt vor allem 
an dem elenden Zustand, in dem sich die Kranken (oft Kinder) vorher befinden. 

Die Theorie RURSTS (s.o.) hat zum Eingriff der Sympathektomie Ver­
anlassung gegeben (WADE, RANKIN, LEARMONTH, PASSLER u. a.). Die Erfolge 
lassen sich noch nicht eindeutig beurteilen, da eine interne Behandlung ge­
wohnlich gleichzeitig mit einsetzte. 

Die erste Aufgabe der Behandlung besteht darin, die gewaltigen Stuhl­
massen per vias naturales zu entfernen. Die Darreichung von Abfiihrmitteln 
ist abzulehnen. Besser sind Einlaufe. Bisweilen genugt die tiefe Einfuhrung 
eines Darmrohres allein, um groBe Massen von Stuhl und Winden zu entfernen, 
wenn ein mechanischer VerschluBmechanismus (Knickung) vorliegt. Gegebenen­
falls wird das Rohr unter Fuhrung des Rektoskops vorgeschoben. Durch 
Spulungen wird eine noch ausgiebigere Entleerung des Sigmas erzielt. 

In leichteren Fallen, oder zur Rebung des Allgemeinzustandes vor einer 
geplanten Operation ist die innere Behandlung gerechtfertigt, die nach an­
fanglicher Darmreinigung mittels Spulung versuchen solI, einen befriedigenden 
Kotlauf herzustellen. RegelmaBige Klistierbehandlung ist abzulehnen, weil 
dadurch das Erwachen der normalen Austreibungskrafte hintangehalten wird. 
Richtiger erscheint die Verabreichung von Abfiihrmitteln, die einen wenig 
eingedickten Stuhl in die Flexura sigmoidea befordern. Die Wahl des Mittels, 
ob mild oder kraftiger wirkend, hangt vom Einzelfall abo Dber die Wahl der 
zu verordnenden Kost herrscht keine Einigkeit. VON No ORDEN lehnt Grobkost 
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ab, weil sie die erkrankte Sigmawand mechanisch schadigen konne. Atropin 
und ahnlich wirkende Praparate konnen gerechtfertigt sein, wo Spasmen 
zwischen Rectum und Sigma als ursachliche Faktoren wirksam sind. 

HURST baut die Therapie auf seiner Deutung der Atiologie auf. Ein konisches 
Darmrohr aus Hartgummi wird allmorgendlich so tief eingefiihrt, wie es ohne 
Schmerzen ertragen wird. Diese schonende Dehnung dauert jeweils eine halbe 
Stunde. Nach dieser Zeit wird ein Versuch zur Defakation gemacht. 

4. Divertikel des Verdauungsschlauches. 
Divertikel sind mit Schleimhaut ausgekleidete Ausstiilpungen des Lumens. 

Sie finden sich im gesamten Verdauungstrakt von der Speiserohre bis zum 
Dickdarm. Bekanntlich bezeichnete man als wahre\ angeborene solche, die 
aIle Schichten der Wand enthalten, und als 
falsche (erworbene) hernienartige Durchtritte 
der Mucosa und Submucosa durch Muskel­
liicken. Schon BERG hob hervor, da.B diese 
alte Einteilung den Tatsachen nicht gerecht 
wird. Die Mehrzahl der vorkommenden Diver­
tikel sind falsche, also Ausstiilpungen der 
Mucosa durch die Muskulatur. Bei angeborener 
Anlage tritt das Divertikel meist erst im spa­
teren Leben auf. 

BARTETY hat hervorgehoben, da.B der ab­
steigende Teil des Duodenums, aus dem ent­
wicklungsgeschichtlich die gro.Ben Verdauungs­
drusen durch Ausstiilpung entstehen, am hau­
figsten von Divertikelbildung befallenist, woraus 
die gro.Be Bedeutung des Anlagefaktors erhellt. 
Auch versprengte Pankreasinseln in der Wand 
von Divertikeln (Magen, Duodenum, Diinn­
darm) werden als disponierende Faktoren ange- Abb. 92. Magendivertikel mit typischem 
schuldigt (NAUWERCK, HOLZWEISSIG). Daneben Sitz an der Hinterwand nnmittelbar 

G f H unterhalb der Kardia. 
sind e a.Bliicken in der Muskulatur (v. ANSE-
MANN) an der AnsatzsteIle des Mesenteriums 
oder an der Taniengrenze sowie die Ausfiihrungsgange der Leber und des 
Pankreas angeschuldigt worden. Mechanisch spielt die Pulsion und schlie.Blich, 
falls die Ausbuchtung einmal vorhanden ist, die Retention eine Rolle. Auch 
die Traktion von au.Ben infolge von entziindlichen Adhasionen kann sich zu 
diesen Faktoren gesellen. 

Magendivertikel sind au.Berordentlich selten. RIVERS berichtet, da.B bei 
91935 Rontgenuntersuchungen nur 35 Magendivertikel entdeckt wurden. 
HILLEMAND, GARCIA-CALDERON und ARTISSON berichten iiber eine bisher 
bekannte Gesamtkasuistik von lO6 Fallen. Es sind vorwiegend Frauen in 
mittlerem Alter befallen. 

Die einzige Methode, Magendivertikel mit Sicherheit festzustellen, besteht 
in der Rontgenuntersuchung. 

Charakteristisch ist ihre Lage unmittelbar unterhalb der Kardia an der 
Hinterwand. Einzelne Fiille von Magendivertikeln in Pylorusnahe und an 
anderen Magenabschnitten sind beschrieben worden. Die rontgenologischen 
Symptome sind die gleichen wie die der Duodenaldivertikel. Retention iiber 
viele Stunden ist besonders bei den Divertikeln des Magenfornix haufig. 

1 Die Oesophagusdivertikel werden an anderer Stelle abgehandelt. 
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BARSONY und KOPPENSTEIN haben als "Spitzendivertikel des Magenfundus" 
eine Sonderform der kardianahen Divertikel beschrieben. Die Konturen des 
Divertikels bilden die direkte Fortsetzung der Magenkonturen, die nur durch 

Abb. 93. Schema des Sitzes der echten Duodenaldivertikel (nach 
SCillNZ-BAENSCH-FRIEDL). 1 Hohes Duodenaldivertikel neben 
der Einmiindung des akzessorischen Pankreasganges (S); 2 diver­
tikelartige Erweiterung der Ampulla Vateri ; 3, 4, 5 Divertikel 
in der Nahe der Flexura duodeni inferior; 6 Divertikel der 
Flexura duodenojejunalis; P Pylorus; H Ductus hepaticus; 
G Gallenblase; Z Ductus cysticus; Oh Ductus choledochus ; 

W Ductus pancreaticus. 

eine zirkulare Abschnurung 
unterbrochen werden. Die 
Autoren vergleichen diese Di­
vertikel mit den Magendiver­
tikeln des Schweines (s. auch 
KEITZ, PERNKOPF) und den 
angeborenen Divertikeln des 
Gallenblasenfundus. 

Die Mehrzahl der Magen­
divertikel verlauft symptomlos. 
In anderen Fallen bestehen 
ulcusartige Beschwerden, wor­
auf bereits AKERLUND hinge­
wiesen hat. Offenbar sind diese 
Beschwerden durch eine Ent­
zundung im Sack zu erklaren. 
An weiteren Komplikationen 
sind zu erwahnen die maligne 

Degeneration (MAyo, MELLON, CUNHA, RIVERS u. a.), die Stieldrehung (ENGEL, 
NEIL SINCLAIR), schwere Blutungen (HILLEMAND) und die sehr seltene Neigung 
zur Perforation (DELHERUN). 

Therapeutisch haben HURST und BRIGGS eine Art von Auswaschung emp­
fohlen, die in verschiedenen Lagewechseln des Kranken nach Trinken von 

Abb.94. Pat. mit Gallensteinen. Zwei breit­
gestielte Duodenaldivertikel in der Papillen­
gegend. Fliichtige ];'(iIIung. Schleimhaut­
schiene im Stie\. Schleimhautzeichnung am 

Grunde des oberen Divertikels, dariiber 
Luftblase. 

Wasser besteht. HILLEMAND und Mitarbeiter 
geben Wismut und Belladonna. BeiAnzeichen 
einer malignen Degeneration tritt die chir­
urgische Therapie in ihre Rechte. 

Das Duodenum ist, wie bereits erwahnt, 
der haufigste Sitz der Divertikelbildungen. 
Vor allem wird die Pars descendens betroffen. 
Die klinischen Symptome sind vielgestaltig, 
sofern sie nicht vollig fehlen. Schweregefiihl 
im Epigastrium nach den Mahlzeiten mit 
Ausstrahlen nach dem Nabel oder in den 
Rucken, ulcusahnliche Beschwerden mit 
Hungerschmerz und Periodizitat sind be­
schrieben worden. MENWISSEN beschreibt an 
Krankheitszeichen dyspeptische Erscheinun­
gen, Beschwerden wie beim Ulcus, bei Leber­
und Gallengangserkrankungen oder Pan­
kreatitis. Dbergreifen der durch Retention 
entstandenen Divertikulitis auf den Le ber- und 

Pankreasgang kann die Erscheinungen einer Cholangitis, cholangenen Cirrhose 
oder Pankreasfunktionsstorungen hervorrufen ("Papillensyndrom" LEMMEL, 
FULDE u. a.). Als weitere Komplikationen sind Gangran, Perforationsperitonitis, 
Stieldrehung, schwere Blutungen, phlegmonose Duodenitis und Retention von 
Fremdkorpern zu nennen (CELIOE). 

Bei der Rontgenuntersuchung mit Kontrastmittel stellt sich das Duodenal­
divertikel als ein runder oder ovaler Kontrastschatten mit glatten Randern dar, 
der mit dem Darmlumen durch einen meist verhaltnismaBig schmalen Stiel 
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in Verbindung steht. In dem Divertikelstiel sind fast immer zarte Langsfalten 
nachzuweisen (OEHNELL, Schleimhautschiene nach ALBRECHT). 1m Divertikel­
sack, vor aHem in groBeren Divertikeln, ist nur selten Schleimhautzeichnung 
zu erkennen, auch Peristaltik ist nicht immer zu beobachten (FREUD). Die 
FiiHung des Divertikels mit Kontrastmittel kann sehr fliichtig sein, so daB es 
leicht iibersehen wird oder wenigstens die Fixierung des Befundes durch eine 
Rontgenaufnahme schwierig sein kann. In anderen Fallen bleibt der Kontrast­
schatten auch nach der Entleerung des Magens und Duodenums noch langere 
Zeit ganz oder teilweise bestehen. 
RestfiiHungen iiber mehrere Tage 
sind beobachtet worden. Die Ent­
leerungsbedingungen hangen vor 
aHem von der Lage des Divertikels 
und von der Weite und Lange des 
Divertikelstiels abo Entziindliche 
SchleimhautschweHung im Diver­
tikelstiel kann die Entleerung er­
schweren und so zur Stauung und 
Verschlimmerung der Entziindung 
fiihren. Druckschmerz in der Di­
vertikelgegend und Schleimhaut­
schwellung in den benachbarten 
Duodenalabschnitten bestarken 
den Verdacht einer Divertikulitis. 
Der Nachweis dieser Verande­
rungen und die Beobachtung der 
Entleerung des Divertikels ist 
wichtig fiir die Entscheidung, ob 
vorhandene Beschwerden durch 
das Divertikel bedingt sind. Die 
Fiillung des Divertikels mit Kon­
trastmittel kann ausbleiben, wenn 
das Divertikel oder der Diver­
tikeleingang durch Speisereste, 
SchleimhautschweHung, Kom­
pression des Divertikelstiels u. a. 
verlegt ist. 

Abb.95. Duodenaldivertikel, yom unterenKnie nachlateral 
unten abgehend. Schleimhautschiene im Stiel, Aufhellnngen 
durch Speisereste im Divertikel. Schleimhantschwellung im 
Duodenum. Druckschmerz iiber dem Divertikel. Kontrast­
mittelrest im Divertikel 24 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 

Divertikulitis. 

Der erste rontgenologisch erhobene und operativ bestatigte Befund eines 
Duodenaldivertikels wurde 1916 von FORSSELL und KEY veroffentlicht. Sie 
beschrieben bereits die wesentlichsten Symptome, die wenig spater (1920) 
auf Grund von weiteren 6 Beobachtungen von CLAIRMONT und SCHINZ be­
statigt werden konnten. 

Die Unterscheidung von anderen Veranderungen am Duodenum ist im 
allgemeinen nicht schwierig. Wichtig ist vor aHem der Nachweis der Schleim­
hautschiene im Divertikelstiel. Sie fehlt bei den Pseudodivertikeln infolge 
Durchbruchs eines zerfaHenden Pankreascarcinoms (HERRENHEISER) oder eines 
GaHenblasencarcinoms, die meist auch zu Veranderungen der benachbarten 
Duodenalwand fiihren. Duodenalulcera, die an der Pars descendens sehr selten 
sind, zeigen die typische konkave Begrenzung der Nischenbasis. Die haufigen 
Ulcustaschen am Bulbus duodeni diirften kaum einmal zu Verwechslungen AnlaB 
geben, zumal Divertikel an der Pars superior duodeni selten vorkommen. Die 
kontrastgefiillte Gallenblase zeigt manchmal eine feine Zahnelung der Konturen, 
besonders am Fundus. Gleichzeitige Kontrast- oder Luftfiillung der Gallenwege 
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kann die Diagnose erleichtern, doch ist sie nicht in allen Fallen, in denen eine 
Verbindung zwischen Gallenblase und Duodenum besteht, zu beobachten. 

Die Therapie sucht durch Einnahme gewisser Korperhaltungen, die sich 
aus dem Rontgenbefund ergeben, die Entleerung der Blindsacke zu fordern. 
Als Hilfsmittel werden Duodenalspiilungen, Paraffin. liquid., Wismut, Barium 
und Belladonna empfohlen. LEMMEL schlagt als Mittel der Wahl die jejunale 
Ernahrung vor. Fiihrt die innere Behandlung nicht zum Ziel, so kommt der 
chirurgische Eingriff, die Entfernung des Sackes in Frage. Die Operation ist 
technisch wegen der Beziehungen zum Pankreas und der retroperitonealen 
Lage oft recht schwierig. Sogar das Finden des Divertikels bereitet nicht selten 
groBe Schwierigkeiten. Da auch die Erfolge der Eingriffe oft sehr zu wiinschen 

Abb. 96. Pat. mit Ulcus duodeni, typische Besehwerden. 
Duodenaldivertikel kurz vor der Flexnra duodeno· 
ieiunalis mit Retention. Dreischichtung des Inhaltes 
(Barium, Sekret, Luft). Zweites Divertikel an der Pars 

descendens duodeni. 

iibrig lassen, ist allgemeine Zuriick­
haltung am Platze. Manche Autoren 
ziehen die harmlosere Gastroentero­
stomie als Eingriff vor. Neuerdings 
wird allerdings die Resektion wieder 
mehr empfohlen (LOCKWOOD, FULDE, 
CELICE, LOEPER). 

Eine relativ groBe Bedeutung 
kommt dem MECKELschen Divertikel 
zu, jenem Rest des Ductus omphalo­
mesentericus, der sichetwa40-60cm 
von der BAuHINschen Klappe ent­
fernt im Ileum an dessen Konvexitat 
findet. Es handelt sich um einen 
echten Blindsack des Darms, an dem 
aIle Schichten teilnehmen. Das Vor­
kommen ist haufig (bei etwa 1 % aller 
Leichen). Die Lange schwankt zwi­
schen 2 und 15 cm. Ausnahmsweise 
sind noch groBere Gebilde beobach­
tet worden, die dann ein eigenes 
Mesenteriolum besitzen wie die Ap­
pendix. Das Ende liegt entweder 

frei in der Bauchhohle, oder es ist durch einen Strang mit dem Nabel verbunden. 
Ganz selten ist dieser Ductus noch durchgangig, so daB durch die im Nabel 
gelegene Miindung etwas Darminhalt entleert wird (offenes MECKELsches Diver­
tikel). Die Wand des Divertikels unterscheidet sich histologisch nicht von der 
benachbarten Diinndarmwand. Gelegentlich sind Inseln von Magenfundus­
schleimhaut gefunden worden. 

Die klinische Bedeutung des MECKELschen Divertikels beruht auf seinem 
Mitwirken am Ileus (s. dort) infolge Einklemmung einer Darmschlinge durch 
den fixierten Strang, durch Invagination des Divertikels in den Darm oder 
durch Eintreten eines langen Divertikels in einen Bruchsack. 

H6chst eigenartig ist die gelegentlich beobachtete Bildung von Entzundungen und 
Geschwiiren im MECKELschen Blindsack, die zur Perforation kommen k6nnen. Nahe liegt 
die Auffassung, daB es sich um Entzundungen und Ulcera infolge der Inhaltsstauung handelt, 
liegen doch beinahe analoge Verhaltnisse vor wie in der Appendix. Aber schon DAHL (1920) 
hat auf eine andere M6glichkeit hingewiesen. Er bringt die Entstehung der Geschwure 
in ursachlichen ZUEammenhang mit den Inseln aus Magenschleimhaut (Fundusdrusen), 
die bisweilen im MECKELschen Divertikel angetroffen werden, und fa/3t die Ulcera als peptisch 
entstanden auf. BUCHNER, der die peptische Genese der Magenulcera entsprechend der 
alten GUNSBURGSchen Theorie neuerdings wieder verfochten hat, schlieBt sich der Meinung 
DAHLS an, nicht ohne hierbei auf den scharfsten Widerspruch KONJETZNYS zu sto/3en, der 
die Geschwure als rein entzundlich erklart. 
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Die Dickdarmdivertikel sind 
seit langem bekannt. Sie kommen 
nicht selten gemeinschaftlich mit 
Divertikelnan anderen Darmteilen 
vor. Das mannliche Geschlecht 
und das hohere Alter sind be­
vorzugt. Um die Erkennung und 
klinische Wiirdigung hat sich be­
sonders SPRIGGS mit seinen Mit­
arbeitern verdient gemacht. 

Anatomisch handelt es sich 
urn falsche Divertikel. Der Sack 
besteht aus Schleimhaut, die sich 
durch Muskelliicke zwangt und 
nach auBen hin infolgedessen nur 
noch von Serosa bedeckt wird. 
Die Sackchen stiilpen sich be­
sonders dort zwischen die Mesen­
terialblatter, wodie GefaBe durch­
treten, oft auch an den Ursprungs­
stellen der Appendices epiploicae 
in der Nahe der Tanien. Offenbar 
besteht hier eine angeborene 
Schwache oder Dehiszenzneigung 
der Muskulatur. Vielleicht bilden 
die Venenscheiden die Austritts­
stelle. Begiinstigende Faktoren 
sind Inhaltsstauung, Obstipation 
und erhohter Gasdruck. Da die 
Trager meist adipos sind, glaubt 
man, daB dem Fettansatz eine 
dehnende Rolle bei der Bildung 
der Bruchpforten zukomme. Ex­
perimentell konnte v. HANSEMANN 
durch Drucksteigerung in Leichen­
darmen nur divertikelartige Aus­
stiilpungen erzielen, wenn es sich 
urn Organe von alten Individuen 
handelte. 

Die Tatsache, daB Dickdarm­
divertikel bei gewissenhaftem 
Suchen an Leichendarmen sehr 
haufig nachzuweisen sind, daB 
aber Storungen von seiten der 
Divertikel relativ selten intra 
vitam bemerkt werden, lehrt, daB 
ein GroBteil der FaIle symptomlos 
verlauft. Kommt es jedoch zu 
langer dauernder Kotstauung, so 
kann sich eine Entziindung in 
den Blindsackchen entwickeln. Be­
kannte Komplikationen sind Per­
foration, AbsceBbildung, Gangran. 

Abb. 07. Pat. F. Mehrere bis kleinapfelgroJ.le Divertikel 
am oberen J eiunum, Fiillung sehr fiiichtig. 

Abb.98. Derselbe Pat. wie Abb. 97. Aufnahme wenige Mi­
nuten spater. Einige Divertikel sind wieder entleert, andere, 

vorher nicht sichtbare Divertikel gefiillt. 
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Ein betrachtlicher Teil der pericolitischen Abscesse geht auf eine Divertikulitis 
zuriick. Besonders bedeutungsvoll ist das Auftreten von Blutungen infolge 

Abb.99. Pat. G. Zahlreiche Divertikel am oberen Abb.100. Derselbe Pat. wie Abb. 99. Aufnahme kurze 
Jejunum, Fiillung sehr fliichtig. Zeit spater. Die Divertikel sind bis auf 1 wieder entleert. 

Abb. 101. Pat. Li. Zahlreiche Divertikel am Colon descendens 
und am Sigma. Aufnahme 24 Stunden nach Kontrastmahl­
zeit. Kontrastmittel aus dem Colon groLltenteils schon entleert. 
In einigen Divertikeln nur teilsweise KontrastfUUung neben 

Kot bzw. Luft. 

GefaBarrosion, die bei den 
engen Beziehungen des Diver­
tikelsackes zu den Mesenterial­
gefaBenleicht verstandlich sind. 
lch selbst sah zwei FaIle von 
a bundanten rezidivierenden 
Dickdarmblutungen, die die 
Betroffenen in Lebensgefahr 
brachten. Bei der spater 
durchgefiihrten Rontgenunter­
suchung fanden sich multiple 
Dickdarmdivertikel. 

Das klinische Bild der Di­
vertikulitis ist demnach viel­
gestaltig. Dumpfer Druck im 
linken Unterbauch, Obstipation 
wechselnd mit Diarrhoe, Ab­
gang von Schleim und Blut, 
aku te Ereignisse wie peritoneale 
Reizung, Peritonitis, pericoli­
tischeAbscesse, Fistelbildungen 
wechseln miteinander abo "Ober 
die Haufigkeit der carcinoma­
tosen Entartung gehen die 
Meinungen weit auseinander. 
Sie diirften nicht sehr groB 
sein (BERG). 

Eine einwandfreie Diagnose ermoglicht lediglich das Rontgenverfahren 
Die Divertikel stellen sich als Ausstiilpungen mit mehr oder weniger 
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deutlicher Stielbildung dar. Fullung und Entleerung des Divertikels hangen vor 
allem von seiner Lage und der Weite des Divertikelstiels abo Die Divertikel 
des Dunndarms sind oft bis kleinapfelgroB, stehen meist in breiter Verbindung 
mit dem Darm und fiiIlen sich sehr fluchtig, so daB sie leicht der Beobachtung 
entgehen konnen. 1m oberen Jejunum kommen sie meist in der Mehrzahl vor, 
im ubrigen Dunndarm sind sie selten. Die Divertikel des Dickdarms sind meist 
klein, ihr Stiel ist schmaler. Ihre Fullung bleibt deshalb nach der Entleerung 
des iibrigen Colons oft noch bestehen. Die Colondivertikel finden sich am 
haufigsten im Sigma und im unteren Colon descendens. Bei der Enge des Zu­
gangs und der festeren Konsistenz des Darminhaltes kann es durch Stauung 

Abb.102. Pat. Lii. Reliefbild des Sigmas nach Kon­
trasteinlauf. Divertilrnlitis. Breite Schleimhautwiilste 
im Sigma. Divertikel nur zum Teil mit Kontrast­
mittel geftillt, Kontrastmittel im Divertikelstiel. 

Abb. 103. Derselbe Pat. wie Abb. 102. Aufnahme 
nach Luftaufblahung nach A. W. FISCHER. Sigma 
schlecht zu entfalten, kontrahiertsich sofort wieder. 

Einige Divertikel sind jetzt besser entfaJtet, 
mit Kontrastmittel und Luft gefiillt. 

im Divertikel leicht zu entzundlichen Schleimhautschwellungen und damit zur 
Verlegung des Divertikelstiels kommen. Die Kontrastfullung des Divertikels 
wird in diesem FaIle ganz ausbleiben. Auch durch Kotfiillung des Divertikels 
bei schlechter Sauberung des Darmes vor der Untersuchung oder infolge ein­
facher Eindickung des Kotes im Divertikel ohne entziindliche Veranderungen 
kann die Kontrastfiillung zum Teil oder ganz verhindert werden. Feine 
spitze Ausziehungen der Darmkontur infolge Kontrastfiillung im Anfangs­
teil des Divertikelstiels konnen dann auf das Vorhandensein von Di vertikeln 
hindeuten. 

Das Reliefbild des Darmes bietet in unkomplizierten Fallen von Divertikulosis 
keine Besonderheiten. Manchmal ist das Einstrahlen der Schleimhautfalten 
in den Divertikelstiel zu erkennen. 1m Divertikel selbst ist im allgemeinen 
keine Schleimhautzeichnung nachzuweisen. Entzundungen der Divertikel und 
ihrer Umgebung zeigen sich im Rontgenbild durch Verbreiterung und haufig 
auch Querstellung der Schleimhautfalten. Durch starkere Schleimhautwulstung 
und durch gleichzeitige Kontraktionsneigung des betroffenen Darmabschnittes 
kann die Darmlichtung eingeengt werden. Die Entwicklung entziindlicher 
Tumoren im Gefolge der Divertikulitis und die Ausbildung der sog. Diverticulitis 
fibroplastica fiihrt zu rontgenologischen Befunden, die mit denen bei malignen 
Tumoren groBe Ahnlichkeit besitzen und von ihnen oft nicht mit Sicherheit 
zu unterscheiden sind. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 60 
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Die Behandlung der Divertikulitis ist konservativ, so lange keine chirurgischen 
Komplikationen vorliegen. Lactovegetabile Kost, tagliche Paraffingaben per os, 
Spiilungen unter gelindem Druck bringen bald Besserung der Beschwerden. 
Die Divertikulosis als Nebenbefund bedarf keiner Behandlung. Bei Perforation, 
Fistelbildungen, Incarceration ist chirurgisches Eingreifen gerechtfertigt. 

H. Nervose Erkranknngen des Darmes. 
1. Die habituelle Obstipation. 

Von habitueller Obstipation oder chronischer Stuhlverstopfung spricht man, 
wenn der Dickdarm nicht imstande ist, sich seines Inhalts ausreichend zu ent­
ledigen. Die Haufigkeit der Stuhlentleerung schwankt unter physiologischen 
Bedingungen nicht unbetrachtlich. Die Mehrzahl der gesunden Kulturmenschen 
hat eine Entleerung in 24 Stunden. Gewohnlich tritt Stuhldrang nach dem 
ersten Friihstiick ein. Aber auch 2 Entleerungen pro Tag oder eine Entleerung 
aIle 48 Stunden fallt durchaus in den Bereich der Norm. Andererseits kann 
eine schwere Obstipation mit hochgradiger Kotstauung bestehen, trotzdem das 
Individuum taglich etwas Stuhl absetzt. Kennzeichen der Verstopfung ist 
daher nicht die Haufigkeit der Entleerung, sondern ihre Ausgiebigkeit, die sich 
rontgenologisch leicht kontrollieren laBt. Ein wichtiger Faktor im rhythmischen 
Eintreten des Stuhldranges ist offenbar die Gewohnung. Unter den Begriff 
der habituellen (funktionellen) Obstipation fallen nur die FaIle, in denen eine 
mechanische Hinderung des Kotlaufes nicht nachzuweisen ist. 

Wichtig fur die Entleerungsfahigkeit des Dickdarmes - es handelt sich 
bei der habituellen Obstipation ausschlieBlich um eine Funktionsstorung des 
Dickdarms - sind hereditare Faktoren, Art der Ernahrung und die Art der 
Beschaftigung. Schon der Vergleich mit dem Tierreich lehrt uns, daB die reine 
Fleischernahrung mit der seltenen Entleerung einer Menge harten Stuhles 
einhergeht, wogegen die Herbivoren haufig groBe Mengen weniger konsistenter 
Faecesmassen absetzen. Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Menschen. Auch 
hier liefert schlackenarme Kost wenig und konsistenten Stuhl, eine cellulose­
reiche Ernahrung groBere Stuhlmengen von geringerer Konsistenz. Ein nicht 
unbetrachtlicher Teil der Obstipationsfalle ist auf falsche Ernahrung verbunden 
mit zu geringer korperlicher Bewegung zuruckzufuhren. 

Neben der habituellen Obstipation, die als Funktionsstorung des Dickdarmes 
fur sich allein auf tritt, kennen wir eine sekundare Obstipation, die als mechanisch 
oder nervos bedingte Reaktion auf irgendeiner Anderung der Lebensweise, 
der Diat, eines Medikamentes oder auf einer primaren Erkrankung beruht. 
So kennen wir die Verstopfung, die eintritt, wenn aus irgendeinem Grund 
Bettruhe erforderlich wird, wenn aus therapeutischen oder prophylaktischen 
Grunden eine sehr schlackenarme Diat verabfolgt wird (Ulcusdiat, Typhusdiat), 
wenn Medikamente verordnet werden, die den Darm ruhig stellen, oder wenn 
Reflexmechanismen, ausgehend von erkrankten Organen der Bauchhohle wirk­
sam werden (Ulcus ventriculi, duodeni, Appendicitis). Auch die im Gefolge 
von Ruckenmarkskrankheiten, von Vergiftungen (Bleiintoxikation), Meningitis 
entstehende Darmtragheit, sowie die mechanisch bedingte Obstipation durch 
Stenosierung (Tumoren, Adhasionen, Kompression) fallen in den Rahmen der 
sekundaren oder symptomatischen Stuhlverstopfung. 

Hinsichtlich der Unterteilung der Obstipation in bestimmte Formen hat 
sich bis jetzt eine einheitliche Nomenklatur nicht durchsetzen konnen, was wohl 
im wesentlichen darin begrundet liegt, daB es im Einzelfall oft schwer fallt, 
einen funktionell oder topographisch faBbaren Typus festzustellen. Die mehr 
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oder weniger stark schematisierenden Vorstellungen der Autoren versagen 
nicht selten. 

FLEINER stellte auf Grund der Beschwerden und des Stuhlbildes die atonische 
Obstipation der spastischen gegeniiber, Begriffe, die noch heute im Sprach­
gebrauch des Arztes verankert sind. Bei der atonischen Obstipation sah FLEINER 
die Ursache in einer mangelhaften Tatigkeit der Darmmuskulatur, bei der 
spastischen dachte er an Koprostase infolge langer dauernder spastischer Kon­
traktionen des Dickdarmes, die mit Kolikschmerzen einhergehen und zum 
Absetzen einer ungeniigenden Menge eines kleinkalibrigen, knolligen, schaf­
kotartigen Stuhles fiihren. BOAS, STRASBURGER, AD. SCHMIDT u. a. bestritten 
jedoch bald die Berechtigung der FLEINERSchen Einteilung, weil die fiir die 
spastische Obstipation angegebenen Symptome auch bei der "atonischen" 
beobachtet wurden. Jnsbesondere wandte man sich gegen die Bezeichnung 
Atonie, die sicher nicht dem Wesen der Darmfunktionsstorung bei der habituellen 
Obstipation entspricht, da von einer echten Atonie nicht die Rede sein kann. 
In der modernen Literatur gebraucht man daher lieber die von SCHWARZ gepragte 
Bezeichnung hypokinetische Obstipation, der die dyskinetische (spastische) 
gegeniibergestellt wird. 

Atiologie. Bei der hypokinetischen Form der Verstopfung dachte v. No ORDEN 
an eine Unterfunktion des AUERBAcHschen Geflechts als Ursache, wobei zu 
entscheiden war, ob dem Plexus zu wenig Reize zuflieBen, oder ob er selbst 
auf die vorhandenen Reize zu wenig anspricht. Uber die Menge des in der 
Darmwand gebildeten Peristaltikhormons, des Cholins (LE HEUX, MAGNUS) 
in Fallen von habitueller Obstipation laBt sich bisher nichts aussagen. Lange 
bekannt als obstipationsbegiinstigend ist aber die Verringerung der mechanischen 
Reize, die von einem ungiinstig zusammengesetzten Darminhalt ausgehen. 
Schon oben wurde darauf hingewiesen, daB schlackenreiche Ernahrung peristaltik­
anregend wirkt. Fehlen in einer Kost die mechanisch reizenden Stoffe (Cellulose), 
so wird die Darmmotorik herabgesetzt. In gleicher Richtung wirkt der Fortfall 
korperlicher Bewegung. Man braucht nur an die plOtzlich entstehende Obsti­
pation zu denken, die sich im Gefolge einer langer dauernden Eisenbahnfahrt, 
Autoreise oder nach erzwungener Bettruhe einstellt. Demzufolge leiden an 
habitueller Obstipation besonders Berufskreise mit vorwiegend sitzender Be­
schaftigung wie Schuhmacher, Schneider, Biirobeamte, Kraftfahrer und Ge­
lehrte. STRASBURGER hat die Meinung verfochten, daB eine iibernormale gute 
Ausniitzung der Nahrung im Diinndarm den Dickdarmbakterien so wenig 
Wachstumsbedingungen bietet, daB diese sich nur sparlich entwickeln und mit 
ihrer Stoffwechselproduktion die Darmwand nur wenig reizen. Tatsachlich hat 
dieser Autor im Stuhl bei habitueller Obstipation auffallend wenig Bakterien 
bei einem iibermaBig ausgeniitzten Stuhl (wenig Muskelfaserreste, wenig 
Kartoffelzellreste) nachweisen konnen. AD. SCHMIDT und LOHRISCH sahen auf 
Grund der STRASBURGERSchen Anschauungen die Ursachen der habituellen 
Obstipation in einem konstitutionell bedingten abnorm guten CelluloselOsungs­
vermogen des Diinndarms. Eine Erschiitterung des STRASBURGER-SCHMIDT­
schen Theorie ist bisher nicht erfolgt. Der Hinweis v. NOORDENs, daB die gute 
Ausniitzung sekundar durch die langere Verweildauer im Darm bedingt sei, 
wurde von AD. SCHMIDT dadurch entkraftet, daB er nach Verzogerung der 
Darmmobilitat durch Opium keine bessere Verdauung des Stuhles erzielen 
konnte. Inwieweit die "hyperpeptische Obstipation" STRASBURGERS praktisch 
atiologisch wirklich eine Rolle spielt, steht dahin. 

Neben den ungeniigenden Reizen, die vom Darminhalt ausgehen, spielt in 
vielen Fallen sicher die verringerte Ansprechbarkeit des AUERBAcHschen Plexus 

60* 
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eine beachtliche Rolle. Dafiir spricht schon das geringe Ansprechen mancher 
Darme auf starke Abfiihrmittel. 

Wie schon oben mitgeteilt, ist die Bezeichnung spastische Obstipation 
(FLEINER 1893) auf Widerstand gestoBen. Trotzdem ist sie im praktischen 
arztlichen Sprachgebrauch des Alltags fest verwurzelt. Niemand wird leugnen, 
daB gewisse Obstipationsfalle spastischer Faktoren eine Rolle spielen, die thera­
peutisch zu beachten sind, wenn auch Kombinationen mit der hypokinetischen 
Form im selben Darm vorkommen. Die Neigung zu Spasmen bildet nur eine 
Teilerscheinung der allgemeinen vagischen Ubererregbarkeit. Besonders haufig 
kommt die spastische Obstipation beim Ulcus duodeni im Beschwerdestadium 
vor. Die Spasmen konnen so hochgradig werden, daB es schlieBlich in seltenen 
Fallen zum spastischen Ileus kommt (s.o.). Bevorzugter Ort der Spasmen ist 
die linke Flexur, die auch bei der Colica mucosa als wesentlicher Ort der qualenden 
Koliken bekannt ist. Nach den grundlegenden Rontgenuntersuchungen von 
SINGER und HOLZKNECHT beruht die dyskinetische Obstipation auf einer Hyper­
motilitat des Dickdarms. Diese Hypermotilitat macht sich erkenntlich teils 
als beschleunigter Transport, teils als Spasmus, teils als Antiperistaltik. STIERLIN 
fand als rontgenologisches Substrat eine Dissoziation der verschiedenen Be­
wegungsformen des Dickdarms wie Verringerung der peristaltischen und groBen 
Colonbewegungen bei gleichzeitiger Hypertonie. OPPENHEIMER beobachtete, 
daB bei Spasmen im Dickdarm nur kleine Strecken durch die an sich normalen 
groBen Colonbewegungen entleert werden. 

Die rontgenologische Er/orschung der habituellen Obstipation brachte im 
Gegensatz zu der bisher klinischen Einteilung eine topographische. In manchen 
Fallen zeigt sich die Koprostase im gesamten Dickdarmabschnitt. Meist ent­
spricht dieser Rontgenbefund Fallen von hypokinetischer Obstipation. Vielfach 
staut sich aber der Inhalt in ganz bestimmten Abschnitten des Colons. So 
kennt man einen Ascendenstyp (STIERLIN), bei dem die Inhaltsmassen im 
Coecum und Colon ascendens liegen bleiben, eine Transversostase bzw. Trans­
versumobstipation und eine Descendensobstipation (GROEDEL, HESS THAYSEN). 
Bei einer praktisch besonders wichtigen Form bleiben die Kotmassen erst in 
der erweiterten Ampulle recti liegen (proktogene Obstipation, Proktostase, 
H. STRAUSS, bzw. Dyschezie BARNES, HERTZ). Diese Falle sind klinisch leicht 
daran zu erkennen, daB man bei rectaler Untersuchung die Ampulle, die be­
kanntlich normalerweise stets leer angetroffen wird, mit Kotmassen angefiillt 
findet. Bis zum Rectum verlauft der Transport normal. Man erklart diesen 
eigenartigen Befund damit, daB der Defakationsreflex, der durch das Eintreten 
der Kotsaule in das Rectum ausgelOst wird, fehlt. Daneben mogen allerdings 
auch organische Veranderungen im Sphinctergebiet wirksam sein, die die 
Defakation erschweren, wie z. B. schmerzende Hamorrhoidalknoten oder 
Sphincterkrampf bei Analfissur. Auch die Zivilisationsgewohnheit, das De­
fakationsgefiihl zu unterdriicken, mag an der Ausbildung dieser proktogenen 
Obstipation beteiligt sein. Eine erschwerte Defakation und damit eine Neigung 
zur Proktostase tritt auch ein, wenn die bei der Defakation wirksamen Muskeln 
erlahmen wie z. B. bei Frauen, die viel geboren haben und iniolgedessen iiber 
eine unzureichende Beckenboden- und Bauchmuskulatur verfiigen. A. F. HURST 
neigt neuerdings zu der Ansicht, daB alle Falle von Obstipation auf Dyschezie 
beruhen. Eine Rolle dabei spielt nach seiner Ansicht allerdings auch der Fortfall 
des gastrocolischen Reflexes, durch den allmorgendlich nach dem Friihstiick der 
Colon-Ascendens-Inhalt in das Sigma und von da ins Rectum geschoben wird. 
In vielen Fallen wird dieser Reflex nicht abgelOst von einem zweiten Reflex, 
der das Rectum zur Kontraktion und den Sphincter zur Erschlaffung bringt. 
Auf diese Weise bleiben die eben angekommenen Massen in der Ampulle liegen. 
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Interessant sind die Befunde, die OPPENHEIMER auf Grund rontgenologischer 
Untersuchungen als Ursache verschiedener Obstipationsformen erhoben hat. 

OPPENHEIMER geht aus von der Tatsache, daB die Peristaltik in der gleichen Weise 
automatisch ist wie die einzelne Herzrevolution. Aber ebenso wie die Herzarbeit in starkem 
MaBe von extrakardialen Faktoren abhangig ist, wird die Peristaltik bestimmt von einer 
Reihe nicht automatischer Einfliisse (wie endokrine, vegetativ-zentralnerv6se Einfliisse). 
Insbesondere spielt der Chemismus des Inhalts eine Rolle, der seinerseits von mannigfachen 
Faktoren abhangig ist (Nahrungsart und -Menge, Fermentabgabe, Resorptionssekretion 
u. a.). Auch diese Faktoren sind wieder endokrinen und nerv6sen Steuerungen unterworfen. 

Bei der normalen Dickdarmbewegung fiillt sich das Colon zunachst durch die Haustren­
peristaltik sehr langsam bis zur linken Flexur. Dann folgt Haustrenruhe und Tonusverlust, 
der sich durch GuirIandenbildung des Transversums anzeigt. Die nun folgende groBe 
Colonbewegung entleert den Inhalt des Quercolons unter dessen gleichzeitiger Streckung 
ins Descendens. Eine geringe langwellige Peristaltik fiillt nun allmahlich das Sigma. Darauf 
strafft eine "groBe Sigmabewegung" das Sigmoid und treibt den Inhalt in die Ampulle, 
worauf die Defakation erfolgt. Wichtig bei diesen Beobachtungen ist die Regel, daB die 
groBe Colonbewegung nur erfolgt, wenn der Inhalt bis zur linken Flexur vorgedrungen ist, 
und wenn das Transversum erschlafft ist. 

Bei verschiedenen Formen der habituellen Obstipation hat OPPENHEIMER 
wesentliche Abweichungen von der geschilderten Colonmotilitat festgestellt. 
So tritt bei der atonischen (hypokinetischen) Obstipation die groBe Colon­
bewegung zu spat oder gar nicht ein. Die Haustrenperistaltik schiebt dann 
den Inhalt langsam und kontinuierlich ins Descendens. Die Obstipation yom 
Ascendenstyp entsteht dadurch, daB unmittelbar nach der Fiillung des Ascendens 
das ganze Transversum in schmaler Spur gefiillt wird, und daB eine sofort 
folgende groBe Colonbewegung die sehr kleine Inhaltsmenge ins Descendens 
treibt. Der Rest des Kotes stagniert dann im Ascendens. Bei lokalen Spasmen 
im Dickdarm reiBt die groBe Colonbewegung nur kleine Stiicke des Trans­
versuminhalts ab und befordert sie weiter, gleichgiiltig, ob die Spasmen von 
der Ring- oder von der Langsmuskulatur erzeugt werden. Die Obstipation 
entsteht also in diesem FaIle dadurch, daB die an sich normalen graBen Colon­
bewegungen zu kleine Strecken des Querdarms entleeren. 

Symptomatologie. Die habituelle Obstipation setzt oft bereits in der Jugend 
ein. Das Vorkommen in verschiedenen Generationen mancher Familien ist 
bekannt. v. No ORDEN denkt in diesen Fallen allerdings mehr an iibernommene 
Lebens- und Ernahrungsgewohnheiten als an echte Vererbung. In anderen 
Fallen wird der Beginn der Obstipation mit einem bestimmten Ereignis in 
Zusammenhang gebracht. Frauen geben z. B. nicht so selten die erste Geburt 
als Anfang an. Auch Anderungen der Lebensweise (Beginn eines Berufes mit 
geringer korperlicher Bewegung) bezeichnen gelegentlich den Anfang des Leidens. 
In den meisten Fallen vermiBt man jedoch so klare Angaben. Die Verstopfung 
entwickelt sich dann ganz allmahlich. Beziiglich der Verteilung auf die Ge­
schlechter hat man entschieden den Eindruck, daB Frauen, insbesondere altere, 
vermehrt betroffen sind. v. NOORDEN gibt zu, daB die Dyschezie das weib­
liche Geschlecht bevorzugt befalle, im iibrigen verteile sich die Obstipation 
etwa gleichmaBig auf beide Geschlechter. Die Meinung des eben genannten 
Autors, daB es schwer faIle, iiber die Haufigkeit der habituellen Verstopfung 
etwas annahernd Befriedigendes auszusagen, besteht auch heute noch zu Recht. 
Die Ursa chen fiir diese Tatsache liegen darin begriindet, daB es viele flieBende 
Ubergange zum Normalen gibt, und daB die meisten Obstipierten Yom Arzt 
nicht erfaBt werden, weil sie sich selbst mit einem der unzahligen Mittel helfen, 
die ihnen in Tageszeitungen, von Apothekern und Kurpfuschern unter mehr 
oder weniger mystischen Bezeichnungen angeboten werden. 

Subjektive Beschwerden konnen oft vollig fehlen. Die Betroffenen fiihlen 
sich absolut frisch und leistungsfahig, klagen nur dariiber, daB der Stuhl nicht 
von selbst kommt. In anderen Fallen besteht eine ganze Skala von Beschwerden. 
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Die Patienten klagen iiber eingenommenen Kopf, Arbeitsunlust, Ge£iihl der 
Abgeschlagenheit, innere Unruhe, Unfahigkeit geistiger Konzentration, Appetit­
losigkeit, pappigen Geschmack auf der Zunge, Schwindel. Auch VOlle im Leib, 
das Ge£iihl des Aufgetriebenseins, Kollern im Bauch werden angegeben. Eine 
Reihe von Kranken gibt an, daB nach der De£akation Stuhldrang zuriickbleibt, 
der von ihnen als mangelhafte Entleerung gedeutet wird. DaB daneben zum 
mindesten die erhebliche Anstrengung angegeben wird, die mit der Absetzung 
der trockenen und harten Skybala verbunden ist, leuchtet ein. Kleine Einrisse, 
die durch mechanische Lasion der Sphincterschleimhaut entstehen, gestalten 
die De£akation schmerzha£t. Noch ge£iirchteter wird das Stuhlabsetzen, wenn 
entziindliche Prozesse an der Proktalschleimhaut vorhanden sind (Proktitis, 
Ulcus ani, thrombophlebitisch veranderte Hamorrhoidalknoten). Das oben 
erwahnte Ge£iihl mangelhafter Entleerung nach der De£akation ist eine besondere 
Eigentiimlichkeit der spastischen Obstipation. Bei vielen Fallen dieser Art 
treten kolikartige Schmerzen im Leib, am hau£igsten im linken Oberbauch auf. 
Stuhldrang tritt im allgemeinen otter auf als bei der atonischen Obstipation. 
Da es bei der De£akation aber nur zu einer unvollkommenen und jeweils kurzen 
Sphinctererschla£fung kommt, wird der Stuhl in kleinen Mengen abgesetzt und 
zeigt kleinkalibrige, bandformige Bescha£fenheit, wobei die einzelnen Teile auf­
fallig kurz sind. 

Bei der Obstipation yom Ascendenstyp werden die Beschwerden in die rechte 
Unterbauchgegend verlegt. Die Kranken klagen iiber Volle und Druck, oft 
auch iiber ziehende, ja krampfartige Schmerzen in dieser Gegend. Eine sichere 
Unterscheidung von der chronischen Appendicitis diirfte rein klinisch schwer 
fallen, besonders wenn ein appendicitischer Anfall in der Anamnese nach­
weis bar ist. 

Inwieweit die Aligemeinbeschwerden der Obstipierten auf die Resorption 
giftiger Sto£fwechselprodukte infolge der Koprostase bezogen werden diirfen, 
ist noch vollig unentschieden. 

Bekanntlich ist Diinndarminhalt giftig, was MAGNUS-ALSLEBEN dadurch 
bewies, daB Diinndarminhalt gesunde Runde und Kaninchen nach intravenoser 
Injektion schnell totet. Die Gifte des Darminhalts werden in der Leber entgiftet, 
was daraus hervorgeht, daB die Injektion des gleichen Darminhalts in einer 
Mesenterialvene wirkungslos bleibt. Die alte von BOUCHARD begriindete Lehre 
von der intestinalen Autointoxikation ist neuerdings besonders von BECHER 
studiert worden. Dieser Autor nimmt die Moglichkeit einer Vergiftung durch 
Darminhalt an, wenn bei abnorm starker Giftbildung im Darm die Filter­
fahigkeit der Lebel; nicht mehr ausreicht, oder daB bei normaler Giftproduktion 
die entgiftende Funktion der Leber gelitten hat. Fiir unsere Betrachtung kommt 
lediglich die erste Moglichkeit in Frage. BECHER halt eine Vermehrung der 
Darmgiftbildung schon dadurch fiir moglich, daB der Darminhalt langer als 
normal im Darme verweilt, und bezieht Storungen wie Reizbarkeit, leichte 
Ermiidbarkeit, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Verwirrtheit auf eine vermehrte 
Darmgiftbildung infolge der Obstipation. Ais giftige Sto£fe werden Indol 
(HERTER), Phenol, Kresol (BECHER), Histamin (LIEB, MELLANBY und TWIST, 
BECHER u. a.), Bakterientoxine u. a. angegeben. 

Mit Recht weist aber STRASBURGER darauf hin, daB bei der habituellen 
Obstipation nicht fliissige, also leicht resorbierbare, sondern trockenere Massen 
im Darm zuriickgehalten werden. Man kann sich kaum vorstellen, daB aus den 
eingetrockneten brockligen Stiihlen bei Obstipation Sto£fe in nennenswerter 
Menge resorbiert werden konnen, um so weniger als die genauere Untersuchung 
zeigt, daB beim typischen Obstipationsstuhl nicht eine vermehrte, sondern 
eine verminderte Faulnis vorhanden ist. Jedenfalls laBt sich, wie man STRAS-
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BURGER beipflichten mu.B, an Obstipationsstiihlen weder eine Neigung zu Garung 
noch zu Faulnis in nennenswertem Ausma.B nachweisen. Am ehesten darf eine 
vermehrte Resorption von Guten noch angenommen werden, wenn es durch 
den Reiz der eingetrockneten Kotmassen zu sog. Stercoraldiarrhoen kommt, 
wobei die sezernierten Sekretmassen zur Faulnis neigen. Beweisend sind die 
Griinde STRASBURGERS gegen die Rolle der habituellen Obstipation beim Zu­
standekommen der intestinalen Autointoxikation nicht. Bedenkt man jedoch, 
da.B gerade die Obstipierten, die iiber die meisten Beschwerden klagen, Neur­
astheniker von hypochondrischem Einschlag sind, so lassen sich die geklagten 
subjektiven Empfindungen auch leicht als funktionell erklaren. Eine einiger­
ma.Ben befriedigende Scheidung von funktionellen und organisch bedingten 
Symptomen la.Bt sich bis heute nicht durchfiihren. Die Forschung ist an dieser 
Fragestellung bisher vorbeigegangen, soweit es sich um einen ernsthaHen Ver­
such experimenteller Art handelt. 

Objektive Krankheitszeichen au.Ber dem weiter unten zu erwahnenden 
Stuhlbefund sind gewohnlich nicht nachweisbar. Dber die Verteilung der 
Geschlechter und iiber die Altersbeziehungen wurde bereits gesprochen. 
Au.Berlich driickt die Obstipation dem Befallenen ihren Stempel nicht auf. 
Auch die Bevorzugung eines bestimmten Konstitutionstypus la.Bt sich fiir den 
praktischen Alltag nicht aufrecht erhalten. Da.B neurasthenische Symptome 
und hypochondrische Vorstellungen genetisch primar wirksam sind, mu.B wohl 
abgelehnt werden. Gewi.B konnen seelische Depressionen hemmend auf die 
Darmperistaltik einwirken. Andererseits ist die psychotherapeutische Beein­
flu.Bbarkeit mancher FaIle seit langem bekannt, was ebenfalls fiir die engen 
Beziehungen zwischen Zentralnervensystem und Darmmotorik spricht. FUr die 
Mehrzahl der Kranken scheiden jedoch seelische Faktoren ursachlich aus. 
Dabei ist zuzugeben, da.B bei entsprechender Veranlagung neurasthenische 
und hypochondrische Merkmale durch die Beschwerden einer lange bestehenden 
Stuhltragheit ausgelost werden konnen. Die meisten Obstipierten befinden sich 
durchaus im seelischen Gleichgewicht. 

Auch der Befund, der sich bei der Untersuchung des Abdomens ergibt, 
fallt fiir gewohnlich recht diirftig aus. Bei der Inspektion des Leibes ergibt 
sich gewohnlich nichts Wesentliches. Insbesondere vermiBt man fast regel­
ma.Big eine durch MeteQ);ismus hervorgerufene Auftreibung. Auch lokale Auf­
treibungen des Abdomens lassen sich nur gelegentlich bei diinnen und schlaffen 
Bauchdecken feststellen. Sie beruhen auf der ortlichen Ansammlung von Kot 
und Gasen und finden sich beim Ascendenstyp im rechten Hypochondrium, bei 
der Transversostase im Mesogastrium, bei Dyschezie und Descendenstyp im 
linken Hypochondrium entsprechend dem Verlauf des Descendens. Gleichzeitig 
bestehende Spasmen verhindern das Weiterwandern der Darmgase und rufen 
subjektiv das Gefiihl der Blahung hervor. Polternde und gurrende Gerausche 
sind oft schon auf Entfernung wahrnehmbar. 

Mittels der Palpation gelingt es ofters, die topographische Form der Kopro­
stase aufzuklaren. Die Konsistenz der mit Kot gefiillten Darmabschnitte hangt 
von der Rohe der Stase abo Das gestaute Coecum und Ascendens fiihlt sich 
teigig an, da hier auch bei langerem Verweilen eine extreme Eindickung nicht 
erreicht wird. 1st das Transversum Sitz der Stase, so kann man die haustrierten 
Skybala als harte, kugelige Gebilde durchtasten. Dasselbe truft auch fiir das 
Descendens zu. Allerdings fiihlt man das Descendens auch bei vielen Gesunden 
als harten und oft knolligen Strang. Ein diinner und glatter, harter Strang 
spricht fiir einen leeren, kontrahierten Darmabschnitt. Druckempfindlichkeit 
der befallenen und besonders der kontrahierten Darmteile ist nicht ungewohnlich. 
Die Dyschezie la.Bt sich am leichtesten durch den rectalen Palpationsbefund 
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erkennen. Die Ampulle zeigt sich, falls der Kranke nicht unmittelbar vorher 
seinen Darm entleert hat, mit Kotmassen angefUllt, wahrend sie normalerweise 
gewohnlich leer angetroffen wird. 

Friihere Forschergenerationen haben sich besonders mit der Frage der 
Magensekretion bei habitueller Obstipation befaBt. Greifbare Ergebnisse haben 
diese Untersuchungen (SCHMIDT, v. NOORDEN u. a.) fUr unser heutiges Denken 
nicht gezeitigt, da die damaligen diagnostischen Methoden nicht ausreichten. 
FUr die meisten Falle von unkomplizierter habitueller Stuhltragheit laBt sich 
nach eigenen Erfahrungen keine andere Verteilung der Aciditatstypen ermitteln, 
als sie der normalen Streuungskurve entspricht. Wenn v. No ORDEN in einem 
hohen Prozentsatz der FaIle mit spastischem Einschlag Superaciditat nachwies, 
so wird die Frage zu erheben sein, ob hier nicht Magenkrankheiten (Ulcus, 
Gastritis) vorlagen, bei denen ja ofters gleichzeitig eine symptomatische Obsti­
pation besteht, die eng an das Beschwerdestadium der periodisch exacer­
bierenden Magenkrankheit gekniipft ist. Diese Form der symptomatischen 
Obstipation fant nicht in den Rahmen unserer Darstellung. (Altere Literatur 
bei C. v. No ORDEN, Darmkrankheiten.) 

Der wesentlichste und sicherste Befund fiir die Diagnose der Obstipation 
ergibt sich aus der Betrachtung des Stuhles. Er wird selten und erschwert 
abgesetzt, ist gewohnlich, wenn auch nicht regelmaBig, wasserarm und an 
Menge gering. STRASBURGER hat sich besonders mit dem Wassergehalt von 
Obstipationsstiihlen beschaftigt. Er fand eine Reduktion des Wassergehaltes 
auf etwa 60% gegeniiber 75-80% beim Normalen. Die Wasserarmut verrat 
sich durch die trockene, harte, manchmal brocklige Beschaffenheit. Die relativ 
geringe Masse des Stuhles erklart STRASBURGER durch eine starkere Ausnutzung, 
die er als primare Hyperpepsie atiologisch beschuldigt, wahrend sie nach 
v. No ORDEN sekundar durch die langere Passagezeit zu verstehen ist. Die 
Farbe ist meist dunkler als es der Norm entspricht. Eine schwarzlich-braune 
Farbung ist nicht selten. Allerdings spielt die Zusammensetzung der Nahrung 
hier eine betrachtliche Rolle. Die Formung der Faeces unterliegt betrachtlichen 
Schwankungen. In vielen Fallen von habitueller Verstopfung werden groB­
kalibrige kurze Zylinder oder dicke Kugelgebilde abgesetzt. Haufig, am ehesten 
bei spastischem Einschlag, besteht der Stuhl aus zahlreichen kirschgroBen 
Knollen, die gewohnlich zu groBeren Konvoluten verbacken sind. Die Be­
zeichnung Schafkot hat sich fiir diese Form allgemein eingebiirgert. Seltener 
trifft man auf Stuhlformen, die, wie STRASBURGER beizupflichten ist, offenbar 
durch Spasmen im Sphinctergebiet zu erklaren sind. Es handelt sich urn klein­
kalibrige, zylindrische und bandformige, kurze Gebilde von der Dicke eines 
Bleistiftes. Nicht ganz selten zeigen die harten Kotballen einen Uberzug aus 
milchigem, glanzenden Schleim, so daB sie wie lackiert aussehen. Der Uherzug 
wird durch einen mechanischen Reiz der harten Massen auf die Schleimhaut 
erklart. 1m Einzelfall wird bei diesem Befund zu entscheiden sein, ob nicht 
etwa eine Sekretionsneurose im Sinne der Colica mucosa vorliegt. Die von 
BOAS beschriebene fragmentierte Stuhlentleerung, bei der unter heftigen Tenesmen 
haufig kleine geformte Stuhlpartikelchen abgesetzt werden, beruht auf einem 
Reizzustand im Sphinctergebiet. Er wird selten bei nervosen Personen an­
getroffen. 

Eine 1ndicanurie wird bei fast allen eimachen und leichteren Formen der 
Obstipation vermiBt. Ausgenommen ist die Obstipation yom Ascendenstyp. 
Der Grund hierfiir liegt offenbar darin, daB bei der Stagnierung im Coecum 
und Ascendens die Kotbeschaffenheit noch £liissig ist, und daB in dem wasser­
reichen Milieu die Faulniserreger leichter fortkommen. Andererseits konnen 
aus den fliissigen Massen die Faulnisprodukte leichter resorbiert werden. 
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C. v. NOORDEN weist auBerdem darauf hin, daB vorwiegend die FaIle mit 
spastischem Einschlag die starke Indicanurie zeigen. 

Die Rontgenuntersuchung diirfte in den meisten Fallen von habitueller 
Obstipation entbehrlich sein, wenn nicht Verdacht auf eine organisch bedingte 
Stenose besteht. Kommt es jedoch darauf an, den topographischen Typus der 
Koprostase festzustellen, so ist das Rontgenverfahren die Methode der Wahl. 

Die Rontgenuntersuchung vermag zunachst organische Veranderungen am 
Darm als Ursache der Funktionsstorung auszuschlieBen. In Frage kommen vor 
allem organische Stenosen (durch Darmtumoren, narbig-entziindliche Ver­
anderungen und Adhasionsstrange), an­
geborene Darmanomalien (Megasigma, 
Sigma elongatum u. a.), entziindliche 
Erkrankungen des Diinn- und Dick­
darms, unter denen die Divertikulitis 
des Colon descendens und Sigmas be­
sonders zu erwahnen ist. Bei den bei­
den letzten Gruppen wird haufig eine 
wechselseitige Beeinflussung der Funk­
tionsstorung und der organischen Ver­
anderungen anzunehmen sein. 

Auf die Haufigkeit der Obstipation 
als Begleitsymptom einer chronis chen 
Gastro-Enteritis ist in den letzten Jah­
ren besonders von GUT ZEIT und KUHL­
MANN wiederholt hingewiesen worden. 

Zum AusschluB organischer Ver­
anderungen am Dickdarm empfiehlt 
sich die Anwendung des Kontrastein­
laufs, wahrend bei den reinen Funktions­
st6rungen der sog. habituellen Obsti­
pation die Kontrastpassage besser Auf­
schluB gibt. 

Allerdings ist es nicht immer mog­
lich, die rontgenologischen Befunde ein­
deutig in einem der obengenannten Ob­

Abb. 104. Kottumor im Rectum bei hochgradiger 
proktogener Obstipation. SchleimhautschwelJung 

im oberen Rectum. Am linken Kreuzbeinrand 
verkalktes Uterusmyom (Kontrasteinlauf) . 

stipationstypen unterzubringen, obwohl die Aufstellung dieser Typen sich vor­
wiegend auf rontgenologische Untersuchungen stiitzt. 

VerhaltnismaBig einfach sind die Befunde bei der sog. proktogenen Obsti­
pation (STRAUSS): Nach normaler Transportzeit im iibrigen Darm ist die Ent­
leerung des Rectums gestort. Eine abnorm breite Fiillung des Rectums und oft 
auch des unteren Sigmas iiber mehrere Tage hin ist die Folge. Bei hochgradiger 
Stauung kann es zur Bildung eines harten Kottumors im Rectum kommen, 
der bei der Untersuchung mit Kontrasteinlauf allseitig von Kontrastmittel 
umspiilt wird und dadurch von den wandstandigen echten Tumoren leicht 
zu unterscheiden ist. 

Vieldeutiger sind die rontgenologischen Symptome meist schon bei dem sog. 
Ascendenstyp (STIERLIN) und der Transversostase. In ausgesprochenen Fallen 
findet sich bei ersterem eine Stauung im Colon ascendens und im Anfangsteil 
des Colon transversum; der Abtransport in die distalen Colonabschnitte erfolgt 
verlangsamt und in kleinen Schiiben, so daB diese nur geringe Kontrastfiillung 
zeigen. Bei der Transversostase erfolgt die Colonfiillung bis zur linken Flexur 
in normaler Zeit, auch die Entleerung des Colon ascendens ist meist nicht gestort, 
doch bleibt die groBe Colonbewegung und damit der Ubertritt in das Colon 



944 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

descendens aus. Es entsteht also eine abnorm breite und langdauernde, fast 
isolierte Fiillung des Colon transversum. 

In anderen Fallen ist die Fortbewegung des Darminhaltes in allen Darm­
abschnitten gleichmaBig verlangsamt. 

Wichtiger als die Aufstellung einzelner Obstipationstypen erscheint es fiir 
die Behandlung, die Storungen des Tonus und der Motilitat, die als Ursache der 
Obstipation anzusehen sind, durch die Rontgenuntersuchung zu erfassen, wenn 
man auch versucht hat, Obstipationstyp und Tonus- und Motilitatsstorung 

Abb. 105. Transversost ase. Aufnahme 44 Stunden nach Kontrastmahlzeit. 

in feste Beziehung zueinander zu bringen. Da Steigerung des Tonus und Herab­
setzung der Motilitat gleichzeitig vorliegen und im Einzelfall die verschiedenen 
Darmabschnitte sich auch wieder verschieden verhalten konnen, so entstehen 
oft recht wechselvolle Bilder, deren praktische Auswertung erhebliche Schwierig­
keiten machen kann. 

Der SchluB auf Spasmen im Colon auf Grund einer engen und tiefen 
Haustrierung ist nur mit groBer Vorsicht erlaubt. Eindeutig ist der Befund 
einer ausgesprochenen Segmentierung in den friihen Fiillungsstadien nach 
Kontrastpassage. Bei langerem Verweilen des Kontrastmittels im Colon kommen 
ahnliche Bilder durch starkere Eindickung auch ohne spastische Kontraktion 
des Darmes zustande. 

Komplikationen. Am leichtesten verstandlich als Folgeerscheinung einer 
lange bestehenden Obstipation sind Entziindungen der Dickdarmschleimhaut, 
die man mechanisch durch den Druck der stagnierenden Massen erklaren kann. 
Auffalligerweise kommen derartige Katarrhe aber sehr selten vor, wenn nicht 
MiBbrauch mit starken Abfiihrmitteln oder mit differenten Einlauffliissigkeiten 
getrieben wurde. Auch aus dieser Tatsache geht die relative Harmlosigkeit 
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der Kotstauung fiir die Darmschleimhaut hervor. Die von alteren Autoren 
angenommene Entstehung einer chronis chen Colitis aus habitueller Obstipation 
ist zum mindesten unbewiesen. 

Ein eigentiimlich zeitlich verkniipfter Symptomenkomplex entsteht bei 
den sog. StercoraldiarrhOen. Bei diesem Zustandsbild wechseln hartnackige 
Obstipationsperioden mit heftigen Diarrh6en abo Wahrend der Zeit der Ver­
stopfung fiihlt der Kranke sich meistens wohl. Es setzt nun spontan nach 
anfanglichem Kneifen eine heftige Kolik (Kotkolik) ein, die Patient und Arzt 
auBerordentlich beeindrucken kann. Wahrend der heftigen Kolikattacke windet 
sich der Kranke vor Schmerzen. Der Leib ist haufig meteoristisch aufgetrieben. 
Das blasse Gesicht, die spitze Nase, der frequente, kleine, fast un£iihlbare PuIs 
erwecken den Verdacht einer Perforationsperitonitis. Nach Einlauf oder auch 
spontan folgen explosive, faulig stinkende, breiige oder waBrige Entleerungen 
(Stercoraldiarrh6en), die sich oft an die AusstoBung gr6Berer Massen von ein­
gedicktem Stuhl anschlieBen. Die Diarrh6en konnen einige Tage anhalten, 
worauf dasselbe Spiel wieder beginnt. Aller Wahrscheinlichkeit nach kommt es 
oberhalb der Kotstauung hier zu fauliger Zersetzung des Darminhalts, die 
ihrerseits eine lokale Reizung der Schleimhaut hervorruft. Das gleiche Zu­
standsbild entwickelt sich in vielen Fallen von Colica mucosa. Wahrend der 
Durchfallperioden fiihlen sich die Patienten elend. Der Dickdarm wird subjektiv 
als "wund" empfunden. Sobald die Verstopfungsperiode einsetzt, sind aIle Be­
schwerden verschwunden. 

Eine relativ seltene Komplikation bilden die sog. Kottumoren (Koprolithen). 
Sie entstehen nach der Anschauung FIELDS dadurch, daB Kotpartikelchen in 
den Haustren liegen bleiben und durch Apposition aus den voriiberstreichenden 
Massen allmahlich unter Eindickung wachsen. Kottumoren k6nnen Kindskopf­
groBe erreichen und sind haufig mit echten Geschwiilsten verwechselt worden. 
Ihr Sitz ist vor aHem das Sigmoid, aber auch die iibrigen Teile des Colons. Am 
seltensten sind Coecum und Ascendens betroffen, was mit der fliissigen Kon­
sistenz der hier vorhandenen Ingesta zusammenhangt. Friihere Forscher­
generationen haben sich bemiiht, diese Kottumoren gegeniiber echten Ge­
schwiilsten rein klinisch abzugrenzen, was oft um so schwerer gelang, als die 
groBen u,nd harten Massen auf Einlauf nicht immer abgingen. Das einzige 
klinische Zeichen, das meines Erachtens manchmal verwendbar ist, besteht in 
einer gewissen Nachgiebigkeit der Tumoren auf den Druck des palpierenden 
Fingers hin. Auch dieses Zeichen versagt bei harteren Gebilden. Die sicherste 
Methode, derartige Gebilde als Koprolithen zu erkennen, besteht in der An­
wendung des Rontgenkontrasteinlaufs, der die Tumoren als Aussparungen im 
Darmlumen zeigt, die vom Kontrastmittel umflossen werden. Die Mengen 
an Stuhl, die nach erfolgreicher Bekampfung derartiger Koprolithen abgesetzt 
werden, muten geradezu phantastisch an. Bekannt ist die Mitteilung von 
LYNDS, wonach 20 kg Stuhl auf einen Einlauf abgingen. FaIle, in denen mehrere 
Nachtgeschirre voll Stuhl geliefert wurden, sind jedem erfahrenen Praktiker 
bekannt. Hervorzuheben weil anscheinend wenig bekannt ist die Tatsache, 
daB groBe und sehr harte Kotsteine gelegentlich durch interne MaBnahmen 
nicht per vias naturales zu entfernen sind, wie ein Fall eigener Beobachtung 
beweist, in dem zwei nahezu kindskopfgroBe kugelige und steinharte Gebilde 
aus dem Sigmoid operativ entbunden werden muBten. 

TIber die Frage, ob die hiiufig bei habitueller Obstipation vorhandenen 
Hamorrhoiden als Komplikation aufzufassen sind, laJ3t sich Beweisendes nicht 
mitteilen, da Hamorrhoiden haufig auch ohne Verstopfung vorkommen. Ver­
standlich ist jedenfaHs, daB durch die erschwerte Defakation die bereits ange­
legten Venenerweiterungen im Analgebiet sich schneller und starker ausbilden. 
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Andererseits spielt die erstaunliche Tatsache, daB eine Verodungstherapie der 
Hamorrhoiden gelegentlich eine jahrzehntealte, hartnackige Obstipation schlag­
artig zum Verschwinden bringt, wie ich wiederholt beobachten konnte, eine rein 
sekundare Rolle der Hamorrhoiden. Dagegen muB man annehmen, daB der 
Durchtritt von groBkalibrigen und harten Stuhlmassen durch die Sphincterenge 
dort leicht kleinere schmerzhafte Einrisse der Schleimhaut hervorruft, die freilich 
nicht mit der echten Fissura ani (s. Kap. Hamorrhoiden) verwechselt werden 
duden. Auch Blutungen aus ober£lachlichen Hamorrhoidalvenen konnen auf 
diese Weise entstehen. 

Fieber gehOrt nur ausnahmsweise zum Bild der habituellen Obstipation. 
Indessen findet man bei sorgfaltiger Beobachtung seiner Kranken gelegentlich 
FaIle, die wahrend der Obstipationsperiode leichte Fieberbewegungen aufweisen. 
Die Temperatur fallt mit der edolgreichen Darreichung eines Abfiihrmittels 
sofort abo Dieses "Kotfieber" (NOTHNAGEL) kommt besonders bei den oben 
beschriebenen cyclisch verlaufenden Fallen mit Kotkoliken und Durchfallen 
wahrend oder kurz vor Eintreten der Kolik vor. Sogar Schiittelfroste sind 
in diesem Zusammenhang beobachtet worden. Es kann wohl kaum ein Zweifel 
dariiber bestehen, daB dieses Fieber auf die Resorption von Giftstof£en aus 
dem Darm zuruckzufiihren ist. 

Schon EBSTEIN sah bei habitueller Obstipation nicht selten Albuminurie 
und Zylindrurie auftreten, die nach Abfiihrung prompt verschwand. In der 
franzosischen Schule (CHIRAY und LEBON) spricht man von einer renalen Form 
der Obstipation. Attacken von krisenartiger, bisweilen erheblicher Oligurie 
konnen mit der Albuminurie vergesellschaftet einsetzen. Die Nierenfunktion 
ist nicht nachweisbar gestort. DaB manche FaIle von Colipyelitis auf eine durch 
Koprostase begunstigte lymph ogene Harninfektion zuriickzufiihren sind, er­
scheint nach den bekannten Untersuchungen von ASLE und von WALLERSTEIN 
durchaus moglich. 

Erscheinungen von seiten des Kreislaufs wie respiratorische Arrhythmie, 
Extrasystolie, Bradykardie, Ausdrucksformen der Vasoneurose auf der Haut 
beweisen auch jenseits des Magendarmkanals das krankhafte Zusammenspiel 
des sympathischen und parasympathischen Systems. Bekanntlich kann Hoch­
stand des ZwerchfeIls, hervorgerufen durch Gasblahung der linken Flexur, zu 
besonders ausgepragten kardialen Symptomen, die sich bis zur Angina pectoris 
steigern konnen, Veranlassung geben (gastrokardialer Symptomenkomplex 
ROEMHELDS). 

Diagnose. Mit der Feststellung einer Obstipation durch die Anamnese 
allein ist nur ein Teil der arztlichen Diagnostik geleistet. Die wichtigste Ent­
scheidung besteht stets in der Frage, ob eine funktionelle habituelle Obstipation 
vorliegt, oder ob die Erschwerung des Kotlaufs als Symptom einer organischen 
Erkrankung insbesondere eines Tumors anzusehen ist. Leicht wird diese Ent­
scheidung fallen, wenn die Stuhltragheit schon Jahre besteht. Eine in hOherem 
Alter anscheinend unmotiviert einsetzende Obstipation ist stets tumorverdachtig. 
Hierauf ist zu klaren, ob hypokinetische oder spastische Faktoren iiberwiegen, 
was die therapeutische BeeinfluBbarkeit oft wesentlich erleichtert. Die Fest­
legung der topographischen Form bildet den SchluBstein der diagnostischen 
Arbeit. Oft laBt sie sich, genugende Edahrung vorausgesetzt, durch die Palpation 
des Leibes treffen. Entscheidend bleibt in unklaren Fallen die Rontgenpassage. 
Die digitale Austastung der Ampulle, verbunden mit der Rektoskopie ist die 
souverane Methode zur Erkennung der Dyschezie. Die einfache Rectalunter­
suchung sollte in keinem FaIle versaumt werden, schon in Hinsicht auf etwa 
vorliegende Hamorrhoiden und Komplikationen (Fissur !), die oft von scham­
haften Patientinnen verschwiegen werden, ganz abgesehen vom Rectumcarcinom. 
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Die Betrachtung des Einzelfalles wird abgerundet durch Eruierung der 
Lebensweise (Beruf, Zusammensetzung der Nahrung). DaB ubergeordnete 
Krankheiten des Zentralnervensystems (Tabes dorsalis, Sklerosis multiplex) 
auszuschlieBen sind, bedarf keiner Erorterung. Eine sorgfaltige Untersuchung 
wird auch funktionelle Storungen des Nervensystems mit berucksichtigen und 
auf neurasthenische, hypochondrische Symptome und depressive Phasen achten. 

Bei Frauen sollte in atiologisch nicht geklarten Fallen stets eine gynakologische 
Untersuchung angeschlossen werden, um zu entscheiden, ob nicht etwa eine 
Erkrankung des Uterus oder der Adnexe mechanisch oder reflektorisch in der 
Entstehung oder Unterhaltung der Stuhltragheit wirksam ist. 

Prognose. DaB die Voraussage quoad vitam giinstig ist, bedarf keiner Be­
griindung. Die Gefahren, die durch Komplikationen heraufbeschworen werden 
konnen, sind relativ gering. Abgesehen von wenigen extremen Fallen stellt die 
habituelle Obstipation ein relativ harmloses Leiden dar. In bezug auf die 
Heilung liegen die Aussichten sehr verschieden. Anhaltspunkte fUr die Be­
urteilung der volligen Heilungsmoglichkeit gibt vor allem die Dauer des Be­
stehens und die familiare Belastung. Es darf jedoch nicht verschwiegen werden, 
daB jahrzehntealte FaIle nicht selten restlos ausheilen. Eine groBe Resistenz 
des Falles darf angenommen werden, wenn der Erbfaktor klar zutage liegt. 
Viele FaIle, die anfanglich gut auf die eingeschlagene Therapie ansprechen, 
werden spater ruckfallig. Fiir die uberwaltigende Mehrheit der FaIle gilt jedoch 
der Satz, daB, eine genaue Untersuchung, eine sachgemaBe Behandlung und 
die genugende Geduld des Kranken vorausgesetzt, eine Heilung moglich ist. 
Gunstiger reagieren, wie v. No ORDEN beizup£lichten ist, im allgemeinen die 
hypokinetischen Formen. Aber auch in Fallen mit uberwiegend spastischer 
Komponente lassen sich nicht selten schnell glanzende Erfolge erzielen, wenn 
nicht lokale Entziindungen vorliegen, die immer wieder spasmogen wirken. 

Therapie. Die uberwaltigende Mehrzahl aller Obstipationsfalle ist hypo­
kinetischen Charakters. Die Therapie besteht im wesentlichen in der Dar­
reichung einer geeigneten Diat. Nimmt man die Theorie hin, daB die Hypo­
peristaltik auf einer ungenugenden Erregung des AUERBAcHschen Plexus beruht, 
so wird es Aufgabe der Therapie sein, die Ansprechbarkeit dieses Nerven­
ge£lechts zu steigern. Eine entsprechende Wirkung der Diat ist durch thermische, 
mechanische und chemische Reize zu erzielen. 

Thermisch wirkt die Kalte. Ein Glas kalten Wassers auf nuchternem Magen 
getrunken leistet in leichten Fallen gute Dienste. Bekanntlich wirken auch 
Glauber- und Bittersalzwasser in kaltem Zustand starker als warm. 

Gesteigerte mechanische und chemische Reize werden von einem Darminhalt 
geliefert, der reich an Cellulose ist. Cellulose wird bekanntlich im menschlichen 
Darm in nennenswerter Menge nicht verdaut. Die schwer angreifbare Cellulose 
("Schlacke") wirkt als Ballast, halt die Menge des Kotes hoch und reizt dadurch 
die Peristaltik. "Alles, was die Verdauung verschlechtert, bessert die Stuhl­
entleerung", sagt treffend AD. SCHMIDT. Auch die starke Eindickung des 
Stuhles wird durch hohen Cellulosegehalt verhindert. Eine Steigerung erfahrt 
die mechanische Wirkung cellulosereicher Nahrung dadurch, daB eine chemische 
Wirkung hinzutritt. Eingeschlossen in die pflanzlichen Hullen finden sich 
verdauliche Nahrungsbestandteile wie EiweiB und besonders Kohlehydrate. 
Die eingeschlossenen Bestandteile sind den Verdauungsfermenten nur bedingt 
zuganglich und geraten daher vor ihrer volligen Verdauung in den Dickdarm, 
wo sie Faulnis- bzw. Garungserregern Wachstumsbedingungen bieten. Bei der 
hierdurch gesteigerten Faulnis oder Garung werden Stoffe frei, die ihrerseits 
peristaltikerregend wirken (Essigsaure, Buttersaure, Valeriansaure). Die gleich­
zeitig entstehenden Gase (Kohlensaure, Wasserstoff, Methan) wirken teils 
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peristaltikerregend, teils tragen sie durch Bildung feinster Blaschen zur Auf­
lockerung des Stuhles bei. Am starksten wird eine cellulosereiche Kost wirken, 
wenn die AufschlieBung durch Hitze und Zerkleinerung vermieden wird. Roh­
vegetabilien sind daher weniger verdaulich und von besserer Abfiihrwirkung 
als gekochte. 

Die cellulosereiche Kost darf in fast allen Fallen von habitueller Obstipation 
gereicht werden. Dieser Satz gilt keineswegs allein fiir die hypokinetischen 
Formen. Auch die unkomplizierten FaIle mit iiberwiegend spastischem Ein­
schlag reagieren darauf glanzend, wie man v. NOORDEN, der diese These immer 
wieder verfochten hat, zustimmen muB. Das Verstandnis fiir diese wichtige 
Erfahrung wird erleichtert durch die paradox anmutende Tatsache, daB die 
vegetabile Grobkost einen weichen, die "feine", schlackenarme Kost dagegen 
einen harten und brockligen Stuhl liefert. 

Die Nahrungsmittel, aus denen sich eine cellulosereiche Kost zusammen­
setzt, seien kurz angefiihrt. Von Gemiisen sind geeignet Erbsen, Bohnen, Linsen, 
aIle Kohlarten, Blattgemiise, Salate, Rettich, Radieschen, Gurken und besonders 
auch Pilze. Letztere besitzen bekanntlich als Geriistsubstanz keine Cellulose, 
sondern Chitin, das noch wesentlich schwerer angreifbar als die Cellulose ist. 
Von Brotsorten sind aIle diejenigen zu bevorzugen, die das ganze Getreidekorn 
einschlieBlich der Schalen enthalten, wie rheinisches oder Hamburger Schwarz­
brot, Pumpernickel, Kommisbrot, Grahambrot, Knackebrot. Zu empfehlen 
sind weiter aIle rohen Obst- und Beerenarten mit Ausnahme der durch ihren 
Tanningehalt stopfenden Heidelbeeren und PreiBelbeeren. Bei den Kompotten 
tritt der Zuckergehalt hiuzu (s. u.), bei manchen auch ihr Gehalt an Frucht­
sauren. Hier sei besonders der Dorrp£laumen gedacht. 

Andere Nahrungsmittel wirken osmotisch oder chemisch peristaltiksteigernd. 
Hierher gehOrt vor allem der Zucker in den Friichten, irn Honig oder auch 
in Form des zugesetzten Rohrzuckers. Besonders wirksam ist der Milchzucker, 
den man wegen seiner geringen SiiBigkeit in hoherer Konzentration geben kann 
als Rohrzucker. Ais Getranke wirken durch ihren Gehalt an organischen Sauren 
saurer Moselwein, Apfelwein, saure Milch, Buttermilch, ein- bis zweitagiger 
Kefir, essighaltige Salate, Citronensaft und anderer saurer Obstsaft. Auch 
stark gesalzene und gewiirzte Speisen regen die Peristaltik an. 

Die unterstiitzende Wirkung der Fette ist bekannt. Ihre Wirkung ist teils 
mechanisch zu erklaren, da bei erhohter Zufuhr ein Teil unresorbiert bleibt und 
den Stuhl geschmeidig macht. Teilweise wirkt auch die bei der Verdauung 
entstehende Fettsaure als peristaltischer Reiz. Benutzt wird vor allem Olivenol 
und Butter. 

Unterstiitzend wirkt erfahrungsgemaB auch die Darreichung von groBerer 
Fliissigkeitsmenge zu den Mahlzeiten. 

Fast ebenso wichtig wie die Darreichung einer mechanisch und chemisch 
geniigend anregenden Kost erweist sich die notwendige willensmaBige Erziehung 
und Gewohnung des Darmes an eine regelmaBige Entleerung. Da das Zusammen­
spiel der Faktoren, die zur Defakation fiihren, unter physiologischen Bedingungen 
beirn Kulturmenschen kurze Zeit nach dem ersten Friihstiick einsetzt, ist es 
zweckmaBig, diesen Zeitpunkt dem tragen Darm zur Entleerung "vorzuschreiben" . 
Der Kranke erreicht die Gewohnung des Darmes durch immer wiederholte tag­
liche Defakationsversuche zur selben Zeit, die weiter unten geschildert werden. 

1m einzelnen pflege ich bei allen unkomplizierten Fallen von hypokinetischer 
Obstipation etwa nach folgendem Schema vorzugehen. 

Niichtern 1 Glas eisgekiihltes Wasser oder Fruchtsaft mit 3 EBloffeln MiIchzucker. 
1 EBloffel Paraffin. 

1. Friihstiick: Kaffee, Grahambrot, Butter, Honig oder Marmelade. 
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2. Friihstiick: Rohes Obst oder Buttermilch oder 1-2tii.giger Kefir. 
Mittagessen: Suppe aus Leguminosen (Erbsen, Linsen, Bohnen), griine Gemiise, Salate, 

aile Kohlarten, gekochter Fisch mit fliissiger Butter, wenig Fleisch, rohes Obst oder sUBe 
Kompotte. 

Ala Getrank reichlich CO2·haltige Wasser, Fruchtsaft, Apfelwein, saurer Moselwein. 
1 EBloffel Paraffin. 
Nachmittags: Kaffee, Grahambrot, Butter, Honig oder Marmelade. 
Abends: Wie mittags, oder Graha.mbrot, Butter, Mayonnaisensalate, geraucherte 

Fleischwaren, saure Gurken, Sahnenkase, Obst. 
Reichlich Getrank wie mittags. 
1 EBloffel Paraffin. 
Vor dem Schlafengehen: rohes Obst. 

Dieses Schema kann naturgemaB nur Anhaltspunkte liefern und muB jeweils 
fiir den speziellen Fall modifiziert werden. So empfiehlt sich in allen hartnackigen 
Fallen die tagliche Darreichung von 15-30 Backpflaumen, die nach Quellung, 
oder wie v. NOORDEN angibt, nach Piirierung genommen werden. 

Wo Anhaltspunkte fiir spastische Faktoren vorliegen, bleibt zwar das 
Prinzip der Behandlung, die vegetabile Belastungskost, dasselbe. Aber die 
grobsten Gemiise (grobe Kohlarten, besonders in roher Form), rohes Obst, 
Fruchtsafte in groBerer Menge, Feigen, Datteln, werden ausgeschaltet. Dafiir 
wahlt man weichere Gemiise, weiche Kompotte, reichlich Fett in Form von 
Olivenol, Butter und Sahne. Atropin oder atropinahnlich wirkende Korper 
lassen sich in diesen Fallen nicht entbehren. 

Nach Beendigung des ersten Friihstiicks sucht der Kranke taglich mit der 
RegelroaBigkeit eines Uhrwerks die Toilette auf. Mannern empfehle ich die 
Prozedur mit dem Rauchen einer Zigarre oder Zigarette einzuleiten, teils und 
vorwiegend weil diese Handlung in der Richtung eines bedingten Reflexes 
wirken kann, teils wegen der peristaltikfordernden Wirkung des Nicotins, Auf 
der Toilette fangt der Kranke, unabhangig von einem empfundenen Stuhldrang 
in regelmaBigen Abstanden zu pressen an. Das Pressen solI wenigstens 10 Minuten 
fortgesetzt werden. 1st der Versuch fruchtlos, so wird ein Glycerinzapfchen 
eingefiihrt (PATTERSON). Nach Ihstiindigem Umhergehen wird ein zweiter 
Versuch genau wie der erste ausgefiihrt. Fiihrt auch dieser Versuch noch nicht 
zum Ziel, so dad man ruhig bis zum nachsten Tag warten und dann die gleichen 
MaBnahmen wiederholen. Besonders wertvoll sind diese Manipulationen auch 
bei proktogener Obstipation. 

Zur Unterstiitzung der genannten MaBnahmen empfehlen sich in allen 
Fallen von hypotonischer Obstipation korperliche Bewegung, gymnastische 
Ubungen und hydrotherapeutische Prozeduren. Korperliche Bewegung ist in 
allen Fallen mit sitzender Lebensweise anzuraten. Von geeigneten Dbungen, 
die die Bauchpresse kraftigen und zugleich eine milde Massage des Darmes 
bewirken, wird seit langer Zeit das Rudern (auch in Ruderapparaten) empfohlen 
(EWALD). An gymnastischen Ubungen sind Aufrichten aus der Riickenlage 
ohne Unterstiitzung der Hande, Rumpfbeuge und Heben der gestreckten Beine 
in Riickenlage empfehlenswert. Bei Frauen mit schlaffen Bauchdecken ist das 
Tragen einer gutsitzenden Leibbinde unumganglich notwendig. 

Die Bauchmassage verspricht nur Erfolg, wenn sie von erfahrener Hand 
lange Zeit durchgefiihrt wird. Schiebende Bewegungen entlang dem Verlauf 
des Colons sind wesentlich. Beklopfungen des Darmes sind ebenfalls zweckmaBig. 
Almlich wie die Streichungen und Knetungen wirkt das wiederholte langsame 
Abrollen einer schweren Eisenkugel in der Richtung des Dickdarmverlaufs. 
Die Kugel kann dem Kranken nach Instruktion selbst in die Hand gegeben 
werden. 
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Hydrotherapeutische MaBnahmen, die besonders in Sanatorien gepflegt 
werden, haben zweifellos einen Nutzen in der Bekampfung der Obstipation, 
auch wenn es sich endgiiltig herausstellen sollte, daB die Wirkung auf Suggestion 
beruht. Es kommen in Betracht kalte Duschen auf den Leib, oder auch ab­
wechselnd kalte und warme UbergieBungen mit nachtraglicher Abreibung. 

DaB die habituelle Obstipation der Psychotherapie in vielen Fallen durchaus 
zuganglich ist, diirfte allgemein bekannt sein, trotzdem diese Art der Behandlung 
wohl relativ selten geiibt werden diirfte. Schon im vergangenen Jahrhundert 
wurde die hypnotische Behandlung der Obstipation erfolgreich geiibt (FoREL), 
wobei anscheinend Dauerheilungen erzielt wurden (s. auch DELIUS). Da man 
an dieser Tatsache nicht voriibergehen kann, ist die Frage offen, ob nicht die 
diatetische Therapie zum Teil auch durch Suggestion wirkt. 

Die bisher mitgeteilten diatetischen MaBnahmen erweisen sich bei hypo­
kinetischer und spastischer Obstipation als au Berst wirksam. Weit refraktarer 
verhalten sich einfache DiatmaBnahmen gegeniiber der Obstipation vom Ascendens­
typo Wie schon altere Autoren (AD. SCHMIDT, v. NOORDEN) hervorgehoben 
haben, kann die schlackenreiche Belastungskost bei dieser Obstipationsform 
sogar zu Garungskatarrhen fiihren. Die genannte Kost bezweckt ja im wesent­
lichen eine Verhinderung der Stuhleindickung in den weiter aboral gelegenen 
Darmpartien. Da sich im Coecum und Ascendens harte Stuhlmassen fast niemals 
finden, entfiillt die N otwendigkeit einer derartigen Kost schon a priori. Man 
kommt im allgemeinen mit einer gemischten Normalkost aus und verwendet 
in Fallen, wo entziindliche Faktoren wahrscheinlich sind, sogar eine schlacken­
arme Schonkost (v. NOORDEN). Um die relative Eindickung auch im Ascendens 
zu verhiiten, stehen Paraffinol, Leinsamen (auch in Form des Koprolin), Quell­
praparate wie Agar-Agar und Normacol zur Verfiigung. Geriihmt werden von 
v. NOORDEN isotonische BitterwasserlOsungen. Auch die Zugabe von Atropin 
erweist sich als niitzlich, da bei dieser Form der Obstipation spastische Momente 
o££enbar mitspielen. In vielen hartnackigen Fallen geniigen jedoch alle diese 
Mittel nicht, man muB zu Abfiihrmitteln greifen. Am besten bewahren sich 
Praparate aus der Gruppe der Anthrachinonderivate (Senna, Rheum, Cascara, 
Isticin usw.). 

Auch die Dyschezie bedarf besonderer BehandlungsmaBnahmen. Die 
schlackenreiche Kost ist hier von Nutzen, um eine Verhartung des Kotes in 
der Ampulle zu verhiiten. Die Hauptaufgabe des arztlichen Handelns liegt 
jedoch darin, einer Anhaufung des Stuhles in der Ampulle entgegenzuarbeiten. 
Da der Kranke die Fiillung der Ampulle meist nicht als Stuhldrang empfindet, 
solI der aufmerksame Arzt sich haufig durch die rectale Austastung von der 
Fiillung iiberzeugen und bei positivem Befund sofort fiir Abhilfe sorgen. Das 
souverane Mittel ist hier das Mikroklysma aus Seifenwasser oder Olivenol. 
Haufig geniigen auch einfache Glycerinzapfchen. Harte Kotmassen miissen 
manuell ausgeraumt werden. HURST (s. 0.) riihmt fiir diese FaIle ("anal Acha­
lasia") die Dehnungsbehandlung des Sphincters analog der bekannten Kardia­
dehnung bei der idiopathischen Oesophagusdilatation. Eigene Erfahrungen 
iiber diesen interessanten therapeutischen Versuch fehlen mir. Relativ giinstig 
liegen die Heilungsaussichten bei den Fallen, in denen eine organische Er­
krankung des Plexus pelvicus (bei Tabes, multipler Sklerose) nicht anzunehmen 
ist. Liegt gleichzeitig eine Proktitis vor, so bedarf diese unbedingt der Lokal­
behandlung (s. dort). Dasselbe gilt auch fiir innere Hamorrhoiden (s. dort) , 
besonders wenn diese bei starkerer Ausbildung die Schleimhaut in zahlreichen 
Wiilsten und Falten vorwolben und beim PreBakt durch die erfolgende Knoten­
fiillung nach meiner Ansicht mechanisch den Weg durch die Sphincterenge 
verlegen bzw. die Passage erschweren. Auch ein Hypertonus des Sphincters, 
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den man in vielen Fallen von Hamorrhoiden und Proktitis antrifft, ist geeignet, 
die Dyschezie zu unterhalten. Er verschwindet nach sachgemiiBer Behandlung 
leicht. Die Kraftigung der Bauchpresse (s.o.) ist bei der Dyschezie, die oft 
bei Frauen mit schla££en Bauchdecken vorkommt, ganz besonders anzustreben. 
Schon altere Autoren (PENNINGTON, GANT, GOEBEL) haben darauf aufmerksam 
gemacht, daB eine hypertrophische HOUSToNsche Klappe zwischen Sigma und 
Ampulle der normalen Kotpassage hinderlich sein konne und haben daher die 
operative Abtragung dieser Klappe empfohlen. Ahnliche Ziele verfolgt H. STRAUSS 
(1933), wenn er im Rectum abnorm derbe und vergroBerte Klappen beschreibt, 
die sich beim Pressen zum Teil uberdecken, so daB eine Art von Stenose entsteht. 
STRAUSS beseitigt die Falten durch Ga.lvanokaustik mit einem von ihm an­
gegebenen Instrument. 

Grundsatz der medikamentosen Behandlung der habituellen Obstipation fur 
den erfahrenen Therapeuten ist, moglichst wenig davon Gebrauch zu machen. 
Leider besteht auch heute noch bei manchen Arzten die ganze Therapie in der 
Verordnung eines Abfuhrmittels ohne eingehende Untersuchung. Wie aus der 
vorhergehenden Schilderung hervorgeht, kommt man in den meisten Fallen, 
wo es sich urn die unkomplizierte hypokinetische Form handelt, vollig ohne 
Medikamente aus. Abfuhrmittel wirken immer nur symptomatisch. Eine 
Heilung des Leidens ist dadurch nicht zu erzielen. In vielen Fallen verschlimmern 
sie sogar die Obstipation dadurch, daB der Darm allmahlich immer starkere 
Reizmittel zur Tatigkeit benotigt. Auch entzundliche Reizungen konnen durch 
fortgesetzten Gebrauch von starken Abfiihrmitteln hervorgerufen werden. 
Damit solI die Unentbehrlichkeit der Abfiihrmittel bei vorubergehender Obsti­
pation, wie sie sich bei vorubergehender Bettruhe im Verlauf anderer Krank­
heiten einzustellen pflegt, nicht in Abrede gestellt werden. Dasselbe gilt auch 
in manchen Fallen fur den Anfang der Behandlung sowie fur den Sonderfall 
der Ascendensobstipation (s.o.). 

Es kann nicht Aufgabe dieser Darstellung sein, die Legion von Abfiihrmitteln 
bekannter und geheimgehaltener Zusammensetzung aufzuzahlen. Es konnen 
nur prinzipielle Richtlinien aufgezeigt werden. 

Nur fur kurzdauernden Gebrauch geeignet sind die Drastika Jalape, Kolo­
quinthen, Podophyllin, Ricinusol, Kalomel, Phenolphthalein, aber auch Glauber­
salz- und Bittersalzwasser. Fur die Ascendensobstipation sind, falls andere 
MaBnahmen (s. 0.) nicht ausreichen, kleine Dosen von Rheum, Cascara sagrada, 
Senna, Faulbaumrinde, Rhamnus cathartica, Isticin angezeigt. Bei Nieren­
reizung sind Phenolphthalein, Senna- und Cascarapraparate kontraindiziert. 
Verursachen die Anthrachinonderivate Schmerzen, so setzt man Alkali oder 
auch Belladonna zu. 

Noch harmlosere, freilich auch weniger prompt wirkende Mittel sind die 
schon erwahnten morgendlichen Milchzuckergaben und abendlichen Dar­
reichungen von Magnesiumperhydrol oder gebrannter Magnesia. 

Sehr beliebt sind in neuerer Zeit Mittel, die ohne spezifische Wirkung auf 
den Darm den Stuhl teils vermehren, teils seine Schlupfrigkeit und Gleitfahigkeit 
erhohen. Als Quellmittel dienen Agar-Agar, das in verschiedenen Handels­
praparaten enthalten ist, Semen Lini, Semen Psylli und Normacol. Als Gleit­
mittel genieBt das flussige Paraffin weite Verbreitung. Man gibt das geschmack­
lose 01, da es gelegentlich getrennt yom Stuhl entleert wird, auch in Emulsionen, 
von denen das Mitilax nach eigener Erfahrung besonders wirksam ist. Andere 
derartige paraffinhaltige Praparate sind Cristolax und Paraffinal. Eine auBer­
ordentlich wohlschmeckende Emulsion stellt die jungst in den Handel gebrachte 
Creme Nujol dar. 
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Inwieweit das frillier viel gelobte ZUELzERsche "Peristaltikhormon" Neo· 
hormonal heute noch im Gebrauch steht, ist mir nicht bekannt. Das Praparat 
wurde aus Milz hergestellt. Wahrscheinlich beruhte seine Wirkung auf Cholin, 
dem eigentlichen Hormon der Darmbewegung. Da das Neohormonal besonders 
bei Ascendensobstipation gelobt wurde, waren Versuche mit Acetylcholin 
angezeigt. Auch das MERCKsche Praparat Doryl (Carbaminoylcholinchlorid), 
das dem Acetylcholin in der Erregung auf das parasympathische System uber· 
legen ist, diirfte eines Versuchs bei der Ascendensobstipation wert sein. GrtiBere 
Edahrungen uber die Cholinktirpertherapie scheinen bisher nicht vorzuliegen. 
Bei spastischer Obstipation ist natiirlich dieses Vagusreizmittel kontraindiziert. 

Bezuglich der Anwendung von Kochsalz., Glauber., Bittersalz· und Schwefel· 
quellen in Kurorten (Karlsbad, Marienbad, Mergentheim, Schuls.Tarasp, 
Kissingen, Homburg, Nenndod, Aix-les Bains u. a.) wurde schon oben erwahnt, 
daB eine Daueranwendung abzuraten ist. Die Quellen wirken als Abfillirmittel, 
womit gleichzeitig gesagt ist, daB sie an sich nicht geeignet sind, die Obstipation 
zu heilen. Zum Gluck sind in den genannten Kurorten diatetisch geschulte 
Arzte tatig, die eine rationelle Therapie einleiten. Andern£alls setzt die Obsti. 
pation sofort nach Verlassen des Kurorts wieder ein. Psychische Faktoren des 
Milieuwechsels, die Entspannung des Nervensystems und Suggestion mtigen 
bei Daueredolgen, wie sie in Kurorten unter der Rand erfahrener Arzte erreicht 
werden, wesentlich mit wirksam sein. 

Unentbehrlich in der Behandlung vieler FaIle von spastischem Einschlag 
ist das Atropin in Dosen von 1-2 mg taglich. Man muB es, wie v. NOORDEN 
mit Recht hervorhebt, noch lange nach der schnell eintretenden Beschwerde­
freiheit weitergeben, da sonst leicht Ruckfalle eintreten. Da das Atropin bei 
vielen Individuen schon in geringen Dosen unangenehme Nebenwirkungen 
hervorruft, hat eine riihrige Industrie in den letzten Jahren eine Reihe von 
ahnlich wirkenden Praparaten hergestellt, die bei gleicher Wirksamkeit geringere 
Nebenwirkungen zeigen sollen. Ich erwahne neben dem alteren Eumydrin, 
das auch mit Papaverin als Papavydrin kombiniert verwandt wird, Bellafolin, 
Octin (Methylaminomethylhepten), Syntropan (Tropasaureester des 1-3-Di. 
athylamino-2,2-dimethyl-l-propanol), Eupaco (Eupaverin + Atropin methyl. 
bromat.), Belladenal (Bellafolin + Phenylathylbarbitursaure) zeigt eine be. 
sonders prompte Wirkung. Papaverin wird im allgemeinen wegen seiner relativ 
fluchtigen Wirkung nicht angewandt. 

Ganzlich abzulehnen ist das gewohnheitsmaBige Vornehmen von Klysmen, 
weil sie den Darm mit Sicherheit von seiner physiologischen Arbeit mehr und 
mehr entfernen. Statt Erziehung des Darmes tritt Abstumpfung ein. AuBerdem 
wirkt sich die tagliche bzw. regelmaBige Fiillung mit groBen Wassermengen in 
einer schadlichen Dehnung und Erschlaffung der Ampulle aus. Die gelegentliche 
Anwendung des Einlaufs bei passagerer Stuhltragheit nach Operationen u. dgl. 
solI damit nicht beriihrt werden. Die Notwendigkeit regelmaBiger Mikro· 
klysmen von 100-200 ccm Menge bei der Dyschezie wurde bereits hervor· 
gehoben. Kleine Klistiere aus 01, flussigem Paraffin leisten gleichfalls gute 
Dienste, besonders wenn das 01 langere Zeit im Darme gehalten wird. 

Die schon langere Zeit bekannte Verabreichung von Acidophilusmilch wird 
neuerdings von WEINSTEIN, WEISS, RETTGER und LEVY wieder empfohlen. 
Die Autoren geben langdauernd und intermittierend 1/2-11 Acidophilusmilch 
mit 30-90 g Milchzucker. Die Milch wird taglich 3-4mal zwischen den Mahl. 
zeiten genommen. Die Therapie solI der alleinigen Verordnung von Milchzucker, 
der ebenfalls das Wachstum der Acidophilusflora begiinstigt, uberlegen sein. 

Eine Reilung der Obstipation strebt NISSLE dadurch an, daB er langere Zeit 
hindurch nach einem bestimmten Plan biologisch hochwertige Colirassen ver· 
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fiittert, die eine etwa vorhandene pathologische Coliflora verdrangen sollen. 
Er nimmt an, daB die Obstipation hervorgerufen wird durch eine Schadigung 
des AUERBAcHschen Plexus infolge neurotrop toxisch wirkender Substanzen 
der Darmflora bzw. der von ihnen zersetzten Ingesta. Die Behandlung mit 
NISSLE berichtet iiber Heilung mit seinem unter dem Namen Muta£lor im Handel 
befindlichen Colibacillenpraparat. 

GLASSNER empfiehlt die Kohlensaure, deren peristaltische Reizwirkung 
schon bekannt war als Abfiihrmittel. Er fiihrt Weinsteinsaure bzw. Citronensaure 
und Natr. bicarbonic. in Suppositorien ein. Es bildet sich CO2 in Mengen von 
lOO-200 ccm, die einen Defakationsreiz setzt. Die Erfolge bei habitueller be­
sonders auch bei proktogener Obstipation werden geriihmt. 

Auch Beziehungen der Darmtragheit zu Storungen del: inneren Sekretion 
wurden therapeutisch verfolgt. In Benutzung der Gedankengange BOENHEIMS, 
der eine Entstehung der Obstipation durch Unterfunktion der Nebenschilddriise 
annahm, sah LORETI gute Erfolge nach Behandlung mit Parathormon. In 
Hundeversuchen lieB sich erregende Wirkung des Nebenschilddriisenhormons 
auf die Darmmuskulatur beweisen. 

SchlieBlich berichtet LENART iiber giinstige Beeinflussung der chronischen 
Obstipation durch Rontgentiefenbestrahlung, die aus anderer Indikation (gynako­
logische Erkrankungen) vorgenommen wurde. 

Chirurgische Eingriffe, wie sie gelegentlich bei habitueller Obstipation aus­
gefiihrt worden sind (Ausschaltung des Ascendens durch Ileotransversostomie, 
Resektion des gesamten Ascendens, Resektion des groBten Teils des Dickdarmes) 
werden bei dem hohen Risiko derartig groBer Eingriffe nur extrem selten aus­
gefiihrt werden diirfen, wenn jede interne Hilfe versagt. Die Durchtrennung von 
peritonealen Strangen und breiten Adhasionen, die gelegentlich den Kotlauf 
hemmen, solI hierbei nicht beriihrt werden, da es sich nicht um die habituelle 
Obstipation, sondern um eine sekundiire Form handelt. 

2. Meteorismns. 
Meteorismus, die iibermaBige Ansammlung von Gas in den Darmen, ist ein 

Symptom und kein Krankheitsbild. Seine Schilderung fallt daher eher in den 
Rahmen einer Abhandlung iiber pathologische Physiologie. Anscheinend exi­
stieren aber einige seltene Krankheitsbilder, bei denen der Meteorismus das 
einzige faBbare Symptom bildet. 

Hierher gehort zunachst der Meteorismus hystericus, der bei entsprechender 
seelischer Reaktionslage nach heftigen Gemiitsbewegungen, bei Eintritt der 
Menses, aber auch ohne nachweisbare Ursache ziemlich unvermittelt einsetzt. 
Angeblich kann der Meteorismus auch willkiirlich erzeugt werden. Auf die 
Schilderung der Symptome darf ich hier verzichten. Die Unterscheidung von 
einem paralytischen Ileus diirfte bei Beriicksichtigung des guten Gesamt­
zustandes im allgemeinen leicht fallen. STRASBURGER nimmt fiir einen Teil 
der FaIle eine Dauerkontraktion des Zwerchfells bei Entspannung der Bauch­
muskeln als Ursache an. Fur andere Falle denkt man an das willkiirliche Ver­
schlucken von groBen Luftmengen bei offenem Pylorus. Die Schnelligkeit, 
mit der die per os zugefiihrte Luft den ganzen Darmkanal passieren kann, ist 
jedenfalls erstaunlich. In eigenen zu anderen Zwecken ausgefiihrten Versuchen 
blies ich Kranken in linker Seitenlage mit einem Doppelgeblase kontinuierliche 
Luft in den Magen. Schon nach wenigen Minuten erfolgten salvenartige Abgange 
von geruchlosem Flatus, die nur aus der zugefiihrten Luft bestehen konnten. 
Klinisch und rontgenologisch boten sich die Zeichen des Meteorismus. 

61* 
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Als Tympanismus vagotonicus hat BALINT ein weiteres Zustandsbild be­
schrieben. Es handelt sich um einen Meteorismus, der durch Vagusdampfung 
(Atropin) beAeitigt und durch Physostigmin hervorgerufen werden kann. STRAS­
BURGER bemerkt hierzu mit Recht, daB man hier auBerdem an eine Gasresorptions­
storung unter parasympathischem EinfluB denken muB, da vagotonische Spasmen 
allein einen Meteorismus nur nach langerem Bestehen zur Folge haben konnen. 

3. Coliea mucosa. Colitis mucosa. ]}!yxoueurosis intestinalis 
pseudomembranaeea. Schleimkolik des Darmes. 

Begriffsbestimmung und Pathogenese. Nach der klassischen Definition ver­
stehen wir unter Oolica mucosa eine chronische Erkrankung nervoser Individuen 
(meist Frauen), die durch periodisches Absetzen von schleimigen oder pseudo­
membranosen Massen mit oder ohne Koliken bei anatonllsch intakter Darm­
schleimhaut gekennzeichnet ist. Auf die alteren Diskussionen, ob eine Ent­
zundung des Darmes vorliege, kann ich hier nicht eingehen. Als feststehend 
gilt, daB man in alteren Fallen rektoskopisch haufig Entzundungszeichen im 
Rektoskop nachweisen kann. Sicher ist gleichfalls, daB in typischen Fallen 
haufig jede entzundliche Veranderung vermiBt wird. Die uberwaltigende Mehr­
zahl der fiihrenden alteren Kliniker nahm eine neurogene Entstehung der 
Krankheit an (v. LEYDEN, NOTHNAGEL, v. No ORDEN, EINHORN, EWALD, v. 
STRUMPELL u. a.). Die Kombination von Entzundung und Myxorrhoe erklart 
v. NOORDEN einerseits durch Aufpfropfung der nervosen Komponente auf eine 
schon vorhandene Oolitis. Andererseits nimmt er eine sekundare Oolitis an, 
die sich aus dem Mechanismus der Oolica entwickelt. Ein Beweis fur diese 
Auffassungen wird schwer zu erbringen sein. Die Bezeichnung Oolitis mucosa 
wird jedenfalls den Fallen mit sicheren Entzundungserscheinungen vorbehalten 
bleiben mussen. 

Eine neue Beleuchtung erfahrt das Krankheitsbild durch dessen Deutung als 
allergische Reaktion. Nach der bekannten Arbeit von NEUBAUER und STAUBLI 
war es STRUMPELL (1910), der die Oolica mucosa zuerst als "Darmasthma" 
bezeichnete. Damals stand die Lehre von der Allergie noch in den Anfangen. 
BONDYTSCHEK wies auf das haufige Zusammentreffen der neuroarthritischen 
Konstitution mit der Oolitis membranacea hin. BRUGSCH hat in neuerer Zeit 
Anfalle von Oolica mucosa nach GenuB von Eiern, Spinat, Salat, Mayonnaise, 
Rhabarber usw. beobachtet. Weglassen der betreffenden Nahrungsmittel hatte 
die Beseitigung der Darmsymptome zur Folge. DORST und MORRIS nehmen 
bei der gleichen Auffassung einer Allergie des Darmkanals gegen normale Darm­
bakterien an. Nach KENNEDY, der ebenfalls die allergische Genese der Schleim­
kolik postuliert, kommen als Allergene vor aHem Weizen, Eier, Milch, Schokolade, 
Tomaten, Orangen und viele andere Nahrungsmittel in Betracht. In ahnlicher 
Weise auBern sich KATSCH, HENNING u. a. MOGENA fand in 18 von 20 Fallen 
eine Bluteosinophilie. Als nutritive Allergene erwiesen sich neben EiweiB auch 
Fette und aromatische Substanzen sowie Darmbakterien, deren Autovaccinen 
starke Intracutanreaktionen ergaben. Der Befund, der diese Autoren auf den 
Gedanken einer allergischen Erkrankung brachte, war der Nachweis von zahl­
reichen eosinophilen Zellen und OHARCOT-LEYDENSchen Krystallen im Darm­
schleim neben der parasympathischen Ubererregbarkeit. Mit der Annahme einer 
allergischen Reaktion bzw. einer allergischen Entzundung ist fUr das Verstandnis 
der Krankheit viel gewonnen. 

Inwieweit die haufig nachweisbare Achylia gastrica ursachlich infolge der 
mangelhaften Aufbereitung des NahrungseiweiBes in Frage kommt, steht dahin. 



Nervose Erkrankungen des Darmes. 955 

Die von BOAS nach habitueller Anwendung von Tannin- und AlauneinHiufen 
beobachtete Enteritis membranacea muB wohl von der echten "neurogenen" 
(allergischen) Colica mucosa abgetrennt werden. Die BOAssche Form scheint 
iibrigens in neuerer Zeit sehr selten geworden zu sein, wie eine vor wenigen 
Jahren angestellte Umfrage ergab. 

Symptomatologic. Die Krankheit befallt fast ausschlieBlich das weibliche 
Geschlecht im jiingeren Erwachsenenalter. AIle Autoren sind sich einig dariiber, 
daB die Patientinnen meistens neurasthenisch bzw. hysterisch waren. BARKER 
beschreibt depressive Affektstorungen. CHIRAY, LARDENNOIS und BAUMANN 
sprechen von "malaise psychique" und "depression nerveuse". MATTHIEU 
beschreibt Angstzustande, Bewegungs­
drang, epileptiforme AnfaIle, gesteigerte 
Affektlabilitat und Depressionen. Nach 
eigenen Erfahrungen handelt es sich in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
um Psychopathen, die oft psychotische 
Ziige, Depressionen, Zwangsideen, zeigen. 

Viele Patienten geben an, daB sie schon 
vor den Colica-Anfallen an Obstipation 
gelitten haben. Die von v. No ORDEN 
gemachte Angabe, daB haufig eine Appen­
dicitis vorausgegangen sei, trifft fUr mein 
Material nicht zu. Ich kenne wohl Falle, 
in denen die Appendix entfernt war. Eine 
genauere Exploration ergab jedoch, daB 
Fehloperationen vorlagen. Der Colicaanfall, 
der nicht immer den Abgang von Schleim­
massen zur Folge hat, war als appendiciti­

Abb. 106 Schleim bei Myxoneurose. 
(Nach STRASBURGER.) 

scher Anfall gedeutet worden. In vie len Fallen konnen sich die Kranken des 
ersten Anfalls genau entsinnen. Die beschuldigten Ursachen sind so mannig­
fach, daB sie atiologisch kaum in Betracht kommen. Sie sind mehr aus dem 
Kausalitatsbediirfnis des Laien zu erklaren. 

Manchmal sind die Anfalle an die Menses gekoppelt. Jedenfalls erlebt man 
in Exacerbationsstadien haufig eine Steigerung wahrend der Menstruation. 

Der klassische Anfall beginnt mit Kolikschmerzen von wechselnder Starke, 
die manchmal im ganzen Leib, haufig aber in Gegend der linken Flexur und 
des Descendens empfunden werden. Die Koliken zeigen ein rhythmisches An­
und Abschwellen wie die Wehen. Ihre Dauer ist auBerst verschieden. Es kommen 
Anfalle von wenigen Minuten und solche von einigen Tagen vor. DaB die Kolik 
auch fehlen kann, wurde bereits vermerkt. Mit dem Abgang des Schleimes, 
der entweder in glasigen Klumpen und Ballen oder auch in fibrinartigen Mem­
branen geliefert wird, tritt schnell eine Beruhigung ein. 

In schweren Fallen kann das Zustandsbild durchaus alarmierend wirken. 
Die Kranken, die offenbar an schwerstem Kolikschmerz leiden, bieten Zeichen, 
die dem Unkundigen eine Peritonitis vortauschen konnen. Die Teilnahmslosig­
keit, das verfallene Gesicht mit spitzer weiBer Nase und halonierten Augen, 
kalter SchweiB bei frequentem oft kaum fUhlbarem PuIs lassen zunachst leicht 
den Gedanken an eine Perforationsperitonitis aufkommen. Allerdings wider­
spricht einer derartigen Annahme das weiche Abdomen, das meist sogar eine 
Tiefenpalpation zulaBt. Gewohnlich werden die FaIle nach eigener Erfahrung 
als Appendicitis, Parametritis oder noch haufiger als Nierenkolik der Klinik 
iiberwiesen. Die sofortige Diagnose kann schwierig sein, wenn der Kranke 
nicht von den Schleimabgangen erwahnt. 
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Bei der Palpation des weichen Abdomens findet man gewohnlich das Trans­
versum, die linke Flexur oder das Descendens als harte, sehr druckempfindliche 
Walze kontrahiert. 

Als wenig bekannte Begleitsymptome beschreibt BARKER Akroparasthesien 
vasomotorischen Ursprungs, Bradykardie, Ohnmachtsarualle, Drehschwindel 
und voriibergehendes Doppeltsehen. In eigenen Fallen beobachtete ich gleich­
zeitig typische MENIERE-Anfalle mit Erbrechen, Nystagmus, Drehschwindel und 
Ohrensausen. 

Das wichtigste objektive Zeichen besteht im Nachweis der entleerten Schleim­
massen. Gewohnlich werden sie allein entleert. Manchmal erfolgt ihre Absetzung 
zusammen mit eingedicktem Stuhl. Die Absonderungen zeigen Band- oder 
unregelmaBige zerfetzte Formen. Auch rohreruoJ;'mige AusgUsse des Darmlumens 
ahnlich den diphtherischen Membranen der Trachea kommen zur Beobachtung. 
Diese Membranen sind undurchsichtig, weiB und von betrachtlicher Festigkeit. 
Von den Kranken werden sie nicht so selten als Bandwurmstiicke gedeutet. 
Daneben kommen auch lockere glasige Schleimmassen vor, wie sie sonst nur bei 
der Dysenterie gelaufig sind. Mikroskopisch findet man Zylinderzellen, Detritus, 
Bakterien, haufig auch eosinophile Zellen und CHARCOT-LEYDENSche Krystalle. 
DaB dieoGrundsubstanz aus Mucin und nicht aus Fibrin besteht, erwiesen bereits 
mikrochemische Untersuchungen von AKERLUND, A. SCHMIDT u. a. Auch kleine 
Blutbeimengungen sind gelegentlich festgestellt worden. Sandartige Kon­
kremente, die iiberwiegend aus kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk be­
stehen, haben bei alteren franzosischen Autoren die Annahme einer gichtischen 
Diathese entstehen lassen. 1m Blut kann man nicht selten gleichzeitig eine 
Eosinophilie nachweisen. 

Die Kolikarualle hiiufen sich gewohnlich in Exacerbationsstadien. Sie 
konnen taglich eintreten, urn dann Intervallen von Wochen und Monaten Platz 
zu machen. In manchen Fallen lassen sich vor Ausbruch psychische Traumen 
nachweisen. Es steht also das psychische Moment ebenso im Vordergrund wie 
beim Asthma bronchiale. 

Magenbeschwerden, wie dumpfer Druck nach dem Essen, Erbrechen, Sod­
brennen, treten nach eigener Beobachtung nicht selten wahrend der Anfallszeit 
auf. Auch PORGES erwahnt sie. Uber ihre Natur ist bisher nichts Sicheres 
bekannt. Die Moglichkeit der allergischen Genese liegt auch hier nahe. 

Nach dem Abklingen der Kolik ist der Kranke im allgemeinen vollig be­
schwerdefrei. 1st die Colica mit einer Colitis kombiniert, so klagen die Patienten 
nach Abklingen der Attacke iiber einen langer dauernden und gleichmaBigen 
Schmerz entsprechend dem Colonverlauf. 

Wie schon oben erwahnt, solI man bei der modernen Auffassung als allergische 
Krankheit, die sicher fUr die echten FaIle zutrifft, nach Allergenen suchen, 
urn, wenn moglich, daraus therapeutische Folgerungen zu ziehen. Tatsachlich 
laBt sich in manchen Fallen eine nutritive Allergie oft schon anamnestisch 
feststellen. Eine sorgsame Eliminationsdiat diirfte die Allergie, die gegen ver­
schiedene Nahrungssto££e gerichtet sein kann, in vielen Fallen aufdecken. 
MOGENA hat Allergie bei 30% seiner Patienten Hnden konnen. 

Die Differentialdiagnose ist bei sorgsamer Prillung der in Frage kommenden 
Organe leicht. Eine Sedimentuntersuchung in Verbindung mit intravenoser 
oder retrograder Pyelographie schaltet die Urolithiasis aus. Vor Verwechslung 
mit Appendicitis und Incarceration schiitzt die Fieberlosigkeit, die fehlende 
Leukocytose und der Nachweis der kontrahierten Colonabschnitte. Derartige 
Erwagungen konnen aber nur auftauchen, wenn die Schleimabsonderung noch 
nicht bekannt ist, die die Diagnose sofort klart. 
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Therapie. Die Therapie setzt sich zusammen aus der Bekampfung der 
Kolikanfalle und dem Versuch einer Kausaltherapie. 

In allen schweren Fallen ist Bettruhe angezeigt, eine MaBnahme, die von 
den recht mitgenommenen Kranken gewohnlich von selbst ergriffen wird. 
STRASBURGER empfiehlt als erste Randlung groBere Einlaufe von lauwarmem 
Wasser unter geringem Druck, um die Entfernung der Schleimmassen zu be­
schleunigen. Ich habe mit Einlaufen recht schlechte Erfahrungen bei dem 
auBerst reizbaren Darm gemacht. In vielen Fallen wird dadurch der Schmerz 
eher verstarkt, ohne daB die Schleimabgabe erfolgt. In guter Ubereinstimmung 
damit steht der Befund von v. JAGlC, der autoptisch den zah anhaftenden 
Schleim nicht einmal mit einem kraftigen Wasserstrahl loslOsen konnte. Dem­
gegenuber macht v. NOORDEN den Vorschlag, zunachst Morphin (0,01 subcut.) 
zu geben. Sobald der Schmerz beseitigt ist, erfolgt nach Atropin eine schnelle 
Entleerung von Schleim und Kotbrockeln. Wenn man auch bei den Psycho­
pathen, um die es sich meist handelt, Morphin nur mit groBter Zuruckhaltung 
und nur in den schwersten Fallen reichen soll, so erscheint die Vorschrift 
v. NOORDENS doch prinzipiell recht zweckmaBig, da Atropin allein haufig im 
Stich laBt. v. NOORDEN erklart die Wirkung der von ihm empfohlenen Kom­
bination aus der durch das Morphium zunachst erfolgenden Sekretionsanregung, 
die die Loslosung des zahen trockenen Schleimes begunstigt. Die modernen 
Spasmolytica, die in den letzten Jahren in groBer Anzahl hergestellt worden 
sind, haben sich in eigenen, ziemlich ausgedehnten Prufungen gerade bei der 
Colica mucosa dem Atropin nicht als iiberlegen erwiesen. Es gibt leider schwere 
FaIle, in denen keines der mir bekannten Spasmolytica in therapeutischer 
Dose den Colonspasmus lOst. Atropin wirkt manchmal erst, wenn unangenehme 
toxische Nebenerscheinungen wie psychische Unruhe, heiBe trockene Raut, 
qualende Trockenheit im RaIse und Tachykardie auftreten. Auch die in 
anderen Fallen recht wirksamen Adrenalinmikroklysmen versagen haufig. Das 
gieiche gilt von den synthetischen Praparaten mit adrenalinartiger Wirkung 
(Ephetonin usw.). Eine zuverlassige medikamentose Spasmolyse existiert also 
bis heute in schweren Fallen nicht. 

Um so mehr solI man sein Augenmerk auf unterstiitzende physikalische 
Randlungen richten. Obenan steht die Applikation von lokaler Warme in Form 
von heiBen feuchten Umschlagen, Breiauflagen, Reizkissen usw. Von der 
Anwendung der Kurzwellen sah ich keinen Erfolg. Ebenso ist vom Gebrauch 
des subaqualen Darmbades abzusehen, da es anscheinend die Reizbereitschaft 
des Darmes nur erhoht. Ein sicheres Mittel zur Losung lokaler Spasmen sehe 
ich in der konsequenten Anwendung der Massage, die allerdings von einer ge­
wissen Eindringlichkeit sein solI und im ersten Augenblick die Schmerzen eher 
verstarkt. Sehr bald verschwinden unter der massierenden Rand die walzen­
formigen harten Darmabschnitte gleichzeitig mit dem Krampfschmerz. Als 
sehr zweckmaBig erweist sich schlieBlich die Verordnung von Sedativa wie 
Bromate, Luminaletten, Prominaletten, Rovaletten u. a. m. 

Die Diat solI im Anfall und unmittelbar darauf flussig-breiig sein, die spatere 
Diat richtet sich gegen die oft gleichzeitig bestehende spastische Obstipation 
(s. dort). In vielen Fallen wirkt v. NOORDENS schlackenreiche Kost Wunder, 
es kann jedoch kein Zweifel daruber bestehen, daB es FaIle gibt, die nur auf eine 
schlackenarme Kost gut ansprechen. 

Die kausale Therapie in neuerer Auffassung besteht in der Ermittlung des 
zu beschuldigenden Allergens. Hat man das Gluck, ein oder wenige nutritive 
Allergene durch eine allmahlich aufbauende Eliminationskost zu ermitteln, so 
geniigt die Entfernung aus der Nahrung, um Heilung herbeizufiihren. In anderen 
Fallen ist eine spezifische oder unspezifische Desensibilisierung zu versuchen. 
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J. Erkl'anknngen der Darmgefa6e. 
1. Embolie und Thrombose der Mesenterialgefitf3e. 

Atiologie und Pathogenese. Die hau£igeren Verschliisse der MesenteriaJge£aBe 
betre££en die Venen. Die Thrombose der Mesenterialvenen entsteht entweder 
nach einer infektiosen Darmerkrankung in den kleinen Darmvenen selbst und 
steigt gegen die Pfortader auf oder sie geht von der thrombosierten Vena 
portae retrograd auf die Darmvenen iiber. Seltener sind die Verschliisse der 
Arteriae mesentericae. Sie ereignen sich iiberwiegend durch Embolie. Die 
Thromben stammen von einer Endocarditis mitralis oder aortae, von der Wand 
eines erweiterten linken Vorho£s bei Klappenfehlern, von einer sklerotisch 
veranderten Aortenwand oder auch aus thrombosierten Lungenvenen. 

Der arterielle VerschluB £indet sich fast ausschlieBlich in der Art. mesent. 
superior. Wird die Arterie selbst verlegt, so kommt es zu einer Ernahrungs­
stOrung im unteren Duodenum, im gesamten Diinndarm und im Colon bis zur 
linken Flexur. Bei den nur vereinzelt beschriebenen Embolien in der Art. 
mesent. inferior ist die Blutversorgung im Descendens und im Sigmoid auf­
gehoben. Es entsteht in der Regel bei einem VerschluB eines Hauptastes der 
Art. mesent. superior, dem haufigsten Ereignis, ein hamorrhagischer Infarkt 
mit Gangran, trotzdem Kollateralen zwischen den beiden Mesenterialarterien 
vielleicht existieren (funktionelle Endarterie). Wenn nur kleine .!stchen einer 
Arterie obturiert werden, so kommt es zu Ulcerationen im Darm. Bei dem 
auBerordentlich selten beobachteten VerschluB der Mesenterica inferior tritt 
die Gangran nur in einem Teil der Falle ein, weil o££enbar die Kollateralen 
hier in Tatigkeit treten. Bei der Venenthrombose kommt es infolge des un­
verminderten arteriellen Zu£lusses ebenfalls zur hamorrhagischen Infarzierung. 

Symptomatologie. Das Krarikheitsbild beginnt meist akut, abgesehen von 
seltenen Fallen, in denen vorher lange Zeit AmalIe von Angina abdominalis 
bei Sklerose der Mesenterialarterien bestehen. Das erste Zeichen ist gewohnlich 
der heftige, unvermittelt einsetzende Kolikschmerz, der im ganzen Leibe an­
gegeben wird. Dazu treten die Zeichen des Kollapses, kleiner frequenter PuIs, 
kiihle Extremitaten, kalter klebriger SchweiB und Untertemperatur. Bald 
bilden sich peritoneale Erscheinungen aus. In einem Teil der Falle erfolgen 
kurz darauf Durchfalle, die blutigen Charakter annehmen. Die Beschaffenheit 
des entleerten Blutes richtet sich nach der Hohe des Blutaustrittes im Darm. 

Hamatemesis ist selten. Es entwickeln sich schlieBlich die klassischen Zeichen 
einer diffusen Peritonitis. In anderen Fallen stehen die Symptome des para­
lytischen Ileus im Vordergrund. Indem die erbrochenen Massen allmahlich 
fakulenten Charakter annehmen, bildet sich eine lokale odeI' diffuse Auftreibung 
des Abdomens aus. Es besteht vollige Stuhl- und Windverhaltung, WOZll spateI' 
ebenfalls die diffuse Durchwanderungsperitonitis tritt, falls del' Patient nicht 
schon vorher zum Exitus. gekommen ist. Beide Typen iiberschneiden sich 
haufig. Zur Melaena kommt es etwa in del' Halfte del' Falle. Die Thrombose 
del' Mesenterialvenen laBt sich klinisch im allgemeinen nicht von del' arteriellen 
Embolie abgrenzen. AllCh hier setzen die Symptome im allgemeinen schlagartig 
ein. 

In einem von mir genauer beobachteten Fall bestanden 8 Tage vorher im 
AnschluB an eine akute Tracheobronchitis dumpfe Leibschmerzen um den 
Nabel herum bei normaler Darmtatigkeit. In meiner Anwesenheit entwickelte 
sich eines Tages im Verlauf von Stunden eine akute Peritonitis unter Gahnen, 
AufstoBen, Singultus, Ubelkeit, Erbrechen und Bauchdeckenspannung, ohne 
daB ein akuter Schmerzanfall eintrat. Bei del' Operation am selben Tage fand 
sich ein seroses Exsudat in del' Bauchhohle und die blutige Infarzierung eines 
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etwa 60 em langen Diinndarmstiiekes infolge Thrombosierung der Mesenterial­
venen. 

Die Diagnose ist relativ leieht zu stellen, wenn Melaena auftritt. Manehmal 
laBt sieh das infarzierte Darmstiiek aueh als walzenformiger Tumor fiihlen. 
Wird kein Blut naeh auBen entleert, so laBt sieh das Krankheitsbild kaum 
von anderen Affektionen abgrenzen, die zu einem akuten Ileus fiihren. Be­
kanntlieh treten aueh bei der Invagination Blutungen ins Darmlumen ein. 

Prognose. Das Leiden endigt meistens todlieh. Bei groBerer Ausdehnung 
des GefaBverschlusses erfolgt der todliehe Ausgang spatestens naeh 48 Stunden 
im sehweren Kollaps. Dberstehen einzelne Patienten den Kollaps, so tritt der 
Tod infolge der Peritonitis ein. Bei kleineren GefaBverschliissen besteht die 
Moglichkeit eines Kollateralkreislaufes, insbesondere auch bei Obturationen 
von Asten der Mesenterica inferior. 

Therapie. Die Methode der Wahl besteht in der moglichst friihzeitig vor­
zunehmenden Resektion des infarzierten Darmstiickes. Da dieses meist von 
betrachtlicher Lange ist, muB man naturgemaB mit einer hohen Mortalitat 
rechnen. Immerhin sind Heilungen auch bei Resektion der ganzen von der 
Art. mesent. superior versorgten Darmabschnitte erzielt worden. Die innere 
Behandlung ist ausschlieBlich symptomatisch. 

2. SkI erose der Mesenterialarterien. 
(Angina abdominalis, Dyspraxia intestinalis intermittens angiosclerotica.) 
In der alteren Literatur spielte der Symptomenkomplex der Angina ab­

dominalis eine betrachtliche Rolle, seitdem SCHNITZLER, ORTNER u. a. das 
Krankheitsbild beschrieben hatten (1902). Wenn die Angina abdominalis in 
neuerer Zeit mehr und mehr als Diagnose in der ambulanten und klinischen 
Praxis verschwindet, so mag der Grund wohl in der fortgeschrittenen modernen 
Bauchdiagnostik zu suchen sein. Konnte noch v. NOORDEN 1921 schreiben, 
daB er das Leiden nicht fiir selten halte, so dad ich wohl behaupten, die all­
gemeine Ansieht der heutigen Zeit zu vertreten, wenn ich sage, daB die Dys­
praxia intestinalis eine sehr seltene Krankheit ist. v. BERGMANN rechnet sie 
zu seinen Cavete-Diagnosen. 

Symptomatologie. Unabhangig von der Nahrungsaufnahme, manchmal aber 
auch nach einer reichlichen Mahlzeit machen sich unter heftigsten Bauch­
schmerzen Zeichen der motorischen Darminsuffizienz bemerkbar. In kiirzester 
Zeit bildet sich ein Meteorismus mit Stuhlverhaltung aus. Die Dauer der Schmerz­
anfalle ist verschieden, sie schwankt zwischen Minuten und Stunden. Gewohn­
lich solI es sich um das Ausbreitungsgebiet der Art. mesenterialis superior 
handeln. Infolgedessen findet man einen Meteorismus, an dem das Colon des­
cendens und das Sigmoid nicht beteiligt sind. Das Fehlen von Steifungen und 
Peristaltik erlaubt eine Abgrenzung gegeniiber der Darmstenose. In manchen 
Fallen konnen sich diese Schmerzattacken mit Meteorismus taglich einstellen. 
1m Anfall tritt haufig ein erhebliches Ansteigen des Blutdruckes ein. 

Ob die der Angina pectoris sehr ahnlichen Anfalle von Angina abdominis, 
die ebenfalls als Ausdruck einer spastischen Verlegung des Lumens sklerotischer 
Mesenterialarterien gedeutet werden, in vielen Fallen nicht nur auf eine Coronar­
sklerose zu beziehen sind, muB die moderne Elektrokardiographie entscheiden. 
Hier treten anfallsweise zusammenschniirende Schmerzen im Epigastrium auf, 
die wie bei der Arbeitsangina den Befallenen zwingen, jede Bewegung einzustellen. 
Die Schmerzen konnen in die Gegend des Herzens, in die linke oder beide 
Schultern und in den linken Arm ausstrahlen. Eine sichere Abgrenzung von 
der echten Angina pectoris, deren Schmerzen bekanntlich ebenfalls in der 
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Magengrube empfunden werden konnen, scheint klinisch allein jedenfalls 
nicht moglich. 

Differentialdiagnose. Die Diagnose des hier erorterten Krankheitsbildes ist 
deshalb in neuester Zeit so selten geworden, weil die Diagnostik des Magen­
darmkanals einschlieBlich der Gallengangsdiagnostik so wesentlich verfeinert 
wurde. Es ist wahrscheinlich, daB Schmerzanfiille ahnlicher Art, die von einem 
Ulcus ventriculi, duodeni, von einer Gastritis, einer Oholangitis mit oder ohne 
Stein oder durch eine Darmkolik ausgelOst werden, fruher auf spastische Ver­
engerungen sklerotischer Mesenterialarterien bezogen wurden. Eine sorgfaltige 
Rontgenuntersuchung wird die Diagnose gewohnlich klaren. 

Therapie. Die Therapie der Dyspraxia intermittens abdominalis entspricht 
im wesentlichen der Behandlung der Ooronarsklerose. AIle Anlasse, die er­
fahrungsgemaB Anfalle auslOsen, sind zu vermeiden. Hierher gehoren korperliche 
Anstrengungen, Aufregungen, groBe und uppige Mahlzeiten, besonders auch 
blahende Speisen. Die Diat solI cellulosearm gehalten und in haufigen 
kleinen Mahlzeiten genommen werden. In manchen Fallen erweist sich der 
Schutz vor Abkuhlung als erfolgreich. Wesentlich ist das Ruhen nach der 
Mahlzeit, weil sich sonst 2 schmerzauslOsende Faktoren (Magendarmtatigkeit 
und Bewegung) addieren konnen. 1m akuten Anfall sind Nitrite (Amylnitrit, 
Nitroglycerin) wirksam. Als Medikamente, die unabhangig yom Anfall gegeben 
werden konnen, empfehlen sich Diuretin, Euphyllin, Theominal usw. Alkohol­
und besonders TabakgenuB sind streng zu verbieten. 

K. Parasiten des Darmes. 
Allgemeines. Durch den Weltkrieg erfuhren die Darmparasiten eine un­

geheure Verbreitung. Auch heute wird die Diagnose bei Unterlassung geeigneter 
Untersuchungsmethoden noch viel zu selten gestellt. Das gilt nicht nur fur 
Parasiten, die relativ umstandlich zu finden sind. 

Fur den Nachweis der Darmschmarotzer steht in erster Linie die Unter­
suchung des Stuhles zur Verfugung. Wurmeier verschiedener Herkunft lassen 
sich im gewohnlichen Stuhlausstrich mikroskopisch nachweisen. Als wesentlich 
leistungsfahiger mochte ich nach eigener Erfahrung die Anreicherungsmethode 
nach TELLMANN empfehlen: Man verreibt ein erbsengroBes Stuck Kot mit 
gleichen Teilen Ather und Salzsaure, filtriert durch ein Haarsieb oder durch 
einige Mullschichten und zentrifugiert das Filtrat. Die Eier finden sich an­
gereichert im Sediment. 

DaB man beim Fahnden nach Oxyureneiern in erster Linie den Abstrich yom 
After morgens vor dem ersten Stuhl durchmustern solI, ist seit langem bekannt. 

Protozoen sollen im frischen, noch korperwarmen Stuhl, zweckmaBig sogar 
mittels eines heizbaren Objekttisches untersucht werden, da sie sonst bald 
bewegungslos werden. Hierher gehoren z. B. der Trichomonas intestinalis, 
das Balantidium coli, die Entamoeba histolytica und coli. Die Lamblia intesti­
nalis findet man beweglich nur im korperwarm gehaltenen frischen Duodenalsaft. 

Die Diagnose der Enthelminthiasis wird oft schon von den Kranken gestellt. 
Man solI sich aber auf derartige Angaben nicht verlassen, da Verwechslungen 
von Bandwurmgliedern mit Schleimmembranen, Pflanzenfasern und anderen 
Nahrungsresten nicht selten vorkommen. Hinsichtlich der Stuhluntersuchung 
gilt der alte Satz, daB nur der positive Befund etwas aussagt. Bei Ascariden 
konnen unter Umstanden weibliche geschlechtsreife Tiere im Darm fehlen. 
Bei Oestoden konnen die geschlechtsreifen Eierproduzenten abgegangen sein. 
Verbessert wird die Ausbeute beim Fahnden auf Wurmeier und Wurmer, wenn 
ein Abfiihrmittel gegeben wird. 
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Der Verdacht auf das Vorhandensein von Darmparasiten wird in vielen Fallen 
durch eine Eosinophilie im Blute erweckt, die bei unklarer Diagnose stets Ver­
anlassung zur parasitologischen Stuhluntersuchung geben sollte. Das Auftreten 
von Eosinophilen im Stuhl sowie der gleichzeitige Nachweis von CHARCOT­
LEYDENSchen Krystallen kann ebenIalls nur den Verdacht erwecken, da das 
Symptom auch bei anderen allergischen Darmkrankheiten vorkommt. 

Demgegeniiber wird die Oxalamie bzw. die Oxalurie bei Parasitentragern 
bis jetzt diagnostisch nicht wesentlich benutzt. Man findet die Oxalurie bei 
Tragern von Tanien und anderen Eingeweidewiirmern, von Amoben, Tricho­
cephalus, Lamblien, Blastocysten u. a. m. (GUIDECEANDREA, LOEPER und TONNET). 
Die Herkunft der Oxalurie ist unklar. LOEPER und TONNET glauben, daB die 
Oxalsaure aus den Kohlehydraten der Leiber abgestorbener Parasiten entsteht. 

Das Beherbergen von Darmschmarotzern ist nicht unbedingt mit subjektiven 
oder objektiven Krankheitssymptomen verkniipft. Sehr haufig werden Parasiten 
zufallig bei bestem Wohlbefinden entdeckt. In anderen Fallen treten Starungen 
auf. Diese Storungen sind teils nervoser, teils mechanischer und teils toxischer 
Art. Als toxische Starung sind vot: allem Anamien praktisch bedeutungsvoll. 
Sie treten teils in Form mikrocytarer hypochromer Anamien, teils auch in Form 
der megalocytaren Perniciosa auf. Fiir die letzteren FaIle muB eine Schadigung 
des "intrinsic factor" - Produzenten, also der Antrumschleimhaut durch die 
Giftwirkung der Parasiten angenommen werden. Die hypochromen Anamien 
konnen auch durch die fortgesetzten kleinen Blutverluste, die durch Saugen 
an der Darmschleimhaut entstehen, erklart werden. 

1. Cestoden (Bandwiil'mer). 
Von den vielen beim Menschen angetroffenen Bandwiirmern spielen nur 

drei eine erhebliche Rolle, die Taenia saginata, die Taenia solium und der 
Bothriocephalus latus. 

Die Bandwiirmer stellen im voll ausgebildeten Zustand eine Reihe von Tierkolonien 
dar, die aus einem mit Haftapparat bewehrten Kopf, einem kurzen Hals und einer Reihe 
von Einzelindividuen, den zwitterigen Proglottiden bestehen. Die in den Proglottiden 
gebildeten Eier entwickeln sich im Korper eines Zwischenwirtes, der sie durch den Darm­
kanal aufnimmt, zur Finne (Cysticercus). Letztere bildet sich, wenn sie wiederum in den 
Magendarmkanal des eigentlichen Wirtes gelangt, zum Bandwurm aus. 

Der in Mitteleuropa bei weitem haufigste Bandwurm ist die Taenia saginata (medio­
cannelata) (Abb.107). Der hakenkranzfreie, aber mit 4 Saugnapfen versehene Kopf ist 
etwa 2 mm breit. Die Saugnapfe sind pigmentiert. An den nur wenige Millimeter langen 
Halsteil schlieBt sich die Kette der Proglottiden, die bis zu 10 m lang werden kann. Die 
Proglottiden zeichnen sich durch einen in 20-35 feine Seitenaste auslaufenden Uterus 
sowie durch die seitliche Geschlechtsoffnung aus. Sie werden teils mit dem Stuhl, teils auch 
ohne Stuhl entleert, wobei zuckende Bewegungen beobachtet werden. Die runden oder 
ovalaren Eier tragen als Charakteristikum eine dicke, radiar gestreifte Schale, innerhalb 
derer die sechs Haken des Embryo zu erkennen sind. Die Finne findet sich im Muskelfleisch 
des Rindes und auch der Ziege, wo sie erfahrungsgemaB, da sie ziemlich klein ist, der Fleisch­
beschau oft entgeht. 

Sehr selten ist die Taenia solium, der Schweinebandwurm, geworden. Ihr Kopf ist etwa 
stecknadelkopfgroB und kugelig. Er wird gekront von einem zweireihigen Hakenkranz 
(Rostellum). Die vier Saugnapfe sind nicht pigmentiert. An den kurzen Halsteil (etwa 
1 em lang) schlieBt sich die 1-3 m lange Proglottidenkette an. Die Proglottiden haben 
eine kiirbiskernartige Form. Sie unterscheiden sich von denen der Taenia saginata durch 
ihren nur wenige (7-10) und plumpe Seitenaste tragenden Uterus. Die seitliche Geschlechts­
offnung ist vorhanden. Die Eier sind sehr ahnlich denen der T. saginata. Die Glieder werden 
nur mit dem Stuhl entleert. Die Finne (Cysticercus cellulosae) findet sich im Schwein. 
Allerdings kann auch der Mensch durch Selbstinfektion zum Zwischenwirt werden. Die 
Finne kann heim Menschen in verschiedenen Organen vorkommen. 

In den nordischen Landern hat der Bothriocephalus latus eine auBerordentlich groBe 
Verbreitung. Sein langer, nackter, mandelformiger Kopf tragt zwei seitliche langliche 
Furchen (Saugnapfe). An den kurzen fadenformigen Hals schlieBt sich die 5-10 m lange 
Kette der Proglottiden. Diese sind wesentlich breiter als lang, tragen eine mittlere, d. h. 
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Scolex. 

Scolex. 

Oncosphiire. 

Proglottis mit Gcschlechtsorganen. 

Abb.107. Taenia saginata. (Nach F. ZSCHOKKE.) 

Glied mit reifem uterus. 

Proglottiden mit 
reifem Uterue. 

Abb.108. Taenia solium. (Nach F. ZSCHOKKE.) Abb. 109. Dibothriocephalus latus. 
Scolex. (Nach F. ZSCHOKKE.) 
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flii.chenstandige Geschlechtsoffnung und einen rosettenformigen Uterus. Die groBen ovalen 
Eier sind sehr leicht an der wabigen Struktur der Schale und an dem einpolig~n Deckel 
zu erkennen. Zwischenwirte sind Hecht, Barsch, Seeforelle, Quappe, Saibling, Asche u. a. 
Diese Fische infizieren sich durch den Verzehr kleiner Planktonkrebse (Cyclops sternuus 
und Diaptomus grazilis), die als erste Zwischenwirte die im Wasser zu Wimper-Oncosphiiren 
ausgeschliipften Eier aufnehmen. Der Bothriocephalus latus hat also wie die Trematoden 
2 Zwischenwirte. Die im zweiten Zwischenwirt sich entwickelnde zweite Larve (Plero­
cercoid) erreicht bereits eine Lange von 8-35 mm. Sie findet sich oft in reichlichen Mengen 
in verschiedenen Organen der genannten Fische. Sie sterben erst bei etwa 600 abo Die 
geographische Verbreitung des Bothriocephalus wird durch reichlichen, insbesondere auch 
durch den rohen FischgenuB erklart. Auch der Hechtkaviar spielt dabei eine Rolle. GroBe 
Teile der Bewohner der Ostseelander sind Bothriocephalustrager. 

Sehr selten ist die Taenia cucumeria (Dipylidium carxinum), die 35 cm lang wird. Der 
keulenformige Kopf (Rostellum) tragt in 3-4 Ringen 48-60 kleine Haken. Die reifen 
Glieder zeigen die Form von Kiirbiskernen ("Tenenmeria"). Sie sind oft rotlich gefarbt. 
Die Geschlechtsoffnungen liegen symmetrisch an beiden Seiten. Die Eier liegen zu 8-15 Stiick 
in kokonartigen Sackchen, sind kugelig und diinnschalig: Der Parasit hat Hund und Katze 
als Wirtstier. Als Zwischenwirte sind die Hundelaus (Pulex serraticeps) und der Menschen­
floh (Pulex irritans) bekannt. Durch Verzehren dieser Ektoparasiten infizieren sich die 
Tiere von neuem. Auch Menschen besonders Kinder konnen durch Infektion mit Cysti­
cercoiden beim Spielen mit Hunden infiziert werden. 

Die Symptomatologie der Bandwurmkrankheit ist auBerordentlich bunt. 
Viele Trager merken von ihren Parasiten nur den Abgang von Proglottiden. 
Andere klagen uber Appetitmangel, Heil3hunger oder Wechsel beider Appetenz­
storungen, AufstoBen, Dbelkeit, Geschmacksstorungen. Dazu kommen un­
bestimmte Leibschmerzen, die in eigenen Fallen vorwiegend links des Nabels 
lokalisiert waren und nicht selten kneifenden und kolikartigen Oharakter zeigten. 
Nach sauren und gewiirzten Speisen nehmen die Beschwerden zu, daher ihre 
Verwendung als Einleitung zur Bandwurmabtreibung. Auch Stuhlunregel­
mal3igkeiten, SpeichelfluB, Sodbrennen, Kitzelgefuhl in der Nase, Kopfschmerzen 
zum Teil yom Migranetypus, Enuresis nocturna, epileptoide Anfalle, Mattigkeit, 
psychische Depressionen, Abmagerung, ja Fieber und Anamien werden be­
schrieben. Die Trager von Taenia solium konnen sich durch Unsauberkeit 
selbst infizieren. Die zur Entwicklung gelangenden Oysticerken siedeln sich 
in den verschiedensten Organen (Auge, G!lhirn, Muskulatur, Raut) an, um unter 
Umstanden diagnostisch hochst unklare Krankheitsbilder zu produzieren. In 
der Muskulatur lassen sich die Oysticerken durch das Rontgenbild nicht selten 
in groBer Zahl nachweisen. Mit geeigneter Technik gelingt es heute auch, die 
Tanie samt ihrem kontrastbreigefullten Darmkanal als Aussparung ront­
genologisch darzustellen (Abb. 110). 

Pathophysiologisch am interessantesten ist offenbar der Dibothriocephalus 
latus durch die Eigenschaft, bei seinem Wirt schwere Anamien hervorzurufen. 
Die uberwaltigende Mehrzahl der Bothriocephalustrager wird allerdings nicht 
anamisch. Lediglich die Eosinophilie weist im Blut auf die Helminthiasis hin. 
Nach EHRSTROM erkranken mir 0,1-0,2%0 aller Trager an der fiir diesen Wurm 
typischen Anamie, der Perniciosa, so daB man der Taenia nur einen auslosenden 
Faktor bei konstitutioneller Anlage zubilligen kann. 

Die durch den Bothriocephalus hervorgerufene Anamie zeigt alle Eigen­
schaften der Perniciosa. Sie spricht ebenso wie die "echte" kryptogenetische 
Form auf Leber- bzw. Magenpraparate an, so daB kein Grund vorliegt, sie von 
der BIERMERschen Anamie abzutrennen. Die Lebertherapie wirkt sogar ohne 
Wurmabtreibung. Abgesehen davon pflegt die erfolgreiche Wurmkur auch fiir 
sich allein eine endgultige Heilung herbeizufiihren. 

Auch bei anderen Tanien kann sich gelegentlich die Perniciosa entwickeln, 
wie aus Mitteilungen der Literatur (s. NAEGELI) hervorgeht. Anscheinend kommt 
dieses Zusammentreffen - beschrieben wurde es bei der T. saginata - relativ 
viel seltener vor. Eine genugend sichere Beurteilung ist jedoch nicht moglich, 
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da die absolute Haufigkeit der Perniciosa bei der ungeheuren Verbreitung des 
Bothriocephalus naturgemaB viel mehr in Erscheinung tritt. Auch bei der 
Taenia saginata-Perniciosa ist die endgiiltige Heilung durch die Abtreibung 
zu erzielen (SCHREIBER). 1m iibrigen findet man bei den iibrigen Taenien so 
gut wie regelmaBig eine Bluteosinophilie. 

Die Diagnose darf sich nur auf den Nachweis von Proglottiden oder Eiern 
griinden. Findet man bei sicherem Vorhandensein einer Taenia keine Pro­
glottiden oder Eier, so solI man mit der Abtreibungskur warten, bis der Nach-

Abb. 110. Tanie im Diinndarm. Bandfiirmige Aussparnngen 
im Kontrastschatten mehrerer Diinndarmschlingen durch die 
Tanie, innerhalb der Aussparungen stellenweise strichf6rmige 
Kontrastschatten infolge KontrastfUllung des Taniendarmes. 

weis wieder gliiekt, weil Wiirmer 
mit kurzer nieht geschleehtsreifer 
Proglottidenkette giftfester sind 
als ausgewachsene. In einzelnen 
Fallengelingtesaueh, die Tanien 
rontgenologiseh darzustellen. 

Therapeutisch stehen die 
Atherextrakte aus der Wurm­
farnwurzel (Aspidium filix mas) 
immer noch an eJ;'ster Stelle. 
Die Bandwnrmkur beginnt mit 
der Darreiehung eines Abfiihr­
mittels (Rieinusol) am Mittag 
des vorhergehenden Tages, urn 
die Passage fUr den Wurm frei­
zumaehen. Am Vorabend reieht 
man naeh altern Ritus einen Salz­
hering (Matjeshering) mit Zwie­
be In oder eine Portion Herings­
salat. Am Kurtage nimmt der 
Patient 8-lOg Extr. filic. maris 
niiehtern oder naeh GenuB einer 
Tasse schwarzen Kaffees. Nach 
1-2 Stunden wird wieder Riei­
nusol gereieht. Der Stuhl mit­
samt dem Wurm wird aufge­
fangen. Falls der Kopf nicht, 
was sehr haufig vorkommt, am 
unversebrten Wurm sitzt, muB 
danach dureh Suehen auf dem 

Stuhlsieb geforseht werden. Zur Sieherheit sehlieBt man regelmaBig einen 
Einlauf an, urn das Haften des Kopfes in tieferen Darmteilen zu vermeiden. 
Das ergebnislose Suehen naeh dem Kopf beweist noeh nicht, daB der Wurm 
sieh wieder entwiekeln wird. Aus eigener Erfahrung muB ich sehlieBen, daB 
in Fallen, in denen der Kopf auch trotz peinliehsten Such ens auf dem 
Stuhlsieb nieht gefunden wurde, doeh eine Abtotung des Wurmes erzielt 
werden kann, wie der Enderfolg beweist. 

Statt des Extr. filicis kann man das bewahrte Helfenberger Bandwurm­
mittel geben, das Filixextrakt und Rieinusol in Kapseln enthalt. Unangenehme 
Reizwirkungen auf den Magen werden vermieden dureh die Verabreiehung des 
Extraktes mit Hilfe der Duodenalsonde, eine Methode, die prompte Erfolge 
zeitigt. Ein recht gutes Praparat stellt aueh das Filmaronol (Kombination 
einer aus der Farnwurzel gewonnenen Saure mit Ricinusol) dar, das in Kapseln 
genommen wird. Vergiftungserseheinungen kommen bei einer Dosierung, die 
zwischen 8 und 10 g liegt, kaum vor. 
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Von anderen Bandwurmmitteln sind zu erwahnen die Granatwurzel (Punica 
granatum) als Macerationsdekokt (180,0 Rinde auf 1000,0 Wasser 24 Stunden 
maceriert, dann auf 150,0 eingekocht in 3-4 Portionen schnell aufeinander 
zu trinken, schmeckt unangenehm), das aus der Granatwurzel isolierte Pelletierin. 
tannic. (macht leicht Vergiftungserscheinungen), die Flores Koso und das Kamala­
pulver. Sie spielen praktisch kaum noch eine Rolle. Fiir Kinder mit Taenia 
nana verordnet man gern Kiirbiskerne (Semnio curcurbitae maximae, geschalt, 
zerstoBen und mit Zucker gemischt). 

2. Nematoden (Faden-, Rund- oder Spulwiirmer). 
Unter Nematoden verstehen wir langgestreckte, spindel-, fadenformige oder 

zylindrische Wiirmer, deren GroBe zwischen mikroskopischer Kleinheit und einem 
Meter Lange schwankt. Sie sind unsegmentiert, tragen am vorderen Ende eine 
MundoHnung und am hinteren Ende die AfteroHnung. Bei getrennten Ge­
schlechtern (in der Mehrzahl) sind die Weibchen groBer, die Mannchen ver­
raten sich auBerdem durch einen gekriimmten oder eingerollten Schwanzteil. 
Die GeschlechtsoHnung der Mannchen miindet in den After, die der Weibchen 
liegt in der Bauchmitte. Neben der peroralen Infektion durch Eier kommt 
das Eindringen der Larven durch die Haut oder durch den Mund vor. Auch 
Nebenwirte spielen eine Rolle. Von den zahlreichen Species, die bisher im Darm 
des Menschen gefunden wurden, sing. 8 praktisch bedeutungsvoll, namlich 
Ascaris lumbricoides, Oxyuris vermicularis, Trichocephalus trichiurus (dispar), 
Ankylostoma duodenale, Ankylostoma braziliense, Necator americanus, Tricni­
nella spiralis und Strongyloides stercoralis (Anguillula intestinalis). 

a) Ascaris lumbricoides (Spulwurm). 
Der dem Regenwurm sehr ahnliche, jedoch weiBliche Ascaris lumbricoides 

wird als Mannchen 15-20, als Weibchen 25-40 cm lang. Seine Verbreitung 
ist auBerordentlich, besonders bei Landkindern, die unter ungeniigenden 
hygienischen Verhaltnissen leben. 

Das Weibchen legt taglich etwa 15000 Eier, die leicht im Stuhl nachgewiesen 
werden konnen. Sie tragen als charakteristisches Merkmal eine dicke undurch­
sichtige Schale, die auBen mit einem gebuckelten gallertigen EiweiBbelag ver­
sehen ist. Unter geeigneten Bedingungen entwickeln sich die zunachst un­
gefurchten Eier in etwa 40 Tagen zu einer spiralig eingerollten Larve innerhalb 
der Schale. Nur diese entwickelten Larveneier sind infektionsfahig, wenn sie 
in den Darmkanal des Menschen gelangen. Bemerkenswert ist der weitere Weg. 
Nach Verdauung der Eihiille durchbohren die Larven die Darmwand und ge­
langen nach der einen Ansicht durch die Bauchhohle infolge aktiver Wanderung 
zum Zwerchfell und von da nach Durchbohrung zur Lunge. Nach einer anderen 
Ansicht gelangen sie mit dem Pfortaderblutstrom in die Leber, von hier aus 
wiederum auf dem Blutwege durch das rechte Herz in die Lungen. Hier hauten 
sie sich und wachsen zu Larven von 2-3 mm Lange heran. Von der Lunge 
aus wandern die Parasiten durch Bronchien und Trachea zur Speiserohre, von 
wo sie wiederum in den Darm gelangen. Hier erreichen sie die Geschlechtsreife. 
Die Wanderung dauerte beim Versuchstier (Meerschweinchen) wenigstens 
8 Tage (YOSHIDE). 

Die Ascariden leben gewohnlich im Diinndarm. Von hier konnen sie in 
Magen, Nase, Trachea, Choledochus, Lebergallengang usw. gelangen, wodurch 
mannigfache Komplikationen hervorgerufen werden konnen. Masseninfektionen 
sind keine Seltenheiten. Sie erfolgen durch GenuB verunreinigter Gemiise, 
die mit Jauche begossen sind. Hunderte von Exemplaren sind abgetrieben 
worden. Derartige, manchmal zu Knaueln verknotete Wurmhaufen konnen 



966 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

schwerwiegende Wegstorungen hervorrufen. Einen seltenen Fall, in dem die 
Ascaridenmasse ein MEcKELsches Divertikel verstopfte und auBerdem zum Ileus 

fiihrte, beschreibt VILLIGER. Interessant 
ist die Beobachtung B. GRUBERS, der 
Ascarideneier in Netzgranulomen nach­
wies. Er nimmt an, daB weibliche Wiirmer 
den gesunden Darm perforieren konnen 
(Ascaridenperitonitis), eine alte Ansicht, 
die vorher STRASBURGER ablehnte. 

Die Infektion mit Ascariden p£Iegt 
Vorderende. (Nach CLAUS.) Ei. im allgemeinen ziemlich harmlos zu 
Abb. 111 . Ascaris lumbricoides. (A us F. ZSCHOKKE.) verlaufen. Bei vielen Patient en, ins-

besondere bei Kindem gelten schlechtes 
Aussehen, halonierte Augen, BIasse, Jucken in der Nase, SpeicheI£IuB, Leib­
schmerzen und unmotivierte Durchfalle als charakteristisch. Die oben er­
wahnten Wurmknauel konnen gelegentlich als Tumoren durch die Bauch­

Abb. 112. Ascaris im unteren Knie und in der Pars 
info duodeni. 

decken gefiihlt werden, sie 
werden selten auch einmal als 
Aufhellung im Kontrastmittel 
bei der Rontgenuntersuchung 
beobachtet (s. Abb. 112). 

In der Therapie der Asca­
rideninfektion besteht in erster 
Linie das altbewahrte Santonin 
(aus dem Zitwersamen). Man 
gibt bei Erwachsenen Trochisci 
Santonini 0,05 3 mal taglich 
3 Tabletten, bei Kindem 0,025 
3mal taglich 3 Tabletten. Dazu 
wird taglich ein Abfiihrmittel 
gereicht. Das Santonin kann 
auch in Ricinusol gelOst gegeben 
werden. Eine voriibergehende 
Xanthopsie istdabeinichtselten. 
Ein gleichwertiges Mittel ist das 
aus der Alge Digenea hergesteIIte 
Helminol, das als vollig un­
schadlich geschildert wird. Er­
wachsene nehmen von den iiber­
zuckerten Tabletten, die aus 
Extrakt und Phenolphthalein 
bestehen, 3 Tage lang 3mal tag-
lich 3 Tabletten, groBere Kinder 

3mal taglich 2 Tabletten, kleine Kinder von den gleichfalls im Handel befindlichen 
iiberzuckerten Kiigelchen 3mal taglich einen Kinderlo££el voll. AuBerordentlich 
wirksam ist auch 01. Chenopodii anthelminth. Freilich sind bei hOherer Dosierung 
hOchst unangenehme VergiItungserscheinungen beschrieben worden. Man gibt Er­
wachsenen niichtem 3mal16 Tropfen, Kindem 3mal 8 Tropfen in 2stiindigen Ab­
standen. 2 Stunden nach der letzten Gabe wird mit Ricinusol abgefiihrt. Diese Pro­
zedur wird 3 Tage lang vorgenommen. K. ZIEGLER hat mit dieser Behandlung ausge­
zeichnete Erfolge gesehen. Das Chenopodiumol wird seines schlechten Geschmackes 
wegen in Kapseln gegeben. Wegen der gelegentlich beobachteten Ertau bungen und 
Lahmungen empfiehlt v. NOORDEN, nur die HaI£te der mitgeteilten Mengen zu 
verordnen. 
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b) Oxyuris vermicularis (Madenwurm, Pfriemenschwanz). 

Der Madenwurm gehort zu den haufigsten Endoparasiten des Menschen: 
Er wachst im unteren Diinndarm und Ooecum zum geschlechtsreilen Individuum 
heran. Von hier aus gelangen die Weibchen in die Ampulle, wo sie ihre Eier 
ablegen. Die Eiablage erfolgt aber auch auBerhalb des Afters, den die Weibchen 
aktiv durchwandern, in der Analgegend und in der Vagina. 

Die Ubertragung erfolgt durch direkte Infektion ohne Zwischenwirt. Die 
Massen von Wiirmern, die man haufig bei Kindern findet, erklart man durch 
Selbstinfektion. Daneben spielt die Uber-
tragung durch infizierte Gemiise und Friichte 
sowie durch Fliegen eine Rolle. 

Das Mannchen ist etwa 3-5 mm lang 
und zeichnet sich durch den eingerollten 
Hinterleib aus. Das Weibchen wird bis zu 
12 mm lang. Sein Hinterleib ist zu einem 
langen diinnen Faden ausgezogen. Die diinn­
schaligen elliptischen Eier sind gewohnlich 
an einer Seite abgeplattet. Man erkennt 
darin einen kaulquappenartigen Embryo. 

Ein Teil der Symptome entsteht dadurch, 
daB die mit embryonenhaltigen Eiern voll­
gepfropften Weibchen besonders nachts den 
After durchwandern und sich zur Eiablage 
in die Analspalte, gelegentlich in die Vulva 
und die Scheide begeben. Es entsteht ein 
qualender Juckreiz, infolge des Kratzens 
bilden sich Hautreizungen. DaB von alteren 
Autoren auch Fisteln, Hamorrhoiden und 
Analprolaps auf die Oxyuren bezogen werden, 
ist als FehlschluB zu bezeichnen (s. Hamor­
rhoiden). 1m allgemeinen werden den Maden­
wiirmern keine erheblichen pathogenen Po­
ten zen zugebilligt. Die alte Ansicht MEHEL­
NIKOFFS, daB sich die Oxyuren zur Liebesfeier 
in den Processus vermiformis begeben und 
dort die Appendicitis hervorrufen, wird heute 
wohl iiberwiegend abgelehnt, trotzdem die 
Wiirmer anscheinend die Fahigkeit besitzen, 
die Darmschleimhaut anzubohren. Sicher 
scheint aber, daB die Oxyuren, wenn sie sich 

Weibchen. 
(Nach CLAUS.) 

Ei mit Embryo. 
(Nach BRAU~.) 

Miinnchen. 

Abb. 113. Oxyuris vermicularis. 
(Aus F. ZSCHOKKE.) 

in Massen im Wurmfortsatz aufhalten, Beschwerden in der Blinddarmgegend 
verursachen konnen (Pseudoappendicitis verminosa). 

Die Diagnose der Oxyuriasis gelingt meist leicht durch die makroskopische 
Sichtbarkeit der lebhaft beweglichen Parasiten im frisch entleerten Stuhl. 
Die Eier findet man, wie bereits erwahnt, am leichtesten im Analabstrich. 
In vielen Fallen gelingt es nach eigenen Erfahrungen auch leicht, die lebenden 
Wiirmer im Proktoskop zu sehen. 

Die Behandlung der Oxyuriasis hat auBerordentlich ungleichmi:iBige Erfolge 
aufzuweisen. In vielen Fallen verschwinden die Wiirmer anscheinend ganz 
von selbst ohne jede besondere MaBnahme. In anderen Fallen geniigt die Be­
seitigung der Infektionsmoglichkeit durch Beschmutzung der Finger. SchlieBlich 
kennt jeder erfahrene Therapeut aber auch FaIle, in denen auch die sorgsamste 
Behandlung nicht zum Ziele fiihrt, so daB man neben der oralen Infektion 
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notgedrungen eine endoenterale Fortpflanzung und Entwicklung annehmen 
mochte. 

In allen hartnackigen Fallen setzt die Behandlung Geduld von seiten des 
Arztes und des Kranken voraus. Nach K. ZIEGLER, dem in diesen Dingen 
besondere Erfahrung zugemessen werden muB, sind drei Aufgaben zu erfiillen, 
namlich das Verhiiten der Autoinfektion, die Entfernung oder Abtotung der 
reifen Parasiten des Mastdarms und die Vernichtung oder Vertreibung der 
jiingeren Elemente aus Diinndarm und Coecum. 

Die erste Forderung wird erfiillt durch Kurzschneiden der Fingernagel, 
die nach jedem Stuhl sorgfaltig zu waschen und zu biirsten sind. Der After 
wird abends mit Ungt. ciner. oder mit Vermiculinsalbe versehen. Die Verhiitung 
des unwillkiirlichen Kratzens wahrend des Schlafes erfolgt durch das Tragen 
von hoch- und tiefreichenden leinenen Badehosen. 

Die im Mastdarm anwesenden Wiirmer werden allabendlich durch Einlaufe 
mit 1 %0 Benzol in physiologischer Kochsalzli:isung entfernt. 

Die eigentliche Abtreibung hoher wohnender Parasiten gelingt nach eigener 
Erfahrung noch am zuverlassigsten durch V. NOORDENS Kur. Man gibt 3mal 
am Tage, beginnend eine Stunde nach dem Friihstiick in Abstanden von 30 bis 
45 Minuten ein Pulver folgender Zusammensetzung: Santonin 0,03 (- 0,05), 
Kalomel 0,03 (- 0,06), Sacch.lact. 0,3. Abends wird ein leichtes vegetabiles 

Weibchen. 

Abfiihrmittel gereicht. Diese Prozedur wird an 2 auf­
einanderfolgenden Tagen in Abstanden von je einer Woche 
3-5mal wiederholt, so daB sich das ganze Verfahren iiber 
4-6 Wochen hinzieht. 

Ein leistungsfahiges Mittel ist die Gelonida Aluminii 
subacetici. Mannimmt 8 Tage lang jeden Tag 3mal1O Minuten 
vor jeder Hauptmahlzeit 2 Tabletten zu 1,0, Kinder unter 
8 Jahren zu 0,5. Am ersten, vierten und siebenten Tag wird 
ein Abfiihrmittel gegeben. Nach 10 Tagen wird die Kur 
wiederholt. Ahnlich ist die Anwendung des Aluminium­
benzoesaurepraparates "Oxymors". An weiteren Mitteln 
sind zu erwahnen das Butolan, der Carbaminsaureester des 
p-Oxydiphenylmethans, Santonin und Helminol. Auch das 

Ei. 

bereits genannte Chenopodiumol (s.o.) kann 
versucht werden. Oxylax (Tub. Jalapae undDi­
hydrophthalophenon) wirkt lediglich als Abfiihr­
mittel. Geriihmt wird auch Allisatin (BANCK). 

c) Trichocephalus trichiurus (dispar). 

Abb. 114. Trichocephalus trichiurus. 
(Nach CLAUS.) Aus F. ZSCHOKKE. 

Der Trichocephalus trichiurus ist charak­
terisiert durch. das ungleichmaBige Kaliber des 
Leibes. Letzterer setzt sich zusammen aus 
einem diinnen Vorderende und einem dicken, 
die Genitalorgane enthaltenden Hinterleib. Das 
Mannchen tragt das Schwanzende spiralig 

eingerollt und wird 40-45 mm lang. Die. Lange des .W~ibch~ns ii?ertr~fft 
dieses MaB nur unwesentlich. AuBerordenthch charaktenstlSch smd dIe EIer. 
Sie haben Citronenform, eine sehr dicke Schale und tragen an beiden Enden 
je eine durch einen Pfropf verschlossene Offn~ng. pie Entwi~klung des u"?-gefurcht 
abgesetzten Eies dauert etwa 30 Tage. DIe EIerlarven smd sehr resl~tent. 

Der Trichocephalus trichiurus ist iiber den ganzen Erdball verbreltet. Er 
gehort zu den haufigsten Endoparasiten des Menschen. 
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Aufenthaltsorte des Schmarotzers sind Wurmfortsatz, Coecum und Dick­
darm. Mittels des diinnen Vorderendes grabt sich der Wurm in die Schleimhaut 
ein, halt sich dadurch fest und gewinnt Blut zur Nahrung. Ein Zwischenwirt 
ist nicht bekannt. Die Eier gelangen mit beschmutzten rohen Vegetabilien in 
den Darmkanal, ihre Schalen werden yom Pankreassaft verdaut. 

In der iibergroBen Mehrzahl verursacht der Wurm anscheinend keine Krank­
heitssymptome, um so weniger als er meist nur in wenigen Individuen angetroffen 
wird. Handelt es sich um eine der selteneren Masseninfektionen, so werden 
Diarrhoen, Koliken und gelegentlich auch peritoneale Reizerscheinungen be­
obachtet. DaB okkuIte Blutungen durch Trichocephalen hervorgerufen werden 
konnen, darf nicht mehr bezweifelt werden. 

1m Blut findet sich oft Eosinophilie. In seltenen Fallen werden schwere 
Anamien von sekundarem Charakter (mikrocytar hypochrom) beobachtet. 

Der Abtreibungstherapie gegeniiber verhalt sich der Wurm besonders resistent. 
In Frage kommen Extr. filic. maris, Kalomel, Thymol (3--4mal taglich 1,0 mehr­
mals in Zwischenraumen von lO Tagen) und Benzinklistiere (1 EBloffel Benzin 
auf II Wasser). Als leistungsfahig erwies sich nach eigener Erfahrung gelegent­
lich auch das subaquale Darmbad. Werden vereinzelte Trichocephaluseier nur 
als Nebenbefund bei anderen Wiirmern entdeckt, so schlieBe ich mich der Ansicht 
STRASBURGERS an, der in Anbetracht des MiBverhaltnisses zwischen klinischer 
Bedeutung und dem Haftungsvermogen des Parasiten einen speziellen Ab­
treibungsversuch fiir iiberfliissig halt. 

d) Ankylostoma duodenale (Hakenwurm), Ankylostoma braziliense, 
Necator americanus. 

Die praktisch wichtige Gattung Ankylostoma ist charakterisiert durch die 
groBe rundliche Mundoffnung, die mit hakenformigen Zahnen besetzt ist. Man 
findet die Gattung als Schmarotzer im Darm des Menschen und verschiedener 
Saugetiere. 

Ankylostoma duodenale erreicht in den mannlichen Individuen eine Lange 
von lO mm, in den weiblichen von 15 mm. Die elliptischen Eier haben rundliche 
Pole, eine diinne glatte und transparente Schale und zeigen schon bei der Ent­
leerung Furchungsstadien. 

Der Parasit ist besonders in den warmen Landern verbreitet. Die Fort­
pflanzungsbedingungen der Eier rufen seine auBerordentliche Verbreitung in 
Ziegeleien und Bergwerken hervor, wo erstmals gegen Ende des 19. Jahrhunderts 
Massenerkrankungen festgestellt wurden. 

Die zahlreichen, mit den Faeces entleerten Eier brauchen zu ihrer Ent­
wicklung Warme und Feuchtigkeit. Dnter diesen Bedingungen wachsen aus 
den Eiern 0,2-0,25 mm lange Larven, die sich yom Stuhl ernahren. Sie konnen 
auch in feuchter Erde lange am Leben bleiben. Nach zwei Hautungen erreicht 
die Larve eine Lange von etwa 0,8 mm. Sie gelangt entweder mit der Nahrung 
(beschmutzte Hande, Trinkwasser) in den Darmkanal, oder sie durchbohrt aktiv 
die unverletzte Haut und gelangt passiv auf dem Blutwege durch das rechte 
Herz in die Lungen. Von hier aus wandern die Larven wiederum aktiv durch 
die Luftwege iiber den Larynx in die Speiserohre. 1m Duodenum und Jejunum 
siedeln sie sich an, indem sie sich mit dem Vorderende tief in die Schleimhaut 
einbohren. Sie ernahren sich aus den BlutgefaBen der Submucosa. 

Die parenterale Infektion spielt offenbar die groBere Rolle. Am Orte des 
Eindringens (Hande, unbekleidete FiiBe) entstehen sca biesahnliche Erschei­
nungen, die V. SOHILLING als Prodromalstadium der Krankheit bezeichnet hat. 
Nach Ansiedlung einer groBeren Anzahl von Wiirmern im Diinndarm klagen 

62* 
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die Befallenen iiber Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen und Leibschmerzen. 
Auch DurchfiLlle und Fieber wurden beschrieben. Blut laBt sich bei Massen­
infektion im Stuhl leicht nachweisen. In diesem Stadium findet man im Blute 
Leukocytose und Eosinophilie. Spater stellt sich eine ziemlich schnell zu­
nehmende Anamie ein, die vorwiegend dadurch bedingt ist, daB die Wiirmer 
durch Anfressen der Schleimhaut Wunden 
setzen, die nachbluten. Die Eosinophilie er­
reicht hohe Werte (bis zu 70%), die an Trichi­
nosis denkenlassen. Die mit schwererProstration 
einhergehende Anamie endigt todlich, wenn die 
Ursache nicht gefunden und beseitigt wird. 
Entgegen der alteren Auffassung entsteht nie 
das Blutbild der Perniciosa (NAEGELI). Fast 
stets handelt es sich um hypo chrome Anamien 
mit niedrigem Farbeindex. Die Schwere der 
Erscheinung geht der Menge der vorhandenen 
Wiirmer parallel. Die ersten subjektiven 
Symptome entstehen etwa 5 W ochen nach der 
Infektion. 

Therapeutisch bedient man sich des Extr. 
filic. maris in der bei den Band wiirmern (s. dort) 
besprochenen Weise. Uberdosierung sollgerade 
bei Ankylostomatragern leicht zur Amaurose 
fiihren. Die Kur wird in Abstanden von 
2-3 Wochen so lange wiederholt, bis der Stuhl 
frei von Eiern bleibt. Bei schwerer Anamie ist 

Ei. (Nach LOoss.) Mundkapsel. (Nach VERDUN.) Manuchen. Weibchen. 
(Nach Looss.) 

Abb.115. Ankylostoma duodenale. (Aus F. ZSCHOKKE.) 

diese Kur jedoch kontraindiziert, ebenso in den Tropen. Thymol in Dosen 
von 2,0 zweimal in Abstanden von 2 Stunden gegeben (dazu nach 2 Stunden 
Ricinusol) leistet sehr gute Dienste. Die erwahnte Applikation ist in 3-4tagigen 
Abstanden mehrfach zu wiederholen. (Die dar auf eintretende Dunkelfarbung 
des Urins ist harmlos.) Bei schweren Fallen darf auch die Thymolbehandlung 
nicht als harmlos angesehen werden, was jedoch bei der ernsten Prognose 
solcher FaIle nicht von der Einleitung einer Kur abhalten darf. Auch das 
01. chenopodii hat sich als sehr wirksam empfohlen (s. Ascariden). 

AuBerordentlich bedeutungsvoll ist die Prophylaxe in gefahrlichen Bezirken 
(Bergwerke, Ziegeleien). Durch Trockenlegen der Bergwerke, Desinfektion der 
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Stiihle, Anlage von hygienischen Aborten und Sauberkeit beim Essen wird die 
Ubertragung vermieden. Wurmtrager werden durch die regelmaBige Stuhl­
kontrolle friihzeitig erkannt und konnen behandelt werden. 

Necator americanus ("hookworm") ist dem Ankylostoma ahnlich. Unter­
schiede ergeben sich besonders in der Bezahnung der Mundkapsel. Das Mann­
chen wird 9-10 mm, das Weibchen 9-11 mm lang. Die Eier zeigen spitzere 
Pole als die des Ankylostoma duodenale. Der "Rakenwurm" tritt in Amerika 
an die Stelle von Ankylostoma 
duodenale. Er findet sich indessen 
weit verbreitet in allen warmen 
Landern.DieEntwicklungsbahnen 
entsprechen denen des Ankylo­
stoma duodenale. 

Ankylostoma braziliense lebt 
im Darm von Runden, Raus­
katzen, Lowen, aber auch im 
Mens chen. Bisher wurde die Art 
nur in tropischen Gegenden be­
obachtet. 

e) Trichinella spiralis. 
Die Trichine unterscheidet sich 

von den ubrigen Nematoden da­
durch, daB sie nur im letzten 
kurzen Lebensabschnitt im Darm 
verschiedener Saugetiere und des 
Menschen parasitiert. Uber die 
Schilderung der Morphologie des 
Parasiten, seiner Entwicklungs­
bahnen und der durch ihn 
hervorgerufenen schweren Er­
krankung s. Bd. 1. 

f) Strongyloides stercoralis 
(Anguillula intestinalis). 

Der Strongyloides stercoralis 
ist gekennzeichnet durch die 
Eigentumlichkeit, daB sich zwei 

Reifes Tier aus Darm des Frei lebendes Weibchen. 
lIIenschen. (Nach BRAUN.) (Nach ZINN.) 

Abb.116. Strongyloides stercorales. (Aus F. ZSCHOKKE.) 

Generationen regelmaBig abwechseln (Reterogonie). Von diesen Generationen 
ist die eine, parasitisch lebende, parthenogenetisch, die andere, frei lebende, 
getrennt-geschlechtlich. Die im Darmkanal des Menschen lebende zwittrige 
Generation fiihrt den Namen Anguillula intestinalis. Dieser fadenformige 
Wurm wird 2,2 mm lang. Die Wurmchen bohren sich in die Darmschleim­
haut ein und legen hier ihre Eier ab, aus denen 0,2 mm lange Larven 
ausschlupfen. Letztere wandern in das Darmlumen zuruck und gelangen mit 
dem Stuhl ins Freie. Bei genugend hoher Temperatur (26-350) entwickeln 
sich die Larven in etwa 30 Stunden zu geschlechtsreifen Formen. Diese frei 
lebende Form fiihrt den Namen Anguillula stercoralis. Die Mannchen werden 
0,7 mm, die Weibchen 1 mm lang. Die gelblichen, elliptischen Eier, die mit 
einer dunnen Schale versehen sind, zeigen die Durchmesser von 0,07 und 
0,045 mm. Aus diesen Eiern entwickeln sich 0,22 mm lange Larven, die nach 
einer Rautung die morphologischen Eigentumlichkeiten der parasitischen 
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Generation annehmen. Diese Larven gelangen vorwiegend durch aktives Ein­
dringen in die Haut in den Menschen. Mit dem Blut- und Lymphstrom werden 
sie in den Darm transportiert, wo sich die reife parasitische, parthenogenetische 
Form entwickelt. Dieser Generationswechsel (Heterogonie) spielt sich nur 
in den Tropen ab, wo die auBeren Bedingungen fUr die Entwicklung der im Stuhl 
abgesetzten Larven gegeben sind. 1m europaischen Klima werden diese Larven 
nicht geschlechtsreif. Sie gelangen peroral oder durch die Haut wieder in den 
Darmkanal, wo sich wieder zwittrige Wiirmer daraus entwickeln. 

Die Infektion mit Anguillula ist in Deutschland selten. Wie bei Ankylostoma 
duodenale diirften Beschwerden und objektive Symptome nur entstehen, wenn 
zahlreiche Parasiten vorhanden sind. In einem von mir beobachteten Fall 
bestanden leichte und uncharakteristische Sensationen im Leib. Objektiv lieB 
sich eine deutliche Eosinophilie nachweisen, die zum Auffinden der mikro­
skopisch leicht erkennbaren Larven fUhrte. 

Der Parasit, der im gesamten Darmkanal zu Hause ist, kann bei Massen­
infektion schwere Diarrhoen und Anamien hervorrufen. 

Die Behandlung der Anguillulainfektion gilt als schwierig. Ais wirksam werden 
Farnkraut und Thymol in Kombination geschildert. Man gibt an 4 aufeinander­
folgenden Tagen je 2,5 g Extr. filic. und 1,5 g Thymol. Prophylaktisch von 
Bedeutung ist die Hygiene bei der Defiikation und die Desinfektion des Stuhles. 

3. Trematoden (Saugwiirmer). 
Von den zahlreichen Trematoden kommen fUr den Menschen die endo­

parasitischen Digenea in Betracht. Von dieser Species sind etwa 20 Arten als 
menschliche Parasiten bekannt geworden. Von praktischer Bedeutung ist 
lediglich das Schistosomum haematobium (Bilharzia haematobia). 

Dieser Parasit lebt zwar vorwiegend in der Leber und in den Nieren. Er 
kann sich aber auch in der Schleimhaut des Enddarms ansiedeln. Um die 
submukos gelegenen Eier entwickeln sich Entziindungen, die mit polyposen 
Bildungen und Ulcerationen einhergehen. Klinisch zeigt sich eine ulcerose 
Proktitis, die unter qualenden Tenesmen verlauft. In den schleimig-eitrig­
blutigen Stiihlen findet man die Eier, die auch durch Probeexcision aus den 
polyposen Wucherungen gewonnen werden konnen. Haufig entsteht ein Rectal­
prolaps. Septische Sekundarinfektionen konnen sich anschlieBen. Die Erkran­
kung kommt hauptsachlich in Agypten vor. 

4. Protozoen. 
Von den im menschlichen Darm gefundenen Protozoen haben nur wenige 

pathogene Eigenschaften. 
Harmlos erscheint der Flagellat Cercomonas hominis, ein etwa 10 fl groBer 

elliptisch zugespitzter Flagellat mit einer GeiBel. 
Umstritten ist die Rolle von Trichomonas hominis, eines Flagellaten von 

etwa 10 fl Lange und birnformig zugespitzter Gestalt, der an seinem stumpfen 
Ende 3 GeiBeln tragt. Er findet sich ziemlich selten bei Enteritischen und kann 
im Stuhl, besonders nach Abfiihrmitteln angetroffen werden. LYNCH hat kiirzlich 
einen Fall von akuter ulceroser Colitis beschrieben, wobei er die Parasiten in 
reichen Mengen in der Darmwand nachweisen konnte. Ob es sich um eine 
sekundare Einwanderung handelt, ist damit freilich nicht erwiesen, da es schon 
friiher bekannt war, daB Trichomonas sich gern in zerfallenden Geweben (z. B. 
in Carcinomen) ansiedelt. 

Die pathogene Rolle des Balantidium coli, eines 50-70 fl langen ovalen, 
allseitig bewimperten Infusoriums, wird nicht mehr bestritten (BRUMPT und 
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WALKER, RIDDER, ZABEL u. a.). Es lebt im Dickdarm und verursacht schwere 
dysenterieartige Diarrhoen. Aus dem neueren Schrifttum ist eine Mitteilung 
ZIEMANNS1 bemerkenswert, der die Krankheit bei 2 Menschen und 2 Schimpansen 
beobachtete. Die Erkrankung kann einen sehr bedrohlichen Charakter an­
nehmen. Therapeutisch werden Yatrengaben per os sowie intravenose Emetin­
injektionen empfohlen. 

Therapeutisch kommt vor allem die Emetinbehandlung in Betracht. In 
ZIEMANNS Fallen verschwanden Parasiten und Krankheitssymptome nach 
0,05 Emetin taglich in Kombination mit Karlsbader Salz und hohen Chinin­
einlaufen (1 : 1000). 

Die Lamblia intestinalis ist ein birnformig zugespitzter Flagellat von etwa 
10 fl Lange mit 4 GeiBelpaaren. Er lebt auf dem Epithel des Diinndarms und 
kann miihelos im frischen Duodenalsaft nachgewiesen werden, wo er durch 
seine lebhafte Beweglichkeit auffallt. Nach der Kopulation entstehen Cysten, 
die mit dem Stuhl entleert werden. Seine Rolle als Erreger von hartnackigen 
DiarrhOen ist seit langem bekannt (MORITZ und HOLZL u. a.). Nach dem Welt­
krieg scheint eine Verbreitung der Lambliasis eingesetzt zu haben. Wiederholt 
sind Gruppenerkrankungen z. B. bei Bergarbeitern beschrieben worden. Aus 
neuerer Zeit stammt die Erkenntnis, daB die Lamblien auch unklare Beschwerden 
im Oberbauch hervorrufen. Bei sonst nicht zu klarenden Leibschmerzen sollte 
man stets im frischen Duodenalinhalt nach den Parasiten suchen. So beschreibt 
STALDER eine Duodenocholangitis mit heftigen Koliken im rechten Oberbauch, 
die nach Abtreiben der Lamblien verschwand. Neben cholangitischen Symptomen 
kann das Bild des Ulcus ventriculi oder duodeni imitiert werden (GROTT und 
PETRYNOWSKI). Die Bluteosinophilie ist nicht regelmaBig nachweisbar. 

Therapeutisch steht die intravenose Neosalvarsantherapie an erster Stelle. 
Auch Spirocid (Stovarsol) ist erfolgreich angewandt worden. Nach eigenen 
Erfahrungen verdienen intravenose Injektionen mit Curcumen, das in die Leber 
ausgeschieden wird, Beachtung. Die Emetinbehandlung der alteren Autoren 
wird nicht einheitlich beurteilt. 

5. Fliegenlarven (Myiasis intestinalis). 
Voriibergehend gelangen mit infizierter Nahrung Fliegenlarven in den 

Darm, die in groBeren Mengen Krankheitserscheinungen auslosen konnen. 
Sie sind an der langlichen segmentierten Gestalt, die allseitig mit gefiederten 
Borsten besetzt ist, leicht zu erkennen. Gewohnlich handelt es sich urn Larven 
von Homalomyia canicularis, Sarcophage, Musca u. a. m. Man unterscheidet 
eine akute und eine chronische Form der Myiasis intestinalis. Schwere, dysenterie­
artige Diarrhoen werden beschrieben. Eine geniigende Klarung des Krank­
heitsbildes steht noch aus, da die Moglichkeit einer sekundaren Besiedlung des 
bereits abgesetzten Stu hIes nicht immer leicht auszuschlieBen ist. 

Literatur. 
A. Lehrbiicher. 

ASSMANN, H.: Klinische Rontgendiagnostik der inneren Krankheiten, 5. Aufi. Leipzig: 
F. C. W. Vogel 1934. 

BARCLAY, A. E.: The digestive tract. Cambridge: University Press 1936. - BLOND, K. 
U. H. HOFF: Das Hamorrhoidalleiden. Leipzig: Franz Deuticke 1936. - BOAS: (1) Diagnostik 
und Therapie der Darmkrankheiten. Berlin 1898/99. - (2) Diatetik der Magen- und Darm­
krankheiten. Leipzig 1920. 

CHIRAY, M., G. LARDENNOID et J. BAUMANN: Les colites chroniques. Paris: Masson 
& Cie. 1934. 

1 Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 29 (1926). 



974 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

EINHORN: Krankheiten des Darmes, 1901. - EWALD: Klinik der Verdauungskrank. 
heiten, Bd.3. Berlin 1902. 

GRIFFON, R.: Manuel de coprologie clinique. Paris: Masson & Cie. 1935. 
HANSEN, K. U. H. V. STAA: Die einheimische Sprue. Leipzig: Georg Thieme 1936. -

HARVIER, P.: Pathologie digestive. Paris: Masson & Cie 1935. 
LEDDEN·HuLSEBOSCH, VAN: Makro- und mikroskopische Diagnostik der menschlichen 

Exkremente. Atlas. Berlin: Julius Springer. 
McIvER, M. A.: Acute intestinal obstruction. New York: Hoeber 1935. 
NOORDEN, C. V. u. H. STRASSNER: Klinik der Darmkrankheiten. Miinchen u. Wiesbaden: 

J. F. Bergmann 1921. - NOTHNAGEL: Die Erkrankungen des Darms und des Peritoneum. 
Spezielle Pathologie und Therapie, 2. Aufl., Bd. 17. 1903. 

PATZELT, V.: Der Darm. Berlin: Julius Springer 1936. - PORGES, 0.: Darmkrank­
heiten, ihre Diagnose und Therapie. Berlin u. Wien: Urban & Schwarzenberg 1935. -
PRIBRAM: Krankheiten des Darmes. EBSTEIN-SCHWALBES Handbuch der inneren Medizin, 
2. Aufl., Bd. 2. 1905. 

ROGER-VIDAL-TEISSIER: Nouveau traite de Medecine. Pathologie de l'appareil digestif. 
(Intestin). Tome 14. Paris: Masson & Cie. 1924. 

SCHINZ, H., W. BAENSCH U. E. FRIEDL: Lehrbuch der Rontgendiagnostik, 3. Aufl. 
Leipzig 1932. - SCHMIDT: Funktionspriifung des Darms, 2. Aufl. 1908. - SCHMIDT U. 

v. NOORDEN: Klinik der Darmkrankheiten, 1921. - SCHMIDT u. STRASBURGER: Die 
]!'azes des Menschen, 4. Aufl. 1915. - SEILER, F.: Allgemeine Diagnostik und Therapie 
der Darmerkrankungen. Handbuch der inneren Medizin, 2. Aufl., Bd.3/2. Berlin: Julius 
Springer 1926. - STRASBURGER, J.: Die einzelnen Erkrankungen des Darmes. Handbuch 
der inneren Medizin, 2. Aufl., Bd.3/2. Berlin: Julius Springer 1926. 

B. Monographien und Einzelpublikationen. 
a) Allgemeine8. 

ALBRECHT, H. U.: Die Rontgendiagnostik des Verdauungskanals. Leipzig 1931.: -
ALEXANDER: Pentosurie und Darmstorung. Arch. Verdgskrkh. 24. - ARNOLD, L.: Uber 
keimhemmende Krafte im Diinndarm. Klin. Wschr. 192'1 I, 607-609. - ARIEL, M. B.: 
mer die Bedeutung der sekundaren fuso-spirochatosen Infektion bei Perforation und 
Entwicklung von Peritonitiden bei tuberkulosen und typhOsen Darmgeschwiiren. Acta 
med. scand. (Stockh.) 82, 29---42 (1934). - ASSMANN, H.: Die klinische Rontgendiagnostik 
der inneren Erkrankungen, 5. Aufl. Berlin 1934. 

BALLI, R. : Appunti sulla morfologia e sulla fisiologia della regione vateriani nell'uomo. 
(Beitrage zur Morphologie und Physiologie der Regio vaterina beim Menschen.) Riv. Radiol. 
e Fisica med. 0, Festschr. BUSI, Parte 1, 1-11 (1931). - BARTH, H.: -aber die Bildung 
echter Diinndarmsteine. Virchows Arch. 26'1, H.3, 716-725 (1928). - BECHHOLD, H. 
U. M. SCHLESINGER: Diiit bei der Behandlung von Darmaffektionen durch Adsorptivdesinfek­
tion. Dtsch. med. Wschr. 1933 I, 813. - BECKER, R. U. A. OPPENHEIMER: Normale und 
pathologische Funktionen der Verdauungsorgane im Rontgenbild. Leipzig 1931. - BEER, 
E. J. DE, CR. J. JOHNSTON and D. WRIGHT WILSON: The composition of intestinal secretions. 
J. of bioI. Chem 108,113-120 (1935). - BENSAUDE, R.: Rectoscopie. Paris: Masson & Cie. 
1919. - BERG, H. H.: (1) Rontgenuntersuchungen am Innenrelief des Verdauungskanals, 
2. Aufl. Leipzig 1931. - (2) Reliefbilder des Darmkanals. Verh. Ges. Verdgskrkh., 7. Tagg 
192'1. - (3) Ergebnisse des Rontgenstudiums der Magen-Darmschleimhaut. Schweiz. 
med. Wschr. 1930 I, 48. - (4) Rontgendiagnostik des Dickdarms. Rontgenprax. 3, 145 
(1930). - BERNER: Die Funktionspriifung des gesunden Dickdarms. Rontgenprax. 6, 
273-280 (1934). - BESREDKA, A.: Principes de la bacteriothCrapie intestinale non speci­
fique. Presse med. 1932 I, 353, 354. - BICKEL, A. U. H. R. KANITZ: mer die Zusammen­
setzung des reinen Darmsaftes aus dem untersten Abschnitte des Ileums beim Menschen. 
Biochem. Z. 2'10, 378-381 (1934). - BICKEL, G.: La colibacillose. Etude pathogenique et 
clinique. Rev. med. Suisse rom. 54, 1037-1062 (1934). - BLIx, G.: A contribution to the 
chemistry of the primary calculi of the small intestine. Acta chir. scand. (Stockh.) '16, 25---34 
(1935). - BOAS, J.: (1) Kritik der katalytischen Reaktion fiir den Nachweis von okkulten 
Blutungen. Arch. f. Verdgskrkh. 23. - (2) Kalziumpraparat. Dtsch. med. Wschr. 1924 11.­
(3) Klin. Wschr. 1931 11,2311; 1932 I, 1051. - BOENHEIM: Die Bedeutung der Blutdriisen 
fiir den Verdauungstraktus. Arch. Verdgskrkh. 31). - BOWING, H.: Vegetatives Nerven­
system und Pathologie der Verdauung. Arch. Verdgskrkh. 33. - BOGENDORFER, L. U. 

K. WEBER: Zur Frage der Adsorptionsbehandiung von Darminfektionen. Fortschr. Ther. 3, 
H. 8, 272-274 (1927). - BORCHARDT, L.: Organotherapie. Erg. inn. Med. 18. - BROT, M.: 
Semen psyllii als Laxans. Schweiz. med. Wschr. 1922 II. - BRUNING: -aber den Bauch­
schmerz. Arch. klin. Chir. 116. - BRUNING U. GOHRHAND: Schmerz bei der Dannkolik. 
Berl. klin. Wschr. 1921 II. 



Literatur. 975 

CANAVERO, M.: Studio dell'assarbimento dei grassi e delle sostanze proteiche dopo la 
colectomia. (Ricercha sperimentali.) Policlinico, sez. chir. 40, 629-641 (1933). - CATEL: 
Normale und pathologische Physiologie der Bewegungsvorgange im gesamten Verdauungs­
kanal, Teil I u. II. Leipzig: Georg Thieme 1936 u. 1937. - CHAOUL, H.: Rontgenologische 
Untersuchungen an der normalen Innenwand des Verdauungskanals. Berlin 1928. -
CHAOUL, H. U. A. ADAM: Die Schleimhaut des Verdauungskanals. Berlin 1931. - CURSCH­
MANN, H.: Schilddriisenextrakt bei Obstipation. Med. Klin. 1924 I. 

DECKER, jun.: Pneumoperitoneum. Miinch. med. Wschr. 1920. - DESGEORGES, P.: 
De l'auto-infection intestinale chronique. Rev. Med. 44, No 2, 163-188 (1927). - DETER­
MANN, A.: Zur Technik der Einlauf-Rontgenuntersuchung. Rontgenprax. 7, 329-331 
(1935). 

EINHORN, M.: Die Methoden der kiinstlichen Ernahrung usw. Albus Sammlung zwang­
loser Abhandlungen, herausgeg. von H. STRAUSS, Bd.7, H.3. Halle: Carl Marhold 1922. 
(Mit zahlreichen Angaben aus amerikanischer und englischer Literatur.) - EISLER, F.: 
Zur Technik der Dickdarmuntersuchung. Rontgenprax. 2, 741, 742 (1930). ----;: ENDERLEN 
u. HOTZ: Darminnervation. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 23. - ERLBACH: Uber die Be­
handlung von Darmerkrankungen mit Knoblauch (Allium sativum). Miinch. med. Wschr. 
1928 I, 87. 

FELLINGER, K.: Untersuchungen iiber das Verhalten der Dickdarmflora bei Anamien, 
insbesondere bei der BIERMERschen Krankheit. Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1380-1383. -
FERVERS: Anregende Wirkung des Pituitrins auf die Darl!1peristaltik bei Ileus und nach 
Laparotomie. Med. Klin. 19221. - FISCHER, A. W.: (I) Uber die Rontgenuntersuchung 
des Dickdarms mit Hilfe einer Kombination von Lufteinblasung und Kontrasteinlauf. 
Arch. klin. Chir. 134,209-269 (1925). - (2) Uber die Leistungen der Di.9kdarmrontgenologie. 
Rontgenprax. 8, 577-579 (1936). - FISCHER, A. W. u. H. PANSDORF: Uber die diagnostische 
Bewertung des normalen, benignen und malignen Reliefs des Kolon im Rontgenbild. Chirurg 
1, 911-917 (1929). - FLEISCHER, F.: Rektoskopie. Erg. inn. Med. 17. - FLOREY, H. W. 
and H. E. HARDING: The functions of Brunner) glands and the pyloric end of the stomach. 
J. of Path. 37, 431-453 (1933). - FONIO, A.: Uber die SchluJ3peristaltik des Colon-Rectum­
abschnittes. Schweiz. med. Wschr. 1931 II, 1143-1145. - FORSSELL: Normale und patho­
logische Reliefbilder der Schleimhaut. Verh. Ges. Verdgskrkh. Wien 1927. - FRANK, E.: 
Erfahrungen iibcr die Behandlung von Durchfallserkrankungen im Kindesalter mit Aplona 
und Pektin. Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1328. - FRICK u. BLUHBAUM: Eine neue An­
wendungsart der Kolloide in der Rontgendiagnostik. Fortschr. Rontgenstr. 38, 1111 (1928). 

GALAMBOS: Bariumsulfat als Ersatz des Bismutum subnitricum zur Behandlung.yon 
Duodenumulkus. Wien. klin. Wschr. 1933. - GEORGIEWSKY, S. U. S. ANDREJEW: Uber 
die Abhangigkeit der amylolytischen Fahigkeit des Darmsaftes von der Art der Nahrung. 
Pfliigers Arch. 235, 428-437 (1935). - GmoN, A.: ~llgemeine Diatetik der Magen- und 
Darmkrankheiten. Erg. inn. Med. 14. - GOERITZ: Uber Optannin. Dtsch. med. Wschr. 
1917 II. - GRASSMANN, W. U. H. RUBENAUER: Uber Cellulose und Hemicellulose mit 
besonderer Beriicksichtigung ihrer therapeutischen Anwendung. Miinch. med. Wschr. 
1931 II, 1817-1819. - GREGERSEN: Untersuchungen iiber okkulte Blutungen. Arch. 
Verdgskrkh. 23. - GROPLER: Behandlung des akuten Darmkatarrhs mit Caseosan, subkutan 
injiziert_ Ther. Gegenw. 1921. - GUNDEL, M.: Die pathogenetische Bedeutung der Entero­
kokken. Dtsch. med. Wschr. 1933 II, 1381-1385. 

HAENISCH: (I) Uber die Rontgendiagnose der Dickdarmuntersuchungen. 7. Rontgen­
Kongr. - (2) Beitrage zur rontgenologischen Dickdarmdiagnostik. 10. Rontgen-Kongr. -
(3) Uber die Leistungen des Rontgenverfahrens bei den Untersuchungen des normalen 
und pathologischen Dickdarms. Miinch. med. Wschr. 1911 11,2768. - HAUSM~~N: Die 
methodische Gastrointestinalpalpation usw. Berlin: S. Karger. - HELLER, H.: Uber das 
insulotrope Hormon der Darmschleimhaut (Duodenum). II. Mitt. Naunyn-Schmiede­
bergs Arch. 177, 127-133 (1935). - HERRNHEISER, G.: Die Rontgenuntersuchungen im 
Rahmen des klinischen Untersuchungsganges. Fortschr. Rontgenstr. 42, 689 (1930). 
HERTEL, E. U. F. SARTORIUS: Experimentelle Untersuchungen iiber den EinfluJ3 der Magen­
resektion auf Bakteriologie und Chemie des Diinndarms und ihre klinische Bedeutung. 
Arch. kIin. Chir. 176, 197-235 (1933). - HESS-THAYSEN: Beitrage zur Klinik und Ront­
genologie der habituellen chronis chen Obstipation. Arch. Verdgskrkh. 24. - HEUPKE, W.: 
Stickstoffausnutzung und Stickstoffbilanz der N ahrungsmittel im Darm. Verh. dtsch. 
Ges. inn. Med. 1933, 420-422. - HOLZKNECHT, G.: Rontgenologisches zur Diagnose und 
Therapie von Verstopfung und Durchfall. Verh. Ges. Verdgskrkh. 1926. - HORNE, E. A. 
and H. E. MAGEE: Glycogen synthesis in the small intestine. J. of Physiol. 78, 288-294 
(1933). - HURl, M.: L'antivirustMrapie locale suirant la methode de Besredka dans Ie 
traitement des infections intestinales aigues et chroniques. C. r. Soc. BioI. Paris 113, 
575-577 (1933). 

JACOBOWITZ, L.: Die perorale Behandlung von infektiosen Darmerkrankungen mit 
Targesin. Dtsch. med. Wschr. 1928 II, 1125, 1126. - JURGENSEN, CH.: Prozentische chemi­
sche Zusammensetzung der Nahrungsmittel des Menschen. Berlin: August Hirschwald. 



976 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

KAESTLE u. BRUGEL: Die Bewegungsvorgange des menschlichen Dunn- und Dickdarms 
wahrend der Verdauung auf Grund riintgenographischer und riintgenkinematographischer 
Untersuchungen. Munch. med. Wschr. 1912 I, 446. - KAHLSON, G.: Die Darmwand als 
Bildungsstatte des Cholins und dessen Bedeutung fUr die Darmmotorik. Klin. Wschr. 
1933 I, 1015-1017. - KALKBRENNER: Eine neue riintgenologische Untersuchungsmethode 
des Dickdarms. Fortschr. Riintgenstr. 38, 325 (1928). - KANTOR: Riintgendiagnostic of 
diseases and abnormalities of the colon. Radiology 19, 269-2~.1 (1932). - KAPPIS: Sen­
sibilitat der Bauchhiihle. Klin. Wschr. 1925. - KIENBOCK, R.: Uber Riintgenuntersuchung 
des Dickdarms. Wien. klin. Wschr. 1926 I. - KITAGAWA, R.: Zur Frage der Fettresorption 
seitens des Dickdarms. Tohoku J. exper. Med. 24, 329-349 (1934). - KNOTHE: (I) Schleim­
hautstudien am normalen und kranken Dickdarm. Z. klin. Med. 108, 199 (1928). - (2) Die 
Dickdarmschleimhaut, ihre normale und pathologische Funktion im Riintgenbild. Leipzig 
1932. - KOKAS, E. v. u. G. v. LUDANY: Die hormonale Regelung der Darmzottenbewegung I. 
Pflugers Arch. 232, 293-298 (1933). - KREUZFUCHS, S.: Der Mechanismus der Colon­
entleerung und die Colonkapazitat. Riintgenprax. 7, 302-305 (1935). - KUSTER, E.: 
Die Bedeutung der normalen Darmbakterien im Handbuch von KOLLE-WASSERMANN. -
KUHLMANN, F.: Zur Technik der Reliefdarstellung des Dickdarms. Riintgenprax. 6, 237 
(1934). - KULENKAMPFF: Zur allgemeinen Bauchdiagnostik. Dtsch. med. Wschr. 1921 II. 

LANG, S.: Beeinflussung der Darmmotilitat durch .. AbfUhrmittel und Stopfmittel. 
Erg. inn. Med. 13. - LAPP, F. W.: Praktische Diat. V. Uber Ernahrung bei Darmkrank­
heiten. Fortschr. Ther. 10, 598-605 (1934). - LAPPENA, M.: Schleimhautstudien am 
normalen und kranken Dickdarm. Z. klin. Med. 108. - LAURELL, H.: Uber die Lagerung 
von freier Flussigkeit, freiem Gas und beweglichen gasgeblahten Darmen in der Bauch­
hiihle. Acta radiol. (Stockh.) 8, H.2, 109-118 (1927). - LAWSON, H.: The distribution 
of excitation and inhibition following sympathetic stimulation of the large intestine. Amer. 
J. Physiol. 111, 209-222 (1935). ~ LENZ, E.: Dauerkur mit Carbo .. animalis als Darm­
desinfiziens. Korresp.bl. Schweiz. Arzte 1918, Nr 41. - LOTZE, H.: Uber den Wirkungs­
mechanismus oraler Eisenmedikationen auf die Darmflora. Eine experimentell-bakterio­
logische Studie. Dtsch. Arch. klin. Med. 175, 505-519 (1933). 

MAGEE, H. E. and E. REID: The absorption of glucose from the alimentary canal. J. 
of Physiol. 73, 163-183 (1931). - MAHLER, P.: Beitrag zur Therapie hypersekretori~9her 
Darmneurosen. Ther. Gegenw. 72, 245-249. - MAHLER, P. u. W. NONNENBRUCH: Uber 
die Fettresorption im Darm. Med. Klin. 1932 II, 1380, 1381. - MAINGOT, G., R. SARASIN 
et H. DUCLOS: Exploration radiologique des colons et de l'appendice au moyen des solutions 
floculantes. Paris 1935. - MALPOTH, G.: Zur Vorstellung uber die Wirkung der Apfeldiat. 
Klin. Wschr. 1931 1,1159-1162. - MARET, E.: Plumbum aceticum. Munch. med. Wschr. 
1918 I. - MASSON, J.: La superiorite des images en r.elief dans l'exploration radiologique 
du colon. Presse med. 1936 I, 167, 168. - MARX: Uber die Laktase im Darme. Arch. 
Verdgskrkh. 33. - MENK, W.: Yatren bei infektiiisen Darmkrankheiten. Munch. med. 
W schr. 1922 II. - Moss, R.: Berliner Bader-Almanach. 

NILES, W. L. and J. C. PORREY: The clinical significance of B. coli hemolyticus. Amer. 
J. med. Sci. 187, 30-36 (1934). - NISSLE, A.: (I) Dtsch. med. Wschr. 1916. - (2) Munch. 
med. Wschr. 1919; 1921. - (3) Das Problem der Dysbakterie des Dickdarms und ihrer 
Behandlung. Klin. Wschr. 1932 II, 1456-1459. - (4) Die Beziehungen zwischen Darm­
flora und chronis chen Gelenkerkrankungen und ihre Bedeutung fUr neue kausale Therapie. 
Munch. med. Wschr. 1933 I, 760-762. 

PALUGYAY, J.: Zur Technik der Riintgenuntersuchung des Dickdarmes. Riintgenprax. 
5, 452-466 (1933). - PANSDORF, H.: (I) Riintgenbeobachtungen uber Fettverdauung. 
Fortschr. Riintgenstr. 1926. - (2) Experimentelle Studien zur Riintgenologie des Dunn­
darms. Erg. med. Strahlenforsch. 5, 21-70 (1931). - (3) Die fraktionierte Dunndarm­
fUllung und ihre klinische Bedeutung. Fortschr. Riintgenstr. 56, 627 (1937). 

REIS, V. VAN DER: (1) Diagnostische und therapeutische Fortschritte auf dem Gebiete 
der Dunndarmerkrankungen. Karlsbad. arztl. Vortr. 13, 283-300 (1932). - (2) Darm­
bakterien der Erwachsenen und ihre klini3che Bedeutung. Erg. inn. Med. 27. - RIEDER: 
Die physiologische Dunndarmbewegung beim Menschen. Fortschr. Riintgenstr. 33, H.4. 
ROBINSON, C. S.: The hydrogen ion concentration of tht; contents of the small intestine. 
J. of bioI. Chern. 108, 403-408 (1935). - ROCHAS, A.: Uber Alonuzal. Presse med. 1922, 
Nr 35. - ROTBART: Hypermotilitat des Kolons. Dtsch. med. W schr. 1921 I. - Roux, J. CH. 
et R. GOIFFON: L'equilibre microbien intestinal. La regulation des germes de l'intestine. 
La dysmicrobie digestive. Presse med. 1935 I, 81-83. - ROYER, M.: (1) Adsorption de 
l'urobiline par l'intestin. C. r. Soc. BioI. Paris 111, 466--468 (1932). - (2) Adsorption des 
Urobilins durch den Darm. Rev. Soc. argent. BioI. 8, 401-404 (1932). 

SANDERA, R.: Zur Technik des Kontrasteinlaufs. Riintgenprax. 4, 394 (1932). -
SARASIN, R.: Ein Apparat zur Vera brei chung von Kontrasteinlaufen und h~vptsachlich 
zur Untersuchung der SchIeimhaut. Riintgenprax. 4,803 (1932). - SAUPE, E.: Uber neuere 
Methoden der riintgenologischen Dunn- und Dickdarmuntersuchungen und ihre Ergebnisse. 



Literatur. 977 

Med. Welt 1934, 941-945, 977-988. - SCHLESINGER, E.: Rontgendiagnostik der Magen­
und Darmkrankheiten. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1917. - SCHMIDT, AD.: Uber 
Pneumoperitoneum. Dtsch. med. Wschr. 1919 I. - SCHOBL, O. and T. KOMATSU: Nach­
priifung verschiedener Stamme der pathogenen Darmbakterien auf ihre Stellung in dem 
~toffwechselspektrum. Kitasato Arch. of exper. Med. 11, 233-245 (1934). - SCHUTZ: 
1Jber Wirkungsmechanismus und Anwendungsgebiet der erdigen Mineralwasser. Erg. 
inn. Med. 9. - SCHUMM: Die spektrsch. Analyse. Organische Farbstoffe, Jena 1927. -
SCHWARZ: Klinische Rontgendiagnostik des Dickdarmes. Berlin: Julius Springer 1935. -
SCHWARZ, G.: Der gegenwartige Stand der Rontgendiagnostik des Dickdarms. Fortschr. 
Rontgenstr. 1>3, 380-388 (1936). - STIERLIN, E.: Chronische Funktionsstorungen des 
Dickdarmes. Erg. inn. Med. 10. - STRAUB, W. u. E. LEO: Resorption von Wasser und von 
Wasser aus Salzlosungen im Darm. Naunyn-Schmiedebergs Arch. 170,534-545 (1933). -
STRAUSS, H.: Erkrankungen des Rektums und Sigmqtdes. (Illustration der Rektoskopie.) 
Berlin: Urban & Schwarzenberg 1922. - SUDA, G.: Uber die reflektorischen Beziehungen 
zwischen Nase und Verdauungsorganen. Arch. Verdgskrkh. 32. 

TESCHENDORF, H. J.: Beitrag zur Reliefdiagnostik des Dickdarms. Fortschr. Rontgenstr. 
45, 46-56 (1932). - TESCHENDORF, W.: Lehrbuch der rontgenologischen Differential­
diagnostik der Erkrankungen der Bauchorgane. Leipzig 1937. - TONNIS, W. u. P. EICHLER: 
Zur Diagnose der Insuffizienz der Valvula ileocoecalis. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 40, 
648-655 (1928). - TONNIS, HORSTER, REIMERS u. RUDEL: (~) Experimentelle Unter­
suchungen zur intestinalen Autointoxikation. II. HORSTER, H.: Uber abnorme Diinndarm­
flora und ihre pathogenetische Bedeutung bei experimentell intestinaler Intoxe. Z. exper. 
Med. 84, 740-751 (1932). - (2) Experimentelle Untersuchungen zur intestinalen Auto­
intoxikation. VI. Zusammenfassende Darstellung der Versuchsergebnisse. Z. exper. Med. 
84, 482--486 (193f ). 

VERZAR, F.: Uber die Krafte der Resorption aus dem Darm. Klin. Wschr. 1933 I, 
389-494. 

WALTHER, H. E.: Die Darstellung der untersten Partien des Dickdarms im Ro.Bild. 
Acta radial. (Stockh.) II>, 488 (1934). - WEBER, H. and F. PARKES WEBER: The mineral 
waters and health resorts of Europe. London: Smith, Elder & Co. - WEISS: Die sog. 
langen Bazillen der Fazes usw. Arch. Verdgskrkh. 33. - WELLS, H. S. and R. G. JOHNSON: 
The intestinal villi and their circulation to absorption and secretion of fluid. Amer. J. 
Physiol. 109, 387-402 (1934). - WENDT, H.: Die Fettresorption aus dem D\l:rm und ihre 
Storung. Erg. inn. Med. 42, 213-272 (1932). - WESTENBRINK, H. G. K.: Uber die An­
passung der Darmresorption an die Zusammensetzung der Nahrung. Arch. neerl. Physiol. 
19, 563-583 (1934). - WILLIAMS, J. LISLE and G. F. DICK: The excretion of nonprotein 
nitrogen sub~tances by the intestine. J. arner. med. Assoc. 100,484--487 (1933). - WINTER­
STEIN, 0.: Uber die Untersuchungen mit dem Duodenalschlauche. Schweiz. med. Wschr. 
1924 I. (Vollstandige Literaturangaben.) - WOLFF, A.: Das Rektum und das untere 
Sigmoid. Fortschr ... Rontgenstr. 42, 358 (1930). 

YAGUE, L. R.: Uber Herzsymptome intestinalen Ursprunges. Ref. Arch. Verdgskrkh. 
30, 124. 

ZIMMER, E. A.: Zur Erkennung und Bewertung von Darmal?;astomosen im Rontgen­
bilde. Fortschr. Rontgenstr. 1>1, 169-180 (1935). - ZONDEK, B.: Uber Dickdarmperistaltik 
(Beobachtungen am experimentellen Bauchfenster). Arch. Verdgskrkh. 27. - ZONDEK, B. 
u. UCKO: Hormonwirkung und Wasserstoffionenkonzentration. Klin. Wschr. 1924 II. 

b) Spezieller Teil. 

1. Entztindliche Erkrankungen des Darmes einschlieBlich Dyspepsien. 
ADAM, A.: Dyspepsie-coli. Jb. Kinderheilk. 101, H. 5/6. - ADELSBERGER, L. u. H. 

MUNTER: Abh. Verdgskrkh. 12, H. 5 (1934). - ALBU u. WERZBERG: Eosinophilie der Darm­
entleerungen. Z. klin. Med. 74, 400 (1912). - ALEXANDER, A.: (1) Ther. Gegenw. 1910, 
Nr 12. - (2) Garungsdyspepsie. Z. physik. u. diatet. Ther. 1919, 44. - (3) Dtsch. med. 
Wschr. 1923 I, 35. - ARNOLD: Diastase des Fazes bei Garungsdyspepsie. Zbl. inn. Med. 
1913, Nr 1. 

BACHEM: U zara. Berl. klin. W schr. 1911 II. - BAYER, L.: Dtinndarmatonie als dia­
gnostisch verwertbares Symptom bei Erkrankungen des Leber-Gallensystems. Dtsch. 
med. Wschr.1934 11,1270. - BEIJNEN, G. J. W.: Diarrhoen tropischen Ursprungs. Geneesk. 
Tidskr. 1932, 4190--4199. - BERGMANN, v.: Referat tiber die nervosen Erkrankungen des 
Magens. Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1924, 768. - BICKEL: Nervose Diarrhiie. Berl. klin. 
Wschr. 1910 I. - BIRT, E.: (1) Beitrag zur Klinik der Sprue. Dtsch. Arch. klin. Med. 120, 460 
(1916). - (2) Amoben und Sprue. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 21>, 131 (1921). - BITTORF: 
(1) Fettstiihle bei Basedow. Dtsch. med. Wschr. 1912 I. - (2) Gastrogene Diarrhiie und 
Achylia pancreatica. Dtsch. med. Wschr. 1914 II. - BLUM, R.: Vasomotorische Erkran­
kungen des Dickdarmes. Z. klin. Med. 101, 1024 (1924). - BOCKUS, H. L., J. H. WILLARD 



978 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

and J. BANK: J. amer. med. Assoc. 101, 1-6 (1933). - BOGENDORFER u. KUHL: Ferment­
gehalt des menschlichen Dunndarmes. Dtsch. Arch. klin. Med. 142, 301 (1923). - BROWN, 
PH. W., J. A. BARGEN and H. M. WEBER: Chronic inflammatory lesions of the small in­
testine (regional enteritis). Amer. J. digest. Diss. a. Nutrit. 1,426-432 (1934). - BRUGSOH, 
TH.: (1) Pankreassekretion. Z. exper. Path. u. Ther. 6, 326 (1909). - (2) Dyspankreatismus. 
Z. exper. Path. u. Ther. 20, 473 (1918). - (3) Med. Klin. 1930 II, 1435-1438. - BURGER: 
Garungsdyspepsie. Munch. med. Wschr. 1918 I, 318. 

CATEL, W. U. G. PALLASKE: Uber die experimentelle Erzeugung einer Enteritis durch 
Colibakterien. Jb. Kinderheilk. 139, 165-192 (1933). - CHVOSTEK: Morbus Basedowii 
und die Hyperthyreosen. Berlin 1917. (Literatur.). - COMBE: Intestinale Autointoxi­
kation und ihre Behandlung (deutsch von WEGELE, Stuttgart 1909). - CURSOHMANN, H.: 
Thyreotoxische DiarrhOen. Arch. Verdgskrkh. 20, 1 (1914). 

DAVID, W.: Die diatetische und medikamentiise Behandlung der Durchfallskrankheiten. 
Fortschr. Ther. 3, H. 11, 385-390. - DEHN, 0.: Rontgenologische Beobachtungen zur 
Dunndarmpathologie. Fortschr. Rontgenstr. 36,1175-1180 (1927). - DELOOH: Funktions­
priifung des Pankreas durch Untersuchung des Duodenalsaftes. Arch. Verdgskrkh. 30, 
27 (1922). - DE~ERM~~N: Zu schnelle Magenentleerung. Munch. med. Wschr.1919 I, 714.­
DOLD, A.: (1) Uber Ati<?~ogie der Sprue. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 21, 1 (1917). -
(2) Weit~re Studien uber Atiologie der Sprue. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 23,461 (1919). -
(3) Die Atiologie der Sprue. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 1922. - DOLD, H.: Die Sprue 
(tropische Aphthen). D. MENSES, Handbuch der Tropenkrankheiten, 3. Aufl., Bd. 2, 1924. -
DOLD and W. FISOHER: Anatomical findings in experimental sprue. China med. J., Marz 
1919. - DUNNER, L., H. HIRSOHFELD U. M. GERALDY: Zur Pathogenese und Klinik der 
nichttropischen Sprue. (Fettresorptionskrankheit.) Klin. Wschr. 1934 I, 138-141. 

EINHORN: (1) Achylia gastrica. Arch. Verdgskrkh. 1, 158 (1896). - (2) Verstopfung 
und Diarrhoe als Folgezustand mancher Magenerkrankungen. Arch. Verdgskrkh. 3, 139 
(1898). - ELDERS, C.: Indische Sprue. Gravenhage 1918. - EpPINGER U. HESS: Die 
Vagotonie. 

FALTA: (1) BasedowdiarrhOen. Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1910, 346. - (2) Die 
Erkrankungen der Blutdriisen. Berlin 1913. - FANOONI, G.: Der intestinale Infantilismus 
und ahnliche Formen der chronis chen Verdauungsstiirung. Ihre Behandlung mit Fruchten 
und Gemusen. Abh. Kinderheilk. 1928, H.21. - FISOHER, W. U. H. v. HEOKER: Beitrag 
zur Kenntnis der Sprue. Virchows Arch. 237, H. 3,417 (1922). - FLEINER: Jkurse arztl. 
Fortbildg 1913, H.3. - FLETSOHER, A. A. and D. GRAHAM: The large bowel in chronic 
arthritis. Amer. J. med. Sci. 179, 91-93 (1930). - FROBOESE, C. U. E. THOMA: Sprueahnliche 
oder pellagroide Erkrankung. Z. klin. Med. 124, 478-489 (1933). - FUNK, C.: Die diateti­
sche Behandlung der Allergie. Leipzig 1934. 

GRAM, H. C.: Vorkommen und klinisches Bild der Garungsdyspepsie. U geskr. Laeg. 
(dan.) 89, Nr 16, 313-322 (1927). - GROER: Behandlung mit Adrenalin. Munch. med. 
Wschr. 1915 I. - GROSS u. GULEKE: Die Erkrankungen des Pankreas. Berlin: Julius 
Springer 1924. - GROTE, L. U. H. STRAUSS: Untersuchungen bei einem Fall chronischer 
Pankreatitis. Arch. Verdgskrkh. 28, 123 (1921). - GUNZBURG: Sekretionsstiirungen des 
Magens und Pankreasfermente. Med. Klin. 1918 II, 1179. - GURBER: Uzara. Munch. 
med. Wschr. 1911 II, 2100. - GUTMANN, R.: Presse med. 1932 II, 1654-1657. - GUT­
ZEIT, K. U. F. KUHLMANN: Zur Rontgendiagnose der Gastroenteritis. Fortschr. Rontgenstr. 
47, 141-152 (1933). 

HAFT, H. H.: The colon changes in chronic arthritis compared with other chronic diseases. 
Amer. J. med. Sci. 185, 811-815 (1933). - HEGLER, C.: Zur Frage der einheimischen Sprue. 
Dtsch. med. Wschr. 1928 II, 1505-1507. - HEIMBEOK, J.: Acidose bei akuter Enteritis. 
Norsk. Mag. Laegevidensk. 89, Nr 2,131-135, englische Zusammenfassung S. 135 (1928). -
HESS THAYSEN, TH. E.: (1) The coeliac affection, idiopathic steatorrhoeas. Lancet 1929 I, 
1086-1089. - (2) La steatorrhee idiopathique, la sprue tropicale et non tropicale et l'infan­
tilisme intestinal. Arch. des Mal. Appar. digest. 24, 123-169 (1934). - HOLMES, W. H. 
and P. STARR: Anutritional disturbance in adults resembling celiac disease and sprue. 
Emaciation, anemia, tetany, chronic diarrhea and malabsoption of fat. (Eine der Coeliakie 
und der Sprue ahnliche Ernahrungsstiirung bei Erwachsenen. Abmagerung, Tetanie, 
chronische DiarrhOe und schlechte Fettresorption.) J. amer. med. Assoc. 92, 975-980 
(1929). - HOLMGREN, I.: Enterocolite a flore intestinale iodophile. (Enterocolitis durch 
jodoph. Darmbakterien.) Acta med. scand. (Stockh.) 66, H. 4/5, 484-498 (1927). -
HOLST, J. E.: Ein in Danemark aufgetretener Fall von Sprue. Acta med. scand. (Stockh.) 
66, H. 1/2, 74-99 (1927). 

ISAAO-KRIEGER: Trypsin im Kot. Arch. Verdgskrkh. 26, 351 (1920). 
JANOWSKI: Nervose Diarrhoe. Med. Klin. 1911 II. - JUSTI, K.: Beitrage zur Kenntnis 

der Sprue. Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 17, Beih. 10 (1913). - JUSTMANN, L.: Uber die 
Behandlung der chronischen Durchfalle mit Pepton-Witte. Arch. Verdgskrkh. 44, 80-89 
(1928). 



Literatur. 979 

IUlIlJIlERER, H.: Allergische Diathese und allergische Erkrankungen, 2. Aufl. Miinchen 
1934. - KANRENBERG: 36. Ber. Heufieberbund. 1933, 159. - KENNEDY: Brit. med. J. 
1932, 3729. - KLOSE: Chirurgische Behandlung der Kolitis. Ther. Halbmh. 1920, 281. -
KNORR, K. v.: Behandlung mit Autovakzinen. Wien. klin. Wschr. 1921) I. - KUHLMANN, F.: 
Dunndarmstorungen im Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr. 04, 433--469 (1936). -
KUTTNER, L.: Chronische DiarrhOen. Dtsch. med. Wschr. 1907 II, 1769. 

LABBE, M.: Rhumatismes et troubles intestinaux. Nutrition (Paris) 2,143-150 (1932).­
LAMPE, E.: (1) Garungsdyspepsie. Miinch. med. Wschr.1924I.-(2)Jkursearztl.Fortbildg, 
Marz 1924. - LIPPMANN, v.: Indikationsstellung zur operativen Behandlung der schweren 
diffusen Kolitis. Ther. Halbmh. 1920, 346. 

MATTHES: JejunaldiarrhOe. Lehrbuch der Differentialdiagnose. - MEYER: Funktio­
nelle Insuffizienz der Bauchspeicheldriise. Z. exper. Path. u. Ther. 20, 273 (1919). -
MEYER, H.: Garungsdyspepsie. Dtsch. Arch. klin. Med. 92, 452 (1908). - MORO: Bedeutung 
der endogenen Infektion des Diinndarms fur Zustandekommen der Dyspepsie. Miinch. 
med. Wschr. 1919 II, 1134. 

NEUBAUER, O. u. STAUBLI: Eosinophiler DarInkatarrh. Munch. med. Wschr. 1906 II. -
NISSLE: Weiteres iiber Mutaflorbehandlung. Munch. med. Wschr. 1919 I, 678. - NOOR­
DEN, V. (SCHMIDT-NOORDEN): Dyspepsien nach Gastroenterostomie, S.598. 

OEHNELL: Verdauungsstorungen nach Gastroenterostomie. Munch. med. Wschr. 
1919 I, 484. - OPPLER: Gastrogene DiarrhOe. Dtsch. med. Wschr. 1896 II. 

PEMBERTON, R. and E. G. PEIRCE: The relation of the intestinal tract and diet to the 
treatment of arthritis. Ann. into Med. Ii, 1221-1237 (1932). - PORGES, 0.: (1) Uber Diinn­
darmkatarrh ohne DickdarInkatarrh. Z. klin. Med. 109, 28-34 (1928). - (2) Weitere Er­
fahrungen zur Klinik des DiinndarInkataghs und der Seifendyspepsie. KIin. Wschr. 1933 I, 
938-941. - PORGES, O. U. H. ESSEN: Uber die Pathogenese und Therapie der sog. dys­
peptischen DiarrhOen. Z. klin. Med. 109, 12-27 (1928). 

REED, A. and J. E. ASH: Atypical sprue. Arch. into Med. 40, Nr 6, 786--799 (1927). -
REGELSBERGER (OTFRIED MULLER): Nervose DiarrhOe. Arch. Verdgskrkh. 23, 199 (1917).­
REHDER: Jejunitis. Dtsch. Arch. klin. Med. 172, 622--627 (1932). - REIS, V. DER: Eine 
Apparatur fur Darmwaschungen und Transintestinalspulungen. (Entero-Lavator.) Dtsch. 
Arch. klin. Med. 107, H.l/2, 108-113 (1927). - REIS, V. DER U. GOsMANN:Verdauung 
pflanzlicher Zellwandungen und Rohfaserstoffe beim Menschen. KIin. Wschr. 1920 I. -
RHOADS, C. P. and D. K. MILLER: Intensiv liver extract therapy of sprue. J. amer. med. 
Assoc. 103, 387-391 (1934). - RIEDER, W.: Erfahrungen bei der Behandlung einer Sprue­
Tetanie mit A. T. 10. Munch. med. Wschr. 1934 II, 1610, 1611. - RODELLA: Klinische und 
experimentelle Darmfaulnis. 6. Mitt. Arch. Verdgskrkh. 20, 29. 1919. - ROSENHEIM: 
Diatetische Behandlung chronischer diffuser DarInkatarrhe bei Erwachsenen. Beitr. klin. 
Med., Senatorfestschr. 1904. - ROWE: Food Allergy. Philadelphia 1931. 

SALOMON: Deutsche Klinik, Bd. 12, S. 527. 1909. - SALOMON U. ALMAGIA: Fettstuhle 
bei Basedow. Wien. klin. Wschr. 1908 I. - SCHEER, VAN DER: Die tropischen Aphthen. 
C. MENSES Handbuch, 2. Aufl., Bd. 3. 1914. - SCIDTTENHELM U. WEICHARDT: Anaphylak­
tische Durchfalle. Dtsch. med. Wschr. 1911 I. - SCHMIDT: (1) Die Funktionsprufung des 
Darms, 2. Aufl. 1908. - (2) Diagnose und Therapie chronischer DiarrhOen. Slg Abh. 
Verdgskrkh. 2, H.1 (1909). - SCHMIDT, AD.: (1) Fazesgarung. Dtsch. Arch. klin. Med. 
61, 280 (1898). - (2) Flatusanalysen. Dtsch. Arch. klin. Med. 61, 546 (1898). - (3) Verdauungs­
probe. Dtsch. Arch. klin. Med. 61), 219 (1900). - (4) Pankreasachylie. Dtsch. med. Wschr. 
1914 II. - SCHMIDT U. A. V. NOORDEN: KIinik der DarInkrankheiten, S.309. 1921.­
SCHMIDT U. STRASBURGER: (1) Intestinale Garungsdyspepsie. Dtsch. Arch. klin. Med. 
69, 570 (1901). - (2) Die Fazes des Menschen, 4. Aufl. 1915. - SCHOPPE: Vergleichende 
Untersuchungen iiber tryptisches Ferment. Arch. Verdgskrkh. 28, 289 (1921). - SCHORER: 
Schweiz. med. Wschr. 1920 I. - SCHUTZ, R.: (1) Uber chronische MagendarIlldyspepsie 
und chronisch-dyspeptische DiarrhOen. Dtsch. Arch. klin. Med. 94, 125 (1908). - (2) Ther. 
Mh. 23, H.7 (1909). - SINGER, G.: Diinndarmstorungen nach Magenoperationen. Med. 
Klin. 1928 I. - SLOT, J. A.: Ein Fall von Pellaara, wahrscheinlich als Folge einer chroni­
schen DarIllerkrankung. Geneesk. Tijdschr. Nederl.-Indie 70, 124-130, engl. Zusammen­
fassung, S. 130 (1935). - SNAPPER, J.: Ub~r sprueahnliche Erkrankungen. Wien. med. 
Wschr. 1933 I, 158-160. - SPEIDEL, P.: Uber indische Sprue mit Bekanntgabe eines 
eigenen obduzierten Falles. Diss. Tubingen. - STEPP, W.: Beziehungen der chronischen 
gastrog~!1en Darmdyspepsie zur Kolitis. Zbl. inn. Med.1917, Nr 37. - STEPP, W. U. F. KUHL­
MANN: Uber das Verhalten des DiinndarIlls bei chronischer Gastritis mit Obstipation. Med. 
KIin. 1932 I. - STORM VAN LEUWEN, W.: Die Beziehungen der Allergie zum Magen-Darm­
traktus. Verh. Ges. Verdgskrkh. (6. Tagg Berlin, Sitzg 13.-16. Okt. 1926),1927,242-248, 
257-270. - STRASBURGER: (1) Grenzen physiologischer und pathologischer Nachgarung. 
Dtsch. Arch. klin. Med. 61, 571 (1898). - (2) Weitere Untersuchungen uber Fazesgarung 
und Untersuchungen uber diastatisches Ferment in den Fazes. Dtsch. Arch. klin. Med. 
67, 238 (1900). - (3) Bakterienmenge im Stuhl und DarIllantisepsis. Z. klin. Med. 48, 



980 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

H.5/6 (1902). - (4) Akute Darmerkrankungen im Felde und Suprareninbehandlung. Med. 
Klin. 1910 II. - (5) Handbuch der inneren Medizin, 1. Auf I., Bd. 3/2. Berlin 1926. -
STRAUSS, L.: (1) EinfluB der Ausschaltung des Mundspeichels bei Magen- und Darm­
kranken. Arch. Verdgskrkh. 33, 163 (1924). - (2) Lokalisation und GroBe der Starke- und 
Zelluloseverdauung beim Menschen. Arch. Verdgskrkh. 34, 288 (1925). - STRUMPELL: 
Med. Klin. 1910 I. 

TABoRA, v.: Darmerscheinungen der Achylia gastrica. Munch. med. Wschr. 1904 I, 865. 
THARFINN, E.: A contribution to thc knowledge of native sprue in Sweden. Acta med. 
scand. (Stockh.) 80, 389--402 (1933). 

URY: Diarrhiie. Arch. Verdgskrkh. 14, 506 (1908). 
WANDEL: Garungsdyspepsie. Med. Klin. 1919, 911. - WElL: Die Rontgendiagnostik 

der Dunndarmerkrankungen. Erg. inn. Med. 10, 599 f. (1917). - WEISS, H.: Anteil der 
Zellmembranen an der Nachgarung in menschlichen Fazes. Arch. Verdgskrkh. 30, 311 
(1925). - WEISS, R.F.: (1) Garung~.dyspepsie. Dtsch. med. Wschr. 1924I.-(2)Arch. 
Verdgskrkh. 33, 87. - WENDT, H.: Uber chronische Gastroenteritis. Z. arztI. Fortbildg 
31, 637-642, 673-678 (1934). - WENT: Behandlung mit Autovakzinen. Dtsch. med. 
Wschr. 1920 II, 1695. - WESTPHAL, K.: Hamorrhagische Erosionen des Rektums. Munch. 
med. Wschr. 1921 II, 1307. - WIENER: Eosinophilie des Darmschleims. Berl. klin. Wschr. 
1912 I, 258_ 

ZADEK, E.: Uber Sprue_ Med. Klin. 1928 I, 776, 777. - ZOLLNER, S.: Physiologische 
Schwankungen in der Motorik des Dunndarms. Fortschr. Rontgenstr. OS, 644 (1937). 

2. Geschwure bzw. geschwurige Entzundungen des Darmes. 
ALBU: Identitat der Colitis ulcerosa und postdysenterica. Med. Klin. 1920 II, 1003. -

ALLODI, A. e B. ALLOATTI: Contributo allo studio coprologico nei colitic (con speciale rigu­
ardo al valove del dosaggio della mucina e albumina solubili, ammoniaca, acidi organici 
totali ed azoto totale nelle feci di soggetti colitici). Arch. Sci. med. 06, 697-728 (1932). -
ANDERSON, J. and W. T. UNNRO: Tuberculosis hyperplasia of the large intestine. Edin­
burgh med. J., N. s. 38, 159-173 (1931). 

BANKS, B. M. and J. A. BARGEN: Relapses in chronic ulcerative colitis; causes and 
prevention. Arch. into Med. 03, 131-139 (1934). - BARGEN, J. A.: (1) Changing con­
ceptions of chronic ulcerative Colitis. J. amer. med. Assoc. 91, 1176-1181 (1928). -
(2) Specific serum treatment in chronic ulcerative colitis. Arch. into Med. 43, 50-60 (1929).­
(3) Complications and sequelae of chronic ulcerative colitis. Arch. into Med. 43, 335-352 
(1929). - (4) Chronic ulcerative Colitis. A review of investigations on etiology. Arch. into 
Med. 45, 559-572 (1930). - BARGEN, J. A. and M. W. COMFODT: The association of chronic 
ulcerative colitis and multiple polyps. Arch. into Med. 40,122-133 (1930). - BARGEN, H. A., 
E. C. ROSENOW and G. F. C. FASTING: Serum treatment for chronic ulcerative colitis. Arch. 
into Med. 46, 1039-1047 (1930). - BARRON, M.: Simple nonspecific ulcer of the colon. 
Arch. Surg. 17, 355-407 (1928). - BAUMSTARK: Dtsch. med. Wschr. 19111. - BEITZKE: 
Virchows Arch. 124, Beih., 225 (1908). - BENSAUDE, R., P.ONRY et H. DANY: L'hemo­
serotherapie et la medication de choc dans la colite ulcereuse grave. Arch. des Mal. Appar. 
digest. 23, 577-592 (1933). - BESREDKA, A.: Bacteriotherapie et vaccinotherapie locale 
dans les entero-colites infectieuses. Ann. Tomarkin-Found. 2, 11-25 (1932). - BOAS: 
Dtsch. med. Wschr. 19031. - BONNE, C.: Erworbene Dunndarmsyphilis. Virchows Arch. 
279, 753-767 (1931). - BORGBJAERG, A.: Vaccinebehandlung der Colitis ulcerosa. Arch. 
Verdgskrkh. 43, 94-107 (1928). - BOUINE, DE: Colitis haemoxrhagica seu ulcerosa. Chir. 
Grenzgeb. 33, H. 4 (1921). - BRUINE PLOOS VAN AMSTEL, DE: Atiologie ~er Colitis haemor­
rhagica purulenta. Meedisch WeekbI. 27, 433 (1920). - BUCKA, E.: Uber Autovaccine­
~.ehandlung der Colitis ulcerosa. Arch. Verdgskrkh. 42, H.4, 561-568 (1928). - BUCKING, W. : 
Uber die Behandlung der Colitis gravis mit besonderer Beriicksichtigung der Bluttrans­
fusionen. Arch. Verdgskrkh. 00,145-156 (1931). - BUIE, L. A. and J. A. BARGEN: Chronic 
ulcerative colitis. A. disease of systemic origin. J. amer. med. Assoc. 101, 1462-1466 
(1933). - BURNFORD, J.: Ulcerative colitis: Its treatment by ionization. Summary of 
twenty-eight cases. Brit. med. J. 1930, Nr 3641, 640, 641. - BUTTIANX, R.: Sur la presence 
des spirilles dans les selles des colitiques. C. r. Soc. BioI. Paris 103, 1015, 1016 (1930). -
BUTTIANX, R. et A. SEVIN: Sur l'etiologie des colites ulcereuses. C. r. Soc. BioI. Paris 108, 
1259, 1260 (1931). 

CONRATH: Bruns' Beitr. 21. - CRAWFORD, P. M. and H. P. SAWYER: Intestinal tuber­
culosis in 1400 autopsies. Amer. Rev. Tbc. 30, 568-583 (1934). 

DALL'AcQUA: Les colites ulcereuses graves non amibiennes. Radiologie des colites. 
Verh. 1. internat. Kongr. GastroenteroI. 1935, 863-909. - DONALI, M.: Les Colites 
ulcereuses graves non amibiennes. I. Congr. Gastro-EnteroI. Bruxelles 1935. - DUNNER: 
Colitis suppurat. Ther. Gegenw., Mai 1917. 



Literatur. 981 

FRIEDRICH, L. v.: Zur Frage der Antivirustherapie der Colitis. Arch. Verdgskrkh. 49, 
67-78 (1931). - FROEMSDORFF: Prognostische Bemerkungen iiber Ruhr. Arch. Verdgskrkh. 
32, 143 (1924). 

GAEHLINGER et A. BECART: A propos de la vaccination par voie buccale dans les colites 
essai de mise au point. (Perorale Vaccination bei Colitis.) Presse mEld. 1929 I, 138-140. -
GALLART, M. F. et P. DOMINGO: Sur l'etiologie de la colite ulcereuse. C. r. Soc. BioI. Paris 
118, 1011-1014. - GALLART, M. F. et D. SANJUAN: Les Colites ulcereuses graves non 
amibiennes. I. Congr. Gastro-Enterol. Bruxelles 1935. - GLATZ, H.: Uber die Darm­
tuberkulose und die Beziehungen ihres Ablaufs zu dem der Lungentuberkulose. Z. Tbk. 
49, H. 4, 241-254 (1927). - GLOGAUER, 0.: Atypische Verlaufsformen der Darmtuber­
kulose. Dtsch. med. Wschr. 1928 I, 872, 873. - GLOOR, H. U.: Zur Friihdiagnose der kom­
plizierten Darmtuberkulose bei Lungenphthise_ Verh. dtsch. Ges. inn. Med. (39. Kongr. 
Wiesbaden, Sitzg 25.-28. April 1927) 1927, 295-299, 318-321. - GOIFFON, R.: Les 
Colites ulcereuses graves non amibiennes. I. Congr. Gastro-Enterol. Bruxelles 1935. -
GRAM, H. C. og FLEMMING MOLLER: On the early diagnosis of the tuberculous entero­
colitis. Acta tbc. scand. (Kobenh.) ';1:, 300-358 (1929). - GROTE: (1) Zur Klinik und Atio­
logie der schweren chronischen Dickdarmentziindung. Med. Klin. 1920 II. - (2) End­
zustande chronischer Ruhr. Arch. Verdgskrkh. 30, 13 (1922). 

HAMMER, G.: Zur Rontgendiagnose der Darmtuberkulose. Fortschr. Rontgenstr. 36, 
519-542 (1927). - HARDY, T. L. and E. BULMER: Ulcerative colitis. A survey of ninety­
five cases. Brit. med. J. 1933, Nr 3800, 812-815. - HARE, D. C.: Non-specific colitis in 
relation to deficiency disorders and anaemia. Brit. med. J. 1934, Nr 3838, 162-165. -
HARVIER, P., J. RACHET et J. BLUM: Colite aigue ulcero-gangreneuse rapidement mortelle. 
Pemiere manifestation d'une amibiase latente. Arch. des Maladies Appar. digest. 1, No 3, 
267-277 (1927). - HAUSMANN: Die luetischen Erkrankungen der Bauchorgane. Halle a. S.: 
Carl Marhold 1913. - HEUSLE, W.: Zur Behandlung der Colitis ulcerosa mit Bluttransfusion. 
Med. Klin. 1932 II, 1461, 1462. - HURST, A. F.: A paper on ulcerative colitis. Brit. med. 
J. 1931, Nr 3668,693,694. - HURST, A. F., H. THURSFIELD, W. EDGECOMBE, L. S. DUGEON, 
J. A. RYLE, A. ABRAHAMS, F. P. WEBER and WYBAUW: Discussion on the diagnosis and 
treatment of colitis. Proc. roy. Soc. Med. 20, Nr 4 (Sect. Med., 23. Nov. 1926), 1-14 (1927).­
HUTET, G.: Les colites non specifiques. Rev. MEld. 00, 48-83 (1933). 

KADRNKA, S. et R. AUDEOUD: Radiologie des colites ulcereuses signes directs et in­
directs. Arch. des Mal. Appar. digest. 26, 369-412 (1936). - KAULICK, L.: Perforation 
des geschwiirigen Dickdarms durch den Kontrasteinlauf. Med. Klin. 1930 II, 1042, 1043. -
KIENBOCK, R.: Zur Rontgendiagnose der Colitis ulcerosa. Fortschr. Rontgenstr. 20, 231-239 
(1913). - KLO~E: Chirurgische Behandlung der Kolitis. Ther. Halbmh. 1920, 281. -
KNORR, K. v.: Uber die Autovaccinebehandlung der Colitiden. Wien. klin. Wschr. 1927 II, 
935-937. - KNOTHE, W.: (1) Zur rontgenologischen Differenzierung entziindlicher und 
neoplastischer Dickdarmveranderungen. Fortschr. Rontgenstr. 40, Kongr.-H., 55, 56 
(1929). - (2) Die entziindlichen unspezifischen wie spezifischen Erkrankungen des Colons 
im Rontgenbild. Verh. dtsch. Rontgenges. 22, 9, 10 (1930). - (3) Die Entziindungen des 
Dickdarms im Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr. 04, Kongr.-H., 26-47 (1936). -
KOEHLER, G. D.: Myiasis intestinalis als Ursache der Colitis ulcerosa mit Ausgang in Heilung. 
Dtsch. Arch. klin. Med. 176,491-495 (1934). - KONIG: Dtsch. Z. Chir. 34. - KORNER, E. 
U. M. SCHAEFER: Uber die Kolitis. Med. Klin. 1927 I, 502-505. - KRACKE, R. R.: Chronic 
ulcerative colitis: Etiology. South. med. J. 23, 785-789 (1930). - KREMER: Beitrag zur 
topischen Diagnose tuberkuloser Dickdarmulcera. Beitr. Klin. Tbk. oS. - KUTTNER: 
Isolierter tuberkuloser Tumor des Colon ascendens. Dtsch. Z. Chir. 100, 212 (1909). -
KUHLMANN, F.: Erscheinungsformen der Darmtuberkulose. Rontgenprax. 7, 245-249 
(1935). 

LAHEY, F. H.: Surgery in ulcerative colitis. Surg. Clin. N. Amer. 11, 245,-252 (1931). -
LARDENNOIS, G.: (1) Les colites infectieuses ulcero-hemorragiques. Rev. MEld. 00, 1-27 
(1933). - (2) Les Colites ulcereuses graves non amibiennes, I. Congr. Gastro-Enterol. 
Bruxelles 1935. - LARIMORE, J. W.: Chronic ulcerative colitis. Observations of treatment 
by diet. J. amer. med. Assoc. 90, Nr 11, 841-844 (1928). - LIPPMANN, v.: Indikations­
stellung zur operativen Behandlung der schweren diffusen Kolitis. Ther. Halbmh. 1920, 346. 

MACKIE, TH. T.: (1) Ulcerative colitis due to chronic infection with Flexner-Y bacillus. 
Report of case with cure by autogenous vaccine. J. amer. med. Assoc. 98, 1706-1710 
(1932). - (2) Ulcerative colitio. II. The Factor of deficiency states. J. amer. med. 
Assoc. 104, 175-178 (1935). - McLAUGHIN, A. J. G.: Intestinal tuberculosis. Its early 
diagnosis, treatment and prevention. Lancet 1933 I, 1333-1338. - MELCHIOR: Ver­
brennungsgeschwiire. Chirurgie des Duodenum. Stuttgart 1917. - MOGENA, H. G.: Le 
facteur allergique dans les colites. Arch. des Mal. Appar. digest. 20, 57-72 (1935). -
MUR, J.: The irritable colon. Brit. J. Radiol. 3, 391-400 (1930). - MURRAY, C. D.: 
Psychogenic factors in the etiology of ulcerative colites and bloody diarrhea. Amer. J. 
med. Sci. 180, 239-248 (1930). 



982 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

NISHIKAWA, K.: Uber die erworbene Syphilis des Darmes. Arch. f. Dermat. 11)3, H. 3, 
539-563 (1927). 

OHLY: Uber die durch Ruhr bedingten chronischen Erkrankungen des Dickdarms. 
Arch. Verdgskrkh. 27, 191 (1921). 

P ANSDORF, H.: Die Rontgendiagnostik der entziindlichen Dickdarmerkrankungen und 
ihre Abgrenzung gegeniiber dem Carcinom. Rontgenprax. 2, 732-740 (1930). - PAUL· 
SON, M.: (I) Chronic ulcerative colitis with reference to a bacterial etiology. Experimental 
studies. Arch. into Med. 41, Nr I, 75-96 (1928). - (2) The present status of idiopathic 
ulcerative colitis. With especial reference to etiology. J. amer. med. Assoc. 101, 1687-1694 
(1933). - PFEIFFER, H.: Verbrennungsgeschwiire. Wien. klin. Wschr. 191911, II95. 

RACHWALSKY, E.: Weitere Erfahrungen mit Bluttransfusionen bei Colitis ulcerosa 
gravis. Dtsch. med. Wschr. 1930 II, 1952, 1953. - REGELSBERGER, N.: Uber Schleimhaut· 
darstellung mit Umbrathor. Beitrag zur Rontgenologie der Colitis ulcerosa. Rontgenprax. 
2, 876 (1930). - REVECZ, V.: Positives und negatives Stierlinsymptom bei Ileozokaltuber· 
kulose. Fortschr. Rontgenstr. 26, 32 (1918). - ROSENFELD, A.: Colitis ulcerosa. Acta 
chir. scand. (Stockh.) 70, II8-122 (1932). - ROSENHEIM: Dtsch. med. Wschr. 1908 I. -
ROTHER, J.: (I) Zur Rontgensymptomatologie der Darmtuberkulose. Z. Tbk. 65, 24-37 
(1932). - (2) Beitrage zur Problematik der Darmtuberkulose. Z. Tbk. 71,281-285 (1934).­
(3) Zur Rontgendiagnostik der Darmtuberkulose. Rontgenprax. 7, 589-595 (1935). -
ROTHER, J. U. G. V. D. WETH: Zur Rontgendiagnostik der Darmtuberkulose. Beitr. Klin. 
Tbk. 75, 123-128 (1928). 

SAHLGREN: Okkulte Blutungen bei Darmtuberkulose. Hygiea (Stockh.) 79, H. II 
(1917). - SARASIN, R.: Les etats reactionels du gros intestin. Fortschr. Rontgenstr. 1)3, 
376-380 (1936). - SCHLESINGER, H.: Mitt. Ges. inn. Med. Wien 1912, Nr 4. - SCHMIDT: 
Die schweren entziindlichen Erkrankungen des Dickdarms (Homburger Tagung 1914). 
AnschlieBende Diskussion. Arch. Verdgskrkh. 22 (1916). - SCHMIDT, AD.: Mitt. Grenzgeb. 
Med. u. Chir. 27, 150 (1913). - SCHNECK, FR.: Yatren 105 - Behandlung der Colitis. Ther. 
Gegenw. 71, 523-525 (1930). - SCHOTTMULLER: Zur Behandlung der Colitis gravis und 
der Folgezustande ausgedehnter Darmausschaltung. Dtsch. med. Wschr. 1932 II, 1551 
bis 1555. - SCHULTE, W.: Postdysenterische Narbenverengerungen. Inaug .. Diss. Got· 
tingen 1920. - SCHUR, H.: Das Emetinum hydrochloricum in der Behandlung der Colitis 
ulcerosa. Wien. klin. Wschr. 1927 I, 188. - SEUFFER, E.: Darmtuberkulose und Therapie 
Vorl. Mitt. Beitr. Klin. Tbk. 66, H. 1/2, 213-218 (1927). - SINEK, FR.: Bluttransfusionen 
bei septischen Erkrankungen und Colitis ulcerosa. Med. Klin. 1934 I, 368. - SMITH, D.: 
A note on the serum treatment of ulcerative colitis. Glasgow med. J. 120,9-13 (1933). -
SNAPPER, J.: Les Colites ulcereuses graves non amibiennes. I. Congr. Gastro·Enterol. 
Bruxelles 1935. - SOPER, H. W.: Chronic ulcerative colitis. Ann. into Med. 1, Nr 5,313-350 
(1927). - STENSTROM, B.: Das polyposisahnliche Colonrelief, unter Umstanden ein Rontgen· 
symptom bei Pankreasaffektionen. Acta radiol. (Stockh.) 16, 589-595 (1935). - STIER· 
LIN, E.: (I) Die Radiographie in der Diagnostik der Ileococaltuberkulose und anderer 
Krankheiten des Dickdarms. Miinch. med. Wschr. 1911 I, 1231. - (2) Die radiologische 
Diagnostik der Ileocoecaltuberkulose und anderer ulcerativer und indurierender Dickdarm· 
prozesse. 40. Chir .. Kongr. 1911. - (3) Zur Rontgendiagnose der Colitis ulcerosa. Z. klin. 
Med. 76 (1912). - (4) Klinische Rontgendiagnostik des Verdauungskanals. Miinch. med. 
Wschr. 1911 I. Wiesbaden 1916. - STRASBURGER: (1) Miinch. med. Wschr. 1900 I. -
(2) Akute bazillare Ruhr, chronische bazillare Ruhr und Ruhrfolgen. Wien. med. Wschr. 
1921 I. - STRAUSS, H.: (1) Folgezustande der Ruhr. 2. Homburger Tagung, S. 167. -
Verh. 1. Tagg Verdgs. u. Stoffwechselkrkh. Homburg. 1916. Ref. von SCHMIDT und ein· 
gehende Aussprache. - (2) Dtsch. med. Wschr. 1911) II. - (3) Arch. Verdgskrkh. 21, H. I 
(1917). - (4) Albus Slg Abh. Verdgskrkh. 6 (1921). - (5) Bluttransfusionen zur Be· 
handlung der Colitis gravis. Arch. Verdgskrkh. 41), 285-293 (1929). 

TOENNIESSEN, E.: Die Behandlung der Colitis ulcerosa mit Antivirus nach BESREDKA. 
Verh. dtsch. Ges. inn. Med. (41. Kongr., Wiesbaden, Sitzg. 8. Nov. 1929) 1929, 274-277. 

UDAONDO, C. B.: Le probleme etilogique des colites ulcereuses chroniques. Arch. des 
Mal. Appar. digest. 18, 1081-II14 (1928). 

VIMTRUP, BJ.: Les Colites ulcereuses graves non amibiennes. I. Congr. Gastro·Enterol. 
Bruxelles 1935. 

WENDT, H.: Uber chronische Gastroenteritis. Z. arztl Fortbildg 31, 637-642, 673-678 
(1934). - WINDHOLZ: Dickdarmbefund bei Amobendysenterie. Fortschr. Rontgenstr. 63, 
812 (1936). 

ZOO DE JONG, H. H. VAN DER: Eine einfacheMethode fiir die Reinziichtung des Diplo. 
coccus Bargen in Fallen von Colitis ulcerosa. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1934,5537-5540. -
ZWEIG, W.: (1) Arch. Verdgskrkh. 14, 284 (1908). - (2) Zur Colitisfrage. Dtsch. med. 
Wschr. 1927 I, 95-97. 



Literatur. 983 

3. Lokale Entziindungen der Darmwand. 
AARON: Append. larvata. Arch. Verdgskrkh. 1913, 344. - ALBU: Beitrii.ge zur 

Pathologie und Therapie der Blinddarmerkrankungen. Chir. Grenzgeb. 17, 349 (1907). -
ALBU U. ROTTER: Bericht iiber die Sammelforschung der Berl. med. Gas. betreffend die 
Blinddarmentziinduilgen usw. Berl. klin. Wschr. 1909 I; 1909 II. - ALEXANDER, A.: 
tJber Typhlitis stercoralis et £latulenta. Ein Beitrag zur Frage der chronischen Appendicitis. 
Arch. Verdgskrkh. 43, 38-46 (1928). - ARNSPERGER, L.: Entziindliche Tumoren der 
Flexura sigmoidea. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 1910, 55~: - ASCHOFF, L.: (1) Die Wurm­
fortsatzentziindung. Jena 1908. - (2) Pathogenese und Atiologie der Appendizitis. Erg. 
inn. Med. 1912, 1. - (3) Appendicopathia oxyuria. Med. Klin. 1913, Nr 7. - (4) Miissen 
wir unsere Anschauungen iiber die Atiologie der Wurmfortsatzentziindung andern? Berl. 
klin. Wschr.1920 II. - (5) tJber chronische Appendicitis. Med. Klin. 1928 11,1660,1661.­
(6) Der appendizitische Anfall, seine Atiologie und Pathogenese. Mit einem kurzen Beitrag 
iiber die LymphgefaBverhaltnisse am menschlichen Wurmfortsatz von H. LENG. Berlin 
u. Wien: Julius Springer 1930. - (7) Appendicitis und Angina. Beitr. path. Anat. 87, 
481-487 (1931). - (8) Der appendicitische Anfall. Riick- und Ausblick. Miinch. med. 
Wschr. 1931 II, 1419-1423. 

BIRCHER: Coecum mobile; Med. KIin. 1910 II. - BIRT, ED.: tJber die Pathogenese 
des Rezidivierens des appendicitischen Anfalls. Arch. klin. Chir. 178, 686-700 (1933). -
BITTORF: (1) Zur KIinik der umschriebenen Entziindungen des Dickdarmes und seines 
Peritoneums. Dtsch. Arch. klin. Med. 88, 487 (1906). - (2) tJber Perikolitis. Mitt. Grenzgeb. 
Med. u. Chir. 20, 150 (1909). - BLUMENBERG: Ein neues diagnostisches Symptom bei 
Appendizitis. Miinch. med. Wschr. 1907 II, 1177. - BOAS U. v. HABERER: Referate iiber 
chronische Appendizitis auf der Tagung der Gesellschaft fiir Verdauungs- und Stoffwechsel­
krankheiten. Wien 1925. - BROCHER, J. E. W. u. R. HOFFll1ANN: Atypisch verlaufende 
Appendicitis. Schweiz. med. Wschr. 1930 1,305--307. - BRuTT: tJber Pseudoappendizitis 
und -peritonitis bei Grippeerkrankungen. Bonner Beitr. 120,313 (1920). - BRUINE PLOOS 
VAN AMSTEL, DE: Nederl. Mschr. Geneesk. 1, 631 (1921). 

CASE: X-Ray studies of the ileocoecal region and the appendix. Amer. Quaterly Roent­
genol., Nov. 1912. - COHN, N.: Der Wurmfortsatz im Rontgenbild. Dtsch. med. Wschr. 
1913 I, 606-608. - CZEPA, A.: (1) Beitrage zur Rontgendiagnostik der Appendix. Fort­
schr. Rontgenstr. 38, 60-95 (1927). - (2) Weitere Beitrii.ge .zur Rontgendiagnostik der 
Appendix. Fortschr. Rontgenstr. 40, 214--240 (1929). 

DESl.IlAitEST, E.: L'appendicite traumatique existe. Presse med. 1930 I, 313, 314. -
DOHNER, B.: (1) Die chronische Appendicitis im Rontgenbilde. Fortschr. Rontgenstr. 30, 
228-237 (1927). - (2) Zur Frage der Appendixdiagnostik. Fortschr. Rontgenstr. 38, 
1023-1030 (1927). - DORSEY, A. H. E.: Bacteriology and pathogenesis of appendicitis. 
Surg. etc. 00, 562-571 (1930). - DREYER: (1) Zur Frage des Coecum mobile. Beitr. klin. 
Chir. 70, 113 (1911). - (2) Zur Diagnose der chronischen bzw. Intervallappendizitis. Miinch. 
med. Wschr. 1912 II, 1845. 

EBNER: Aktuelle Fragen aus dem Gabiet der Appendizitislehre. Med. KIin. 19JO, Beih. 6.­
EWHHOFF, E. U. W. PFANNENSTIEL: Experimentelle Untersuchungen zur Atiologie der 
Appendicitis. Bruns' Beitr. 101, 171-202 (1930). - EVANS, GRIFFITH and E. ROWLANDS: 
Two cases acute syphilitic appendicitis. Brit. med. J. 1930, Nr 3600, 11, 12. 

FAHR: tJber Typhlitis. Berl. kIin. Wschr. 1920 I. - FmSTERBUSCH, R. U. F. GROSS: 
Was leistet die Rontgenuntersuchung bei der Diagnostik der Erkrankungen des Wurm­
fortsatzes? Arch. klin. Chir. 184, 454-477 (1931). -FISCHER, W.: Der jetzige Stand der 
Pathogenese der Appendizitis. Dtsch. med. Wschr. 1921 I. - FISCHLER: (1) Typhlatonie. 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 20, 663 (1909). - (2) Miinch. med. Wschr. 1911 II, 1237. -
FONIo, A.: Rontgenbefunde bei der chronischen Appendicitis. Schweiz. med. Wschr. 
1927 II, 1189-1200. - FUTH: Appendizitis und Schwangerschaft. Arch. Gynak. 101, 
H.2 (1914). 

GEORGE and GERBER: The value of the roentgenmethod in the study of ohronic appen­
dicitis, caecum and inflammatory condition both congenital and acquired, about the terminal 
ileum. Surg. etc. 1913. - GLANS: Primare Enteritisphlegmone staphylococc. ilei. Berl. 
klin. Wschr. 1918 I. - GOETERS, W.: Die Beteiligung des Wurmfortsatzes bei Allgemein­
infektionen. Virchows Arch. 291, 886-911 (1933). - GOTTHEINER: (1) Die normale und 
pathologische Appendix im Ro.Bild. Fortschr. Rontgenstr. 30, 1-16 (1927). - (2) Die 
Rontgendiagnostik der Appendix. Erg. med. Strahlenforsch. 3, 425-486 (1928). -
GRIGORIEFF: Die Appendix im Rontgenbild. Russ. Internisten-Kongr. Moskau 1911. -
GUBERGRITZ, M. M.: Zur Frage der chronischen Appendicitis. Dtsch. med. Wschr. 1927 I, 
476-479. - GUNDEL, W. U. F. MAYER: tJber die Statistik und Haufigkeit der Appendicitis. 
Erg .. 9hir. 28, 490-521 (1933). - GUNDEL, W., W. PAGEL U. F. SUSSBRICH: Untersuchungen 
zur Atiologie der Appendicitis und postappendikularen Peritonitis. Beitr. path. Anat. 91, 
399-438 (1933). 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 63 



984 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

HANSEMANN, v.: Atiologie und Pathologie der Epityphlitis. Dtsch. med. Wschr. 1908 I, 
771. - HAUSMANN: Methodische Intestinalpalpation usw. Berlin: S. Karger .. 1910. _ 
HENSELMANN: Appendixbilder. Fortschr. Rontgenstr. 26, 205. - HOFER, H.: Uber trau­
matische Appendicitis. Diss. Berlin. - HUFFER, B. U. M. KASPSAR: Die praktische Be­
deutung der Rontgenuntersuchung fUr die Diagnose der chronischen Appendicitis. Bruns' 
Beitr. 149, 481-500 (1930). 

ISRAELSKI, M.: Ergebnisse und Grenzen der Rontgendiagnostik der chronis chen Appen­
dicitis. Fortsch.:r:. Rontgenstr. 45, 503-521 (1932). 

JAFFE, R.: Uber ein "Paraffinom" der Appendix. Dtsch. med. Wschr. 1934 1,508,509. 
KADRNKA, S.: Wert der Kontrasteinlaufmethode zur Appendixdarstellung. Rontgen­

prax. 6, 73-84 (1934). - KAREWSKI: Appendizitis vom Standpunkt der Chirurgie. KRAUS­
BRUGSCH' Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie, Bd. 6, 2. Halfte, Teil3, S. 571. 
1923. - KLINK: Das epidemische Auftreten der Appendizitis. Ther. Gegenw., Okt. 1909. -
KLOSE: Miinch. med. Wschr. 1910 I. - KNOTHE, W.: Rontgenologische Beobachtungen 
an der Appendix. Rontgenprax. 2, 1057 (1930). - KOHL: Weitere Beobachtungen iiber 
Wert und Bedeutung der Leukozytose und des neutrop'p.ilen BI~tbildes bei Appendizitis. 
Mitt.Gre~geb. Med. u. Chir. 22, 542 (1911). - KRETZ: Uber die Atiologie der Appendizitis. 
Verh.dtseh. path. Ges. 1910. - KUMMELL: Akute und chronische Appendizitis. Dtsch. 
med. Wschr.l 921 I. - KUMMELL sen., H.: Der Kampf u~ die chronische Appendicitis. 
Klin. Wschr. 1928 n, 1799-1802. - KUTTNER, L.: (D Uber chronische Appendicitis. 
Z. arztl. Fortbildg 24, Nr 19, 622-626 (1927). - (2) Uber Pseudoappendizitis und epi­
typhlitisahnliche Krankheitsbilder. Beitr. klin. Chir. 37 u. at. 

LAEWEN U. REINHARDT: Appendicitis oxyuri. Miinch. med. Wschr. 1919 I, 50. -
LATTERI, S.: n fenomeno di Sanarelli - Shwartzman nel'appendice. Riv. Pat. sper., N. S. 
2, 389-405 (1934). - LIERTZ, R.: Die radiographische Darstellung des Wurmfortsatzes. 
Dtsch. med. Wschr. 1910 n, 1269, 1270. - LUTZ, K.: Die traumatische Appendicitis. Dtsch. 
med. Wschr. 1930 I, 649-651. 

MAYER, J. B.: Appendicitis paratyphosa. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 43, 550-556 
(1934). 

OPPENHEIMER, A.: (1) Verlauf, Diagnose und Therapie der sog. chronischen Appen­
dicitis. Dtsch. med. Wschr. 1931 II. - (2) Die Rontgenzeichen der sog. chronischen Appen­
dicitis. Fortschr. Rontgenstr. 44, 600 (1931). - OSTRO, M. and H. L. GRANOFF: Rontgeno­
logical diagnosis of appendiceal abscess. Amer. J. Roentgenol. 34, 606-609 (1935). 

PALUGYAY, J.: (1) Was leistet die Rontgenuntersuchung bei der Diagnostik der chroni­
schen Appendicitis? Wien. klin. Wschr. 1935 II, 1523, 1524. - (2) Diagnose der chronis chen 
Appendicitis. Wien. klin. Wschr. 1936 II, 46. - PARISET, P.: La sindrome diaframmatica 
delle forme .. croniche di appendicite e di colecistidte. Riforma med. 1933, 355-357. -
PAYR, E.: Uber die sog primar-chronische, klinisch-anfallsfreie Appendicitis Die Gelegen­
heitsappendektomie. Dtsch. Z. Chir. 200, 307-363 (1927). - PEROTTI, D. e C. GUIDOTTI: 
Ricerche col clisma opaco suI comportamento degli sfinteri del colon nelle appendiciti e 
nelle colecistiti croniche. (Kontrasteinlaufuntersuchungen iiber das Verhalten der Colon­
sphincteren bei chronischer Appendicitis und chronischer Cholecystitis.) Radiol. e Fis. 
med. I 1, 59-66 (1934). - POHL, R.: PostappE;ndicitische Abscesse im Rii.Bild. Fortschr. 
Rontgenstr. 42,19-36 (1930). - PORGES, 0.: Uber den Zusammenhang zwischen Typhlitis 
und Erkrankungen der Gallenwege. Wien. med. Wschr. 1928 II, 1366-1369. 

RHEINDORF: Mtissen wir unsere Ansicht tiber die Atiologie der Appendizitis andern? 
Berl. klin. Wschr. 1921 I, 5, 6, 8. - RIEDER, H.: Zur Untersuchung des Wurrnfortsatzes 
besonders bei Appendicitis Miinch. med. Wschr. 1914 n, 1492. - RITTER, C.: Zur Ent­
stehung der akuten Appendicitis. Dtsch. Z. Chir. 200, 364-387 (1927). - ROHDENBURG, 
G. L.: So-called chronic appendicitis. (Sogenannte chronische App~ndicitis.) Arch. of 
Path. a. Labor. Med. 3, Nr 6, 947-954 (1927). - ROSENHEIM: (1) Uber Sigmoiditis. Z. 
klin. Med. M. - (2) Die Erkrankungen der Flexura sigmoidea. Slg Abh. Verdgskrkh. 2 
(1910). - ROST, F.: Appendixsymptome bei Angina. Med. Klin. 1927 II, 1931, 1932. 

SCHELTEMA: Append. chron. ulcerosa. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 65, 2815 (1921). -
SCHEMBRA, F. W.: Postappendicitischer AbsceJ3 im Rontgenbild. Rontgenprax. 6, 167 
(1934). - SCHMIDT, AD.: (1) Appendizitische Streitfragen. Prag. med. Wschr. 1907 I. -
(2) Referat tiber Colitis infiltrativa. Verh. 1. Tagg Verdgs- u. Stoffwechselkrkh. 1916. -
SCHMIDT, AD. U. R. KAUFMANN: Perkolitische Adhasionen nach Ruhr. Miinch. med. Wschr. 
1917 I. - SCHMIDT, W.: Uber den Wert der Leukozytenzahlung bei Appendizitis. Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 23, 864 (1911). - SCHMORELL, H.: Zur Frage der traumatischen 
Appendicitis. - SCHUTZ, E.: Nochmals zur Frage der chronis chen Appendicitis. Wien. 
med. Wschr. 1927 II, 1354-1356. - SONNENBURG: (1) Pathologie und Therapie der Peri­
typhlitis, 6. Aufl. 1908. - (2) Diagnose und Therapie des Friihstadiums der akuten Appen­
dizitis. Dtsch. Z. Chir. 105, 363 (1910). - (3) Ref. tiber Leukozytose. Dtsch. med. Wschr. 
1911 I. - (4) Die akute Kolitis. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 24, 228 (1912). - SPRENGEL: 
(1) Appendizitis. Deutsche Chirurgie, Lief. 46, 1906. - (2) Zur Frage der traumatischen 



Literatur. 985 

Appendizitis. Dtsch. med. Wschr. 191111. - STALDER, H.: Symptomatologie und Dia­
gnostik der chronischen Appendicitis. (Ein Beitrag zur Rontgenologie der Appendix.) 
Schweiz. med. Wschr. 1936 11,984-987. - STEINTHAL: Gibt es eine traumatische Appen­
dicitis? Munch. med. Wschr. 1927 II, 1660-1662. - STERN-SCHMID: Traumatische Ent­
stehung innerer Krankheiten, 2. Aufl., Teil 3, S. 33. Appendizitis und Trauma. 1913.­
STOHR, R.: Seltene Erkrankungen unter dem Bilde einer akuten Appendicitis. Med. Klin. 
1936 1,578-580. - STRASBURGER: (I) Med. Klin. 1916 II. - (2) Chronische bazillare Ruhr 
und Ruhrfolgen. Dtsch. med. Wschr. 1921 I. - STROM, S.: On the roentgendiagnostic of 
cpanges in the appendix and coecum. Acta radial. (Stockh.) 2, 133-161 (1921). - SUDECK 
Dber die entziindlichen Dickdarmgeschwiilste. Berl. kIin. Wschr. 1920 I. 

, THIES: Pupillendifferenz. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 28, 415 (1915). - THOM, B.: 
Die Rontgendarsteilung und Diagnostik des Wurmfortsatzes. Rontgenprax. 3, 673-679 
(1931). - TOLKEN: Appendizitis und Kolitis. Dtsch. med. Wschr. 1911 II, 1833. 

VILLARET: 1st die Blinddarmentzundung heute hiiufiger als friiher? Dtsch. med. Wschr. 
1904 I. 

WALTHER, K.: Zur Infektiositat der Appendicitis. Untersuchungen uber epidemie­
artiges Auftreten im Reichsheer. Arch. klin. Chir. 166, 72-85 (1931). - WALTON, H. J. 
and S. WEINSTEIN: The Roentgen diagnosis of chronic appendicitis. Amer. J. Roentgenol. 
24, 631-633 (1930). - WILMS: Das Coecum mobile als Ursache mancher Faile von sog. 
chronischer Appendizitis. Dtsch. med. Wschr. 1908 II. 

4. Erkrankungen des Mastdarms. 
ALDOR: Med. Klin. 1912 I. - ALEXANDER, A.: Unblutige Heilung der Hamorrhoiden 

nach BOAS. Dtsch. med. Wschr. 1923/24 I, 792. 
BOAS: Arch. Verdgskrkh. 26, 1 (1920). - BURKHARDT, W.: Rektumstriktur und Poly­

arthritis chron. bei Lymphogranulomatosis inguinalis. Schweiz. med. Wschr. 1933 II, 
1330-1332. 

CHAOUL: Rontgenbestrahlung bei Rektumkarzinom. Munch. med. Wschr. 1920 I, 7. 
DECKER:.Polypen als Ursache von Mastdarmblutung. Munch. med. Wschr. 1913 I. -

DICK, W.: Uber entzundliche Rektumstrikturen. Bruns' Beitr. 160, 303-336 (1934). 
EWALD, C. A.: Berl. klin. Wschr. 1911 I. 
FOGES: Atlas der rektalen Endoskopie. Berlin u. Wien 1910. - FRICKE, 0.: Eine neue 

Methode der rontgenologischen Darstellung des Rektumcarcinoms. Rontgenprax. 5, 
365-368 (1933). 
.. HARLSSE: Rektalgonorrhiie. Munch. med. Wschr. 1919 II, 1143. - HENNING, N.: 
Uber eine neue Apparatur fUr die Veriidungstherapie der Hamorrhoiden. Dtsch. med. 
Wschr. 1936 I. 

IRSIGLER: Dber die Rontgendarstellung des Mastdarmkrebses. Zbl. Chir. 1934, 965. 
M!LOSLAVICH: Postdysenterische Mastdarmerkrankung. Med. Klin. 1919 II. 
NOORDEN, W. v.: Zur Salbenbehandlung der Hamorrhoiden. Munch. med. Wschr. 

1921 I. - NORDMANN: Med. KIin. 1920 I. 
PEWSNER: Arch. Verdgskrkh. 16, 455 (1910). 
ROSENBERG: Arch. Verdgskrkh. 13, 174 (1907). - ROSENHEIM: Albus Slg Abh. 5, 

2, H. 6 (1910). - RUGE, E.: Mastdarmstrikturen. Albus Slg Abh. 5, 1913. 
SCHREIBER: Albus Slg Abh. 5, 1, H. 1/2 (1908). - STEIN: Arch. Verdgskrkh. 26, H. 3/4 

(1920). - STEMMLER: Zur Operation der Mastdarmfistel. Dtsch. med. Wschr. 1919 II. -
STRAUSS, H.: (1) Die Proktosigmoskopie. Leipzig 1910. - (2) Erkrankungen des Rektum 
und Sigmoid,eum. Wien u. Leipzig: Urban & Schwarzenberg 1922. 

THOSS: Dber die Ursache der Mastdarmfistel. Munch. med. Wschr. 1920 II. 
VOLCKER: Behandlung der Hamorrhoiden. Med. Klin. 1921 I. 
WESTPHAL: Hamorrhagische Erosionen des Rektums. Munch. med. Wschr. 1921 I, 41. 

5. Wegstorungen des Darmes. 
ABELES: Rontgendemonstrationen zu einigen neueren Kapiteln der Rontgenologie. 

Fail eines Adhiisionsileus. Munch. med. Wschr. 1929 I, 262. - ABELL, I.: Acute intestinal 
obstruction. J. amer. med. Assoc. 96, 1899---1903, 1905-1907 (1930). - ALBERTI, V.: 
Contributo allo studio dell'occlusione intestinale sperimentale. Comportamento delle 
sostanze dosabili col metodo Folin nelle surrenali di cane. (Beitrag zum Studium des experi­
mentellen Darmverschlusses. Verhalten der mit 'FOLINS Verfahren bestimmbaren Sub­
stanzen in den Nebennieren des Hundes.) Boll. Soc. BioI. spero 9, 231-234 (1934). -
ALFOLDY, Z. v.: Die chronis chen Passagestorungen des Duodenums. Rontgenprax. 6, 
282-287 (1934). - ALLEMANN, R.: Zur Diagnose und Therapie des chronisch-intermit­
tierenden subtotalen Ileus. Schweiz. med. Wschr. 1934 1,331-333. - ASSMANN, H.: Zur 
Rontgendiagnostik der Dunndarmstenosen. Z. Nervenheilk. 47, 48 (1913). 

63* 



986 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

BAYER, L.: Das typische Rontgenbild der chronis chen Dunndarmstenose. Fortschr. 
Rontgenstr.48, 192-198 (1933). - BECKER, B.: Was bedeutet der Befund von Flussigkeits­
spiegeln im Abdomen bei der Rontgenuntersuchung? Zugleich ein Beitrag zur Differential­
diagnose des Ileus im Rontgenbild. Rontgenprax. 8, 145-156 (1936). - BINET, L.: Re­
marques biologiques sur Ie mecanisme et Ie traitement de l'occulusion intestinale. Bull. Soc. 
nat. Chir. Paris 56, 370-373 (1930). - BINET, L., P.-G. VIALA et M. BURNSTEIN: L'hypo­
chloremie au cours de l'occlusion intestinale n'est pas un my the. Paris mM. 1934 II, 374 
bis 376. - BRANDES, K.: tJber die Veranderungen im Blut und Wasserhaushalt beim 
experimentellen Diinndarmileus des Hundes. Bruns' Beitr. 157, 36~00 (1933). -
BRAUN, W.: Der DarmverschluB und seine chirurgische Behandlung. Klin. Wschr. 1925 1.­
BRAUN u. BORUTTAU: Dtsch. Z. Chir. 96, 544 (1908). - BRAUN u. WORTMANN: Der Darm­
verschluB und die sonstigen Wegstorungen des Darmes. Berlin: Julius Springer 1924. ~ 
BUCHHOLZ, W. U. H. LANGE: Ileus und Darmflora. Kaun fUr die Intoxikation beim Ileus 
die abnorme Entwicklung der Darmflora verantwortlich gemacht werden? Munch. med. 
Wschr. 1927 J, 233, 234. - BUMM, E.: Zur Klinik und Rontgenologie der chronischen 
subakuten Wegstorungen im Colon. Arch. Verdgskrkh. 53, 155-192. 

CASE, J. T.: (1) Chronic obstruction of the small intestine. Radiology 9, Nr 1, 1-14, 
56-59 (1927). - (2) Roentgenological aid in the diagnosis of ileus. Amer. J. Roentgenol. 
19, 413-425 (1928). - CATALIOTTI, F.: SuI compoJj;amento di alcuni elettroliti del sangue 
nelle occlusioni intestinali (Ricerche sperimentali). Uber das VerhaIten einiger Elektrolyten 
des Blutes bei DarmverschluB (experimentelle Untersuchungen). PolicIinico, sez. chir. 41, 
17-28 (1934). - CECONI, M. e G. CIGADA: La sindrome umorale nell'addome acuto e la 
terapia ipertonica. (Del' humorale Befund beim DarmverschluB und die Therapie durch 
hypertonische Losungen~) Boll. Poliambul. Ronzoni 8,229-271 (1934). - CURSCHMANN: 
Die Behandlung des Ileus. Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1889. 

DENIS, R: Les bases physiologiques de la tMrapeutique salee dans l'occlusion intesti­
nale. (Die physiologischen Grundlagen der Salztherapie bei DarmverschluB.) Presse mM. 
1929 IT, 1527, 1528. - DITTLER U. MOHR: Hormonal. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 25, 
902 (1913). - DUPOUT, R: Le pMnomime de Blum. Essai d'interpretation du rOle des 
chloruves dans l'occlusion. Bull. med. 1930 J, 243, 244. - DURST, H. U. ST. UTZSCHNEIDER: 
Beitrag zur Rontgendiagnose des Darmverschlusses. Munch. med. Wschr. 1932 1,597-600. 

EGGS, FR.: Zur Frage der Transmineralisation beim DiinndarmverschluB. Dtsch. Z. 
Chir. 239, 692-702 (1933). - ENGSTADT, J. E.: Spastic paralysis of the jejunum. J. amer. 
med. Assoc. 90, Nr 25, 2003-2005 (1928). 

FIBICH: Dringliche Bauchchirurgie und Rontgendiagnostik. Zbl. Chir. 1935, 97-100. -
FINK, v.: tJber paralytischen Ileus. Zbl. Chir. 1919, Nr 34. - FLEINER: Retentionsvorgange 
im Magendarmkanal. Jkurse arztl. Fortbildg, Marz 1920. - FREUDE, E.: Zur Frage der 
Entstehung und Behandlung der Mastdarmstenose. Arch. Verdgskrkh. 50, 196-204 
(1931). - FREUND, F. : Friihdiagnose des Strangulationsileus, verursacht durch die Appendix. 
Fortschr. Rontgenstr. 52, 200 (1935). - FREY, W. v.: Untersuchungen iiber Ileus und 
Faulnisgifte. Z. exper. Med. 82, 278-322 (1932). - FRIEDENWALD, J. U. M. FELDMANN: 
(1) Chronische intermittierende Duodenalstauung. Arch. Verdgskrkh. 53, 20-32 (1933). -
(2) Chronic intermittent duodenal stasis. Amer. J. Roentgenol. 32, 161-166 (1934). -
FROMME: "Uber spastischen Ileus. Dtsch. med. Wschr. 1914 I, 1010. 

GATCH, W. D., H. M. TRUSLER and K. D. AYERS: Acute intestinal obstruction: Mecha­
nism and significance of hypochloremia and other blood chemical Changes. (Akuter Ileus: 
Mechanik und Bedeutung der Hypochloramie und anderer chemischer Blutveranderungen.) 
Amer. J. med. Sci. 173, Nr 5, 649- -667 (1927). - GLATZEL, J.: Le metabolisme basal dans 
l'occlusion intestinale. Presse med. 1934 J, 86, 87. - GOSSET, A., L. BINET et D. PETIT­
DUTAILLIS: De la valeur du chlorure de sodium employe en solution hypertonique et It 
haute dose comme moyen curatif ou preventif de l'intoxication dans les occlusions du tube, 
digestif. Presse mM. 36, No 2,17-21 (1928). - GROSS, 0.: Beitrage zur Rontgendiagnose 
des Darmverschlusses. Arch. klin. Chir. 164 (PAYR-Festschr.) 407-411 (1931). 

HADEN, R L. and TH. G. ORR: (1) The Excretion of nitrogen after upper gastrointestinal 
tract obstruction. (Die Stickstoffausschwemmung nach hohem DarmverschluB.) J. of 
exper. Med. 45, Nr 3, 433-436 (1927). - (2) The blood chlorides in proteose intoxication. 
(Der Chloridgehalt des Blutes bei EiweiBvergiftung.) J. of exper. Med. 48, 639-645 (1928). -
HABLER, C.: (1) Weitere molekular-pathologische und experimentelle Untersuchungen iiber 
den DarmverschluB. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. (39. Kongr. Wiesbaden, Sitzg 25.-28. April 
1927) 1927, 313-316, 318-321. - (2) Molekularpathologische und experimentelle Unter­
suchungen iiber die Todesursache beim DunndarmverschluB. II. Z. exper. Med. 62, 62-96 
(1928). - (3) Molekularpathologische und experimentelle Untersuchungen iiber die Todes­
ursache beim DiinndarmverschluB. III. Mitt. Der Beweis fiir die Intoxikationstheorie. 
Z. exper. Med. 70, 153-186 (1930). - (4) Friih- und Fehldiagnose des Ileus. Dtsch. med. 
Wschr. 1935 I, 1036-1038. - HEGGE, E.: Untersuchungen iiber Blutveranderungen bei 
paralytischem Ileus. Norsk. Mag. Laegevidensk. 93, 1033-1059, englische Zusammen-



Literatur. 987 

fassung S.1058, 1059 (1932). - HELLMER, H.: Zur Rontgendiagnostik der Diinndarm­
strikturen. Acta radiol. (Stockh.) 6, 534:--544 (1926). - HERITAGE, K.: A note on the use 
of acetylcholine in paralytic ileus. Lancet 1933 II, 1258, 1259. - HEUSSER, H.: (1) Die 
Diagnose des akuten Ileus. Helvet. med. Acta. 1931), H.l, 3-32. - (2) Die Erkennung und 
Behandlung des akuten Darmverschlusses. Stuttgart: Ferdinand Enke 1936. - HIGASHI, s.: 
On the relation of acute intestinal obstruction to the blood sugar content and the serum 
jodate value. 5. The role played by the contents of the obstructed segment and of the 
segmente above and below the obstruction. Mitt. med. Akad. Kioto 8, 867-880, englische 
Zusammenfassung S. 1036, 1037 (1933). - HINTZE, A.: Krebs und Darmverschlu13. Forde­
rung der Diagnose durch das Rontgenverfahren. Arch. klin. Chir. 183 (Kongr.-Ber.), 
482-539 (1935). - H0EGH-GuLDBERG, 0.: Blutveranderungen bei hochsitzendem Darm­
verschlu13. Ugeskr. Laeg. (dan.) 1934, 1300-1308. - HOLT, R. L.: The toxaemia of acute 
intestinal obstruction. The value of Bacillus Welchii antitoxin in its treatment. Lancet 
1934 I, 724-728. - HONIGMANN: Atropinbehandlung. Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir. I), 
Nr 7 (1900). - HURST, A. T.: A case of Addison's anaemia with subacute combined degene­
ratio of the spinal cord and normal gastric secretion following chronic obstruction of the 
ileum. Guy's Hosp. Rep. 83, 47-52 (1933). 

IZUMI, J.: (1) Studien iiber den Milchsaurestoffwechsel beim Ileus. I. Mitt. Zeitliche 
Veranderung des Blutmilchsaurespiegels beim Ileus. Tohoku J. exper. Med. 22, 201-216 
(1933). - (2) Studien iiber den Milchsaurestoffwechsel beim Ileus. II. Mitt. Milchsaure­
stoffwechsel in der Leber beim Ileus. Tohoku J. exper. Med. 22, 217-226 (1933). 

JAEGER, F.: Dber Darminvagination beim Erwachsenen. Arch. klin. Chir. 181, 374-381 
(1934). 

KLOIBER, H.: (1) Die Rontgendiagnostik des Ileus ohne Kontrastmittel. Arch. klin. 
Chir. 112, 513-591 (1919). - (2) Weitere Erfahrungen mit der Rontgenuntersuchung des 
Ileus ohne Kontrastmittel. 11. Rontgenkongr. 1920. - (3) Der Wert der Rontgenunter­
suchung des Ileus an der Hand von 100 Fallen. Miinch. med. Ws,chr. 1921 11,1181-1183.­
KLOTZ: Pituitrin. Miinch. med. Wschr .. 1912 II. - KOCHER: Dber Ileus. Mitt. Grenzgeb. 
Med. u. Chir. 4, H. 2. - KOSTER, R.: Dber einen besonderen Fall von Ileus spasticus in­
vaginatus auf rein psychogener Grundlage. Med. Klin. 1927 I, 205-206. - KORNBLUM, K.: 
The significance of small intestinal stasis. Radiology 13, 17-28 (1929). - KRAAS, E.: 
(1) Die rontgen~~ogischen Zeichen des Darmverschlusses. Chirurg. 2, 829-833 (1930). -
(2) Beitrag zur Atiologie und Klinik der chronischen Duodenalstenose und des Megaduo­
denums. Bruns' Beitr. 11)7, 489-504 (1933). - KRETSCHMER: Zur Klinik und Rontgeno­
logie der Diinndarmstenosen. Dtsch. med. Wschr. 1920 I, 69. - KRETZ, J.: Fall von Zokum­
stenose und hyperchromer Anamie. Med. Klin. 1921) I. - KUNZ, E.: Der Volvulus des 
Coecums und Dickdarmanfangs. Arch. kliri. Chir. 11)1, 547-,-564 (1928). 

LANGE, H.: Ursachen der Asthenie bei experimentell erzeugtem Ileus. Miinch. med. 
Wschr. 1921) II, 1144. - LAURELL, H.: Rontgenbilder bei Fliissigkeit in der BauchhOhle, 
in den Diinndarmen und an diesen beiden Stellen (bei vertikaler Strahlenrichtung). Ein 
Beitrag zur Diagnose Ileus (ohne Kontrastpassage). Uppsala Lak.for. Forh., N. F. 39, 
125-138 (1933). - LEICHTENSTERN: ZIEMSSENS Handbuch der speziellen Pathologie und 
Therapie, Bd.7, 2. Halfte. Leipzig 1878. . 

MAmANo, M.: SuI comportamento del cIoruro di sodio e dell'azoto residuo nel sangue 
nell'occIusino intestinale alta e bassa. Minerva med. (Torino) 1930 II, 289-292. - MAN­
GIONE, G.: Richerche sull'occIusione intestinale. Sulla deviazione all'esterno dei succhi 
digestivi. (Untersuchungen iiber den DarmverschluB. Dber die Ableitung der Verdauungs­
sMte nach auBen.) Atti Soc. med.-chir. Padova ecc. 12, 522-524 (1934). - MARCUSE: Der 
rontgenologische Nachweis der Diinndarmverengerung. Wien. klin. Wschr. 1911 II. -
MARTENS: Ileus im Rontgenbilde. Med. Klin. 1928 II, 1417-1419, 1605. - MAYER, A.: 
Miinch. med. Wschr. 1924 II. - MELCHIOR: ArteriomesenterialverschluB. Ber!. klin. Wschr. 
1914 11,1637. - MELLER, 0.: Beitrage zum Rontgenbild des Ileus mit topischer und kausaler 
Diagnose. Rontgenprax. 2, 964-968 (1930). - MEULENGRACHT: Darmstriktur und perni­
ziose Anamie. Arch. Verdgskrkh. 28, 216 (1921). - MIANI, A.: Ricerche suI glicogeno del 
fegato e dei muscoli nell'occlusione intestinale. Giorn. Clin. med. 12, 747-756 (1931). -
MILLER, G.: Treatment of intestinal obstruction. Lancet 1931 I, 1078-1080. 

NAUNYN: Dber Ileus. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 1, H. 1 (1895) . ...:.-. NELL, W.: Der 
akute und chronische infrapapillare Duodenalileus. Med. Welt 1931), 83-85, 122-124. -
NONNENBRUCH, W., Z. STARY, A. BAREUTHER U. H. THELLEN: Studien iiber den Muskel­
stoffwechsel beim experimentellen Darmverschlu13. Naunyn-Schmiedebergs Arch. 176, 
563-572 (1934). 

OCHSNER, A.: Physiologic consideration of ileus. Amer. J. Roentgenol. 37, 433-445 
(1937). - OCHSNER, A., J. M. GAYE and R. A. CUTTING: Treatment of experimental ileus 
by hypertonic saline solutions. Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 29, 911-913 (1932). -
ORR, T. G. and R. L. HADEN: Chemical factors in the toxemia of intestinal obstruction. 
J. amer. med. Assoc. 91, 1529, 1530 (1928). 



988 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

PANNHORST, R.: Ileus bei Dickdarmdivertikulose. Rontgenprax. 4, 341-346 (1932). 
P APE, R.: Ein Fall von entziindlicher Tumorbildung im Mesocolon transversum unter dem 
Bilde der Dickdarmstenose. Fortschr. Rontgenstr. 39, 148-152 (1929). - PAYR: (1) Arch. 
kIin. Chir. 77, H. 3:- (2) Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 1910,276. (3) Zbl. Chir. 1918, 446.­
PEARSE jr., H. E. :Is toxaemia the cause of death in uncomplicated intestinal obstruction? 
Ann. Surg. 93, 915-919(1931). - PERTHES: Ref. iiber DarmverschluB auf der Verslg 
dtsch. Ges. Chir. 1925. Disk.bem. von ANSCHUTZ. - PLATON, E.: Beitrag zur Pathologie 
und Therapie des akuten Darmverschlusses. Norsk. Mag. Laegevidensk. 88, Nov.-Beil., 
1-174 (1927). - PLAUT:, TH. Volvulus der Flexur bei Vater und Sohn. (Zugleich ein Bei­
trag zum Rassenproblem.) Klin. Wschr. 1929 I, U77. - POLONOVSKI, M. U. J. DRIESSENS: 
L'hyperpolypeptidemie au COUfS de l'occlusion intestinale aigue. C. r. Soc. BioI. Paris 115, 
1427-1429. - PRATI, M.: 11 trattamento con cloruro sodico ad alte dosi nella occlusione 
intestinale sperimentale. Riv. Pat. spero 5, 168-177 (1930). - PRESSER, H.: VerschluB 
des Diinndarms durch Gallenstein. Wien. med. Wschr. 1929 I, 285. - PREVDT, R.: Zur 
Rontgendiagnose des intermittierenden Ileus. Rontgenprax. 8, 655-663 (1934). - PROP­
PING: (1) Chir. Grenzgeb. 1910, 536. - (2) Gallensteinileus. Med. KIin. 1920 I. 

RAFINESQUE: Etudes sur les invaginations intestinales chroniques. These de Paris 
1878. - RANDALL, O. S.: Multiple myeloma complicated by intestinal obstruction due to 
amyloid infiltration of the small intestine. Amer. J. Canc. 19, 838-846 (1933). - RANZEL: 
Arteriomesenterialer DarmverschluB. Dtsch. Z. Chir. 11)0, 361 (1919). - REISER, E.: 
Diinndarminvagination hervorgerufen .~urch ein MEcKELsches Divertikel. Rontgenprax. 
7, 90-94 (1935). - REISINGER, M.: Uber akute und subakute Darminvaginationen und 
ihre durch vererbte Polyposis intestini bedingten Rezidive. Dtsch. Z. Chir. 227, 255-271 
(1930).-RosT: (1) Askaridenileus. Dtsch. Z. Chir.15, 251 (1919).-(2) Die neuen Erkennt­
nisse der pathologischen Physiologie des Ileus und ihre Verwertung fiir die praktische 
Therapie. Chirurg 2, 292-699 (1930). - ROTH, H. W., P. SEULBERGER U. K. BRANDES: 
Experimentelle Untersuchungen beim hohen DiinndarmverschluB. III. Die Bakteriologie 
des hohen Diinndarmileus. Bruns' Beitr. 104, 426-474 (1932). 

SACKUR: Hormonal. Dtsch. med. Wschr. 1913 I. - SAMUELSON, SCH.: Zur Rontgen­
diagnose des Ileus. Rontgenprax. 2, 297-305 (1930). - SCHIRMER: Rontgenuntersuchung 
bei Ileus. Schweiz. med. Wschr. 1927 II, 940-941. - SCHlI1IEDEN U. SCHEELE: KRAUS­
BRUGSCH' Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie, Bd. 6, 1. Halfte, Teil 2, S. 403 
bis 553. - SCHNITZLER: Med. KIin. 1911 I. - SCHNORR, E.: (1) Untersuchungen iiber den 
Chlorgehalt der Gewebe bei Ratten mit hohem DarmverschluB. Hosp.tid. (dan.) 1932, 
929-933.-(2) A study on the cause of death in nigh intestinal obstruction. Observations 
on chlorine, urea and water. Kopenhagen: Arnold Busk 1934. - SCHWARZ, G.: (1) Die 
Erkennung der tiefen Diinndarmstenosen mittels des Rontgenverfahrens. Wien. kIin. 
Wschr.1911 11,1386.-(2) Die rontgenologische Diagnostik der Wegstorungen des Darmes. 
Verh. Ges. Verdgskrkh. 1928, 96-109, 140-165. - SEIDMANN, M.: De I'occlusion 
intestinale par phytoMzoars. Paris 1938. - SEULBERGER, P., K. BRANDES U. W. ROTH: 
Experimentelle Untersuchungen beim hohen DiinndarmverschluB. IV. Zur Frage der 
Resorption beim hohen Diinndarmileus. Bruns' Beitr. 11)8, 1-38 (1933). - SJOBERG, H.: 
Symptoms of ileus from retention of iron in coecum following the administration of 
large doses of iron. Acta med. scand. (Stockh.) 85, 129-135 (1935). - SKEODOWSKI: 
Chronische Verengerung des Diinndarmes. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 5, 329 
(1899/1900). - STARLINGER, F.: DarmverschluB durch Invagination beim Kinde und beim 
Erwachsenen. Wien. klin. Wschr. 1931 I, 143-145. - STEINDL, H.: Zur Pathogenese des 
Darmverschlusses durch ein MEcKELsches Divertikel. Med. KIin. 1935 II, 77-79. -
STIERLIN, E.: Zur Rontgendiagnostik der Diinndarmstenose und des Diinndarmileus. 
Med. KIin. 1913 1,983-986. - STUTZIN: Zur Behandlung akuter Darmlahmungen. Med. 
Klin. 1919 I, 200. 

TITONE, M.: Ricerche sperimentali sui corpi creatinici del sangue nell'occlusione intesti­
nale acuta. (Experimentelle Versuche iiber die Kreatinkorper im Blut bei akutem Darm­
verschluB.) Riv. Pat. sper., N. S. 1, 229-240 (1934). - TREVES: Darmobstruktion.Engl. 
1883, deutsch. (A. POLLACK), Leipzig 1886. - TRINCHERA, C.: Anatomia patologica e 
fisiopatologia del pancreas nelle occlusioni intestinali. Studio sperimentale. (Pathologische 
Anatomie und Bhysiopathologie des Pankreas bei Darmokklusion.) Policlinico, sez. chir. 
41, 319-340 (1934). 

VmcHow: Virchows Arch. I) (1853). 
WAGNER, G. A.: Behandlung des paralytischen Ileus. Berl. kIin. Wschr. 1919 II, 1241. -

WALAWELSKl, H.: Ileus und Blutzucker. Experimentelle Studie. Arch. kIin. Chir. 178, 
645-653 (1934). - WANGENSTEEN, O. H. and J. R. PAINE: Treatment of acute intestinal 
obstruction by suction with the duodenal tube. J. amer. med. Assoc. 101, 1532-1539 (1933). 
WEBER, G.: 'Ober die Bedeutung der Rontgenuntersuchung fiir die Diagnose des Ileus im 
Kindesalter. Mschr. Kinderheilk. 47, 11-23. - WELTER: Ref. KongreBzbl. inn. Med. 
7, 372. - WmTE, J. C. and E. M. BRIDGE: Loss of chloride and water from the tissues 
and blood in acute high intestinal obstruction. An experimental study on dogs with duodenal 



Literatur. 989 

obstruction. Boston med. J. 196, Nr 22, 893-897 (1927). - WILMS: Der Ileus. Deutsche 
Chirurgie, Lief. 46. 1906. - WURTZ, M.: 1st die Rontgendurchleuchtung bei Ileusverdacht 
zuverlassig? Diss. Wiirzburg 1933. - WYNEN: Rontgendiagnose bei Ileus. Fortschr. 
Rontgenstr. 34, 971, 972 (1926). 

6. Geschwiilste des Darmes. 
AKERLUND, A.: Zur direkten Rontgendiagnostik der Diinndarmtumoren. Acta chir. 

scand. (Stockh.) 71, 1-22 (1932). - ALBRECHT: Geschwiilste des Diinn- undDickdarmes. 
HOCHENEGG-PAYRS Lehrbuch der speziellen Chirurgie. Berlin 1918. - ANSCHUTZ, G.: 
(1) Karzinom Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. Suppl.-Bd. 3 (1907). - (2) Dber unspezifisch 
entziindliche Geschwii~~te des Dickdarms. Dtsch. Z. Chir. 243, 379-399 (1934). 

BECKER, FR.: (1) Uber Polyposis des Dickdarmes. Diss. Halle 1927.-(2) Beitrag zur 
Kenntnis der cystischen Tumoren des Darmes und seines Aufhangeapparates. Schweiz. 
med. Wschr. 1929 11,979-984, 1006-1011. - BONN, F. L.: Polyposis intestini. Fortschr. 
Rontgenstr. 34, 769 (1926). - BOREL~~S U. SJOVAL: Polyposis intestini. Beitr. klin. Chir. 
99, 424 (1916). - BUDELMANN, G.: Uber Polypen und Polyposis des Dickdarmes. Diss. 
Kiel. - BURGESS, A. H.: A lecture on cancer of the gastro-intestinal tract. (Dber Carcinom 
des Verdauungstraktes.) Brit. med. J. 1927, Nr 3443, 1-5. . 

CAPECCm, E.: Sarcoma primitivo dell'appendice. Policlinico, sez. chir. 34, H. 4, 153 
bis 164 (1927). - CHACUL: Rontgenbestrahlung beim Rectumkarzinom. Miinch. med. 
Wschr. 1920 I. 

DEMEL, R.: Zur Klinik der Dickdarmphlegmone, maligne Tumoren vortauschend. 
Arch. klin. Chir. 170, 146-151 (1932). - DISQUE, L.: Ein Fall von Ulcus carcinomatosum 
duodeni. Arch. Verdgskrkh. 30, Nr 5/6 (1932). - DYES, 0.: Systematisches zum Rontgen­
bild des Dickdarmcarcinoms. Fortschr. Rontgenstr. 46, 287-295 (1932). 

EICKENBUSCH: Ein Beitrag zum Rontgenbilde der Polyposis coli. Fortschr. Rontgenstr. 
36,662-664 (1928). - ENGELSTAD, R. B.: Luetische Stenosen im Verdauungstrakt. Drei 
FaIle. Acta radiol. (Stockh.) 13, 249-263 (1932). - ESSER: Dtsch. Arch. klin. Med. 93, 
535 (1908). 

FELDMANN, M.: The early diagnosis of carcinoma of the colon roentgenographically 
considered. Radiology 22, 493-498 (1934). - FEYRTER, FR.: Zur Lehre von der Polypen­
bildung im menschlichen Darm. Wien. med. Wschr. 1929 I, 338-342. - FINSTERER: 
Doppelcarcinom des Dickdarms. Fortschr. Rontgenstr. 53, 93-95 (1936). - FISCHER, 
A. W.: (1) Rontgenologische Diagnostik bOsartiger und entziindlicher Dickdarmgeschwiilste. 
Erg. med. Strahlenforsch.1 (1925).-(2) Kombination von Lufteinblasung und Kontrast­
einlauf. Arch. klin. Chir. 134, H. 2/3 (1925).-(3) Zur rontgenologischen Diagnostik und 
Differentialdiagnostik der Polyposis coli. Fortschr. Rontgenstr. 34, 716-720 (1926). - (4) Dia­
gnose solitarer und multipler Polypen und Pseudopolypen im Rontgenbilde. Miinch. med. 
Wschr. 1928 I, 804.-(5) Med. Klin. 1928 II, 1179.-(6) Dber die diagnostische Bewertung 
des normalen, benignen und malignen Koloninnenreliefs. Arch. klin. Chir.157, 58 (1929).­
(7) Dber das Erzwingen der Darstellung von Stenosekanalen und iiber nicht erkannte 
Tumorinvagination. Rontgenprax. 2, 1114-1117 (1930). - FISCHER, A. W. U. SCHMIDT­
LA BAUME: Rektalstrikturen und Lymphogranuloma inguinale. Dtsch. med. Wschr. 1932 I, 
527-529. - FLEISCHNER, F.: Wandveranderungen und Stenosen am Dickdarm als Folge 
extrakolischer Krankheitsherde. Fortschr. Rontgenstr. 45, 252-271 (1932). - FLEMMING­
MOLLER, P.: Dber die Rontgendiagnostik des Cancer coli. III. Zbl. Chir. 1934, 423, 424. -
FRIEDRICH: Med. Klin. 1912 I. - FUCHS, W.: Ein Fall von Diinndarmmyom. Diss. Greifs-
wald 1927. . 

GEHRIG, R.: Dber isolierte Polyposis des Zwolffinger- und oberen Diinndarms. Dtsch. 
Z. Chir. 207, H. 1/4,286-294 (1927). - GOEDEL, A.: Zur Kenntnisdes primaren, isolierten 
Darmlymphogranuloms. Wien klin. Wschr. 1929 I, 426, 427. - GOLDEN, R.: Non malig­
nant tumors of the duodenum. Report of two cases. (Gutartige Geschwiilste des Duodenums.) 
Amer. J. Roentgenol. 20, 405-413 (1928). - GRAHAM, H.: Multiples adenomas of colon 
(polyposis). Amer. J. Surg. 5, 234-240 (1928). - GROEDEL, F. M.: Die Invaginatio ileo­
coecalis im Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr. 22, 206-208 (1914). - GUTIG, C.: Poly­
posis des ganzen Magen.Darmtraktes. Fortschr. Rontgenstr. 51, 312 (1935). - GUTIG, C. 
U. A. HERZOG: Polypenbildung im ganzen Magen-Darmtrakt. Rontgenprax. 6, 671-676 
(1934). 

HAENISCH, G. F.: Die Rontgenuntersuchung bei Verengungen des Dickdarms. Ront· 
genologische Friihdiagnose des Dickdarmkarzinoms. Miinch. med. Wschr. 1911 11,2375 bis 
2381. - HAUSER: Dtsch. Arch. klin. Med. 00, 429 (1895). - HEINE, J.: Karzinoid des 
Diinndarms als Ursache eines Darmverschlusses. Dtsch. Z. Chir. 205, H. 112, 126-129 
(1927). - HESS THAYSEN, TH. E.: Die Friihdiagnose des Krel?~es im Magendarmkanal. 
Z. arztl. Fortbildg 24, Nr 22, 717-724 (1927). - HILPERT, F.: Uber Dickdarmstenose in· 
folge entziindlicher Erkrankungen der weiblichen Beckenorgane. Mschr. Geburtsh. 91, 



990 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

279-287 (1932). - HINSTORFF, D.: Rontgendiagnostik der Darminvagination im Saug. 
lingsalter durch Kontrasteinla.uf. Rontgenprax.4, 152-157 (1932). - HINz: Carcinom. 
Arch. klin. Chir. 99, 305 (1912). - HOHENNER, K.: Beitrag zur Friihdiagnose des Diinn. 
darmcarcinoms. Rontgenprax. 6, 677-679 (1934). - HOLLAENDER, L.: Ober Entleerungs. 
storungen und Darmerweiterungen bei Dickdarmcarcinomen. Fortschr. Rontgenstr. 38, 
861-868 (1928). - HRABOVSZKY, Z. v.: Zur Rontgendiagnostik der bosartigen Geschwiilste 
des Zwolffingerdarms. Fortschr. Rontgenstr. 52, 580-594 (1935). - HUCHTEMANN, E.: 
Das hereditare Auftreten der Polyposis recti und ihre Beziehungen zum Carcinom. Diss. 
Tiibingen 1926 (1927). 

J UNGLING, 0.: Polyposis intestini. Heredititre Verhaltnisse und Beziehungen zum 
Carcinom. Bruns' Beitr. 143, 476-483 (1928). 

KARSNER, H. T. and C. BURTON jr.: Analysis of 104 cases of carcinoma of the large 
intestine. Amer. J. Cane. 16,933-970 (1932). - KIENBOCK, R. U. L. SCHONBAUER: Ein 
Fall von Darminvagination. Fortschr. Rontgenstr. 48, 426-430 (1933). - KLomER, H.: 
Die Rontgenuntersuchung der Darminvagination. Fortschr. Rontgenstr. 28, 351-363 
(1921). - KNOP, FR.: Fibrolipom des Darmes. Rontgenprax. 5, 519, 520 (1933). - KUTTNER: 
Bericht iiber 800 Rektumkarzinome. Miinch. med. Wschr. 1920 II. - KUTTNER, L. U. 

G. SCHERK: Zur Diagnose des Darmcarcinoms. (Beobachtungsergebnisse an 217 Fallen 
von Darmcarcinom.) Med. KIin. 1928 II, 1375-1377. 

LANDAUER: Darmlipome. Ther. Gegenw. 1919, 258. - LEHMANN, C.: Ein Fall von 
Invaginatio ileocoecalis im Rontgenbilde; Fortschr. Rontgenstr. 21, 561-562 (1914). --..: 
LEMMEL, G.: Beitrag zur rontgenologischen Diagnostik der chronischen Diinndarmstenosen. 
Rontgenprax. 2, 1034--1042 (1932). - LENGEMANN,W.: Klinisches Bild der Aleukie durch 
Knochenmarksmetastasen bei Diinndarmcarcinom. Z. klin. Med. 126, 161-165 (1933). -
LUTZ, K.: Entziindliche Rektumstrikturen durch Lymphogranuloma inguinale. Dtsch. 
med. Wschr. 1932 II, 1360, 1361. 

MADELUNG: Carcinom. Arch. klin. Chir. 81, (1906). - MARKUS, H.: Magen.Duodenal. 
adenomatose mit maligner Degeneration des Duodenaladenoms. Klin. Wschr. 1933 I, 
617,618.- MICHLSTAEDTER, G.: Contributo allo studio dei tumori benigni dell'intestino. 
Arch. ital. Mal. Appar. diger. 2, 539-560 (1933). - MUNK, FR.: Sarkom. Beitr. klin. Chir. 
60, 197 (1908). 

P APE, R.: Zur Kenntnis der Lymphogranulomatose des Darmes. Med. Klin. 1936 II. -
PAVEL, J. et ST. M. MILCOU: Adenomatose miliaire du duodenum. Presse med. 1933 II, 
1812; - POHLANDT, K.: Tumoren des Bulbus duodeni. Fortschr. Rontgenstr. 43, 337 
bis 346 (1931). - POLAK, E.: Ein Beitrag zur Kasuistik der submukosen Lipome des Darmes. 
Acta chir. scand. (Stockh.) 63, 65-76 (1928). 

REGNIER, E.: Die Invaginatio ileocoecalis im Rontgenbilde. Fortschr. Rontgenstr. 
31,697-701 (1924). - REICHEL: Lymphosarkom. Med. KIin. 1919 1,632. - REISER, E. 
U. H. GURNIAK: Vber Darminvaginationen. Fortschr. Rontgenstr. 36, 359-366 (1927). -
RENANDER, A.: Der Wert der Rontgendiagnostik bei Cancer coli. Acta radiol. (Stockh.) 
9,213-220 (1928). - RIJSSEL, E. C. VAN: Myome im Magen und Darm. Mitt. Grenzgeb. 
Med. U. Chir. 43, 533-549 (1934). - ROSCH, H. U. J. GERBER: Zur Klinik und pathologi. 
schen Anatomie des multiplen primaren Diinndarmsarkoms. Dtsch. Arch. klin. Med. 168, 
218-230 (1930). - RUB, 0.: Polyposis coli und Carcinom. Diss. Miinchen 1926 (1927). 

SCHLESINGER, E.: Radiumbehandlung des Rektumkarzinoms. Z. physik. u. diat. Ther. 
22, 249 (1918). - SCHMITZ, F.: Zur Differentialdiagnose benigner Tumoren des Magens 
und Darms. Rontgenprax. 2, 1118-1123 (1930). - SCHUMANN: Sarkom. Dtsch. Z. Chir. 
102, 422 (1909). - SCHWARZ, G.: (1) Zur rontgenologischen Friihdiagnose des Carcinoms 
am Magendarmkanal. Wien. med. Wschr. 1933 II, 1294--1297, 1344. - (2) Zur rontgeno· 
logischen Friihdiagnose des Carcinoms am Magendarmkanal. Wien. med. Wschr. 1934 I, 
89-93. - SHIFLETT, E. L.: Tumors of the duodenum and hypertrophied gastric mucosa 
prolapsing through the pyloric canal into the duodenum. Case reports, with a review of the 
literature. Radiology 19, 79-90 (1932). - SJOSTROM, F. M.: Ober Diagnostik und Des· 
invagination von Darminvaginationsfallen mit Hilfe von Rontgendurchleuchtung. Acta 
chir. scand. (Stockh.) 74, 125-171 (1934). - SORGE: Ein Fall .von Polyposis intestinal. 
Med. Klin. 1913 I, 601. - SPITZ, L.: Ober das Mesenterium commune und den Situs inversus 
partialis der Bauchorgane in der Rontgeriliteratur. Drei weitere FaIle von Mesenterium 
commune. Die klinische Bedeutung des Mesenterium commune. Fortschr. Rontgenstr. 
46,36-46 (1932). - SPRIGGE, E. 1.: Diverticulitis. Brit. med. J. 1929, Nr 3586, 569~574. 
SPRIGGS, E. I. and C. A. MARXER: Multiple diverticula of the colon. Lancet 1927, 1067 bis 
1074. - STRASBURGER: Die Sarkomedes Dickdarms. lnaug .. Diss. Bonn 1894. - STRAUCH, 
F. W.: Erkennung und Behandlung der Darmsenkung. Dtsch. med. Wschr. 192611, 1769 
bis 1772. - STRAUSS, H.: (1) Dolichosigmoid als Krankheitsbild. Med. Klin.1929 II, 1579.­
(2) Uber Dickdarm· und Rectumpolypose. Dtsch. med. Wschr. 1932 II, 1313-1315. -
STRAUSS, H. U. J. ZIEGLER: Zur Friihdiagnose von Solititrpolypen im oberen Sigmaschenkel. 
Med. Klin. 1933 I, 669-671. 



Literatur. 991 

TONNESEN, H.: ( I) Uber Polyposis intestini. Hosp. tid. (dan.) 1929 I, 264-274. -
(2) Polyposis gastro.intestinalis. Eine klinische Studie iiber danische FaIle aus den 
letzten 20 Jahren. Kopenhagen: Arnold Busk 1931. 

WESTHUES, H.: Zur Klinik der Dickdarmpolypen und deren Beziehungen zum Dick­
darmcarcinom. Ther. Gegenw. 69, 385-388 (1928). - WINDHOLZ, FR.: Zur Erkenntnis 
der kleinen Carcinome des Diinndarms. Frankf. Z. Path. 31), H. 3, 422--427 (1927). -
WOLFSOHN, G.: Beitrag zur Kenntnis des Jejunalcarcinoms mit Bemerkungen iiber die 
Krebsresistenz des Diinndarms. Arch. Verdgskrkh. 42, H. 4, 464--475 (1928). 

7. Krankheitsbilder infolge angeborener Form- und Lageveranderungen. 
ABEL: Pathologie und Therapie der Duodenaldivertikel. Chirurg 10,149-155 (1938). -

AKERLUND, A.: (I) Duodenaldivertikel und gleichzeitige Erweiterung des VATERschen 
Divertikels bei einem Fall von Pankreatitis. Fortschr. Rontgenstr. 21),540-550 (1918).­
(2) Magendivertikel, simulierende Duodenaldivertikel an der Flexura duodeno.jejunalis. 
Fortschr. Rontgenstr. 26, 327-334 (1918).-(3) Diverticula of the stomach from a roentgeno­
logical point of view. Acta radiol. (Stockh.) 2, 476--485 (1923). - ALBRECHT, H. U.: 
(I) Duodenaldivertikel. Fortschr. Rontgenstr. 38, 605-619 (1928).-(2) Zur Klinik der 
Duodenaldivertikelerkrankung. Dtsch. med. Wschr. 193011.-(3) Zur Haufigkeit und 
klinischen Bedeutung der Colondivertikel. Dtsch. med. Wschr. 1936 1,688,689. - ALLAN: 
Congenital diverticulum of the great curvature of the fundus. Canad. med. Assoc. J. 1930, 
23, 43. 

BAENSCH, W.: Zu~. Rontgendiagnostik des Duodenaldivertikels unter besonderer Be­
riicksichtigung seiner Atiologie. Fortschr. Rontgenstr. 30, 323-326 (1922). - BARKER, 
L. F.: On the management of the spastic colon and mucous colopathy, especially in hyper­
vagotonic persons. (Uber die Behandlung des spastischen Kolons und der mucosen Kolo­
pathie besonders bei Vagotonikern.) Amer. J. med. Sci. 178, 606-615 (1929). - BARSONY, 
TH.: Das Divertikel als zweite Krankheit. Wien. klin. Wschr. 1928 II, 1308 . .L... BARSONY, 
TH. u. E. KOPPENSTEIN: (I) Spitzendivertikel des Magimfundus. Fortschr. Rontgenstr. 
46,414--422(1932).-(2) Klinische und rontgenologische Erfahrungen iiber die Divertikel 
des Magens. Wien. klin. Wschr. 1932 II, 1089-1091. - BASTIAN, G.: Multiple Divertikel­
bildung des Duodenums. Fortschr. Rontgenstr. 42,610-612 (1936). - BAUERMEISTER, W.: 
Ein Fall von chronischer infiltrativer Dickdarmentziindung im AnschluB an multiple 
Divertikel. (Diverticulitis.) Arch. Verdgskrkh. 47, 242-246 (1930). - BAYER, L. u. H. 
PANSDORF: Der rontgenologische Nachweis von Divertikeln im Bereich des Verdauungs­
kanals und seine klinische Bedeutung. Erg. med. Strahlenforsch. 6, 493-560 (1933). -
BECKER u. OPPENHEIMER: Zur Diagnostik der Diverticulitis des Dickdarms. Rontgenprax. 
3, 1099-ll01 (1931). - BECLERE, H. et P. PORCHER: Le diagnostic radiologique de Ill. 
diverticulose colique. J. de Radiol. 14, 380-390 (1930). - BELL, J. C. and R. GOLDEN: 
Magendivertikel. Bericht iiber 4 FaIle. J. amer. med. Assoc. 94, 534-539 (1930). -
BENSAUDE, R. et O. MONOD: Le dolicho-sigmoide. Ann. Merl. 27, 364-394 (1930). -

. BENSON, R. L.: Allergic relations of normal and abnormal floras of the intestine. J. Allergy 
0,152-165 (1934). - BERG, H. H.: (I) Divertikel des M~gens und des Duodenums. Hand­
buch der inneren Medizin, 2. Auf I., Bd. 3. Berlin 1926.-Uber Divertikulosis des Dickdarms. 
Dtsch. med. Wschr.1929 II, ll59-ll61, 1206-1208.-(3) L~ge- und Formveranderungen 
des Digestionstraktus, insbesondere Ptose und Divertikel. Uber das klinische und ront­
genologische Bild der Hiatusbriiche und der Divertikel des Magen-Darmkanals. Verh. 
Ges. Verdgskrkh. 1931, 67-83, 98-125. - BERNER, F.: (I) Zur Differentialdiagnose der 
Appendicitis bei Mesenterium commune. Med.Klin. 1933 II, ll69, 1170.-(2) Eigentiimlich­
keiten in der Lage der Baucheingeweide als Ursachen von Fehldiagnosen. Dtsch. med. 
Wschr. 1934 1,350. - BERNSTEIN, A.: Uber Divertikel des Duodenums. Med. Klin. 1928 I, 
88. - BERNSTEIN, B.: Diverticulum of the stomach. Amer. J. Roentgenol. 20, 224 (1928).­
BEUTEL, A. u. P. MAHLER: Zur Symptomatologie und Diagnose der kardianahen Magen­
divertikel. Fortschr. Rontgenstr. 41, 630-635 (1930). - BITTORF: Miinch. med. Wschr. 
1906 I. - BONNAR, J. M. and B. KAPLAN: Diverticulum of the cardia of the stomach. Case 
report. Amer. J. Roentgenol. 34, 351-353 (1935). - BRANDT, M.: Uber Magendivertikel. 
Frankf. Z. Path. 34, 527 (1926). - BRODIN et TEDESCO: A propos des diverticules de Ill. 
grosse tuMrosite de l'estomac. Arch. des Mal. Appar. digest. 37, No 6, 668 (1937). -
BRUCKNER, G.: Kardianahes Magendivertikel. Rontgenprax. 3,73-75 (1931). - BRUNING, 
F.: Die operative Behandlung der Obstipation unter besonderer Beriicksichtigung der 
HIRSCHSPRUNGSchen Krankheit. Med. Klin. 1927 II, ll33-ll38. - BUCHEM, E. S. P. VAN: 
Divertikel der Pars superior duodeni. Rontgenprax. 7, 743-751 (1935). - BUMM, R.: 
Die Divertikel des Dickdar~~ und ihre Komplikationen. Arch. klin. Chir. 174, 14-31 
(1933). - BUTTERSACK, P.: Uber familiares Vorkommen der HIRSCHSPRUNGSchen Krank­
heit. Miinch. med. Wschr. 1927 II, 1626-1628. 



992 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

CASE, J. T.: (1) Diverticula of small intestine, other than MECKEL'S diverticulum. J. 
amer. med. Assoc. 7;), 1463 (1920). - (2) Der rontgenologische Nachweis des multiplen Dick­
darmdivertikels. Fortschr. Rontgenstr. 30, 43--46 (1922). - (3) J ejuno-ileal diverticula. Acta 
radiol. (Stockh.) 6, 230-240 (1926). - CELICE, J. et PARROT-MANSON: Les diverticules 
duodeneaux. (Die Duodenaldivertikel.) Presse mM. 193;) II, 1313-1316. - CHRIST, A.: 
Multiple Divertikel des Jejunum. Anatomische und kIinische Beitrage zur Kenntnis eines 
seltenen Krankheitsbildes. Dtsch. Z. Chir. 236, 560-570 (1932). - CLAIRMONT, P.: Zur 
Divertikulose des Dickdarms. Chirurg 7, 270-279 (1935). - CLAIRMONT, R. U. H. SCHINZ: 
Zur Diagnose und Chirurgie der Duodenaldivertikel. Dtsch. Z. Chir. 1;)9 (1920). - CON­
CETTI: Arch. Kinderheilk. 27 (1900). - CRAMER: Coecum mobile und chronisch~. Appen­
dicitis. Miinch. med. Wschr. 1912 I, 627-629, 709-712. - CURSCHMANN, H.: Uber Di­
verticulosis des Darmes. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1934, 337-341. - CZEPA, A.: Zur 
Frage des Situs viscerum inversus partialis.Fortschr. Rontgenstr. 3;), 90-92 (1926). 

DEHN, 0.: Zur Frage uber das Sigma elongatum. Rontgenprax.1, 565 (1929). - DOHNER, 
B.: Ein weiterer Fall von Mesenterium commune. Fortschr. Rontgenstr. 3;),238-240 (1926). 

EICHBAUM, F.: Sigmoiddivertikel als Ausgangsherde septisch-pyamischer Infektionen. 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 42, 517-529 (1931). - EWALD: Berl. kIin. Wschr. 1908 II. 

FENSTER, E.: Varicen im DUnn- und Dickdarm mit tiidlicher Blutung. Frankf. Z_ 
Path. 4;), 316-320 (1933). - FINSTERER, H.: Zur Pathologie und Therapie des Duodenal 
divertikels. Fortschr. Rontgenstr. ;)2, 306-308 (1935). - FISCHER, A. W.: Lange- und 
Lagevariationen des Dickdarms und ihre klinische Bedeutung. Klarung der sog. Adhasions­
beschwerden. Fortschr. Rontgenstr. 36, 185, 186 (1927). - FLEISCHNER, F.: Das cardia­
nahe Magendivertikel. KIin. Wschr. 1924 II, 1619-1621. - FORSSELL, G. U. E. KEY: Ein 
Divertikel an der Pars descendens duodeni mittels Rontgenuntersuchung diagnostiziert 
und operativ entfernt. Fortschr. Rontgenstr. 24, 48-57 (1916). -- FRENTZEL-BEYME, A.: 
Duodenaldivertikel und Pankreatitis. Med. KIin. 1934 11,1296-1299. - FREUD: Rontgen­
diagnostik der Erkrankungen des Duodenums. Jkurse arztl. Fortbildg 8 (1917). - FRIED­
LAENDER, G.: Diverticula of the duodenum. (Divertikel des Duodenums.) Brit. J. Radiol. 
10, 26-37 (1937). - FULDE, W.: Duodenaldivertikel als Ursache chronischer Pankreas­
stOrungen. Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 404--411 (1932). 

GARDNER, C. E. jr. and D. HART: Anomalies of intestinal rotation as a cause of in­
testinal obstruction. Report of two personal observations; review of one hundred and 
three reported cases. Arch. Surg 29, 942-981 (1934). - GILE, J. F.: Diverticulum of the 
stomach. New England J. Med. 204, 268 (1931). - GOODW!N, P.: Diverticulum of the 
stomach. Illinois med. J., Dez. 1928, 444-449. - GRASER: -ober multiple Darmdivertikel 
der Flexura sigmoidea. Miinch. med. Wschr. 1899 1,721. - GREY, J.: DiveJ;ticulum of the 
stomach. Amer. J. Roentgenol. 14, 110 (1935). - GUTZEIT U. KUHLMANN: -ober Divertikel 
und divertikelahnliche Gebilde des Magens. Dtsch. Arch. klin. Med. 17;), 291-301 (1933). 

HABERER, H. v.: Diverticulitis. Zbl. Chir. 1934 I, 805-811. - HAGEN-ToNN, J.: 
Megalosigma, eine selbstandige kIinische Form, seine Entstehung, seine Symptome und seine 
Behandlung. Arch. klin. Chir. 161, 511-516. - HAHN, 0.: Das Duodenaldivertikel. Erg. 
Chir. 23, 351 (1930). - HAUDEK, M.: Zur klinischen Bedeutung der Duodenaldivertikel. 
Wien. kIin. Wschr. 1924 II. - HAVLICEK, H.: Die Gallenblasen-Zwolffingerdarmfistel im 
Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr. 33, 944-948 (1925). - HERRNHEISER, G.: Carcinoma­
tiise Pseudodivertikel der Pars descendens duodeni. Fortschr. Rontgenstr. 28, 384-391 
(1921). - HILLEMAND, P., J. GARCIA-CALDERON et ARTISSON: Les Diverticules de l'estomac. 
Arch. des Mal. Appar. digest. 27, No 9 (1937) (ausfiihrliche Literaturangaben). - HIRSCH­
SPRUNG: Jb. Kinderheilk. 27, 1 (1888). - HOCHE, O. U. E. RUCKENSTEINER: Duodenum 
inversum. Ein Beitrag zur Klinik und Therapie der Fehlanlagen im Bereich des Zwolf­
fingerdarms. Bruns' Beitr. 1;)9, 43-,--50 (1934). - HOFMANN, H. A. u. F. KAUFFMANN: 
Traktionsdivertikel des Duodenums, roritgenologisch diagnostiziert und operativ entfernt. 
Zbl. Chir. 1921, 650-653. - HOLZWEffiSIG, H.: Ein Beitrag zur Kenntnis der Duodenal­
divertikel. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 34, 527-533 (1922/23). - HURTHLE: Beitrage 
zur Kenntnis des Duodenums inversum. Fortschr. Rontgenstr. 48, 265-270 (1933). -
HUMMEL, R.: Differentialdiagnostische Schwierigkeiten zwischen Divertikulose des Dick­
darms und Neubildung. Med. Welt 193;), 1657, 1658. - HURST, A. F. u. P. J. BRIGGS: 
(1) Guy's Hosp. Rep. 1924, 413. - (2) Brit. J. Radiol. 192;), 1. 

IBRAHIM: Dtsch. med. W schr. 190;) I. 
JANSSON, G.: Die Rontgensymptome bei Diverticulo~is et Diverticulitis coli. Acta 

chir. scand (Stockh.) 71, 524-537 (1932). - JONAS, S.: -ober das sog. angeborene Diver­
tikel der Cardia. Wien. med. Wschr. 1926 II, 1062-1067. - JORDAN, S. M. and F. H. 
LAHEY: Divertucula of the alimentary tract. Surg. Clin. N. Amer. 1926, 754-747-765. -
JOSSELIN, DE JONG U. MUSKENS: Chir. Grenzgeb. 21, 647 (1910). - JOSSELIN DE JONG 
U. PLANTENGA: Megakolon. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 2, 1773 (1920). 

KAISER, R.: Ein erworbenes Divertikel an der Vorderwand des Magens. Zugleich ein 
Beitrag zur rontgenologischen Gutachtertatigkeit. Rontgenprax. 7, 327-329 (1935). -



Literatur. 993 

KALBFLEISCH, W.: Diverticula of the stomach. Amer. J. Roentgenol. 20, 208 (1928). -
KANTOR, J. L.: Anomalies of the colon: Their Roentgen diagnosis and clinical significance. 
Resume of ten years' study. Radiology 23,651-662 (1934). - KARELL, U.: Drei weitere 
FaIle von Mesenterium commune. Rontgenprax. 2, 522-527 (1930). - KAUTZKY, A.: 
Drei FaIle von Duodenaldivertikeln. Fortschr. Rontgenstr. 1)2, 89-91 (1935). - KEITH, 
A.: Diverticula of the alimen~ry tract of congenital or of obscure origin. Brit. med. J. 
1910, 376. - KIENBOCK, R.: Uber das Sigma elongatum mobile. Miinch. med. Wschr. 
1913 I, 68, 69. - KLEINSCHMIDT: Erg. inn. Med. 9, 300 (1912) (ausgedehnte Literatur· 
zusammensteIlung). - KNITTEL, G.: Ein Beitrag zur Frage der Form- und Lageverande­
rungen des Dickdarms auf Grund rontg~nologischer Untersuchungen. Fortschr. Rontgenstr. 
41),457-467 (1932). - KOHLER, B.: Uber Duodenaldivertikel und ihre Bedeutung fiir die 
Entstehung von Gallenwegsleiden. Acta chir. scand. (Stockh.) 70, 59-77 (1932). - KONTZEY, 
E.: Pseudodiverticulum ventriculi acquisitum. Zbl. Chir. 1926, 2265-2267. - KOPPEN­
STEIN, E.: Uber Divertikel des Magens. Fortschr. Rontgenstr. 38, 803-818 (1928). -­
KREMSER, K.: Uber vielfache Divertikelbildung im cardialen Magenabschnitt. Rontgenprax. 
6,524-527 (1934). - KRINKE, J.: Eine erworbene Magenhiatushernie und ein subdiaphrag­
matisches Magendivertikel. Rontgenprax. 7, 106, 107 (1935). 

LAURELL, H.: Zur Frage der Entstehung eardianaher Magendivertikel und ZENKER­
scher Ocsophagusdivertikel. Acta radiol. (Stockh.) 12, 455-478 (1931). - LEMMEL, G.: 
Die klinische Bedeutung der Duodenaldivertikel. Arch. Verdgskrkh. 1)6, 59-70 (1934). -
LENARDUZZI, G.: Kongenitale Divertikel des Magens. funktionelles Divertikel des Colons, 
:r.seudodivertikel der Gallenblase. Arch. di Radiol. 8, 444-456 (1932). - LEVY, D. M.: 
Uber Divertikel des Dickdarms. Miinch. med. Wschr. 1932 I, 354, 355. - LINDBLOM, A. F.: 
Des alterations roentgenologiques de l'estomac et du duodenum dans les pancreatites. 
Acta radiol. (Stockh.) 9, 255-265 (1928). - LINK, E.: Die HIRSCHSPRUNGSche Krankheit 
bei Erwachsenen. Inaug.-Diss. Konigsberg 1906. - LOCKWOOD, A. L.: Diverticula of 
stomach and small intestine. (Divertikel des Magens und Diinndarms.) J. amer. med. 
Assoc. 98, 961-964 (1932). - LOEPER, M. et J. TAUZUN: Le diagnostic du dolichocolon. 
Presse mild. 1933 1,873,874. - LOEPER, M. et E. BIOY: Les crises abregees des diverticules 
du duodenum. (Die kurz dauernden Krisen de~ Duodenaldivertikel.) Arch. des Mal. Appar) 
digest. 21), 777-800 (1935). - LUNDBLAD, O. : Uber Diverticulitis-Sigmoiditis, mit besonderer 
Beriicksichtigung der Behandlung. Acta chir. scand (Stockh.) 61), 590-597 (1929). -
LYNCH, J. M.: Diverticula and diverticulitis. J. amer. med. Assoc. 98, 973-977 (1932). -
LYONS, C. G.: Megaduodenum. Case report Amer. J. Roentgenol. 21), 381-383 (1931). 

MAHN, J.: Die Divertikel des Verdauungskanals. Klin. Wschr. 1931 II, 1265-1271, 
1313-1318. - MANDL, F.: Zur pathologischen Lage des Duodenums und der Flexura 
duodeno-jejunalis und ihre klinischen Folgeerscheinungen. Wien. med. Wschr. 1931) I, 
289-291. - MARFAN: Rev. mens. Mal. Enf., April 1891). - MAYo, C. H.: Diverticula of 
the gastro-intest. tract. J. amer. med. Assoc. 1912, 260-264. - MAyo, W.: Diverticulitis 
of the sigmoid. Brit. med. J. 1929, Nr 3586, 574-576. - MELCHIOR, E.: Beitrage zur 
chirurgischen Duodenalpathologie. IV. Duodenum liberum (Duodenum mobile mesen­
teriale). Arch. klin. Chir. 128, 16-19 (1924). - MELLON, R. R.: The incidence of carcinoma 
in gastro-intestinal diverticulosis. Surg. etc. 1921, 177-182. - MERKELBACH, 0.: Jejuno­
ileal-Divertikel. Z. klin. Med. 124,426-434 (1933). - MEUWISSEN, M. W. A.: Duodenum­
divertikel. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1931), 2197-2205, deut!,che Zusammenfassung 
S. 2205. - MEYER, 0.: Med. Klin. 1913 I, 959. - MINZ, S. L.: Uber Duodenum mobile. 
Arch. klin. Chir. 11)1, 632-639(1928). - MIJAKE, H.: Das "primare Duodenum mobile" 
als Ursache von Kolikanfallen. Arch. klin. Chir. 122, 269-275 (1923). - MOHLMANN, TH.: 
Zur Differentialdiagnose der Duodenaldivertikel (Divertikel bei Karzinom des Pankreas). 
Rontgenprax. 2, 352-359 (1930). 

NAUCK, E. G.: Uber ein Divertikel des Magens mit todlicher Blutung. Frankf. Z. Path. 
1924, 191-200. - NAUWERK, C.: Zur Kenntnis der Divertikel des Magens. Dtsch. med. 
Wschr. 1920 I, 119-121. - NELL, W.: (1) Ein Beitrag ~ur Atiologie des "echten" Mega­
duodenums. Bruns' Beitr. 11)7, 401-413 (1933). (2) Uber einige rontgenologisch bisher 
noch nicht dargesteIlteHemmungsmiBbildungen der Darmanlage. Bruns' Beitr. 163,598 bis 
617 (1936).-(3) Die Rontgendiagnose der klassischen Lageanomalien des Duodenums. 
Fortschr. Rontgenstr. 1)1), 40-51 (1937). - NETER: (1) Arch. Kinderheilk. 32, 232. -
(2) Miinch. med. Wschr. 1907 II, 1817. 

OHNELL, H.: Zur Frage der klinischen Bedeutung der Duodenaldivertikel. Arch. Ver­
dgskrkh. 31, 127-174 (1923). - OGAWA, K.: Beitrag zur HIRSCHSPRUNGSchen Krankheit 
mit besonderer Beriicksichtigung ihres Entstehungsmechanimus (jap.). J. of orient. Med. 
6, Nr 6, 1-30, deutsche Zusammenfassung S. 6161-6165 (1927). - OSCHINSKY, B.: 
Beitrag zur Diverticulitis des Dickdarms. Arch. Verdgskrkh. 1)1, 415-426 (1932). -
OURY, P. et P. CHENE: La ptose colique. (Die Coloptose.) Nutrition (Paris) 3, 435-445 
(1933). 



994 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

PANNHORST, R.: Ileus bei Dickdarmdivertikulose. Rontgenprax. 4, 341-346 (1932).­
P ANSDORF, H.: Ein reines kongenitales Pylorusdivertikel bei gleichzeitig bestehendem Ulcus 
duodeni. Rontgenprax. 1, 176-179 (1929). - PAUL, L. W.: Diverticula of the fundus of 
the stomach. Radiology 24, 47-52 (1935). - PEISERT, TH.: Uber drei Faile von cardia­
nahen Magendivertikeln. Diss. Koln 1936. - PENDERGRASS, R. C.: The roentgendiagnosis 
of duodenal diverticula. Radiology 17, 1216-1229 (1931). - PERNKOPF, E.: (1) Die Ent­
wicklung der Form des Magen-Darmkanals beim Menschen. Z . .Anat. 64, 96-275 (1922).­
(2) .Anat. Anz. 66 (1929). - PERTHES: Arch. klin. Chir. 77 (1905). - PETRIVALSKI: Arch. 
klin. Chir. 86 (1908). ~ PLASCHKES, S.: Beitrag zur Bedeutung des Mesenterium ileocolicum 
commune. Arch. Verdgskrkh. iJO, 205. - POLGAR: Rontgenbild und klinische Bedeutung 
der genuinen Duodenaldivertikel. Fortschr. Rontgenstr. 3iJ, 1220-1230 (1927). 

QUERVAIN, F. DE: (1) Zur Diagnose der erworbenen Dickdarmdivertikel und der Sig­
moiditis diverticularis. Dtsch. Z. Chir.128, 67-85 (1914). - (2) Uber Divertikelbildung am 
Magen, insbesondere uber funktionelle Divertikel. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 191iJ, 
690-708. - (3) Zur Diagnose der erworbenen Dickdarmdivertikel. Med. Z. Chir. 128. 

RAVE: Uber Duodenaldivertikel. KIin. Wschr. 1926 I, 655-657. - REGNIER, E.: 
Multiple Dunndarmdivertikel. Fortschr. Rontgenstr. 38, 1101 (1928). - RIECKER, H. H.: 
A clinical interpretation of duodenal diverticulum. (Die klinische Bedeutung des Duodenal­
divertikels.) Amer. J. digest. Dis. a. Nutrit. 2, 217-220 (1935). - RIESS, P. U. R. SANDERA: 
Das Duodenum "inversum", eine Form des Duodenum mobile. Arch. klin. Chir. 169, 69 
(1932). - RIVERS, A. B., G. A. STEVENS and B. R. KIRKLIN: Diverticula of the stomach. 
Surg. etc. 60,106-113 (1935). - ROVEKAMP:Zur rontgenologischen Differentialdiagnose 
des Duodeno-Jejunaldivertikels. Fortschr. Rontgenstr. 36, 298-300 (1927). - ROSEDALE, 
R. S.: Jejunal diverticulosis. Surg. etc. 61, 223-228 (1935). - ROTHBART, L.: Echtes 
Magendivertikel. Fortschr. Rontgenstr. 30, 563 (1923). - Roux, J.-C. et BECLERE: Les 
diverticules de la region cardiaque de l'estomac. Arch. des Mal. Appar. digest. 26, No 1 
(Jan. 1936). - Roux, J.-C. et FR. MOUTIER: Ptose et mobiliw anormales du duodenum. 
Nutrition (Paris) 3, 447--473 (1933). 

SANDERA, R.: (1) Zur Frage der Divertikel und Divertikuloide des Duodenums im 
Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr. 42, 54--69 (1930).-(2) Diagnose und Differential­
diagnose des Mesenterium ileocolicum commune im Rontgenbilde. Fortschr. Rontgenstr. 
43, 207-221 (1931). -(3) Das Duodenum mobile im Rontgenbilde. Fortschr. Rontgenstr. 
44, 574--599 (1931).-(4) Das echte Duodenum inversum. Eine typische Lagevariation 
des Duodenums. Fortschr. Rontgenstr. 46, 576-582 (1932).~(5) Uber Lagevariationen 
der Flexura duodeno-jejunalis und des oberen Jejunums bei einem Typus des invers ge­
lagerten Duodenums. Fortschr. Rontgenstr. 48, 22-29 (1933). - SCHAFER, H.: Kon­
genitale Anomalien des Duodenums mit Divertikelbildungen. Fortschr. Rontgenstr. 29, 
776,777 (1922). - SCHIFFER, E.: Uber Colondivertikel und ihre Komplikationen. Rontgen­
prax. iJ, 865-877 (1933). - SCHILLING, K.: Ein Fall von HIRSCHSPRUNGScher Krankheit. 
Munch. med. Wschr. 1927, 416, 417. - SCHMIDT, E. A. and P. H. GUTTMANN: Multiple 
diverticula of the jejunum and duodenum. Simulating gastric diverticula and complicated 
by cholelithiasis. Amer. J. Roentgenol. 31, 200-203 (1934). - SCHMIDT, J. E.: Beitr. 
klin. Chir. 61, 682 (1909). - SCHMIEDEN, V.: Das Coecum mobile als Krankheitsursache. 
Studien uber die F.9rm der BauchhOhle. Arch. klin. Chir. 1iJ7, 525 (1929). - SCHMIED EN, 
V. u. KRAAS: Zur Atiologie und KIinik des Megaduodenums. Med. KIin. 1931 II, 1445 bis 
1447. - SCHREIBER: Arch. Verdgskrkh. 13, 101 (1907). - SINCLAIR, N.: Congenital diver­
ticulum of the stomach in an infant. Brit. J. Surg. 17, Nr 65, 182-184 (Juli 1929). -
SPRIGGS, E. I. and O. A. MARXER: Intestinal diverticula. Quart. J. Med.19, Nr 73 (1925).­
STEUER, K.: Zur klinischen Bedeutung der Duodenaldivertikel. Klin. Wschr. 1936 I, 491 
bis 493, 524-529. 

THALER, W.: Uber dlj.s Duodenaldivertikel. Munch. med. Wschr. 1936 II, 2055-2058. 
USPENSKY, A. E.: Die Bedeutung der Rontgenstrahlen fur die Feststellung latenter 

Formen von HIRSCHSPRUNGScher Krankheit. Arch. Verdgskrkh. 42, H. 5/6, 622-636 
(1928). .. 

VELDE, G.: Uber das Mesenterium commune. Fortschr. Rontgenstr. 37, 558, 559 (1928). 
VELDE, G. U. F. LITTEN: Mesenterium commune. Fortschr. Rontgenstr. 36, 828-834 (1927). 

WALZEL, P.: Zur rontgenologischen Beurteilung des Situs inversus viscerum totalis. 
Fortschr. Rontgenstr. 4iJ, 157-159 (1932). - WANKE, R.: Duodenalanomalien im Rontgen­
bild und ihre klinische und therapeutische Bedeutung. Fortschr. Rontgenstr. 39, 249 bis 
262 (1929). - WHEELER, W. J. C. DE: Perforative diverticulitis of the colon. Some pro­
blems during the treatment of a fatal case. Brit. med. J. 1930, Nr 3600, 5-6. - WIGAND, 
R.: Ein Beitrag zur Symptomatologie der HIRSCHSPRUNGSchen Krankheit. (Abnorme 
Pulsationen in Bauch- und Lendengegend.) Dtsch. Arch. klin. Med. 166,43--48 (1930). -
WILMS: Der Ileus. Deutsche Chirurgie, Lief. 46, S. 417. 1906. - WOLFF, E.: Die sog. 
Diverticulitis des Colon und ihre Diagnose durch das Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr. 
26, 153-165 (1918/19). 



Literatur. 995 

ZIESLER, E.: Eine seltene Form von Magendivertikeln. Acta radiol. (Stockh.) 18, 71 
bis 76 (1937). - ZWEIG, W.: Divertikelbildung im S. romanun. Wien. med. Wschr. 192'1, 
1374---1376. 

8. Nervose Erkrankungen. 
ALBRECHT, H.: (I) Zur Frage der Antiperistaltik im Dickdarm bei schwerer Obstipation. 

Miinch. med. Wschr.1912 11,1592-1595. - (2) Rontgenbefunde bei Obstipation. 29. Kongr. 
inn. Med. 1912. - ALBU: Autointoxikationen des Intestinaltraktus. Berlin: August Hirsch. 
wald 1895. - ARENDT, J.: Die Bedeutung des CANNON·BoEHlIlschen Punktes fiir die funk. 
tionelle Gliederung des Dickdarms. Fortschr. Rontgenstr. IiI, 508-520 (1935). 

BALINT: Tympanismus vagotonicus. Berl. klin. Wschr. 191'1 1,425. - BARKER, L. F.: 
On the concomitants of the intestinal malady commonly known as mucous colitis (Pseudo. 
membranous mucous colopathy; myxoneurosis intestinalis). Atlanta Proc. Inter·State 
postgrad. med. Assoc. N. Amer. 1928, 526-530. - BECHER, E.: (1) Neue Befunde iiber 
das Verhalten von Darmfaulnisprodukten im Blut. Verh. Ges. Verdgskrkh. 1934, 131, 132, 
139. - (2) Die Entgiftung der Darmgifte. Med. Welt 1931i, 518, 519. - BECKER, R. U. 

A. OPPENHEIMER: (1) Der physiologische Ablauf der Dickdarmbewegungen. Fortschr. 
Rontgenstr. 42, 730 (1930). - (2) Normale und pathologische Funktionen der Verdauungs· 
organe im Rontgenbild. Leipzig 1931. - BERGMANN, G. v.: (1) Der retrograde Transport 
durch groBe Colonbewegungen. 8. Rontgen.Kongr. 1912. - (2) Einiges Klinische iiber 
Darmbewegungen und Darmform. 9. Rontgen.Kongr. 1913. - (3) Vom Wesen und der 
Behandlung der habituellen O.bstipation. Ther. Gegenw. 69, H. 1, 1-7, (1928). - BERG· 
MANN, G. v. u. G. KATSCH: Dber Darmbewegung und Darmform. Dtsch. med. Wschr. 
1913 II, 1294---1297. - BERGMANN, G. V. u. LENZ: -aber die Dickdarmbewegungen des 
Menschen. Dtsch. med. Wschr. 1911 II. - BERNER, F.: Die Funktionspriifung des kranken 
Dickdarms. Fortschr. Rontgenstr. lili, 211-231 (1937). - BLOCH, W.: -aber die Fort· 
bewegung des Darminhaltes im Dickdarm beim Menschen. Fortschr. Rontgenstr. 1'1, 
121-127 (1911). - BOAS, I.: Obstipation und Hamorrhoiden. Deutsche Klinik, Bd.5. 
1905. - (2) Gibt es eine spastische Obstipation? Med. Klin. 1908 II. - (3) Weitere Beitrage 
zur Lehre von der sog. spastischen Obstipation. Arch. Verdgskrkh. 1909, 683. - (4) Die 
Colitis membranacea, eine aussterbende Krankheit. Med. Klin. 1931 II, 1451, 1452. -
(5) Umfrage iiber Colitis membranacea. Einleitende Bemerkungen. Arch. Verdgskrkh. 
li3, 416--425 (1933). - BOEHM, G.: (1) Die spastische Obstipation und ihre Beziehung zur 
Antiperistaltik. Dtsch. Arch. klin. Med.102, 431 (1911). - (2) Die Obstipation imRontgen .. 
bild. Radiol. Rdsch. 2, 56, 57 (1933). - BOUCHARD: Le'(ons sur les autointoxications. Paris 
1887. . 

CHIRAY, M. and J. LEBON: Contribution a. 1'6tude de la stase intestinale chronique. 
Presse med. 30, No 42, 657-660 (1927). - COMBE: Traitement de l'ent6rite muco-mem· 
braneuse. Paris 1905. - CRAMER: Darmatonie. Miinchen 1906. - CURSCHlIlANN: Topo­
graphisch-klinische Studien (Anomalien der Lage, Form und GroBe des Dickdarms und 
ihre klinische Bedeutung). Dtsch. Arch. klin. Med.li3, 1 (1894). - CZYHLARZ: Arch. Verdgs. 
krkh. 16, 576 (1910). 

DUNIN: Dber habituelle Stuhiverstopfung, deren Ursachen und Behandlung. Berl. 
Klinik 1894, H. 34. 

EBSTEIN: Die chronische Stuhlverstopfung. Stuttgart 1901. - EINHORN: (1) Z. physik. 
u. diat. Ther. 20, 289 (1916). - (2) Die membranose Enteritis und ihre Behandlung. Arch. 
Verdgskrkh. 4, 455. - ELSNER: Dtsch. med. Wschr. 1901i II. - EVANS, G.: Constipation: 
Its nature and diagnosis. Brit. med. J. 1929, Nr 3596, 1044---1048. - EWALD: (1) Dtsch. 
med. Wschr. 1893 II. - (2) Dtsch. med. Wschr. 1910 I. 

FISCHL, L. U. F. PORGES: Zur Frage der Dickdarmperistaltik im Rontgenbild. Miinch. 
med. Wschr. 1911 11,2063,2064. - FLEINER: (I) -aber Behandlung der Konstipation usw. 
Berl. klin. Wschr. 18931.-(2) Die Verstopfung. KRAUS-BRUGSCH' Handbuch der speziellen 
Pathologie und Therapie, Bd.6, S.139. 1920. - FRIEDENWALD, J. andS. MORRISON: 
The significance of membranes in the mucous form of colitis. J. Labor. a. clin. Med. 18, 
1242-1248 (1933). 

GAUSS, H.: The spastic colon. Ann. into Med. 3,1128-1139 (1930). - GERSUNY: Wien. 
klin. Wschr. 1896 II. - GLAESSNER, K.: Therapeutische Versuche bei habitueller Obsti. 
pation. Arch. Verdgskrkh. li2, 43-49 (1932). - GLAESSNER U. SINGER: Wien. klin. Wschr. 
1910 I. - GLENARD: De l'enteroptose 1889. - GOODHART: Lancet 1902, 1241. - GROEDEL: 
Med. Klin. 1914 I. - GUBERGRrrZ, M.: Darmneurosen. Arch. Verdgskrkh. 44, 1-22 (1928). 

HAAS, L.: Entstehung und rontgenologische Differenzierung gewisser Formen der chro· 
nischen Obstipation. Klin. Wschr. 1933 II, 1970-1972. - HERTZ: Constipation and allied 
intestinal disorders. London 1909. - HESS, L. U. J. FALTISCHEK: Zur Lehre von der Obsti· 
pation. Wien. med. Wschr. '1932 II, 1574---1576. - HESS-THAYSSEN: Arch. Verdgskrkh. 
24,98 (1918); 2li, 196 (1919). - HOLZKNECHT, G.: (1) Die normale Peristaltik des Colon. 



996 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

Miinch. med. Wschr. 1909 II, 2401-2403. - (2) Rontgenologisches zur Diagnostik und 
Therapievon VerstopfungundDurchfali. Verh. Ges. Verdgskrkh.1926, 175-192,224,225.­
HOLZKNECHT u. SINGER: Miinch. med. Wschr. 1911 II. 

JAGlC: Zur Histologie der Enteritis membranacea und des Dickdarmkatarrhs. Wien. 
klin. Rdsch. 1901, Nr 41. - JAGlC, v.: Neurosen der Respirations- und Verdauungsorgane. 
Wien. med. Wschr. 1919 II. - JONAS: Arch. Verdgskrkh. 28, 770 (1912). 

KATSCH, F.: (1) Physiologisches und Pharmakologisches iiber Darmbewegungen und 
Darmform. 9. Rontgen-Kongr. 1913. - (2) Der menschliche Darm bei pharmakologischer 
Beei~flussung seiner Innervation. Fortschr. Rontgenstr. 21, 159-198 (1914). - KELLING, 
G.: Uber habituelle Obstipation. Med. Klin. 1933 I, 663-666, 699-701. - KING: Arch. 
Verdgskrkh. Hi, 359. - KITAGAWA: Beitrag zur Kenntnis der Enteritis membranacea. 
Z. klin. Med. 18, 2 (1890). - KOMAROWSKI: Arch. Verdgskrkh. 16, 74 (1910). - KREUZ­
FUCHS, S.: Der Mechanismus der Colonentleerung und die Colonkapazitat. Rontgenprax.7, 
302-305 (1935). 

LANGENHAGEN: (I) Semaine med. 1898. - (2) Lancet, 30. April 1904. - LENART, E.: 
Uber die giinstige Einwirkung der Rontgenstrahlen auf die Obstipation. Strahlenther. 
28, H.3, 598-601 (1928). - LENZ: Arch. Verdgskrkh. 25, 54, 128 (1919). - LEYDEN: 
Verh. Ver. inn. Med. Dtsch. med. Wschr. 1882, 228. - LORRISCH: Dtsch. Arch. klin. 
Med. 79, 383 (1904). - LORET!, M.: La stitichezza in rapporto aIle paratiroidi. (Die 
Obstipation in ihrer Beziehung zu der Gl. parathyreoideae.) Clin. med. ital. 35, 32-44 
(1934). 

MAHLER, P.: Obstipatio spastica postdysenterica. Med. Klin. 1928 II, 1392. - MANNA­
BERG: Wien. med. Wschr. 1901 II. - MATHIEU: Aerophagie. Arch. Verdgskrkh. 10, 29 
(1904). - MATHIEU et Roux: (1) Gaz Hop. Paris 1905, 1131. (2) Pathologie gastrointesti­
nale, p.433. Paris 1909. - MEYER-BETZ, F.: Zur Kenntnis der normalen Dickdarm­
bewegung. Miinch. med. Wschr. 1912 II, 2715-2718. - MEYER-BETZ, F. U. TH. GEB­
HARDT: Rontgenuntersuchungen iiber den EinfluB der Abfiihrmittel auf die Darmbewe­
gungen des gesunden Menschen. Miinch. med. Wschr. 1912 II, 1793-1797. - MUMMERY: 
Lancet, 15. Juni 1907. 

NISSLE, A.: Die Heilung der chronischen Obstipation mit Mutaflor, ihre Grundl~gen 
undihre Bedeutung. Miinch. med. Wschr.19~.9 11,1745-1748. -NOORDEN, C. v.: (1) Uber 
die Behandlung der Colica mucosa. Z. prakt. Arzte 1898, ~r 1. - (2) Spastische Verstopfung 
und Adhasionen. Z. klin. Med. 76, 417 (1912). - (3) Uber Durchfall und Verstopfungs­
krankheiten. Med. Klin. 1921 II. - (4) Zur Behandlung der Stuhltragheit. Med. KIin. 
1930 II, 1429-1432. - No ORDEN, C. V. u. DAPPER: Die Schleimkolik des Darms und ihre 
Behandlung. Berlin 1903. 

ORTNER, N.: Zur Therapie der chronischen hypokinetischen Obstipation im hOheren 
Lebensalter (Greisenalter) und dessen teilweiser Hygiene. Med. KIin. 1935 I,. 15-17. 

PAPE, R.: (1) Zur Rontgenologie der Obstipation. Wien. Arch. inn. Med. 28 (1936). -
(2) Uber die Bedeutung des Darmtonus bei der Obstipation. Radiol. Rdsch. 5, 111'-119 
(1936). - PAYR: (I) Obstipationsursachen und -formen (Konstitution, Pathologie und 
Eingeweidesenkung), Anzeigestellung zu Operationen bei Obstipation. Arch. klin. Chir. 
114, H.4. - (2) Eingeweidesenkung und Konstitution. Zbl. Chir. 4 (1921). 

REDWITZ, v.: Uber Obstipation bei Ulcus ventriculi. Dtsch. med. Wschr. 1919 II. -
REISS: Pathologische Physiologie der chronischen Obstipation. Klin. Wschr. 1922 I. -
RIEDER, H.: Die physiologische Dickdarmbewegung beim Menschen. Fortschr. Rontgenstr. 
18, 85-121 (1911). - ROITH: Beitrag zur Lehre von der Antiperistaltik. Grenzgeb. 19, 
33 (1909). - ROSENBERG: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 807 (1910). - ROSEN­
FELD: Zur Behandlung der chronischen Obstipation. Ther. Gegenw. 1914,462. - ROSEN­
FELD, G.: Zbl. inn. Med. 1923, Nr 3. - ROSENHEIM: Foetor ex ore gastrointestinalen Ur­
sprungs. Ther. Gegenw., Nov. 1902. - ROST: Pathologische Physiologie des Chirurgen, 
3. Aufl., S.234 (1925). - ROTHMANN, M.: Z. klin. Med. 23, 326 (1893). 
.. SCHINDLER: Zivilisationsobstipation. Miinch. med. Wschr. 1924 II. - ~.CHLAYER, C. R.: 
Uber Obstipation. Z. arztl. Fortbildg 24, Nr 18, 590-593. - SCHMIDT: Uber Begriff und 
Wesen der chronis chen funktionellen (habitueIlen) Obstipation. Internat. Beitr. Path. 
u. Ther. Ernahrgsstorungen 3, H. 1. - SCHMIDT, AD.: Ther. Mh., Jan. 1899. - SCHMIDT 
u. KONIGS: Dtsch. Arch. klin. Med. 61, 545 (1898). - SCHUTZ: Verh. dtsch. Kongr. inn. 
Med. 1905, 489. - SCHUR, H. U. A. Low: Die radiologische Darstellung anatomischer 
Veranderungen des Darmrohrs unter Zuhilfenahme von Pituitrin nebst kurzen Bemerkungen 
iiber den physiologischen Ablauf der Darmbewegungen. Wien. klin. Wschr. 1937 I, 499, 
500. - SCHWARZ: (I) Med. Kiin. 1909 II, 1339. - (2) Zur Physiologie und Pathologie der 
menschlichen Dickdarmbewegungen. Miinch. med. Wschr.191211, 1489. - SCHWARZ, G.: 
(I) Zur genaueren ~enntnis der groBen Colonbewegungen. Miinch. med. Wschr. 1911 II, 
2060-2063. - (2) Uber hypokinetische l).nd dyskinetische Formen bei Obstipation. Miinch. 
med. Wschr. 191211, 2153-2155.-(3) Uber Reportationsfahigkeit des menschlichen Dick­
darms und eine Methode ihrer klinischen Priifung. Miinch. med. Wschr. 1926 II, 1284 



Literatur. 997 

bis 1287. - SICK, K.: Miinch. med. Wschr. 1916 II. - SIMON, 0.: Die chronische Obsti­
pation. Erg. inn. Med. 0, 153. - SINGJriR: (1) Die atonische und die spastische Obstipation. 
Slg. Abh. Verdgskrkh. 1909. - (2) Med. Klin. 1910 I. - (3) Die objektiven Symptome 
des chronischen Colonspasmus. Dtsch. med. Wschr. 1912 I, 1084-1086. - SINGER u. 
G. HOLZKNEOHT: tiber objektive Befunde bei der spastischen Obstipation. Miinch. med. 
Wschr. 1911 11,2537-2539. - STAROK, H., J. STRASBURGER, W. WOLFF u. VAN DER REIS: 
Colitis membranacea. Arch. Verdgskrkh. 04, 97-101 (1933). - STIERLIN, E.: (1) Ein 
Beitrag zur radiologischen Erforschung der Colonperistaltik. Z. klin. Med. 70 (1910). -
(2) Der EinfluB des Sennainfuses auf die Verdauungsbewegungen beim Menschen. Miinch. 
med. Wschr.1910 11,1434-1438. - (3) tiber die Obstipation vom Ascendenstypus. Miinch. 
med. Wschr. 1911 II, 1906-1911. - (4) tiber chronische Funktionsstorungen des Dick­
darms. Erg. inn. Med. 10, 383 (1913). - STRASBURGER: (1) Untersuchungen .iiber die 
Bakterienmenge in menschlichen Fazes. Z. klin. Med. 46, H.5/6 (1902). - (2) tiber Ver­
stopfung und Durchfall. Ref. Tagg Ges. Verdgs- u. Stoffwechselkrkh., Sept. 1920. -
STRAUOH: Arch. Verdgskrkh. 29, 34· (1922). - STRAUSS, H.: (1) Hormontherapie bei 
Obstipation. Z. arztl. Fortbildg 20, 425-427. - (2) tiber proktogene Obstipation. Ther. 
Mh. 1906. - (3) tiber valvulogene Defakationsstorungen. Dtsch. med. Wschr. 1933 II, 
1708. 1709. 

TOBIAS: Gibt es eine spastische Obstipation? Z. diat. u. phys. Ther. 12,477 (1908). -
TONNIS, HORSTER, REIMERS, RUDEL: (1) Experimentelle Untersuchungen zur intestinalen 
Autointoxikation. I. Experimentelle Erzeugung einer intestinalen Autointoxikation und 
ihre klinische Wirkung. Z. exper. Med. 84, 728-739 (1932). - (2) III. Histologische Be­
funde an Leber und Nieren bei experimenteller intestinaler Autointoxikation. Z. exper. 
Med. 84, 752-764 (1932). - (3) IV. Chemische und physikalisch-chemische Untersuchungen 
am Darm und im Blut bei intestinaler Autointoxikation. Z. exper. Med. 84, 765-774 
(1932). - (4) V. Versuche zur Beeinflussung der experimentellen intestinalen Autointoxi­
kationen. Z. exper. Med. 84, 775-781 (1932). 

VORBERG: Miinch. med. Wschr. 1918 I, 389. 
WEINSTEIN, L., J. E. WEISS, L. RETTGER and M. N. LEVY: Therapeutic application of 

acidophilus milk in simple constipatio~. A report of thirty- six cases. Arch. into Med. 02, 
384-397 (1933) .. - WESTPHALEN: (1) 'Ober die chronische Obstipation. Arch. Verdgskrkh. 
6 u. 7. - (2) Uber die sog. Enteritis membranacea. Berl. klin. Wschr. 1901 I, 370. -
WINDHOLZ, F.: Zur Rontgendiagnostik der angeborenen anatomischen und funktionellen 
Dickdarmstenosen. Fortschr. Rontgenstr. 04, 282-289 (1936). 

ZUNTZ: Verh. Ver. inn. Med. Berlin 1884. 

9. Erkrankungen der DarmgefaBe. 
BB'OH, M.: (1) Arch. Verdgskrkh. 9, 395, 489. - (2) Enteralgie und Kolik. Arch. Verdgs-

krkh. 10, 466 (1904). 
DEOKART: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 0 (1900). 
FREY, W.: Angina abdominalis. Klin. Wschr. 1922 n, 1984. 
GERHARDT, C.: Wiirzburg. med. Z. 1863. 
HASENFELD: Dtsch. Arch. klin. Med. 09, 193 (1897). - HUCHARD: Maladies du coeur 

et de l'aorte, 3. Ed., Tome 2, p. 240. 1899. 
KREuzFUCHS: Angina abdominis. Dtsch. med. Wschr.1910 I. - KUSSMAUL: Wiirzburg. 

med. Z. 1864. . 
MARTINEZ, F.: Abdominelle Arteriosklerose und die Obliteration der mesenterialen 

Arterien. Arch. espafi. Enf. Appar. digest., Mai/Juni 1921. -MATTHES: Med. Klin.19061. 
ORTNER: Wien. klin. Wschr. 1902 II, 1166. 
PAL: GefaBkrisen. Leipzig 1905. - PERUTZ: Miinch. med. Wschr. 1907 I. 
REICH: Erg. Chir. 7. 
WEBER, H.: Seltene Ursache einer todlichen Darmblutung. Virchows Arch. 280, 46-52 

(1932). - WElL: Zur Klinik der Mesenterialvenenthrombose. Miinch. med. Wschr. 1914 II, 
1106. 

10. Parasiten. 
ABDULKADIR-LuFTI: Xanthochromie und Darmparasiten. Dtsch. med. Wschr. 1934 II, 

1472-1475. 
BONNIGER: Behandlung der Oxyuriasis. Ther. Halbmh. 1921, 82. - BRUCKE, K.: tiber 

Erkrankungen des Menschen an Lamblia intestinalis. Arch. Verdgskrkh. 49, 216-231 
(1931). 

FERNANDEZ MARTINEZ, F.: Parasitisme intestinal et sue gastrique. Arch. des Mal. 
Appar. digest. 24, 120-122 (1934). - FIEBIGER, I.: Parasiten des Darmes. Verh. Ges. 
Verdgskrkh. 1933, 225-259. - FISCHER, 0.: Chronische Darmstorungen und Amoben-



998 N. HENNING und W. BAUMANN: Die Krankheiten des Darmes. 

infektion. MUnch. med. Wschr. 1931) I, 336-338. - FISCHER, W.: Neuere Arbeiten uber 
Wurminfektion des Menschen. Erg. inn. Med. 22, 371 (1922). 

GOBEL: Oxyuriasis. Erg. inn. Med. 22, 106 (1922). - GOEPPI, E. e S. DELEONARDI: 
Anemia ipochromica achiIica in amebiasi intestinale cronica. Boll. Soc. med.-chir. Catania 3, 
1l0-128 (1935). - GOLDSCHMIDT, E.: Beitrag zur Diagnose und Therapie der Askaridiasis. 
Munch. med. Wschr. 1921) I, 52. - GROTT, J. et M. PETRYNOWSKI: L'infection du duodenum 
et des vois biIiaires par les lamblias. Arch. des Mal. Appar. digest. 23, 186-215 (1933). -
GRUBER, G. B.: Bauchfellentzundung durch Ascariden. MUnch. med. Wschr. 193111, 
1129-1131. - GUIDICEANDREA, V.: Ossaluvia e parassitosi intestinale. Policlinico, sez. 
prato 1933, 1755-1758. 

KREITJIlAIR: Helminal. MUnch. med. Wschr. 1921) I, 57. 
LoEPER, M. et J. TONNET: Parasitox intestinale et oxalemie. Bull. Soc. med. Hop. 

Paris, III. S. 49,1507-1509 (1933). - LYNCH, K. M.: Invasion of the wall of the intestine 
by trichomonas hominis. Amer. J. trop. Med. 12, 247-253 (1932). 

MOSLER U. PEIFER: Tierische Parasiten. NOTHNAGELB Spezielle Pathologie und Therapie, 
2. Aufl., Bd. 6. 1904. 

RIDDER: MUnch. med. Wschr. 1931 I, 268. 
SCHMIDT U. STRASBURGER: Die Fazes des Menschen, 4. Aufl. Berlin 1915. - SEIFERT: 

BRAUNS Die tierischen Parasiten des Menschen, 4. Aufl. Wiirzburg 1908. - SILBERSTERN, E.: 
Ein Fall von akuter Enteritis mit auffallender Vermehrung von Blasocystis hominis im 
Stuhle. Klin. Wschr. 1929 I, 553, 554. - STALDER, H.: Duodenocholangitis und Lamblia 
intestinalis. Schweiz. med. Wschr. 1934 I, 106, 107. 

VILLIGER, E.: Beitrag zu den chirurgischen Komplikationen bei Ascariden. (Ileus bei 
einem mit Ascariden vollgepfropften MECKELschen Divertikel.) Schweiz. med. Wschr . 

. 1929 II, 909, 910. 
ZABEL, E.:Vber Balantidiencolitis. Arch. Verdgskrkh. 1938 (im Druck). - ZIEGLER: 

Behandlung der wurmartigen Darmparasiten. Ther. Mh. 1918, H.3-5. 



Die Krankheiten des Bauchfells. 
Von 

NORBERT HENNING-Furth und WALTHER BAUMANN-Bonn. 

Mit 6 Abbildungen. 

1. Anatomische und pathologisch-physiologische Vorbemerkungen. 
Die Oberflache des Peritoneums entspricht in ihrer GroBe etwa der auBeren 

Korperober£lache. Diese Tatsache erklart die schweren Erscheinungen, die 
auftreten, wenn groBere Teile des Bauchfells erkrankt sind. Noch verstandlicher 
werden die schweren und schnell einsetzenden Symptome, die sich z. B. bei 
der akuten Entziindung einstellen, wenn man an die groBe Resorptionskraft 
denkt, mit der das Bauchfell ausgeriistet ist. Fliissigkeiten werden schneller 
aufgesogen als vom Unterhautzellgewebe. Adhasionen bewirken bereits eine 
deutliche Verlangsamung der Resorption (FRIEDRICH). Andererseits kann das 
Bauchfell unter geeigneten Bedingungen auch gewisse Stoffe aus dem Organismus 
austreten lassen, wie Dialysierversuche bei kiinstlich uramisch gemachten 
Versuchstieren zeigen, in denen die Bauchfellspiilfliissigkeiten hohe Rest-N -Werte 
aufwiesen (JENEY). Wasser und wasserlOsliche Stoffe gelangen unmittelbar 
in die BlutgefaBe, Fette und kolloidale Korper werden in den LymphgefaBen 
abtransportiert. Bekannt ist die erhebliche bactericide Kraft des Bauchfells, 
wobei die schnell ausgewanderten Leukocyten eine wesentliche Rolle spielen. 
DaB der Peritoneal£liissigkeit eine besondere bactericide Wirkung zukommt, 
lehnt NOETZEL abo Es kann aber gar kein Zweifel daran bestehen, daB einige 
Bakterien im Bauchfell weniger leicht zu einer allgemeinen Entziindung fiihren 
als Z. B. in einer Gelenkhohle. 

Bedeutungsvoll sind die Schutzvorrichtungen, iiber die das Bauchfell verfiigt. 
Die sicherste besteht zweifellos in seiner Fahigkeit zu Verklebungen, die sich 
die Chirurgie bei vielen MaBnahmen mit in Rechnung stellt. Die Verklebungen 
bewirken in vielen Fallen die schnelle und sichere Abgrenzung eines entziind­
lichen Prozesses. Besonders das Netz betatigt sich an der Bildung derartiger 
Verklebungen. Auf der anderen Seite konnen breite und strangfOrmige Ver­
wachsungen spater zu mannigfachen Beschwerden und Passagestorungen 
fiihren. Die Bildung von entziindlichen Ergiissen wird ebenialls als Schutz­
vorrichtung aufgefaBt, weil dadurch einerseits iniolge des Uberwiegens der 
Transsudation iiber die Resorption der Einstrom giftiger Produkte in den 
Kreislauf verlangsamt wird. Andererseits tritt eine starke Verdiinnung der 
Giftstoffe ein. Ein gewisser Schutz bei Entziindungen tritt auch dadurch ein, 
daB die Resorptionskraft bei Entziindungen schnell nachlaBt. Immerhin bleibt 
sie bei der groBen Oberflache des Bauchfells so graB, daB stiirmische Ver­
giftungserscheinungen bei diffusen akuten Entziindungen entstehen. 

2. Akute Peritonitis. 
Atiologie. Die akute Peritonitis entsteht am haufigsten dadurch, daB von 

einem Organ der Bauchhohle, aus deren Nahe oder von der Korperoberflache 
Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 64 
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aus Bak~erien in die BauchhOhle gelangen. In erster Linie stammt das 
infektiose Material aus dem Magendarmkanal. Bei Frauen spielt die Infektion 
von den inneren Genitalien aus eine betrachtliche Rolle. Seltener handelt es 
sich um die Fortpflanzung einer Entziindung per continuitatem oder auf hamato­
genem bzw. lymphogenem Wege. 

Bei der gastro-enterogenen Form der akuten Peritonitis stehen an erster 
Stelle die Perforationen von Geschwiiren (Ulcus ventriculi und duodeni, Appen­
dicitis, typhose und tuberkulose Ulcera, Carcinome, Dehnungsgeschwiire). 
Aber auch schwere Entziindungen (Gastritis phlegmonosa) und Storungen der 
Blutversorgung (Strangulationsileus) fiihren zu einer Bakteriendurchwanderung 
durch die Darmwand und damit zur Peritonitis, ohne daB eine anatomische 
Perforation vorhanden sein muB. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist daneben die Perforation der bakteriell 
entziindeten Gallenblasen. Als seltenere Ursachen seien Leberabscesse, Milz­
abscesse, Nierenabscesse, Pyonephrose, Prostataabscesse, vereiterte Ovarial­
cysten, Bauchdeckenabscesse genannt. Selten ist auch das tJbergreifen einer 
eitrigen Pleuritis oder Perikarditis auf das Peritoneum. 

Bei der von den weiblichen Genitalien ausgehenden Form der Peritonitis 
steht als begiinstigender Faktor die Zeit der Geburt, des Wochenbetts und der 
Aborte bzw. Friihgeburten an erster Stelle. Die Erreger gelangen bei einer 
septischen Endometritis entweder auf dem Lymphwege in die Bauchhohle oder 
durch die Tubenmiindungen. Auch die Perforation des Uterus mit Instrumenten 
kann das infektiose Material in die Bauchhohle befordem. Die gonorrhoische 
Peritonitis der Frau erfolgt iiber die Tubenoffnung, von einer geplatzten 
Pyosalpinx oder auch durch die Tubenwand hindurch. Fiir die Pneumokokken­
peritonitis der kleinen Miidchen wird neben der hiimatogenen und appen­
dicitischen Genese auch die Infektion von der Vagina aus iiber Uterus und Tube 
diskutiert (s. u.). 

Entsprechend der mannigfachen Entstehung der akuten Peritonitis konnen 
vielerlei Bakterien als Erreger gefunden werden. Bei der gastroenterogenen 
Peritonitis handelt es sich stets urn eine Mischflora, von der besonders Coli­
bacillen und Anaerobien zu nennen sind. Streptokokken finden sich vorwiegend 
bei puerperaler Peritonitis, hei Verletzungen der Bauchwand und bei hamato­
genen Infektionen, wie sie in Fallen von Sepsis oder Scharlach (KOJIS und 
MCCABE) gelegentlich beobachtet werden. Die Gonokokken werden hiiufig bei 
der von den weiblichen Adnexen ausgehenden Form der Peritonitis angetroffen. 
Staphylokokken sind seltenere Erreger. Die Pneumokokken wurden bereits 
oben erwiihnt. 

Pathologische Anatomie. Das feinste makroskopische Zeichen der Bauchfell­
entziindung besteht im Fehlen des spiegelnden Glanzes infolge Abschilferung 
des Epithels und Exsudatbildung. Rotung, Injektion der GefaBe, fibrinose 
Belage und kleine Blutungen treten dazu. Die Entziindung kann fibrinos, 
seros, eitrig und jauchig sein. In manchen, schnell zum Tode fiihrenden Formen 
sieht man auffallig geringe Entziindungszeichen. Der schnelle Tod tritt in solchen 
Fallen durch die rapide 1Jberschwemmung des Organismus mit Giften ein, 
ehe sich starkere Entziindungszeichen wie z. B. ein Exsudat bilden konnten. 
Das entziindliche Exsudat sammelt sich naturgemaB zunachst in den abhiingigen 
Partien (kleines Becken, Lumbalgegenden) an. Kleinere Gasmengen sind 
gewohnlich auf Fiiulnisbakterien zu heziehen. Bei Anwesenheit groBerer Gas­
ansammlungen ist an Perforation vom Magen-Darmkanal zu denken. 1m 
letzteren FaIle finden sich hiiufig mehr oder weniger verdaute Speisereste. 
Diese Perforationsperitonitis ist stets eitrig-fibrinos bzw. jauchig. Unter giin­
stigen Bedingungen, besonders bei wenig virulenten. Erregern kommt es zu 
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Verklebungen, die eine weitere Ausdehnung der Entziindung verhindern. 
Leicht werden sich abriegelnde Verklebungen bilden konnen, wenn von 
frUheren Entziindungen her bereits Adhasionen gebildet wurden. 

Die allgemeine Peritonitis bildet sich durch Ausbreitung von einem Herde 
aus, oder sie tritt primiir als allgemeine Entziindung auf. Bekannt ist der 
letztere Fall besonders bei der Appendicitis, die gleich im Beginn eine allgemeine 
Reizung des Peritonaeums hervorrufen kann. Man findet hier den "FrUherguB", 
der wegen seiner Sterilitat oder Bakterienarmut als vorwiegend tODsch bedingt 
aufgefaBt wird. Die seltene hamatogene Peritonitis ist naturgemaB allgemein. 
Neben den Verklebungen gibt es im Bauchraum "Organbarrieren", die in vielen 
Fallen eine Abgrenzung des Entziindungsprozesses begiinstigen. Man denke 
nur an die Pelveoperitonitis der Frauen, an den DouglasabsceB und an den 
su bphrenischen AbsceB. 

a) Akute allgemeine Peritonitis. 
Symptomatologie. Bei der haufigsten Form der akuten Pedorationsperitonitis 

steht im Beginn der Erkrankung der Pedorationsschmerz, der als vernichtend 
geschildert wird ("als ob etwas gerissen sei"). Handelt es sich um eine lang­
samere Durchwanderung der Magen- bzw. Darmwand, so bilden sich die Sym­
ptome schleichender aus. Das fiihrende subjektive Symptom sind heftige Leib­
schmerzen, die zunachst an den Ursprungsstellen, spater im ganzen Abdomen 
verspiirt werden. Die Schme1;'zen sind kontinuierlich und unterscheiden sich 
dadurch leicht von einem Kolikschmerz. Ihr Charakter ist bohrend oder 
schneidend. AIle Bewegungen, die sich auf die Bauchhohle fortp£lanzen, wie 
Aufsetzen, Husten, tiefes Atmen, Pressen verstarken den Schmerz. Insbesondere 
tritt die Schmerzsteigerung bei Betasten des Leibes, ja schon durch Druck der 
Bettdecke ein. Die Beteiligung des Serosaiiberzuges der Harnblase erklart die 
Schmerzen beim Wasserlassen, die in manchen Fallen frUhzeitig angegeben 
werden. 1m Aufang der stiirmischen Krankheit fehlt das Erbrechen selten. 
Bei Magenpedorationen kann es fehlen. In einigen Fallen, deren Entstehung 
ich zufallig beobachten konnte, sah ich als erstes objektives Zeichen ein un­
motiviertes wiederholtes Gahnen. Bekannt ist auch der Singultus, der fiir eine 
Beteiligung der Zwerchfellgegend spricht. Das Erbrechen bleibt bei der all­
gemeinen Peritonitis bestehen, bei spater einsetzendem paralytischen Ileus 
kann es fakulent werden. Es steigert die Schmerzen der Kranken hochgradig. 
Abklingen des Erbrechens ist im Sinne einer LokaIisierung des Entziindungs­
prozesses zu deuten. 

Bei der Untersuchung der Kranken fallen in erster Linie die schweren AIl­
gemeinerscheinungen auf. Schon im AnschluB an den Pedorationsschmerz 
entwickelt sich ein schwerer Shockzustand, der sich allerdings nach einiger 
Zeit wieder beheben kann. Der Kranke liegt unbeweglich auf dem Riicken. 
Insbesondere wird der Rumpf aus Angst vor der Schmerzsteigerung ruhig 
gehalten. Die Atmung ist obedlachlich und frequent. Charakteristisch ist die 
"Facies abdominalis" mit der spitzen und weiBen Nase, den tie£liegenden 
halonierten Augen, der lividen Vedarbung des Gesichtes, der starkeren Aus­
bildung der Falten. Kalter, klebriger SchweiB, ein angstlicher, schmerzverzogener 
Gesichtsausdruck vervollstandigt das Bild. Der PuIs ist klein, weich und 
frequent, die Extremitaten kiihl und cyanotisch. "Uber die Korpertemperatur 
laBt sich schwer etwas Allgemeines aussagen, hohes, mittleres und leichtes 
Fieber kommt vor, ohne daB man daraus Riickschliisse auf die Schwere des 
Prozesses ziehen konnte. Untertemperaturen werden besonders bei den schwersten 
Fallen (Kollaps) beobachtet. In derartigen Fallen muB die Temperatur im 
Rectum ermittelt werden, wo sich dann regelmaBig eine ErhOhung ergibt. 

64* 
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Das Sensorium ist anfangs immer frei. Euphorie in den letzten Stadien 
gehort zu den haufigeren Vorkommnissen. BewuBtseinsstOrungen werden vor­
wiegend bei septischer Peritonitis beobachtet. 

GroBe Beachtung schenkt man dem Verhalten der Zunge. Sie ist belegt, 
in leichteren Fallen feucht, in schweren Fallen aber trocken, rissig und mit 
braunlichen Borken belegt. 

Von ausschlaggebender Bedeutung ist der Befund des Abdomens. Schon 
fruhzeitig verrat sich die vermehrte Spannung der Bauchdecken (defense 
musculaire) und das Fehlen der Bauchdeckenreflexe. Das Zeichen fehlt, wenn 
das parietale Blatt des Peritoneums durch das Netz yom EntzundungsprozeB 
verschont bleibt. In fruhen Stadien kann der Ort der starksten Muskelspannung 
auf den Ausgangspunkt der Peritonitis hinweisen. 

Die beginnende Lahmung des Darmes verrat sich durch einen auffalligen 
Meteorismus, der eine Vorwolbung des zunachst eingezogenen Leibes bewirkt. 
Durch Einschiebung des gasgefiillten Colon transversum zwischen vorderer 
Bauchwand und Leberoberflache verschwindet die Leberdampfung. In spateren 
Stadien laBt die Spannung der Bauchdecken und des Zwerchfells nacho Die 
Leber hat jetzt infolge der Drucksteigerung von unten her Kantenstellung 
eingenommen. Das Abdomen ist kugelig vorgewolbt und zeigt Flankenauf­
treibung. 

Der Nachweis des Exsudates gelingt nur bei groBeren Mengen durch Auf­
treten der Flankendampfung. Eine groBe diagnostische Bedeutung kommt dem 
Nachweis des Ergusses nicht zu. 

Wichtiger ist das Erfassen von Gas in der freien Bauchhohle. Schon wenige 
Kubikzentimeter konnen auf der Rontgenaufnahme erkannt werden, da sie 
sich zunachst als sichelformige Aufhellungen zwischen Leber und Zwerchfell 
ansammeln. Magen- oder Darmperforationen fiihren in einem Teil der Falle 
ebenfalls zur Luftansammlung unter dem Zwerchfell. Die Luftsichel ist meist 
breiter und flacher als beim subphrenischen AbsceB. Sie verschwindet bei 
Lagewechsel vollstandig, wodurch sie yom subphrenischen AbsceB auch ront­
genologisch meist zu unterscheiden ist. Haufig findet sich die Luftsichel unter 
beiden Zwerchfellen. 

Die Beteiligung der Leber- oder Milzoberflache kann sich durch perihepatiti­
sches bzw. perisplenitisches Reiben verraten. 

Uber das Verhalten des Stuhles laBt sich eine Regel nicht aufstellen. In 
septischen Fallen bestehen Diarrhoen. Mit dem Eintreten des paralytischen 
Ileus setzt absolute Stuhl- und Windverhaltung ein. Auskultatorisch herrscht 
in diesem Stadium "Grabesruhe" uber dem meteoristisch aufgetriebenen 
Abdomen. 

Der Urin ist sparlich und hochgestellt. Er liefert fast immer eine starke 
Indicanreaktion. Das Indican entsteht durch gesteigerte Faulnis in den pare­
tischen Darmschlingen oder in der PeritonealhOhle selbst bei jauchiger Ent­
zundung. Albuminurie ist kein seltener Befund. 

1m Blutbild findet sich meist eine deutliche Leukocytose mit Linksver­
schiebung. Letztere fehlt auch bei der Leukopenie nicht, die man in schwereren 
Fallen antreffen kann. 

Nicht vernachlassigen sollte man in allen zweifelhaften Fallen die Senkungs­
geschwindigkeit der Erythrocyten. Bei der allgemeinen akuten Peritonitis finden 
sich die hochsten Werte, die iiberhaupt beobachtet werden. Geringere Be­
schleunigungen sind selten (DAHL). Eine Latenz von 12 Stunden pflegt allerdings 
bei Perforationsperitonitis zu bestehen, wenn das Grundleiden (z. B. Ulcus 
pepticum) nicht mit einer beschleunigten Senkung ausgestattet ist. Ais Friih­
zeichen kann daher die Senkungsreaktion nicht dienen. 
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Aus der mitgeteilten Symptomatologie der akuten Peritonitis heben sich 
einige besondere Formen heraus, deren Kenntnis in therapeutischer und prognosti­
scher Hinsicht bedeutungsvoll ist. 

Die wichtigste Form ist zweifellos die Perforationsperitonitis. Ihre charak­
teristischen Kennzeichen (akuter Beginn aus volligem Wohlbefinden heraus, 
Perforationsschmerz mit anschlieBendem Shock) wurden bereits erwahnt. 

Die Perforationsperitonitis tritt auch als· gefiirchtete Komplikation des 
Typhus abdominalis auf. Wegen der schweren Benommenheit der Kranken 
sind die subjektiven Beschwerden oft geringer. Insbesondere kann der akute 
Perforationsschmerz fehlen. Das findet seine Erklarung auch darin, daB die 
Infektion des Bauchfells schleichend erfolgt. In manchen FiWen tritt sie schon 

Abb. 1. Schmale Luftsichel unter beiden Zwerchfellkuppen nach Perforation eines Ulcus dnodeni. 
Subileus des Diinndarms (Spiegelbildnng im oberen Diinndarm). 

ohne Perforation ein, wenn der Geschwiirsgrund eine entsprechende Tiefe 
erreicht hat. In letzterem FaIle - die peritonitischen Symptome sind relativ 
mild und lokalisiert - ist bei der hohen Mortalitat der wegen Peritonitis bei 
Typhosen ausgefiihrten Eingriffe eine konservative Behandlung angezeigt. Bei 
Perforation ist die operative Therapie die Methode der Wahl, trotzdem sie gerade 
beim Typhus mit hoher Mortalitat belastet ist (77 % in 30 Fallen nach einer 
neuen Zusammenstellung von PANAGIA). 

Bei der septischen Peritonitis stehen akute Vergiftungserscheinungen im 
Vordergrund. Infolge-der -Uberschwemmung des Bauchfells mit hochvirulenten 
Keimen und der damit verkniipften enormen Giftresorption tritt der Tod ein, 
ehe es zu einer erheblichen, anatomisch faBbaren Entziindung gekommen ist. 
Erreger sind gewohnlich hamolytische Streptokokken. 

Eine in vielen Fallen gutartigere Form stellt die Pneumokokkenperitonitis 
dar. Sie befaIlt fast nur Madchen zwischen dem 3.-13. Lebensjahr. Unter 
schlagartig einsetzendem Fieber bis 400 bilden sich die peritonitischen Symptome 
aus. Initialer Schiittelfrost und Herpes labialis unterstreichen die Almlichkeit 
mit der crouposen Pneumonie. Die Bauchdeckenspannung ist meist geringer 
als bei der Perforationsperitonitis. Es besteht eine Leukocytose bis zu Werten 
von 40000. Das Exsudat ist griingelblich-eitrig, von fadem Geruch. Die Punk­
tion der BauchhOhle kann die Diagnose leicht klaren, indem das Punktat reichlich 
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die charakteristischen lanzettformigen grampositiven Diplokokken enthalt. 
Auch die Laparoskopie ist zur diagnostischen Entscheidung vorgeschlagen 
worden (LOEWE). Ich bin indessen der Ansicht, daB man in Fallen von akuter 
Peritonitis auf diese an sich schone Methode verzichten soIl, wenn die Diagnose 
mittels der viel harmloseren Probepunktion gestellt werden kann. In den meisten 
Fallen bilden sich die anfanglichen stiirmischen Symptome zuriick, die Darm­
tatigkeit setzt wieder ein. Die sich bildenden Abscesse konnen durch Punktion, 
operative Eroffnung oder Spontandurchbruch entleert werden. Erfahrungs­
gemaB werden viele derartige FaIle als Appendicitis operiert. Die Therapie 
solI im Gegensatz zur Perforationsperitonitis konservativ sein. Chirurgische 
MaBnahmen sind erst nach Bildung von Abscessen erlaubt. Die Erreger wandern 
anscheinend von den Tuben aus ein. Die Mortalitat betragt etwa 50%. 

Noch gutartiger ist die Gonokokkenperitonitis der Frauen. Sie entwickelt 
sich besonders nach einem Abort, nach einer Geburt oder auch im AnschluB 
an die Menses. Es handelt sich meist nur um eine Pelveoperitonitis. Verwechs­
lungen mit einer Appendicitis konnen vorkommen, wenn die Untersuchung des 
Urethral- und Cervixsekrets auf Gonokokken versaumt wird. Die anfangs 
stiirmisch einsetzenden Symptome klingen unter konservativer Behandlung 
bald abo 

Als seltenes Vorkomnmis mogen die hamatogenen Peritonitiden bei Scharlach 
(KOJIS und MCCABE) und Morbus Bang (KNOBLOCH) erwahnt werden. 

Diagnose und Dilferentialdiagnose. Die Diagnose ist bei ausgepragter diffuser 
Peritonitis nicht zu verfehlen. Wichtig ist die Beachtung akuter, sich schnell 
zuriickbildender Peritonismen bei akuten Infektionskrankheiten, besonders bei 
der Pneumonie. Fiir eine Peritonitis spricht die trockene Zunge, die fehlende 
Leberdampfung, die Bauchdeckenspannung in Verbindung mit den aufgehobenen 
Bauchdeckenreflexen und die hohe Leukocytose. Dem letzten Symptom kommt 
eine erhohte Bedeutung dann zu, wenn Schmerz und starkere Bauchdecken­
spannung fehlen. Schwierigkeiten entstehen in der Abgrenzung einer Darm­
kolik bei Colica mucosa, bei Steinkolik in einer tiefstehenden Wanderniere, 
bei Stieldrehung von Tumoren der weiblichen Adnexe, bei Ileus, Pankreas­
nekrose und VerschluB von MesenterialgefaBen. Gliicklicherweise ist bei einem 
Teil dieser Ereignisse die Laparotomie ebenfalls angezeigt. 1m iibrigen lassen 
sich die genannten Vorkommnisse bei Beachtung ihrer feineren Symptomatologie 
im allgemeinen leicht von der akuten Peritonitis abgrenzen. 

Verlauf und Prognose. Die Voraussage der akuten Peritonitis auBer der 
Pneumokokken- und Gonokokkenperitonitis ist stets dubios zu stellen. Das 
gilt auch fUr leichtere FaIle, bei denen trotz des anfanglich guten Allgemein­
zustandes stets mit einer plOtzlichen Verschlechterung zu rechnen ist. Die 
schweren Falle fiihren spatestens in einigen Tagen zum Tode. Ja bereits nach 
Stunden ist der letale Ausgang beobachtet worden. Spontanheilungen unter 
Resorption des Ergusses oder unter Bildung einiger abgesackter Abscesse kommen 
gelegentlich vor. Letztere perforieren in den Darm, in das hintere Scheiden­
gewolbe oder nach auBen, falls sie nicht operativ entleert werden. Prognostisch 
am ungiinstigsten ist die jauchige Peritonitis und die Streptokokkenperitonitis. 

Therapie. Die oben mitgeteilte triibe Prognose gilt fUr den unbeeinfluBten 
Ablauf der Krankheit. Die Therapie ist in allen Fallen, die zeitig genug erkannt 
werden, chirurgisch. Es ist bereits in das allgemeine arztliche Denken ein­
gegangen, daB der Erfolg yom Zeitpunkt des Eingriffs abhangt. Die Friih­
diagnose, die die Friihoperation erlaubt, ist daher Ziel der arztlichen Bemiihung. 
Hinsichtlich der Art und Technik der MaBnahmen muB ich auf die chirurgischen 
Hand- und Lehrbiicher verweisen. Der Sinn der Operation liegt in der Ver­
stopfung des Perforationsloches und in der Ableitung des bakteriellen Exsudats. 
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Bei der Gonokokkenperitonitis ist die chirurgische Behandlung kontraindiziert, da 
die Krankheit trotz der anfangs stiirmischen Symptome fast immer giinstig endigt. 

Die innere Behandlung beschrankt sich auf Schmerzstillung, Ruhigstellung 
des Darmes, bzw. Anregung der Darmperistaltik je nach dem Stadium und 
Bekampfung der Kreislaufschwache. 

Opium oder die Opiumalkaloide erfiillen die Forderung der Schmerzstillung 
und der Ruhigstellung des Darmes in den Anfangsstadien. Die Ruhigstellung 
des Darmes wird angestrebt aus der Uberlegung, daB dadurch moglicherweise 
die weitere Ausbreitung des Prozesses erschwert bzw. der Bildung von Ad­
hasionen Vorschub geleistet wird. Die Kombination dieser Alkaloide mit Extr. 
Belladonna, Atropin oder einem der modernen atropinahnlichen Korper ver­
starkt die Wirkung auf den Darm. Hat sich bereits ein paralytischer Ileus aus­
gebildet, so ist statt der genannten Mittel Hypophysin, Physostigmin bzw. 
Prostigmin in Anwendung Zu bringen. Der Kreislauf ist unter Heranziehung 
von Strophanthin, Cardiazol, usw. laufend zu iiberwachen. 

Auch an Versuchen, der Infektion des Bauchfells von der immunothera­
peutischen Seite her beizukommen, hat· es nicht gefehlt. In neuerer Zeit wird 
ein Mischserum (Coli-Gasbrand-Enterokokken) fiir aIle FaIle von Peritonitis 
nach Perforation im Magendarmkanal empfohlen (GUNDEL und SUSSBRICH). 
DICK berichtet iiber Minderung der Mortalitat (von 35% auf 25% in operierten 
Fallen) bei intravenoser, intramuskularer und intraperitonealer Applikation 
eines Colianaerobierserums in Fallen von gastroenterogener Perforationsperi­
tonitis. Bei Streptokokkenperitonitis mag das Streptokokkenserum, dessen 
antitoxische Wirkung sicher erwiesen ist, angewandt werden. 

Die Nahrungszufuhr per os ist zunachst verboten. Einerseits wird dadurch 
die Darmperistaltik angeregt, andererseits wird das Genossene bald durch Er­
brechen wieder entleert. Der qualende Durst mag durch vorsichtiges Zergehen­
lassen von Eisstiickchen im Munde gelindert werden. Wirkungsvoller sind 
rectale oder intravenose Traubenzucker-Kochsalztropfeinlaufe. Bei gehauftem 
Erbrechen ist auch dem Symptomenkomplex der Hypochloramie Beachtung 
zu schenken, der durch intravenose Injektionen von hypertonischer Kochsalz­
lOsung wirksam begegnet werden kann. 

b) Die lokalisierte akute Peritonitis. 
Eine ortliche akute Entziindung des Bauchfells findet sich bei vielen Ent­

ziindungen der Bauchorgane, wenn der Serosaiiberzug mit befallen ist. Die Be­
sprechung dieser Form der umschriebenen Entziindung eriibrigt sich hier, da 
sie bereits unter den entsprechenden Organerkrankungen (Ulcus ventriculi und 
duodeni, Cholecystitis, Appendicitis bzw. Perityphlitis, Perikolitis usw.) erfolgt 
ist. Auch die Schilderung der umschriebenen Formen der Peritonitis, die von den 
weiblichen Genita;lien ausgehen, liegt auBerhalb des Rahmens dieser Darstellung. 

Es bleibt lediglich eine praktisch wichtige Form der Peritonitis iibrig, der 
subphrenische AbsceB. . 

c) Der subphrenische Absce8. 
Die haufige Entstehung des subphrenischen Abscesses ist anatomisch bedingt. 

Der sog. subphrenische Raum wird nach unten durch groBe Organe (Leber, 
Magen, Colon transversum, Netz, Milz) vom Bauchraum getrennt. Der retro­
peritoneale Anteil zerfallt durch die vorspringende Wirbelsaule, der perito­
neale Auteil durch das Ligamentum suspensorium hepatis in eine rechte und 
linke Halfte. Diese Mitteilung erklart, daB der subphrenische AbsceB fast stets 
einseitig entsteht. 
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Der rechtsseitige subphrenische AbsceB entwickelt sich vorwiegend im 
AnschluB an ein perforiertes Ulcus duodeni, eine eitrige Cholangitis oder 
eine Appendicitis, der linksseitige am haufigsten nach einem perforierten 
Magengeschwiir. Auch nach Leber-, Nieren-, Pankreas- und Milzabscessen 
kann der subphrenische AbsceB als Komplikation entstehen. In seltenen 

Abb. 2a. Sagittaie Aufnahme im Stehen: Breite 
Luftbiase unter dem rechten Zwerchfell mit 
Fiiissigkeitsspiegei; dariiber kieiner Pieuraergu13. 

Fallen erfolgt die Infektion des 
subphrenischen Raumes auch von 
Thoraxorganen aus (Pericarditis, 
Pneumonie, LungenabsceB und 
-Gangran, Pleuraempyem). Es han­
delt sich also in erster Linie um 
die Fortpflanzung eines Prozesses 
von den benachbarten Organen 
aus, seltener um eine Weiterwan­
derung von ferneren Organen per 
continuitatem oder durch die 
Lymphwege. 

Die ersten subjektiven Zeichen 
sind bei einer Reihe von Fallen Per­
forationsschmerz und die Schmerzen 
im rechten bzw. linken Oberbauch. 
In anderen Fallen entwickeln sich 
die Schmerzen ganz allmahlich. 

Abb.2b. Aufnahme in linker Seiteniage . Abb.2c. Seitliche Aufnahme im Stehen. 
Abb.2a-c. Subphrenischer Absce13 (Fall von Dr. HOHENNER·Leipzig). 

Objektiv besteht Fieber mit oder ohne Schiittelfroste bei schwerem Krank­
heitsbild, das teils mehr die Ziige der akuten Peritonitis, teils mehr der Sepsis 
tragt. Sehr kennzeichnend ist der Druckschmerz entsprechend der Lage des 
Abscesses. Am deutlichsten tritt er haufig zutage, wenn man auf den unteren 
Thorax von beiden Seiten in frontaler Richtung einen Druck ausiibt. Dieses 
Zeichen kann bei rechtsseitigem subphrenischen AbsceB auch dann positiv aus­
fallen, wenn die Palpation der Leber schmerzlos ertragen wird. Nicht so selten 
findet man ahnlich wie beim paranephritischen AbsceB eine lokale Vorwolbung 



verbunden mit einem 
Odem der Raut. Bei der 
physikalischen Untersu­
chung des Thorax ergibt 
sich eine massive Damp­
fung entsprechend dem 
Zwerchfellhochstand. Bei 
rechtsseitiger Lokalisa­
tion wird die Leber durch 
Rerabdrucken fUhlbar. 
Bei linksseitigem AbsceB 
findetman vorne eine Ver­
kleinerung des TRAuBE­
schen Raumes. Das hoch­
stehende Zwerchfell ver­
halt sich hinsichtlich 
seiner V erschie blichkeit 
nicht einheitlich.Bekannt 
ist die Schwierigkeit der 
Abgrenzung gegenuber 
einem PleuraerguB. Fin­
det man eine nach oben 
konvexe (entsprechend 
der Form des Zwerchfells) 
Begrenzung, so ist dieses 
Zeichen fUr einen subdia· 
phragmatischen Sitz zu ver­
wenden. Aber auch dieses 
Zeichen laBt im Stich, wenn 
sich zum subdiaphragma· 
tischen AbsceB der nicht sel· 
tene PleuraerguB gesellt. Die 
Probepunktion bringt ge­
wohnlich Klarheit. Erfah­
rungsgemaB kommen aber 
Irrttimer auch dann noch vor, 
wenn die Punktion Eiter ge­
liefert hat, indem auch dann 
nicht selten Pleuraempyem 
angenommen wird. Bei gleich­
zeitigem ErguB in Pleura und 
subphrenischenRaum fordert 
die Punktion nicht selten 
Exsudate verschiedener Qua­
litat zutage. Findet man bei 
schwerem Krankheitsbild nur 
einen ser6sen oder wenig ge­
trubten PleuraerguB, so muB 
das stets ein AnlaB sein, die 
subphrenischen Raume nach 
Eiter zu durchforschen. 

Akute Peritonitis. 

Abb. 3. Pat. B. Interposition des Colons zwischen Leber 
und Zwerchfell. Aufnahme im Stehen. 

Abb.4. Derselbe Pat. wie Abb. 3. Kontrasteinlauf. 

1007 

1m Blutbild findet sich Leukocytose mit Linksverschiebung und evtl. toxischer 
Granulation, im Urin haufig febrile Albuminurie, Urobilinogenurie und Indicanurie. 
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Rontgenologisch ergibt sich ein mehr oder weniger ausgepragter Hochstand 
des Zwerchfells der betroffenen Seite mit verminderter oder aufgehobener Be. 
weglichkeit. Bei gashaltigen Abscessen gesellt sich dazu eine mehr oder weniger 
umfangreiche Luftblase unter der Zwerchfellkuppel. Die Blase wird unten durch 
einen Fliissigkeitsspiegel begrenzt, der der Eiteransammlung entspricht. 

1st die vorhandene Gasmenge sehr groB, so kann der Befund AnlaB zu Ver· 
wechslung mit einem Pyopneumothorax geben ("Pyopneumothorax subphre. 
nicus", LEYDEN). Der Rontgenbefund wird in derartigen Fallen stets Klarheit 
lieferu. 

Duferentialdiagnostisch soIl man auBer einem Pleuraempyem auch Leber· 
abscesse, Leberechinococcus und Lebersyphilis mit in den Kreis der Betrach· 
tungen einbeziehen. Die souverane Methode ist zweuellos die Rontgenunter. 
suchung, die in ausgesprochenen Fallen immer Klarheit schaffen diirfte. Ver. 
wechslungen mit einer Interposition des Colons zwischen Leber und Zwerchfell 
sind durch Beachtung der Haustrenzeichnung, Verwechslungen mit der Magen. 
luftblasedurch Kontrastmittelgabe im allgemeinenleicht zu vermeiden. Die 
InterPosition des Colons bleibt auch bei Lagewechsel meist erhalten. 

Bei gashaltigen Abscessen der Bursa omentalis, bei perityphlitis chen und 
anderen intraperitonealen Abscessen kann zur Sicherung, daB die Gasansamm. 
lung auBerhalb des Darmkanals liegt, eine Kontrast£iillung des Darmes notig 
sein. Die Lage nichtgashaltiger Abscesse ist manchmal aus der Verlagerung der 
Nachbarorgane zu diagnostizieren. 

Die Therapie besteht naturgemaB in der chirurgischen Entleerung des Eiters. 
Die Technik des Eingriffs braucht hier nicht erortert zu werden. Es gelingt bei 
friihzeitiger Operation die Mehrzahl der Kranken zu retten. 

Wird bei Verkennen des Krankheitsbildes die chirurgische Therapie versaumt, 
so ist der Ausgang fast regelmaBig ungiinstig. Der AbsceB kann in eines der 
Nachbargebiete durchbrechen. Selten folgt auch die giinstige Perforation nach 
auBen, wogegen der Einbruch in die Pleura, in die Lunge oder in die Bauchhohle 
den todlichen Ausgang beschleunigt, wenn der Kranke bei der starken Gift· 
resorption dieses Ereignis noch erlebt. 

3. Die chronische Peritonitis. 
a) Die chronische allgemeine exsudative Peritonitis. 

Das Krankheitsbild der chronischen exsudativen Peritonitis, das in der 
alteren Literatur eine gewisse Rolle spielt, beginnt in seinen Umrissen in zu· 
nehmendem MaBe undeutlich zu werden, seitdem die Diagnose der tuberkulOsen 
Peritonitis durch Tierversuch und Kultwverfahren verfeinert worden ist. Alle 
langer dauernden serosen Ergiisse, die wieder resorbiert werden, sind ahnlich 
wie die exsudative Pleuritis zunachst auf Tuberkulose verdachtig. Sekundare 
Ergiisse entziindlicher Natur findet man bei chronischer Nephritis und bei 
Lebercirrhose. Die Peritonitis bei chronischer Nephritis ist vielleicht im Sinne 
der Ausscheidungsentziindung ahnlich wie die uramische Perikarditis zu deuten. 
Wie oben erwahnt, kann man im Tierversuch bei Uramie durch Peritoneal. 
spiilungen den Rest·N senken (JENEY). Bei der Lebercirrhose ist immer zu 
priifen, ob ein entziindliches Exsudat nicht erst sekundar nach wiederholten 
Bauchpunktionen durch In£ektion von auBen her seinen entziindlichen Charakter 
erhalten hat. Bekannt ist das Krankheitsbild der Polyserositis mit Beteiligung 
des Peritoneums, der Pleuren und des Perikards. Sekundar nach einer Poly. 
serositis tritt eine Verdickung der Leberkapsel auf (ZuckerguBleber). Gleich. 
zeitig mit der dadurch bedingten Schrumpfung der Leber setzt eine Obliteration 
des an der Entziindung beteiligten Perikards ein. Dazu kommen Verwachsungen 
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des Herzbeutelsmit der Umgebung (schwielige Mediastinoperikarditis) mit ihrer 
Riickwirkung auf die Herzleistung. Es entsteht das Bild der perikarditischen 
Pseudolebercirrhose. Der dabei sich entwickelnde Ascites ist teilweise auf die 
Herzinsuffizienz, teils aber auch auf die Pfortaderstauung infolge der Ver­
dickung und Schrumpfung der Leberserosa zu beziehen. Auch bei rheumatischer 
Endokarditis ist eine chronische exsudative Peritonitis beschrieben worden 
(ALLAN und JEGGIE), was in Ubereinstimmung mit dem Befund von ASOHOFF­
schen Knotchen im Peritoneum bei akutem Gelenkrheumatismus steht (RHEA). 

Pathologisch-anatomisch findet man die Serosa regelmiiBig verdickt und 
weiBlich verfarbt. Kleine Knotchen, die gelegentlich angetroffen werden, konnen 
makroskopisch den Verdacht auf Tuberkulose erwecken, ohne jedoch mit Tu­
berkeln identisch zu sein. Das Aussehen des Ergusses wechselt. Er kann gelblich 
seros, aber auch stark getriibt sein. Die Kennzeichen des entziindlichen Er­
gusses gegeniiber dem StauungserguB sind bekannt. In der Klinik des Alltags 
richtet man sich meist nach dem spezifischen Gewicht. Ein spezifisches Ge­
wicht urn 1018 spricht fiir ein Exsudat. Betragt der Wert 1016 oder weniger, 
so handelt es sich meist urn einen ErguB .nicht entziindlichen Charakters. 
Zuverlassigere Arthaltspunkte gewinntman durch die EiweiBbestimmung 
(KJELDAHL). Exsudate haben einen EiweiBgehalt von 4-6 %, Transsudate 
einen solchen von 1/2-3% (RUNEBERG). Es besteht eine gewisse, wenngleich 
keine strenge Parallelitat zwischen EiweiBgehalt und Hohe des spezifischen 
Gewichtes, sodaB es sich in Zweifelsfallen empfiehlt, die quantitative EiweiB­
bestimmung auszufiihren. Eine sehr leicht auszufiihrende Probe stellt auch die 
makroskopische und mikroskopische Untersuchung eines eingetrockneten Trop­
fens dar (HENNING und NORPOTH). Bei dieser Methode wandert das EiweiB 
wahrend des Trocknungsprozesses an die Peripherie des Tropfens und bildet dort 
einen mehr oder weniger breiten, glanzenden und durchsichtigen Ringwall. Die 
Machtigkeit dieses Ringes liefert ein sinnfalliges Bild von der EiweiBmenge. 

Auch die RIVALTAsche Probe wird seit langem zur Unterscheidung heran­
gezogen. Sie beruht darauf, daB in E:x:sudaten der sog. Essigsaurekorper vor­
handen ist, der durch stark verdiinnte Essigsaure ausgefallt wird. Man versetzt 
2 Tropfen Eisessig mit 200 cern Wasser und laBt in diese Losung einen Tropfen 
der zu priifenden Fliissigkeit fallen. Bei Exsudaten bildet sich auf dem Wege 
des Tropfens eine rauchige Triibung. 

Klinisch steht der sich langsam bildende BauchhOhlenerguB im Vordergrund. 
Er wird aus den bekannten Symptomen Leibauftreibung mit Flankenausladung, 
Dampfung in den abhangigen Partien, Undulation usw. erkannt. Bei Auf­
setzen eines Stethoskops und Beklopfen der entgegengesetzten Seite solI ein 
Doppelgerausch auftreten (LIAN und ODINET). Bei multiplen Verklebungen laBt 
ein Teil der sog. Ascitessymptome im Stich, wie besonders das Wandern der 
Dampfung bei Lagewechsel. Eingeschlossene ExsudathOhlen konnen evtl. als 
tumorose Resistenzen getastet werden. Bei groBeren Ergiissen stellen sich 
mechanisch bedingte Storungen des Kreislaufs und der Atmung ein, wie (jdeme 
der unteren Extremitaten und der Bauchhaut durch Kompression der Vena cava 
inferior mit starkerer Bauchvenenzeichnung, die entsprechend dem Kollateral­
kreislauf nach der oberen Hohlvene eine Stromungsrichtung nach oben zeigt, 
und Atemnot infolge des Zwerchfellhochstandes. Schmerzen sind gering oder 
fehlen. Gewohnlich besteht aber Schwache, Appetitmangel und leichtes Fieber. 
Die Senkungszeit der Erythrocyten ist gegeniiber den Stauungstranssudaten 
beschleunigt. 

Die chronische nicht tuberkulOse Peritonitis ist prognostisch als giinstig an­
zusehen. Der ErguB wird nach Wochen bis Monaten resorbiert. Verwachsungen 
konnen zu sekundaren Storungen fiihren. 
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Die Diagnose ergibt sich bei Vorfinden eines Ergusses nach Ausschaltung 
einer Lebercirrhose oder einer anderen Ursache fur eine Pfortaderstauung, einer 
Peritonaealcarcinose und einer tuberkulOsen Peritonitis, wenn der ErguB die 
Merkmale des Exsudates verrat. Eine tuberkulOse Peritonitis wird sich meist nur 
durch die Biopsie ausschlieBen lassen. 

Die Behandlung der chronischen exsudativen Peritonitis ist konservativ. 
Sie besteht vorwiegend in Bettruhe und lokaler Warmeapplikation. 

b) Die chronische ortliche adhasive Peritonitis. 

Die chronische circumscripte Form der Peritonitis, die gewohnlich durch 
Ubergreifen von Eingeweideentzundungen auf das Bauchfell entsteht, ist ge­
kennzeichnet durch die allmahliche Ausbildung von Verwachsungen. Neben der 
bakteriellen Genese werden auch mechanische Faktoren, StoB, Druck, Reibung 

Abb.5. Breiter Tumor der vorderen Bauchwand, mit dem Mesenterium verwachsen. 
Geringes Pneumoperitoneum, Gasblahung des Darmes. 

ursachlich beschuldigt. So findet man z. B. umschriebene Entzundung des 
Bauchfells im Bereich alter Hernien. Haufig ist Verlotung der Umgebung bei 
Ulcus ventriculi und duodeni, Cholecystitis, Appendicitis, Colitis und Sigmoiditis. 
Auch die unter verschiedenen Bedingungen entstehende Perisplenitis und Peri­
hepatitis gehOrt hierher. AuBerordentlich haufig sind entzundliche Adhasionen 
im Bereich des weiblichen kleinen Beckens. Besonders die gonorrhoische In­
fektion leistet der Bildung dieser Verklebungen Vorschub. Eine groBe Rolle 
spielt praktisch die Entstehung der Adhasionen nach Laparotomien. Sie ent­
stehen besonders durch mechanische Insulte, wie durch grobes Anfassen, durch 
Fremdkorper, Ligaturen, Tamponaden, durch chemische Reize sowie durch Ein­
trocknen der Serosa. Nach der Auffassung PAYRS unterscheidet man physio­
logische Adhasionen, die nach entzundlichen Prozessen und Traumen auftreten, 
von pathologischen Adhasionen, die schon nach leichten Traumen, nach ein­
facher Baucheroffnung auftreten, sich nicht zuruckbilden, sondern im Gegensatz 
dazu einen progredienten Charakter zeigen (Verklebungskrankheit). Man muB 
hier wohl eine konstitutionell bedingte Bereitschaft annehmen. 

Nach neuerer Auffassung verursacht nur ein kleiner Teil der Adhasionen 
Beschwerden. Besonders in der Klinik der Magenkrankheiten haben die Fort­
schritte der Diagnostik dazu gefiihrt, die Adhasionen als Ursache von Be­
schwerden mehr und mehr abzulehnen. Am wichtigsten ist die Tatsache, daB 
durch Strange ein Ileus entstehen kann. Ein Volvulus kann sich durch Schrump­
fung des Mesenteriums entwickeln. 1m ganzen sind Beschwerden haufiger bei 
strangformigen Adhasionen. Die Adhasionsschmerzen zeichnen sich in vielen 
Fallen durch ihre Hartnackigkeit aus. Sie konnen in Form des Kneifens, 
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Schneidens, ReiBens oder auch als ausgesprochene Kolik auftreten. Ubelkeit, 
Erbrechen, Obstipation vervollstandigen das bunte Bild. Besonders dann 
sind Beschwerden zu erwarten, wenn Zerrungen an der parietalen Serosa 
ausgefiihrt werden. 

Am leichtesten lassen sich Verwachsungen objektiv nachweisen im weiblichen 
kleinen Becken durch die vaginale Untersuchung. Fiir die anderen Lokalisa­
tionen ist die Rontgenmethode heranzuziehen. 

Die Diagnose ergibt sich im allgemeinen aus der Anamnese. Sie erfahrt 
eine wesentliche Stiitze durch die Rontgenuntersuchung des Magendarmkanals. 

Peritoneale Verwachsungen sind bei der Rontgenuntersuchung des Magen­
Darmkanals manchmal an Verziehungen und Fixation einzelner Magen- oder 
Darmabschnitte zu erkennen. Die Darmpassage kann dabei verlangsamt sein. 
Doch konnen auch ausgedehnte Verwachsungen dem Nachweis entgehen. 

Abb.6. Pneumoperitoneum. Ausgedehute Vel'wachsungeu zwischen Dal'm und vordel'el' Bauchwand. (Aus 
W. TESCHENDORF : Lehl'buch del' l'iintgenologischen Diffel'entialdiagnostik del' El'kl'ankungen del' Bauchorgane. 

Leipzig: Georg Thieme 1937.) 

Gut darzustellen sind sowohl feine Adhasionsstrange als auch breite, £lachen­
hafte Verwachsungen durch das kiinstliche Pneumoperitoneum. Die Ausarbei­
tung der Methode geht vor allem auf RAUTENBERG und GOTZE zuriick. Nach 
entsprechender Vorbereitung des Patienten (griindliche Darmreinigung, Ent­
leerung der Harnblase) werden 1-11/21 Gas durch Punktion in den Bauch­
raum eingefiillt und dann Durchleuchtungen und Aufnahmen bei verschiedener 
Lagerung des Patienten durchgefiihrt, wobei die Konturen der einzelnen Organe 
sich aus der Aufhellung des Pneumoperitoneums gut abheben und Verwachsungen 
zwischen den Organen und der Bauchwand bzw. dem Zwerchfell durch mehr 
oder weniger breite Verschattungen zu erkennen sind. Auch Tumoren der 
inneren Bauchwand lassen sich sehr schon darstellen, doch ist die Art des Tumors 
(Hamatom, maligne oder benigne Neubildung) im allgemeinen nicht festzu­
stellen. 

Da die Anlegung eines Pneumoperitoneums fiir den Patienten doch immer 
einen groBeren Eingriff bedeutet, wird die Methode von den meisten Rontgeno­
logen kaum noch angewandt, zumal die meisten Erkrankungen der Bauch­
organe, zu deren Nachweis sie dienen solI, bei der fortschreitenden Verfeinerung 
der iibrigen Untersuchungsmethoden auf anderem Wege einfacher zu klaren sind 
und die Bewertung von peritonealen Verwachsungen fiir das Krankheitsbild oft 
zweifelhaft bleiben muG. W. TESCHENDORF, der sich auch weiterhin fiir die 
ausgiebige Anwendung des Pneumoperitoneums einsetzt, gibt an, daB die Be­
schwerden des Patienten durch Verwendung des leicht resorbierbaren Stick­
oxydul statt Luft auf ein Minimum reduziert werden, so daB die Untersuchung 
auch ambulant durchgefiihrt werden kOnne. 
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Man hiite sich, die Diagnose Adhasionen zu stelIen, ohne eine exakte Unter­
suchung durchgefiihrt zu haben. Viele Falle von Ulcus duodeni, jejuni, Gastritis, 
Cholecystitis, Cholelithiasis segeln auch heute noch hiiufig unter der Fehl­
diagnose "Verwachsungen". 

Wichtiger als die Therapie ist die Prophylaxe bei Bauchoperationen, die in 
schonendem, sauberen Operieren, in Zuriickhaltung mit Drainage und Tampo­
nade, Vermeidung des Austrocknens usw. besteht. Noch wesentlicher ist das 
Unterlassen von Laparotomien ohne zwingende Indikation, wozu haufig die ex­
plorative Laparotomie gehort, die vor der Erschopfung aller anderer diagno­
stischer Methoden ausgefiihrt wird. Die Mittel, die yom Chirurgen in der Peri­
tonealhohle selbst angewandt wurden, um Verklebungen zu vermeiden, haben 
sich nicht bewahrt, was schon aus ihrer enormen Zahl hervorgeht. 

Eine vitale Indikation, Adhasionen operativ anzugehen, besteht nur beim 
Ileus. Am besten sind die Resultate, wenn der Ileus bzw. hochgradige Be­
schwerden von einem Strang ausgelost werden. Flachenformige und ausge­
dehnte Adhasionen operativ anzugehen, ist aussichtslos. Vor jedem wegen Ad­
hasionen geplanten Eingriff sollte sich der nachdenkliche Chirurg klar dariiber 
sein, daB jede Operation neue Verwachsungen begiinstigt. Das gilt vor allem 
fUr die echte Verklebungskrankheit, trotzdem die Beschwerden auf die Dauer 
unertraglich werden konnen. Bevor iiberhaupt Eingriffe ohne zwingende Indi­
kation erwogen werden, verdienen die physikalischen Methoden Anwendung, 
die hyperamisierend wirken wie Fango- und Moorpackungen usw. Auch die 
Massage besonders in der Form der Saugmassage der Bauchdecken verdient 
Beachtung. Man beachte auch die Erfahrung, daB sich Adhiisionen spontan 
zuriickbilden konnen und operiere daher nie im Beginn etwaiger Beschwerden. 

c) TuberkulOse Peritonitis. 
Atiologie. Die klinisch' isolierte tuberkulOse Entziindung des Bauchfells ist 

eine relativ haufige Krankheit. Sie befallt meist Kinder und Jugendliche. Den 
hochsten Prozentsatz im Altersaufbau stellen Kinder von 2-5 Jahren. Jenseits 
des 40. Lebensjahres ist die Krankheit sehr selten. Sie entsteht durch hama­
togene, lymphogene oder direkte Aussaat von einem bereits vorhandenen aktiven 
Herd. Als derartige Herde fungieren der Haufigkeit nach Lungen, Driisen, 
Darm, Knochen (ALBRECHT)l. Auch die weiblichen Genitalien kommen als 
Ausgangspunkt in Betracht. Die tuberkulOse Peritonitis ist somit nur das 
klinisch augenfallige Zeichen einer bereits bestehenden Organtuberkulose. Unter 
einer groBen Anzahl von Lungentuberkulosen fand MEIXNER die Beteiligung 
des Peritoneums in 4 %. Manchmal gesellt sich die Krankheit zu einer Leber­
cirrhose mit Ascites. Nicht zum Begriff der tuberkulosen Peritonitis gehort 
die Mitbeteiligung des Bauchfells bei einer allgemeinen Miliartuberkulose oder 
die umschriebene Erkrankung der Serosa bei spezifischen Darmgeschwiiren. 

Pathologische Anatomie. Das Bauchfell ist stark gerotet, verdickt und zeigt 
zahllose Tuberkel, die zu kleineren und groBeren knolligen Tumoren konfluieren 
konnen. Weitere Zeichen der spezifischen Entziindung sind Verkasung und eitrige 
Einschmelzung. Die meisten FaIle verlaufen unter Exsudatbildung. Letzteres 
ist besonders im Anfang seros, spater hamorrhagisch, triibe oder auch eitrig. 
Meist finden sich Fibrinniederschlage. Durch bindegewebigen Ersatz der Fibrin­
schwarten entstehen die ausgedehnten Adhasionen. Charakteristisch ist die Ver­
anderung des Netzes, das zu einem dicken querverlaufenden walzenformigen 
Tumor zusammenschrumpft. Man unterscheidet verschiedene Formen der tuber­
kuli::isen Peritonitis, die sich jedoch vielfach mischen, die serose Form, die trockene 

1 Zit. nach PETERMANN. 
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adhasive, die knollige tumorose und die eitrig-ulcerose, je nachdem welche 
Reaktion des Gewebes im Vordergrund steht. Eine anatomische Heilung ist 
moglich durch Resorption del' Tuberkel und des Ergusses. Die ausgedehnten 
Adhasionen bleiben jedoch zuruck. 

Symptomatologie. In del' Regel entwickelt sich das Leiden so schleichend und 
allmahlich, daB die Kranken den Zeitpunkt nicht genau anzugeben wissen. Eine 
einmalige hamatogene Aussaat scheint allerdings mit plOtzlichen peritonitischen 
Erscheinungen einherzugehen. Die gewohnlichen subjektiven Symptome sind 
Mattigkeit, ~eigung zu DiarrhOen und leichte Schmerzen im Leib. Erbrechen 
ist selten. Das auch in den Friihstadien vorhandene Fieber bleibt meist un­
beachtet. SpateI' tritt Abmagerung und Anamie hinzu. Del' aufgetriebene Leib, 
del' in starkem Gegensatz zu dem sonst mageren Korper steht, ist das fiihrende 
objektive Symptom. Er ist am deutlichsten bei del' vorwiegend exsudativen 
Form ausgepragt. Bei del' Untersuchung ergibt sich del' Befund eines freien 
odeI' abgesackten Exsudates. Bei del' vorwiegend adhasiven Form steht auch 
wohl ein Meteorismus im Vordergrund. Abgesackte Exsudate gleichen palpa­
torisch cystischen Tumoren. Die Diagnose ist leicht, wenn ein ErguB nachge­
wiesen wird, wenn knollige Tumoren zu fiihlen sind, und wenn eine primare 
spezifische Erkrankung auf die gleichartige Natur des abdominalen Leidens 
hinweist. Auch laparoskopisch laBt sich die Diagnose durch den Nachweis von 
Knotchen leicht stellen. Bedeutungsvoll zur Sicherung del' Diagnose ist das 
Ergebnis del' ErguBuntersuchung. Er zeigt entzundlichen Charakter, also hohen 
EiweiBgehalt (s. chronische exsudative Peritonitis). Mikroskopisch uberwiegen 
die Lymphocyten bei Zurucktreten von Gelapptkernigen und Endothelzellen. 
Ein hamorrhagischer ErguB spricht fiir Tuberkulose odeI' Carcinose. Das Ex­
sudat enthiiJt so wenig Bacillen, daB del' mikroskopische Nachweis nul' selten 
gelingt. Aussichtsreich ist die Meerschweinchenimpfung odeI' die Kultur auf den 
modernen Nahrboden. Bei langerem Bestehen treten schrumpfende Prozesse 
in den Vordergrund. Das Exsudat wird kleiner und gekammert. Das Netz 
wandert als schrumpfende Walze nach oben. Steht die Knotchenbildung im 
Vordergrund, so fiihlt man an den verschiedensten Stellen knollige Tumoren, 
die zum Teil auch durch Verpacken von Darmschlingen vorgetauscht werden. 
Die Diarrhoen wurden bereits erwahnt. Bei gleichzeitiger Mesenterialdrusen­
tuberkulose konnen Fettstuhle beobachtet werden, die man durch Verlegung 
del' resorptiven Lymphbahnen erklart. 

Prognose. Relativ gunstig ist die exsudative Form, die in einem gewissen 
Prozentsatz spontan heilt. 1m ubrigen richtet sich die Voraussage nach dem Um­
fang del' Mitbeteiligung anderer Organe. Fast stets ungiinstig ist die Prognose im 
Sauglingsalter. Vngiinstig sind prognostisch meist auch die eitrig-ulcerosen 
Fane. 

Therapie. GroBe Erfolge brachten die Hochgebirgsliegekuren (BERNHARD, 
ROLLIER). Wesentlich ist gute, reichliche Ernahrung und Bettruhe, wo eine 
Hochgebirgskur aus auBeren Grunden nicht dUJ:chgefiihrt werden kann. Die 
alteren lokalen Behandlungsmittel suchen eine Hyperamie hervorzurufen. Hier­
her gehOren die Schmierseifen,- Kataplasmen-, Fonbehandlung. Wirksamer ist 
schon die Bestrahlung mit kurzwelligem Licht, das sich in del' Hochgebirgs­
behandlung so segensreich auswirkt. Zur Rontgenbestrahlung eignen sich die 
exsudatarmen, fibrosen, knolligen und kasig-ulcerosen Formen. SchlieBlich be­
sitzen wir in del' Laparotomie ein wirksames Mittel, das zufallig von SPENCER­
WELLS! (1862) entdeckt wurde. Fiir die operative Methode eignet sich vor­
wiegend die exsudative Form. Die Mortalitat schwankt zwischen 7-10%. 

Vergleicht man die Ergebnisse del' verschiedenen Methoden, so erreichte die 
Hochgebirgsbehandlung 66% Heilung und 18% Besserung (ROLLIER), die 
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Rontgenbehandlung 50-60% (BIRCHER), bei der chirurgischen Behandlung 
schwanken die Angaben zwischen 28 und 56%. 

Die schon auf MOSETIG 1 (1893) zuriickgehende Lu£teinblasung in das Abdomen 
wird von einer Reihe von Autoren geiibt. Man fiihrt wechselnde Menge von Luft 
oder Sauerstoff (bis zu 31) mit einem Pneumothoraxfiillapparat nach Ablassen 
des Ergusses in die BauchhOhle ein. Bezweckt wird auch hier die Hyperamie. 

4. Die Tumoren des Peritoneums. 
a) Die bosartigen Tumoren des Peritoneums. 

Primare maligne Tumoren finden sich im Peritoneum auBerordentlich selten. 
Bekannt sind Gallertcarcinome, Endotheliome mit Psammombildung, Angio­
sarkome. Klinisch und anatomisch handelt es sich gewohnlich um multiple 
Tumoren mit hamorrhagischem Ascites. 1m allgemeinen ist der Befund von 
malignen Tumoren im Peritoneum als Metastasierung aufzufassen. Der Primar­
tumor findet sich im Ovar, Uterus, Magen, Darm oder Pankreas. 

Das Krankheitsbild der Peritonitis carcinomatosa hat eine gewisse Ahnlichkeit 
mit der tuberkulOsen Peritonitis. Man denke nur an den hamorrhagischen ErguB 
und an den Tastbefund, der in beiden Fallen palpable Tumoren liefert. Allerdings 
sind die Tumoren bei der Carcinose meist groBer und harter. Das Exsudat kann 
chylOs sein. Fieber fehlt meist. Mikroskopisch findet man bei der Carcinose 
statt der Lymphocyten reichlich endotheliale Zellen und haufig Tumorzellen, 
die der Kundige an ihrer starken Variabilitat, den zahlreichen Mitosen, den 
groBen Nukleolen, dem zart strukturierten Kern und der relativen KerngroBe 
erkennt. Bei der tuberkulosen Peritonitis entscheidet schlieBlich der Kultur­
bzw. Ziichtungsversuch auf Tuberkelbacillen. Der Verlauf der Bauchfellcarcinose 
ist gewohnlich rapider als der einer tuberkulOsen Peritonitis, der durch Punktion 
entleerte Ascites sammelt sich sehr schnell wieder an. 

Die Behandlung der Bauchfellcarcinose kann nur symptomatisch sein, da 
sie stets todlich endet. GroBere Ergiisse miissen durch die Bauchpunktion ent­
leert werden. Auch durch Rontgenbestrahlungen lassen sich manchmal voriiber­
gehende Erfolge erzielen. 

b) Gutartige Tumoren des Peritoneums. 
Gutartige Geschwiilste im Bauchfell sind selten. Relativ hau£ig sind cystische 

Tumoren, die vom Mesenterium oder vom retroperitonealen Gewebe ausgehen. 
Teilweise handelt es sich um Pseudotumoren, die durch Platzen eines Lymph­
gefaBes entstanden sind, oder um Lymph- bzw. Hamangiome. Andere cystische 
Tumoren entstehen aus versprengten Keimen, aus dem WOLFFschen Gang, aus 
Nebennieren oder Pankreaskeimen. Die Teratome konnen sehr groB werden, 
Lipome findet man meist im Mesenterium. Auch Myome, Fibrome und Fibro­
myome kommen vor. 

Nach Platzen eines pseudomyxomatosen Ovarialtumors gelangen die Tumor­
zellen in die BauchhOhle und entwickeln sich zu neuen Geschwiilsten (Pseu­
domyxoma peritonei). Auch durch Platzen einer Mucocele des Wurm£ortsatzes 
kann eine derartige Aussaat erfolgen. Es kommt zur Ausbildung von zahllosen 
kleineren und groBeren, traubenartigen, gallerthaltigen Tumoren auf dem Bauch­
fell. In der BauchhOhle findet sich haufig ein sirupdickes Exsudat. Anatomisch 
handelt es sich um benigne Tumoren. Klinisch konnen sie durchaus als maligne 
imponieren. In manchen Fallen, wo der ProzeB auf das kleine Becken be­
schrankt bleibt, kommt es zu narbiger Abkapselung. Breitet sich das pseudo-

1 Zit. nach PETERMANN. 
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mucinose Material auf dem ganzen Peritoneum aus, so handelt es sich gewohn­
lich um FaIle, die unter Ascitesbildung und Kachexie letal enden. 

Auch Echinococcuscysten konnen im Peritoneum angetroffen werden. Sie 
stammen meist von einem Leberechinococcus, der geplatzt ist oder punktiert 
wurde, wodurch es zu einer peritonealen Aussaat kam. Cysticerken finden sich 
selten als traubenformige kleine Cysten im Mesenterium. 

Die Therapie der gutartigen Bauchfelltumoren kann, falls eine Indikation 
(subjektive Storungen, mechanische Behinderung der Darmpassage usw.) dazu 
vorliegt, nur eine chirurgische sein. . 
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Die Krankheiten 
der Bauchspeicheldruse. 

Von 

G. KATSCH und J. BRINCK-Greifswald. 

Mit 16 Abbildungen. 

A. Allgemeine Diagnostik. 
Die verborgene Lage des Pankreas brachte es mit sich, daB seine Erkran­

kungen wenig beachtet wurden. Die Unau££alligkeit mancher Symptome trug 
hierzu bei und femer die Tatsache, daB Pankreaserkrankungen oft Zweitschaden 
sind und der auf die primare Krankheit gerichteten Aufmerksamkeit entgehen. 
Noch bis vor wenigen Jahren beachtete man fast nur den Krebs des Pankreas 
und die seltenen Cysten, weil sie als Geschwiilste deutlich tastbar waren. 
Daneben entstand eine langsam zunehmende Kenntnis der akuten Pankreas­
nekrose, oder, wie man sich damals ausdriickte, der Pankreasapoplexie. Die 
groDe Zahl der leichten Pankreasstorungen blieb unbeachtet. Vor 17 Jahren 
sagte mir Prof. GOLDSCHMIDT, der am Institut von ASKANAZY lange Zeit bei 
allen Sektionen das Pankreas systematisch untersucht hatte: histologische 
Veranderungen am Pankreas sind ungeheuer haufig. Sie sind ohne Interesse, 
die Klinik merkt nichts davon. Einige klinische Erlebnisse, von guten Arzten 
und Klinikem lange verkannte FaIle, die spater zu schweren Pankreasschaden 
und selbst zu Tod und Autopsie fUhrten, brachten mich zu der Uberzeugung, 
daB eine klinische Pathologie dieses hochwertigen vielseitigen Organs zwar 
nur ganz ungeniigend vorhanden sei, daB sie aber entwickelt werden miisse. 
Durch Bemiihungen um klinisch leicht erfaBbare Zeichen wurden immerhin 
fiihlbare Fortschritte erzielt. Schon vorhandene Laboratoriumsmethoden wurden 
so erst fruchtbar. Es bestand ja die Tatsache, daB die Physiologie des Pankreas 
sehr viel weiter entwickelt war als die Pathologie. Deshalb suchte man ohne 
rechte Fiihrung durch klinische Zeichen nach einer sog. funktionellen Pankreas­
diagnostik. "Die Diagnostik des Pankreas wurde zu sehr ins Laboratorium 
verlegt" (KATSCH 1924). 

Reute sind die Laboratoriumsmethoden etwas bereichert und in manchem 
gewandelt. Aber noch immer liegt der Schwerpunkt, auch ihres Nutzens, in 
der Wahl der Augenblicke, in denen man sie anwendet. Es kommt darauf an, 
aus klinischen Zeichen, welche die Vorgeschichte und das Zustandsbild ergeben, 
den Verdacht zu fassen, daB ein Pankreasschaden vorliegt. BERGER, der in den 
letzten Jahren sich eingehend mit den Pankreaserkrankungen beschaftigt hat, 
wiederholt meine These: die Vetdachtsdiagnose ist das wichtigste. Besteht aus 
klinischer Kenntnis sinnvoll gefaBt ein Verdacht auf Pankreasschaden, dann 
treten die Laboratoriumsmethoden in ihr Recht. Sie werden dann die Ver­
dachtsdiagnose mehr oder weniger stiitzen oder zur sicheren Diagnose erheben. 
1m iibrigen konnen die klinischen Zeichen recht deutlich sein, so daB fiir den, 
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der mit ihnen vertraut ist, auch ohne Laboratoriumshil£en die Diagnose auf 
Pankreaserkrankung oft mit groBer Wahrscheinlichkeit zu stellen ist. 

a) Vorgeschichte. 
Jede Angabe iiber eine zuriickliegende oder bestehende Erkrankung im 

Oberbauch muB den Gedanken an das Pankreas wecken, ganz besonders Angaben, 
die auf durchgemachte Erkrankungen der Gallenwege verdachtig sind. Aber 
auch das Ulcus ventriculi oder duodeni sowie schwere Formen der Gastritis 
erinnern uns, daB sie zu Nachbarschaftserkrankungen des Pankreas fiihren 
konnen. Quetschung oder stumpfe Verletzung des Oberbauchs (knock out), 
stattgehabte Laparotomien sind zu nennen. 

Von den durchgemachten Infekten eines Kranken beachten wir die, 
die das Pankreas geschadigt haben konnen, nicht nur die Parotitis epidemica, 
sondern aIle mit erheblichen toxischen Parenchymwirkungen einhergehenden 
Infekte (Typhus, Diphtherie, Scharlach, Gartnerintoxikation usw.), ferner 
schwere Vergiftungen (Alkoholismus, Quecksilber), Narkosen. SchlieBlich 
geben Kreislaufschaden Hinweise, auch das Pfortadersyndrom. 

Dariiber hinaus kann die Vorgeschichte unmittelbare Hinweise auf durch­
gemachte Pankreaserkrankungen ergeben: Schilderung entsprechender Schmer­
zen, verdachtige Verdauungsstorungen, voriibergehende Zuckerausscheidung, 
hypoglykamische Beschwerden. 

b) Allgemeine Symptome. 
Der allgemeine Krankheitseindruck kann von auBerster Heftigkeit sein 

bei der akuten Pankreasnekrose (s. S.1081). Er kann sehr schwer sein bei lange 
dauernder digestiver Insuffizienz (s. S. 1075), so daB man von Pankreaskachexie 
sprechen kann, auch in Fallen, in denen kein Krebs vorliegt. Andererseits 
konnen die Aligemeinsymptome bei akuten und chronischen Schaden gering, 
unauffallig sein, ja sie konnen fehlen. Es gibt Falle von latenten Pankreas­
schaden. Zu nennen sind von allgemeinen Zeichen: Gewichts-Krafteverluste, 
Beschwerden, die ganz allgemein auf den Verdauungsapparat hinweisen: Appetit­
storung, Zungenbelag, Darmkollern, Gasbauch, StuhlunregelmaBigkeiten. 
Gewisse neurasthenische Beschwerden konnen einerseits die Folge verschlech­
terter Resorption im Darm sein, andererseits kennen wir sie bei leichten oder 
werdenden Schaden der Bauchspeicheldriise als Ausdruck abnormer Blutzucker­
bewegung, zum Teil mit hypoglykamischen Reaktionen (BRINCK 1934). Par­
asthesien, SchweiBausbriiche, Blutstauungen, Schwindelgefiihl, Zittern, Unlust­
gefiihl, Shockzustande mit Krampferscheinungen oder psychotischenReaktionen 
konnen vorkommen und leicht als neurotisch gedeutet werden. 

c) Pankreasschmerz. 
Ein Druckschmerz mitten im Epigastrium, gedeutet als Uberempfindlich­

keit des Plexus solaris, findet sich zwar bei vielen Bauchkrankheiten. Aber die 
Lagebeziehungen machen verstandlich, daB dieser Schmerz besonders bei 
Pankreaskrankheiten deutlich oder heftig sein kann. Bezeichnender ist die 
Linksstrahlung des Schmerzes. Von dem Schmerzzentrum im Oberbauch ziehen 
qUiiJende Schmerzen nach links hiniiber, den Rippenbogen entlang in die Milz­
oder Nierengegend. Sie konnen wie der Schmerz der linken Zwerchfellhalfte 
durch Vermittlung des Phrenicus in die linke Schulter strahlen (KATSCH, 
ORTNER), auch facherformig in die linke Bauchseite und seltener in den linken 
Nervus ischiadicus. Irrefiihrend kann es sein, wenn ein Kranker in diesen 



Allgemeine Diagnostik. 1021 

Ausstrahlungsgebieten mehr Schmerz empfindet,als im Oberbauch. Lumbago oder 
1ntercostalneuralgie, auch Pleuritis diaphragmatica sind Fehldiagnosen, die vor­
kommen. Eine gleichzeitig bestehende Pyelitis kann zur Fehldeutung fiihren. 
Ofters strahlt der Schmerz in der linken Rippenbogengegend auch nach oben, so 
daB an Angina pectoris gedacht wird. Mit dem Schmerz der Angina pectoris 
teilt der Pankreasschmerz nicht nur die Linksseitigkeit, sondern das eigen­
tiimlich Peinliche, als Vernichtungsgefiihl Bezeichnete. Sehr groBe Heftigkeit 
kann bei beiden Schmerzbildern vorkommen. Der Pankreasschmerz kann einige 
Zeit nach Nahrungsaufnahme Steigerung erfahren, ahnlich wie der Schmerz des 
Kranken mit Magen- oder Zw6l££ingerdarmgeschwiir. Das ergibt Unterschei­
dungsschwierigkeiten. Freilich kann auch zu den Schmerzen eines Geschwiires, 
wenn dieses bis ins Pankreas vorgedrungen ist, ein echter Pankreasschmerz 
sich hinzugesellen. Der in der Verdauungsphase auftretende oder sich steigernde 
Pankreasschmerz ist verstandHch in den Fallen, in denen der Ausfiihrungs­
gang verIegt oder verengt ist. 1st dieses nicht der Fall, so hat man wohl weniger 
an Krampfzustande in dem muskelschwachen Gangsystem zu denken, das mit 
den Gallenwegen deshalb nicht verglichen werden kann. Eher diidte das 
machtige Anschwellen des blutgefaBreichen Organes in der Tatigkeitsphase 
oder ein Pankreas6dem im Spiele sein. Spannung oder Entziindung der Pankreas­
kapsel diirfte schmerzhaft sein. Dies ist sehr verstandlich, da sie in eigentiim­
Hcher Haufung VATER PACCINIsche K6rperchen und zentripetale Nervenbahnen 
enthiilt. 

Die tastende Hand findet nicht nur den Solarpunkt druckempfindlich oder 
druckschmerzhajt; sondern Druckschmerz kann, etwa dem VerIauf des Organs 
folgend, nach links hiniiber bestehen. Oft besteht ein Druckpunkt, der dem 
unteren Milzpol entspricht. Vielleicht ist der eigenartige prakomattise Ober­
bauchschmerz bei Diabetikern auch ein Pankreasschmerz. Manchmal kann man 
den Pankreasschmerz provozieren durch EinguB von 2--4 ccm Narkoseather 
ins Duodenum (nach KATSCH und v. FRIEDRICH 1922), dasselbe wird unter 
Umstanden durch eine fettreiche Mahlzeit erreicht. 

Fiir die ganze Klinik: der Pankreaskrankheiten ist von sehr groBer Bedeutung, 
daB es einen charakteristischen Pankreasschmerz gibt, der gelegentlich bei deut­
Hcher Auspragung geradezu pathognomonisch sein kann. 

Schon bei alteren Autoren findet man Einzelangaben, daB bei Pankreas­
kranken ein vom Epigastrium nach links ausstrahlender Schmerz beobachtet 
wurde (z. B. MINNICH 1894, ORTNER). Das waren einzelne kasuistische Er­
hebungen. Der Schmerz wurde nicht als charakteristisch edaBt. Der alte 
PffiOGOFF auBerte bei der Krankenvisite gelegentlich bei eigentiimlichen Bauch­
schmerzen "hic pankreas laborat". Er verriet aber seinen Schiilern nicht, 
woran er dies erkannte. OSER, KORTE, ADOLF SCHMIDT (1922) hoben hervor, 
daB Pankreasschmerzen nichts Charakteristisches hatten. Dem Lehrbuch von 
GROSS und GULECKE (1924), der vorigen Au£lage dieses Handbuches (Bearbeitung 
von UMBER 1926), ist der typische Pankreasschmerz nicht gelaufig. OSER 
fand Gastralgie und Pankreasschmerz nicht unterscheidbar. Viele Kliniker 
sind dadurch irregefiihrt worden, daB Gallenkoliken und Pankreasschmerz 
oft gleichzeitig oder abwechselnd beim gleichen Kranken auftreten. Das hat 
z. B. den Altmeister NAUNYN (1892) getauscht. Ein in die linka Schulter aus­
strahlender Schmerz wurde von ihm als Gallenkolik mit. kontralateraler Lokali­
sation und Schmerzausstrahlung gedeutet. Auch HEAD, der groBe Kenner 
der visceralen Sensibilitat ist irregefiihrt worden, wenn er linksseitige Hyper­
asthesien bei Cholecystitis beschreibt. Pankreaserkrankungen sind ihm nicht 
gelaufig. Erst KATSCH (1923) hat die Bedeutung des Linksschmerzes fiir die 
Pankreasdiagnostik erkannt, herausgearbeitet und ihr weitgehende Anerkennung 
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verschafft. Dennoch stoBt man noch heute auf AuBerungen im Schrifttum, 
in denen ein charakteristischer Pankreasschmerz nicht anerkannt wird. 

d) U-berempfindlicher Halbgiirtel. (HEADsche Zone.) 

Wie KATSCH gezeigt hat, kann der linksseitige Pankreasschmerz objektiviert 
werden durch Aufsuchen des entsprechenden iiberempfindlichen Halbgiirtels 
in der Haut (hyperalgetische Zone, HEADsche Zone). Die Lage ist aus Abb.l 
zu ersehen, sie entspricht etwa dem 7. bis 8. Dorsalsegment nach HEAD. Gerade 
fiir die Pankreasdiagnostik haben sich die HEADschen Zonen als besonders 

niitzlich erwiesen. Es handelt sich bei den 
HEADschenZonen urn Reflexhyperasthesien 
in den auBeren Bedeckungen. HEAD fand 
je nach dem erkrankten Organ Halbgiirtel 
von bestimmter Lage; nur war ihm gerade 
die Pankreaserkrankung nicht gelaufig. 
Diese Ausstrahlungshyperasthesien, die 
iibrigens vor HEAD schon von dem Kopen­
hagener Kliniker LANGE beschrieben waren, 
sind noch heute zu wenig bekannt und 
gewertet, obwohl gute KIiniker auf ihre 
Bedeutung hingewiesen haben (GOLD­
SCHEIDER 1908, V. BERGMANN 1922, 
RUDOLF SCHMIDT 1910, L. R. MULLER, 
MACKENZIE 1921). Der mir in miindlicher 
Unterredung oft gemachte Einwand, 
HEADsche Zonen seien Suggestionsprodukte 
des Arztes, ist hinfallig. Selbstverstandlich 

/ kann man einer Hysterischen irgendeinen 
Schmerz suggerieren. Aber ein Arzt soll 

Abb. la~b. Uberempfindlicher ;albgiirtel bei schlieBlich erkennen, ob er es mit hyste-
Pankreatitis. rischen Kranken zu tun hat oder nicht. 

Zudem wechselt ein suggerierter Schmerz 
die Lage. Eine Hautzone bei Visceralerkrankung dagegen wird zwar je nach 
Intensitat des Schmerzes breiter oder schmaler, verschwindet auch und kommt 
wieder; aber sie behaIt ihre charakteristische Lage. 

KAUFFMANN (1921) konnte mit objektiven Methoden zeigen, daB die Latenz­
zeit der Schmerzempfindung im Bereich hyperalgetischer Zonen eine andere 
ist, daB im hyperalgetischen Segment auch vasomotorische Veranderungen 
vorkommen. 

Diese PrUfung durch KAUFFMANN mit dosierten Warmereizen ergab in streng 
segmentaler Anordnung eine GesetzmaBigkeit der Erscheinungen. Auch in 
der Tiefe der Muskulatur besteht veranderte Sensibilitat. Durch paravertebrale 
Anasthesie sind diese diagnostischen Phanomene voriibergehend zu beseitigen 
(v. BERGMANN 1922). 

Bei diesen objektiven Sensibilitatsveranderungen sind es wieder die Aus­
strahlungen nach links, die wir buchstablich als fiihrend bewerten. Wir stellen 
die Hautiiberempfindlichkeit fest durch Bestreichen mit einer Nadel. Die hyper­
algetische Zone kann sich darstellen als vollstandiger Halbgtirtel, der vom Epi­
gastrium tiber den unteren Rippen herumzieht und hinten etwa die Gegend 
des 10. bis 12. Brustwirbeldorns trifft - also dem 8. Dorsalsegment entspricht. 
Haufiger ist dieser Halbgiirtel nicht vollstandig, wir finden ihn nur vorn und 
hinten neben der Wirbelsaule. Neben der Priifung der Oberflachenhautsensibilitat 
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mit der Nadel ist auch die Untersuchung der Klopfzone nach MENDEL sehr oft 
ergiebig, wie sie KALE. (1928) herausgearbeitet hat. Das Ergebnis deckt sich 
nicht immer mit dem, was uns die streichende Nadel brachte. Wir erkennen 
durch die Klopfmethode eine etwas tiefere Hyperasthesie. HEAD hat diese 
tiefere Uberempfindlichkeit durch gelindes Kneifen von Hautfalten aufgesucht. 
Die Klopfmethode ist besser. 

e) Tastbefund. 

Durch Palpation ist die Bauchspeicheldriise nur in wenigen Fallen gegen­
uber ihren Nachbarorganen abzugrenzen. Das normale Pankreas ist als diinnes 
und tief gelagertes Organ durch die Bauchdecken nicht tastbar, hOchstens 
bei extremer Gastroptose und Magerkeit. HAUSMANN (1918) konnte mit 
seiner gut durchgearbeiteten Palpationstechnik das normale Pankreas auch 
nur in 0,5-1 % der Falle tasten. Er halt die Pankreaspalpation fUr die 
schwierigste Aufgabe der abdominalen Diagnostik. Wenn er bei einem Indi­
viduum, das nicht gerade hochgradigst schla££e und abgemagerte Bauchdecken 
hat, ein Pankreas tasten kann, so halt er dasselbe einer Induration fUr verdachtig. 
Eine Verhartung der Bauchspeicheldruse ist jedoch, worauf HORsTER (1931) 
hinweist, nur mit groBter Vorsicht fur die Diagnose zu verwerten. Abweichungen 
in GroBe und Harte eines Organs finden sich nicht immer nur bei krankhaften 
Veranderungen, sondern auch auf der Hohe der Verdauung (v. BERGMANN­
GULECRE 1910). ARNSPERGER (1911) beschrieb eine Konsisteuzvermehrung 
des Pankreaskopfes als Folge entzundlicher Veranderungen des Lymphgewebes 
ohne wesentliche Beteiligung der einzelnen Drusenlappchen. GROTT (1935) 
hat in neuester Zeit einen Beitrag zur palpatorischen Untersuchung der Bauch­
speicheldruse geliefert. Seine Technik ahnelt der von HAUSMANN. Er ver­
sucht den auBeren Rand des linken Musculus rectus zur Seite zu schieben, urn 
auf diese Weise mehr an die Bauchspeicheldruse heranzukommen. Der Kranke 
liegt dabei in Ruckenlage mit angezogenen Beinen mit Unterlegung einer Faust 
oder einer 6-8cm dickenRolle unter die Lendenwirbelsaule. GROTT gelingt auf 
diese Weise die Durchfiihrung der Untersuchung bei 75% der Manner und bei 
Frauen sogar in 96 % der Falle. 1m wesentlichen gewinnt diese Methode dadurch 
praktische Bedeutung, daB sie die Bestimmung der Druckschmerzhaftigkeit 
an der Stelle der Kreuzung der Bauchspeicheldriise mit der Lendenwirbelsaule 
und der Bauchaorta erlaubt. Der vom Druck verursachte Schmerz ist nach 
GROTT von Bedeutung, weil die mit einer tastbaren Geschwulst verlaufende 
Bauchspeicheldriisenerkrankung im allgemeinen selten vorkommt. 

Ein Pankreastumor im eigentlichen Sinne wird also sehr selten zu tasten 
sein. Kopftumoren konnen fuhlbar werden. Das Pankreaskopfcarcinom ist 
weniger beweglich als eine Geschwulst des MagenpfOrtners. Deutlichere Hin­
weise auf die Bauchspeicheldriise ergeben sich, wenn man das gauze Organ als 
wurstformiges Gebilde quer iiber den Oberbauch verlaufend durchfuhlt. 

Hingewiesen sei in diesem Zusammenhang auf das COURVOISIERsche Sym­
ptom. Man versteht darunter die machtige Schwellung und Dehnung der 
gesunden Gallenblase, die Erweiterung der Gallenwege durch Druckverengerung 
des Ductus Choledochus, im Gegensatz zu der bei Gallensteinen oft kleinen 
und geschrumpften Gallenblase. Der groBe, weiche und leicht palpable Gallen­
blasentumor kommt bei Pankreaskopfaffektionen haufiger vor. 

Hinter dem stark aufgetriebenen Leib ist in manchen Fallen ein Ascites 
verborgen. Er kann seine Ursache in sekundarer Pfortaderthrombose bei 
Pankreasnekrosen und in carcinomatosen Veranderungen haben. Auch ohne 
P£ortaderverlegung kann bei Pankreaskrebs durch Begleiterkrankung des 
Bauchfells oder Krebsaussaat in der Bauchhohle Bauchwassersucht auftreten. 



1024 G. KATSCH u. J. BRINCK: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

Fieber werden wir im allgemeinen nicht zu erwarten haben. Bei akuten 
Pankreasnekrosen mit hochgradigen Vergiftungssymptomen werden Unter­
temperaturen beobachtet. In anderen Fallen bestehen, besonders bei chronisch 
rezidivierenden Pankreatitiden, subfebrile Temperaturen. Selbst bei schwersten 
akuten Pankreasnekrosen hat SCHMIEDEN im allgemeinen nur Temperatur­
erhOhungen bis 38° gesehen. 

Parotisschwellung und MundspeicheHluB. Der Zusammenhang zwischen Ohrspeichel­
druse und Bauchspeicheldriise, der nicht nur histologisch und physiologisch besteht, sondern 
der auch an Hand zahlreicher klinischer Zusammenhange deutIich wird, spieIt bei der 
Beurteilung des Mundspeichelflusses fiir die Diagnose chronischer Pankreasveranderungen 
eine Rolle. Er ist zwar nicht haufig, dafiir aber meist sehr auffallig. Die Ansichten iiber 
die Art des Zusammenhanges zwischen Pankreaserkrankung und SpeichelfluB sind geteilt. 
Man spricht von reflektorischem Vorgang (WALKO 1909, HORSTERS 1931). Andere sehen im 
SpeichelfluB ein vikariierendes Symptom (GLASSNER). OSER (1898) sowie FRIEDREICH (1875) 
glauben nur an eine Vermittlung des Magens und an einen Mechanismus des Speichelflusses 
bei der Nausea. Wir konnten bei chronischen Pankreatitiden ebenso wie bei Diabetes mellitus 
gelegentlich eine Hypertrophie der OhrspeicheldrUse feststellen und glauben ebenfalls an 
vikariierende Vorgange. Das Symptom ist selten. 

f) Stuhluntersuchung. 
Die Stuhluntersuchung bedeutet eine Funktionsbewertung des tubularen 

Pankreas, daher gebiihrt ihr ein wichtiger Platz in der Pankreasdiagnostik. 
Die schwere Pankreasinsuffizienz ist leicht durch makroskopische Betrachtung 
der Stiihle zu erkennen. Geringere Storungen werden au£gedeckt durch mehr­
fache Untersuchungen, durch Belastungsproben, durch mikroslcopische oder 
chemische Analyse der Stiihle. Wichtig ist von vornherein zu betonen, daB bei 
vielen Pankreaskranken vollig normale Stiihle vorkommen. 

Die makroslcopische Betrachtung des Stuhles zeigt bei schweren Storungen 
den typischen Fettstuhl (Salbenstuhl, Butterstuhl). Es werden groBe Kot­
massen bis zu 1 kg, teilweise iibel riechend, dickbreiig in sich gebunden, von 
hellem weiBlichem oder graphitartigem glanzendem Aussehen entleert. Um die 
Entleerung herum findet sich in schweren Fallen ein See von in der Kalte ge­
rinnendem £Iiissigem oligem Neutral£ett. Unverdaute Muskelstucke konnen 
in der Kotmasse sichtbar sein. Beimengungen, die auf eine Darmerkrankung 
hinweisen, wie SchIeim, Eiter, Blut fehlen. Allerdings konnen bei langer be­
stehendem Pankreasschaden mit Insuffizienzerscheinungen sekundare Entero­
kolitiden auftreten, ebenso wie es umgekehrt ascendierend zu Pankreatitiden 
kommt. Die PankreasstuhIe zeichnen sich durch ihren explosiven Charakter 
und durch einen besonders ublen Geruch aus. 

Es gibt jedoch zahlreiche FaIle von Pankreasschaden auch schwerer Art, 
wo man spontane Fettstiihle vermiBt. Belastungsproben sind notig. Dif£e­
rentialdiagnostisch kommt bei der Beurteilung der Stiihle Sprue, Pellagra, 
Magendickdarmfistel in Frage. Auch der acholische Stuhl bei Gallenwegs­
verschluB ist im wesentlichen ein Fettstuhl, der nicht allein in der fehlenden 
Gallenbeimengung seine Ursache hat. 

Es wird Ofters die. selbstverstandliche Tatsache nicht bedacht, daB ein sinn­
falliger Pankreasstuhl nicht au£treten kann bei einem Kranken, der wenig 
Nahrung aufnimmt, vor allem wenig Fett. Appetitlosigkeit und ausgesprochener 
Widerwille gegen Fett erschweren es ofters Fettbelastungsproben anzustellen. 
Diese sind an sich bei symptomenarmem Bilde auch fUr den praktischen Arzt 
ein einfaches Mittel, um Pankreasstiihle zu provozieren. Zur Aufdeckung 
weniger grober AusnutzungsstOrungen stehen 3 Wege zur Verfiigung. 

1. Belastungsproben. Bei leichten und chronischen Schaden ist dies das ein­
fachste Verfahren. 
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2. Mikroskopische Aufsuchung von Zeichen schlechter Nahrungsausnutzung. 
3. Genaue quantitativ-chemische Stuhlanalyse in genauem Stoffwechsel­

versuch. Hierbei muB die Zusammensetzung der Nahrung bekannt sein, so daB 
man nicht nur Ausnutzungsreste, sondern Ausnutzungsbilanzen bestimmt. 

Wahrend der 3. Weg ein wissenscha,ftlich geleitetes Laboratorium voraus­
setzt, ist die mikroskopische Stuhluntersuchung klinisch eingebiirgert und oft 
auch in der Praxis durchfiihrbar. Urn unkomplizierte mikroskopische Bilder 
Zll erhalten, geht man von der SCHMIDT-STRASBURGERSchen Probekost aus. 

Stuhluntersuchung nach SCHMIDT-STRASBURGERScher Probekost (1901). Ausfiihrung 
nach Originalvorschrift: 

Die Kost enthalt 102 g EiweiB, 111 g Fett und 191 g Kohlehydrate. Die Dauer des 
Versuchs betragt 3 Tage. 

Zusammensetzung der Kost im einzelnen: 
1. Friihstiick: 1/2 Liter Milch, Tee oder Kakao, letzterer mit viel Milch. 1 Semmel mit 

:Butter oder 50 g Zwieback. 
2. Friihstiick: 1/2 Liter Haferschleim (bestehend aus 40 g Haferflocken, 10 g :Butter, 

200 g Milch, 300 g Wasser, etwas Salz, durchgeseiht. Zum 1. und 2. Friihstiick ist 1 weiches 
Ei erlaubt. 

Mittag: 125 g (Rohgewicht) gehacktes Rindfleisch mit 20 g :Butter leicht iiberbraten, 
so daB es innen roh ist. 250 g Kartoffelmilchbrei. 

Nachmittag: Wie erstes Friihstiick ohne Ei. 
Abends: 1/2 Liter Milch oder 1 Teller Suppe wie zum 2. Friihstiick, 1 Semmel mit :Butter, 

1-2 weiche oder geriihrte Eier. 
Der Stuhl wird bei dieser Kost makroskopisch besichtigt, wobei auf unverdaute Fleisch­

reste geachtet wird. Mikroskopisch wird insbesondere auf Muskelfasern geforscht, auf 
Querstreifung der Muskelfasern ist zu achten (FehlerquelIe: beschleunigte Darmpassage). 
Weiterhin mikroskopische Untersuchung auf ungespaltenes Neutralfett in Form von Fett­
tropfchen nach Farbung auf dem Objekttrager mit einer Sudanlosung (eine Messerspitze 
Sudan, 10 ccm 96%igen Alkohol, 90% Eisessig durchgeschiittelt, filtriert). Untersuchung 
auf StiirkekOrner durch Zusatz von LUGOLScher Losung fallt selten positiv aus, ist aber ein 
schweres Symptom. 

Um eine wirkliche Belastung der Bauchspeicheldriisenfunktion zu erzielen, die auch 
Storungen der einzelnen Sekretreaktionen erkennen liiBt, hat KATSCH die SCHMIDTsche 
Probediat in folgender Weise modifiziert: 

Wir geben am 1. Tage die iibliche SCHMIDTSche Probekost, der wir am 2. Tage 2-300 g 
Kartoffelbrei, am 3. Tage 125 g Rindfleisch in der vorschriftsmaBigen Form zubereitet, 
am 4. Tage 200 g Butter zusetzen. Die einzelnen Belastungen werden durch Kohle- bzw. 
Carmingaben voneinander abgegrenzt, so daB man sie schon makroskopisch unterscheiden 
kann. 

Auswertung wie bei der Originalmethode. Durch die zusatzlichen Belastungen erhalt 
man mehr positive Befunde. GAULTIER hat vorgeschlagen, die Probekost auf einen Tag zu 
beschriinken. Dem ist im allgemeinen zu widerraten, die positiven Befunde werden jedenfalls 
nicht vermehrt. Man muB wissen, daB sehr geringfiigige Reste funktionierenden Pankreas­
gewebes unter Umstanden geniigen konnen, damit die Verdauung storungslos verliiuft, 
auch die mikroskopischen Zeichen der Ausnutzungsschwiiche konnen fehlen. Je pianvoller 
man untersucht, desto haufiger gelingt es, die latente Schwache aufzudecken. Es sei beson­
ders auf den mikroskopischen Nachweis von Fett hingewiesen. BERGER gebraucht hierfiir 
den Ausdruck okkulte Steatorrhoe. 

Der Fettnachweis wird diagnostisch noch verwertbarer, wenn es gelingt, mikroskopisch 
Muskelfasern mit erhaltener Querstreifung als Beweis einer Storung der EiweiBverdauung 
nachzuweisen. Wichtig ist dabei die Kenntnis der Magenverdauung. Bei Achylie werden 
nicht nur einzelne Muskelreste, sondern ganze mit bloBem Auge erkennbare Fleischstiickchen 
entleert. Wir selbst legen auf die Erkennung von Muskelfasern groBen Wert. Wir halten 
deren Nachweis fiir beweisender als den Fettnachweis. 

Wenn auch die Storungen der Kohlehydratverdauung bei Pankreaserkrankungen seltener 
beobachtet werden, so legen wir doch darauf Wert, regelmiiBig den Stuhl nach Zusatz von 
starker LUGOLScher Losung zum Praparat auf unverdaute Stiirkekorner zu durchforschen. 

Historisches Interesse beansprucht die Zellkernprobe nack SCHMIDT-KASHIWADO (1911), 
die darauf beruht, daB mit der Nahrung zugefiihrte Zellkerne zwar vom Bauchspeichel, 
nicht aber vom Magen- und Darmsekret aufgelOst werden. Die Probe liefert nur bei fort­
geschrittener Erkrankung positive Resultate, man wird auf ihre Anwendung in der Pankreas­
diagnostik verzichten konnen. 
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Quantitativ-chemische Ausnutzungsversuche werden ausgefiihrt in einer mehr­
tagigen Versuchsperiode. Die fiir mehrere Tage gleich gestaltete Zusammen­
setzung derNahrung muB in ihrem Gehalt an Fett, Stickstoff und Kohlehy­
draten bekannt sein. 1m Stuhl, der mit Carmin abgegrenzt wird, bestimmt man 
einerseits den Stickstoffgehalt, andererseits den Fettgehalt des Trockenkots 
und ferner den Anteil von Neutral£ett, Fettsauren und Seifen. Solche Unter­
suchungen sind ein umstandliches Unternehmen und kommen fiir die Diagnostik 
im allgemeinen nicht in Betracht. Miihsame und sorgfaltige Untersuchungen 
dieser Art sind durchgefiihrt, besonders in einer zuriickliegenden Periode, in 
der an anderen Pankreaszeichen Mangel war. Diese Bilanzversuche sind fiir 
die Bewertung aller Zeichen von Ausnutzungsinsuffizienz lehrreich. In einer 
klassischen Arbeit von FRIEDRICH MULLER (1887), die zu vielen Erorterungen 
AniaB gab, zeigte sich, daB bei den von ihm untersuchten Pankreaskranken 
kaum mehr Gesamtfett im Stuhl zu Verlust ging als bei Gesunden. Damals 
zweifelte man an der Lehre von CLAUDE BERNARD, die der Bauchspeicheldriise 
eine ausschlaggebende Rolle fiir die Fettverdauung zuwies. Inzwischen ist durch 
klinische und experimentelle Untersuchungen (Literatur bei GROSS und GULECRE; 
s. auch POCZRA und FISCHL 1934) genugsam bekannt, daB bei mangelhafter 
ErgieBung von Bauchspeichel in den Darm, z. B. durch Gangverlegung oder 
Verkiimmerung der Driise, zwar mehr oder weniger grobe Ausnutzungssto­
rungen auftreten konnen, daB solche aber in anderen Fallen nicht in dem Um­
fang auftreten, wie man entsprechend der physiologischen Bedeutung des 
Bauchspeichels erwarten mochte. So lange man keine Spitzenleistungen in 
bezug auf Fettverarbeitung verlangt, geniigen oft Teile von funktionstiichtigem 
Pankreas bzw. geringe Mengen von Bauchspeichel, um eine ausreichende Fett­
spaltung zu vollziehen. Ich muB unterstreichen, daB die SCHMIDTSche Probe­
kost im Vergleich zur Durchschnittsernahrung keine Belastungsprobe, sondern 
eher eine Schonungskost darstellt. Dadurch wird sie ungeeignet zur Aufdeckung 
geringer Insuffizienz. Geringe oder beginnende Funktionsschwache wird bei 
jedem Organ nur ge£unden, wenn man Spitzenleistungen verlangt. Deshalb 
hebe ich nochmals die Wichtigkeit von Belastungsproben hervor. 

Das MiBverhaItnis zwischen gefundener Ausnutzungsschwache und mangelnder Zufuhr 
von Bauchspeichel zum Darm ist indessen freilich so groB, daB vikariierende Vorgange zur 
Erklarung herangezogen werden miissen. Sie werden ermoglicht durch Fermente aus 
anderen Organen (Diastase des Mundspeichels, Darmerepsin, Lipase aus Magen, Leber, 
Darm). Die fettemulgierende Wirkung der Gallensauren ist zu beriicksichtigen. AuBerdem 
konnen in nicht vorauszuberechnender Weise tryptaseartige und fettspaltende Fermente 
von Darmbakterien eine Rolle spielen (GROSS) (s. S. 1076). 

LOMBROSO (1907) stellte fest, daB nach Unterbindung der Pankreasgange 
die Nahrstoffresorption weniger beeintrachtigt sei als nach totaler Exstirpation. 
In erganzenden Versuchen wurde Pankreassaft durch eine PAWLowsche Dauer­
fistel nach auBen geleitet oder der Driisenrest unter die Raut eingepflanzt. 
Auf Grund seiner Versuche schloB LOMBROSO, daB die Bauchspeicheldriise, 
auch ohne daB Sekret in den Darm gelangt, durch eine Art von innerer Se­
kretion auf die Fettresorption einwirke. 

Diesen Versuchen ist widersprochen worden. Es wurde darauf hingewiesen, 
daB es sehr schwierig ist, aIle Pankreasgange zu unterbinden, weil deren Zahl 
beim Runde sehr wechselt (RESS und SINN 1907), und daB durch eine Fistel 
ablaufendes Pankreassekret meist von dem Runde wieder aufgeleckt wird 
und damit zur Wirkung im Darm kommt (BURCKHARD 1908). 

Auf Grund tierexperimenteller und klinischer Forschungen sind zahlreiche 
Autoren (NIEMANN 1909, BRUGSeH 1909 u. a.) dafiir eingetreten, daB der Ab­
schiuB des Pankreassekrets vom Darm keine wesentliche Storung in der Darm­
verdauung hervorrufe. Es wurden erst dann Storungen festgestellt, wenn die 
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Gangunterbindung zu atrophischen Vorgangen der Driise ge£iihrt habe. In 
gewissem Umfange wird dadurch die LOMBRososche AU£fassung gestiitzt. Be­
wiesen scheint uns ein pankreatisches Resorptionshormon nicht. Die Versuche von 
LICHT und WAGNER iiber den EinfluB des Insulins auf die Fettresorption halten 
wir allerdings zur Ablehnung der LOMBRososchen Auffassung nicht fiir geeignet. 
Wir glauben auch nicht, daB das Insulin ein resorptionsforderndes Hormon 
darstellt, obwohl wir bei manchen Pankreaskranken den Eindruck hatten, daB 
die Nahrungsmittelausnutzung bei kombinierter Fermentsubstitution und In­
sulintherapie dem Ende£fekt nach giinstiger erscheint. 

Schon in den Versuchen von FRIEDRICH MULLER ergab sich, daB bei zwei 
Pankreaskranken zwar der Fettgehalt des Trockenkots gegeniiber der Norm 
nur wenig, der Anteil an Neutralfett dagegen bedeutend erhoht war. Dies 
ist in der Tat fiir Bauchspeichelmangel sehr charakteristisch. In acholischen 
Fettstiihlen iiberwiegen die Fettsauren und -sellen. Enthalten solche Stiihle 
reichlich Neutral£ett, so diirfte stets auch Bauchspeichelmangel vorliegen. 

Die Ausnutzung des mit der Nahrung eingenommenen EiweifJes ist bei Pankreaserkran­
kungen meist weniger gestort als die Fettausnutzung. Die Ausschlage sind geringer. Der 
Nachweis derartiger Storungen ist diagnostisch deshalb seltener verwertbar. 

Gelangt kein Trypsin in das Duodenum, so sollte man annehmen, daB die mit dem Stuhl 
ausgeschiedene Stickstoffmenge sich vergroBert. Dem ist nicht in allen Fallen so. Selbst 
die vollkommene Entfernung des Pankreas braucht die EiweiBspaltung und Assimilation 
nicht zu beeinflussen, da es im Magen- und Darmkanal eine ganze Reihe von Darm- und 
Bakterienfermenten gibt, die der EiweiBverdauung dienen Mnnen. Seit ABELMANN (1890) 
wissen wir, daB im Tierversuch Pankreasexstirpation den N-Verlust im Kot stark steigern 
kann. Diese Versuche, die experimentell mehrfach bestatigt wurden, konnten in zahlreichen 
Fallen auch klinisch bestatigt werden. Ein AzotorrhOe oder besser Kreatorrhoe fand sich 
in vielen Fallen von Pankreaserkrankungen. Der Stickstoffverlust ist aber relativ geringer 
als der Fettverlust. Er istdurchschnittlich 20-25 % dea aufgenommenen Nahrungsstickstoffes. 

Den erhOhten Stickstoffverlust im acholischen Stuhl erklart sich FRIEDRICH MULLER 
dadurch, daB die Erhohung der Fettmengen die N-Resorption behindert. 

Bei Achylia gastrica kann Kreatorrhoe auftreten, ohne StOrung der Fettverdauung, 
weil nur die Pepsin-Salzsaure das kollagene Bindegewebe lost. Die Kohlehydratverdauung 
ist bei leichterer Pankreaserkrankung nur selten gestort. Ausnutzungsversuche iiber die 
Verwertung der mit der Nahrung aufgenommenen Kohlehydrate sind uns nicht bekannt. 

g) Darmsymptome. 
DaB die genauen Ausnutzungsbilanzen so oft wenig grobe Storungen er· 

gaben, stimmt gut mit unseren neueren klinischen Erfahrungen iiberein. Seit 
wir leichte Pankreasschaden gut kennen, wissen wir, daB bei diesen nicht sehr 
charakteristische Darmsymptome vorkommen ohne typische Fettstiihle, ohne 
die erorterten Zeichen des sog. Pankreasstuhles. Hierher gehoren die zum Teil 
unter den Allgemeinsymptomen erwahnten Angaben iiber StuhlunregelmaBig­
keiten. Man hort von sporadischen explosiven Defakationen, von stinkenden 
Stiihlen durch veranderte Bakterienflora; andererseits kann der Stuhl an­
gehalten sein bei schmerzhafter Pankreatitis besonders in der Form, daB man 
eine Darmparese annehmen muB. Lastigste Formen von Gasblahung und 
Flatulenz kommen vor. Es ergeben sich manchmal in groBen Abstanden An­
faIle, die an das Bild des paralytischen Ileus erinnern, das die groBen Attacken 
der Pankreasnekrose begleiten kann. Gasblahung an der Flexura lienalis des 
Colons erzeugt unter Umstanden den ROMHELDSchen sog. gastrokardialen 
Symptomenkomplex. Linksseitiger Pankreasschmerz, driickende Colonblahung 
induzieren beklemmende Herzempfindungen oder Herzschmerzen und konnen 
gelegentlich ein Gemisch linksseitiger Beschwerden hervorrufen, das schwer 
zu analysieren ist. Inappetenz, Dbelkeit, selbst Erbrechen kann die Dyspepsia 
flatulenta pancreatica begleiten. DaB unter den Appetitstorungen der Widerwille 
gegen Fett diagnostisch wichtig ist, sei nochmals erwahnt (Anorexia pancreatica). 
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h) Untersuchungen auf Pankreasfermente im Magendarmkanal. 
a) 1m Magen. Fiihrt man in denMagen Fett ein, so kommt es zu RiickfluJl von Duodenal­

saft. Das ist aus der experimentellen Physiologie bekannt. Klinisch wurden hierauf Methoden 
aufgebaut, die bezweckten, im ausgeheberten Mageninh8Jt Pankreasfermente nachzuweisen. 
VOLIIARD (1903) empfahl ein Olprobefriihstiick. Er weist damit in 86% der Fiille, FAUBEL 
(1907) nur in 56% der FaIle im normalen Magen Trypsin nacho Schon hieraus ergibt sich, 
daB negative Befunde wenig besagen und irgendwie mengenmaBige Vorstellungen iiber den 
gelieferten Bauchspeichel nicht gewonnen werden. Zu beriicksichtigen ist, daB Trypsin bei 
saurer Reaktion nicht wirkt. Die zu untersuchenden Proben miissen deshalb vorher alkali· 
siert werden. AuBerdem wird Trypsin durch Salzsaure zerstort. Schon durch Zeitverluste 
entstehen fiir die Untersuchung grobe Fehlerquellen. Ein praktischer Nutzen kommt diesen 
Verfahren fiir die Pankreasdiagnostik heute nicht mehr zu. Wenn man das 01 durch anderes 
Fett ersetzt (Pa1minfriihstiick nach EHRMANN 1910), so wird hierdurch nichts gewonnen. 
Es ist sehr unwahrscheinlich, daB die Einfiihrung von Witte·Pepton in den Magan (100 ccm 
einer 5%igen Losung) (BASSLER 1925) bessere Resultate zur Priifung der Verdauungs­
pankreaskraft ergibt. API'ERLY und CAMERON (1923) untersuchten die Magenaciditat nach 
intraduodenaler Appllkation von 250 ccm 0,4%iger gewarmter Salzsaure in 1/4stiindigen 
Intervallen. Bei Pankreasgesunden erfolgt rasche Abnahme der Aciditat. Sinkt die Aciditat 
langsamer, so nimmt API'ERLY an, daB eine Storung der auBeren Pankreassekretion vorliegt. 
Es ist hierzu zu bemerken, daB ApPERLY glaubt, die Aciditatsregulierung im Magen geschahe 
durch RiickfluB von alkalischam Bauchspeichel - ein Lehre, die widerlegt ist. Man ver­
gleiche in diesem Handbuch das Kapitel iiber Aciditatsregulierung im Magen. Zur Be­
urteilung der Pankreassekretion kommt das Verfahren unseres Erachtens nicht in Betracht. 

tl) 1m Duodenalsaft. Mit Hille der EINHORNSchen Duodenalsonde ist es 
moglich, den DuodenaIsaft gIeichsam an der QueUe aus dem Duodenum selbst 
zu entnehmen. Auf diese Weise gelingt es, unter Anwendung bestimmter Be­
dingungen den Pankreassaft direkt zu gewinnen, seine Menge zu schatzen und 
die Fermentkraft zu untersuchen. 

Der Duodenalsaft besteht freilich aus einem Gemisch von Bauchspeichel­
und Diinndarmsaft, sehr haufig auch von Galle, Magensaft und Mundspeichel. 
Es ist nur in manchen Fallen moglich, einzelne dieser Teile fiir die Untersuchung 
auszuschalten. 

Die Mengenbestimmung des Bauchspeicheis im Duodenalsaft ist nicht ab­
solut, da man den AbfluB bzw. RiickfIuB, nicht kontrollieren kann .. Infolge­
dessen kann man bei Fermentbestimmungen nicht die gelieferte Ferment­
menge, sondern nur die Konzentration der einzelnen Fermente messen. 

Weiterhin ist zu beriicksichtigen, daB die Fermentwirkung von verschie­
denen nicht iibersehbaren Faktoren abhangig ist (Ionisierung, Anwesenheit 
von Gallensauren und EiweiB, Anwesenheit anderer Fermente). Auch muB 
angenommen werden, daB die Sonde an sich einen Reiz darstellt. 

DELOCH (1922) verwendet 30 ccm n/IO S8Jzsaure, die er durch die Sonde verabreicht 
und wodurch ein vermehrter Fermentgehalt zu erzielen ist. SIMON (1927) fiihrte 20 ccm 
10-30%iger warmer MagnesiumsuHatlOsung ein. Die Fermentzahlen wurden nach seiner 
Angabe dadurch oft iiber das 3-4fache gesteigert, bei Fallen von Pankreasschadigung kam 
es zu keiner Reaktion, sondern gelegentlich zu einem Sistieren der Bauchspeichelsekretion. 

Erwahnt sei die Einfiihrungvon wasseriger Peptonlosung, die STEPP (1926) zur Erregung der 
Gallenblasenentleerung empfahl. CHIRA.Y und BOLGERT (1936) erregen die Pankreassekretion 
durch intravenose Injektion von einem aus Duodenalschleimhaut hergestellten "Sekretin". 

Milch (CHIRAY, LEBON und GOZLAU 1925) reizt ebenfalls gleichzeitig den GallefluB. Die 
Anwendung von Insulin subcutan (COLLAZO und DOBREFF) oder Histamin subcutan (SKAR­
SCHINSKAJA) zur Anregung der Pankreassekretion scheint nicht nachgepriift zu sein. 

Wir verwenden zur Anregung der Pankreassekretion die schon von CLAUDE 
BERNARD angegebene Tatsache, daB Ather einen Iebhaften Reiz auf die Sekre­
tionstatigkeit des Pankreas ausiibt, ohne den GallefIuB wesentlich anzuregen. 
KATSCH hat mit V. FRIEDRICH hierauf fuBend ein klinisches Verfahren aus­
gearbeitet (1922). Durch duodenale Injektion von 2 ccm reinen Narkoseathers 
wird BauchspeichelfluB erregt. Die Probe hat sich weitgehend eingebiirgert. 
Sie kann bei DuodenaIsondierung an die Priifung der Gallensekretion und 
Gallenblasenentleerung (mit 01 oder Hypophysin) angeschlossen werden. 
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In dem gewonnenen Saft, der zunachst rein quantitativ erfaBt wird, ist es 
moglich, Fermentbestimmungen (Trypsin nach FuLD 1908, Diastase nach 
WOHLGEMUTH 1901, Steapsin nach KANITZ) durchzufiihren. Die rein quanti­
tative Erfassung des Pankreassaftes nach Atherreiz kann klinisch bei sehr auf­
fallenden Unterschieden nutzlich sein. Fermentbestimmungen haben sich 
wenig eingebiirgert. Allerdings ist es heute schon moglich, aus dem volligen 
Ausbleiben der Pankreassekretion nach Atherreiz auf einen VerschluB des 
Pankreasganges oder auf einen Funktionsausfall der Druse zu schlieBen. Wenn 
auf Atherreiz kein Saftstrom einsetzt, so muB ein grober Pankreasschaden vor­
liegen. In zweifelhaften Fallen empfiehlt es sich, den Versuch zu wiederholen. 
Das Atherverfahren ist mehrfach nachgepriift worden (LANGANKE 1922, GROTE 
1922, ISAAK-KRIEGER 1924, BAER 1924, LABBE 1925 u. a.). 1m Prinzip sind die 
Ergebnisse bestatigt worden, wenn auch von einer Reihe von Au:toren (GROTE 
1922) der Reiz als "unphysiologisch" abgelehnt wird. Wir selbst haben mit 
ihm gut arbeiten konnen. Wesentlich war fiir uns die gleichzeitige Moglichkeit 
zur Feststellung des Pankreasatherschmerzes (s. o. S. 1021). 

Was die Fermentbestimmung im Duodenalsa£t betrifft, so sieht man nach 
Ather in normalen Fallen neben der reichlichen ErgieBung von Bauchspeichel 
meist auch einen gesteigerten Gehalt an Fermenten in den einzelnen Proben. 
Diese Steigerung ist fiir die drei Fermente nicht gleichmaBig und parallel gehend. 
Man muB allerdings beriicksichtigen, daB die Fermentwirkung eine Reaktions· 
beschleunigung ist, die von vielerlei Faktoren beeinfluBt wird. Die Ungleich­
heit der Fermentwirkung braucht nicht auf ungleichen Mengen der verschie­
denen Fermente zu beruhen. Auf Veranlassung von KATSCH hat BICKERT (1925) 
nach Atherreiz in 5-Minuten-Abstanden Saftproben aus dem Duodenum ent­
nommen (fraktionierte Duodenalsaftuntersuchung). Vor dem Atherreiz be­
stand fast konstante tryptische und diastatische Kraft. ' Niwh der Athergabe 
kam es zunachst zu einem Absinken, dann allmahlich wieder zu einem machtigen 
Anstieg der Fermentwirkungen. Eine halbe Stunde nach dem Ather begann 
die diastatische Kraft schnell, die tryptische Kraft langsam abzusinken. 

Belangvoll sind nur grobe Ausschliige nach der negativen Seite. Man erkennt 
allenfalls Gangverlegungen. Auch bei Sialangitis treten Gangverlegungen vor­
iibergehend auf. 

Ob es auch zu einer Supersekretion als Ausdruck einer erh6hten Reizbarkeit 
des Pankreas kommen kann, iiber die von GLASSNER (1920), KUTTNER (1914) u. a. 
in letzter Zeit von GUBERGRITZ (1930) und GOLDSTEIN (1930) sowie von BERGER 
(1935) berichtet wird, ist noch nicht bewiesen, weil die Mengenmessung zu 
fehlerhaft ist. 

Will man in dieser Richtung zu einer Bewertung des gewonnenen Duodenal­
sekrets kommen, so ist es, wie KATSCH (1923) schon feststellte,wichtig, die ab­
laufenden Sekretmengen in Anlehnung an die P A WLowschen Sekretionskurven 
in festen kleinen Zeitabstanden festzustellen. Die statische Betrachtungs­
weise der Fermentproduktion des Pankreas muBte also abgelost werden durch 
eine kinetische (s. auch OKADA und Mitarbeiter 1928, 1933). 

Interessant erscheint die Methode von GUBERGRITZ-GoLDSTEIN, die nach Einfiihrung 
von 30 ccm einer 0,5%igen SalzsaurelOsung iiber kiirzere oder langere Zeit die Pankreas­
sekretion beobachteten. Aus den einzelnen Portionen stellten sie eine Kurve auf; die bei 
Insuffizienz des Pankreas nach einem gewissen Anstieg rasch abfiel, wobei dieses rasche 
Sinken langere oder kiirzere Zeit, nicht unter 1 Stunde, anhielt. Bei schweren Pankreas­
erkrankungen dauert die Riickkehr der Fermentkonzentration zur Norm noch langer. 
GUBERGRITZ und GOLDSTEIN haOOn diese Methode noch erweitert, indem sie das Anpassungs­
vermogen der normalen Bauchspeicheldriise gegeniiber den wechselnden Lebensbedingungen 
studierten. Sie haOOn normalen Personen 2-4 Wochen eine einseitige Diat gegeben, an 
die sich das Pankreas anpassen muB. Es produziert dann in groBerer Menge und groBerer 
Konzentration diejenigen Fermente, die bei einseitiger Diat erforderlich sind und vermindert 
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diejenigen, deren es zur Zeit nicht bedarf. Je nachdem, ob man eine vorwiegende Fett­
oder EiweiBdiat als Kost gibt, wird gegen Ende der Beobachtungszeit ein starkes Anwachsen 
des betreffenden Fermentes beobachtet. Diastase macht eine Ausnahme. 1st das Pankreas 
aber nicht vollkommen funktionstiichtig, so ist das Anpassungsvermogen nur gestort. 

BERGER, HARTMANN und LEUBNER haben eine Methodik ausgearbeitet 
zur Gewinnung von Fermentkurven, die in kurzfristiger Fraktionierung ge­
wonnen wurden. 

Diese war moglich auf Grund der von BOLDYREFF (1927) beim Tier und v. IWANOFF beim 
Menschen gefundenen Tatsache, daB schon im Niichternzustande eine periodische Niichtern­
sekretion des Pankreas ablauft, die in 1/2-P/2stiindigen Arbeits- und Ruheperioden vor 
sich geht, daB weiterhin nach Belastung mit einer Latenz von wenigen Minuten gleichfalls 
ein standiger Wechsel von Arbeits- und Ruheperioden einsetzt. Es handelt sich bei den 
Ruheperioden haufig nicht um eine Absonderungssperre, sondern um Perioden verminderter 
Tit A B Absonderung. Die Autoren hal-
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Abb.2. Normalkurve (- - - Amylase, -. -. Trypsin ...... Bili­
rubin). a) Sondenreiz der Amylasekurve bei Einsetzen derOlbelastung 
noch nicht' abgeklungen. b) Olreiz: kurzer Sekretstop. AbfaH der 
Amylaaekurve, ala verapatete Riickkehr von der Sondenreizsteigerung 
und durch die Galleverdiinnung. Kraftiger halbstiindiger Amylase­
anstieg (mittlerer Typ), mit nachfolgendem niederen Trypsinanstieg. 
c} Bilirubin: maBiger GallenstoB. d) Mittlere Duodenalsaftmengen. 
Keine Magensaftbeimischung. (Nach BERGER, HARTMANN und 

Spatanstieg, schwankender, un­
regelmaBiger Verlauf ohne Stei. 
gerung und fehlender Reiz. Am 
haufigsten wurden Friihanstiege 
und Ausbleiben der Reize be­
obachtet. Ausgangspunkt waren 
Ruhewerte von 320 oder 640 
Amylaseeinheiten. LEUBNER 1935). 

Die Ruhekurve nachAbklin­
gen des Sondenreizes verlauft entsprechendden eigentlichen Ruhewerten der Niichternarbeit. 

Die Autoren reizen dann mit 20 ccm korperwarmen Olivenols. Die Einfiihrung in das 
Duodenum wird yom leistungsfahigen Pankreas in der Regel mit einem Anstieg der Ferment­
konzentrationen, weniger mit einem Anstieg der Saftmenge beantwortet. Zwischen Ferment­
wirkung und Duodenalinhaltsmenge bestehen keine festen Beziehungen. 

Nach Olbelastung konnten BERGER und Mitarbeiter zwei Kurventypen herausarbeiten: 
sie fanden eine Hypofunktionskurve mit fehlendem Sondenreiz und fehlendem Olreiz, im 
Gegensatz zu einer Hyperfunktionskurve mit "Oberanstieg der Amylasewerte auf Sondenreiz 
und verspatetem Absinken der Amylasekurve nach Olreiz zu hochnormalen Werten bei 
iibernormaler Kurvenlage. 

Das Verfahren nach BERGER ist reichlich kompliziert und verlangt sowohl 
vom Untersucher als auch vom Untersuchten einen erheblichen Zeitaufwand. 
Wir konnen uns indessen vorstellen, daB damit Riickschliisse auf den anatomischen 
Zustand der Bauchspeicheldriise mit gewissen Einschrankungen moglich werden. 
BERGER ist sich klar, daB die Resultate zunachst nur als vorlaufige zu bewerten 
sind. Derartige Untersuchungen konnen zur Klarung physiologischer Fragen der 
Pankreassekretion von Bedeutung sein (HARTMANN 1936). Auch eine Therapie. 
kontrolle erscheint auf diese Weise moglich (SCHNETZ 1936, HARTMANN 1937). 

Als Beispiel fiir die Bedeutung der fraktionierten Duodenalsondierung fiihren 
wir 3 Kurventypen nach BERGER, HARTMANN und LEUBNER (Abb. 2-4) an. 
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Bei der duodenalen Diagnostik sei auch noch auf die Probe von DELHOUGNE (1931) 
hingewiesen, der ins Duodenum Pepton einfiihrt und den Abbau des Peptons mit Hilfe der 
MORNERschen Probe nachweist. BRINCK konnte mit der Probe keine verwertbaren Resultate 
erzielen. 
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Abb. 3. Hypofunktionskurve (Hypochylia pancreatica) bei 10jahriger Cholelithiasis und lipomatiiser Atrophie 
des Pankreas. Leichte diabetische Stoffwechselstiirung (- -. - Amylase, -. - . _. Trypsin, ....... Bili­
rubin). a, Sondenreiz: fehlend bei Amylase nnd Trypsin. b) Olreiz: fehlend bei Amylase, nur spurweise bei 
Trypsin. c) GallenstoB fehlend (Cholelithiasis). d) Reichliche Duodenalsaftmenge. Lebhafter, aber gut 

abtrennbarer Magensaftzustrom. (Nach BERGER, HARTMANN und LEUBNER 1935.) 
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Abb.4. Hyperfunktionskurve (Hyperchylia paucreatica) bei chronischer Ruhr. Amylase. a) Sondenreiz: 
tJberanstieg der Amylasewerte bis 5120 Einheiten (pathologisch erMhter Niichternwert). b) Olreiz: Sekretstop 
von 35 Minuten, verspateter AbfaH der Amylasekurve nach der Sondenreizsteigerung, vielleicht auch durch 
den GaHenzufluB bedingt, jedoch nur Absinken zu hochnormalen Werten und sofort wieder iibernormale 

Kurvenlage. c) GallenstoB: hoher Bilirubinanstieg. d) Duodenalsaftmenge: gering. 
(Nach BERGER, HART~[ANN und LEUBNER 1935.) 

Methodik der fortlaufenden Untersuchung des 
Fraktionierte P ankrea sf erm en t best im mung 

HARTMANN und LEUBNER. 

Du odenal saftes. 
nach BERGER, 

Nach der Sondeneinfiihrung in das Duodenum, die in 3-10 Minuten erreicht wird, und 
nach rontgenologischer Kontrolle der Sondenlage, wird der Untersuchte mit leicht erhohtem 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 66 
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Becken auf den Untersuchungstisch gelegt. Auffangen des aus der Sonde flieBenden Duo­
denalsaftes in 5-Minuten·Abstanden in einem Reagensglasgestell mit 30 Rohrchen. Magensaft 
und GallestoBe sind gesondert aufzufangen. Moglichst unter die 5·Minuten·Grenze herab­
gehen, da die Schwankungen des Sekretionsvorganges nach Menge und Fermentkraft 
dadurch naturgetreuer werden. 

Bestimmung der Fermentwirkung moglichst bald nach der Entleerung, und zwar Diastase 
nach WOHLGEMUTH, Trypsin nach GROSS und FULD - eine nephelometrische Methode von 
LEUBNER ist angemeldet. Die Beobachtung der Amylasekurve erwies sich am ergiebigsten. 

Bilirubinkonzentration kann gleichzeitig colorimetrisch bestimmt werden. Es hat sich 
ergeben, daB die Fermentwirkungskurven im Duodenalinhalt auffallenderweise durch die 
wechselnde Gallebeimengung nicht beeinfluBt werden. 

1. Beobachtung des Sondenreizeffektes, der in bestimmter Weise gesetzmaBig ablauft. 
Er dauert oft bis zu 1 Stunde. 

2. Beobachtung der spontanen Fermentabscheidu~g nach Abklingen des Sondenreizes. 
3. Beobachtung der Fermentabscheidung nach Olreiz (20 ccm werden eingespritzt). 

Die Dauer des Olreizeffektes betragt durchschnittlich 2-3 Stunden. 
Es wird eine N ormalfunktion, eine Hyper· und Hypofunktion unterschieden 1. 

Es muB sowohl auf Fermentkonzentration als auf Menge des Pankreassaftes geachtet 
werden. 

Die Untersuchung beansprucht den Kranken f~~ 3-4 Stunden. Eine groBe Zahl von 
Fermentbestimmungen sind danach auszufiihren. Ahnlich ist die "Dreistundenmethode" 
von OKADA und Mitarbeitern (192~). Diese Autoren aspirieren fortlaufend den Duodenal­
inhalt nach verschiedenen Reizen (Ather, Alkohol, Hel) und bestimmen in den gewonnenen 
Fraktionen die drei Fermente. 

y) 1m Stuhlextrakt. Fermentwirkungen im Stuhlextrakt diirfen nicht ohne 
weiteres quantitativ auf den Bauchspeichel bezogen werden. Es gibt Ferment­
wirkungen aus anderer QueUe: aus dem Mundspeichel, dem Magensaft, dem 
Darm. Wirkungen von GaUensaure und Leberfermenten mischen sich ein. In 
wechselnder Weise auch Darmbakterien. Milieuanderungen durch Salzsaure­
mangel, durch Ernahrungsfaktoren, durch veranderte Aufsaugung, durch 
beschleunigten Transport des Mageninhaltes, beeinflussen die Resultate. Die 
Fermentuntersuchungen im Stuhl erscheinen mir ziemlich wertlos, denn in 
den Fallen, in denen grober Fermentmangel ein diagnostisch verwertbares 
Resultat gibt, sind stets auch andere Pankreaszeichen, vor aHem erkennbare 
Ausnutzungsst6rungen vorhanden. 

Die Verfahren, die in Betracht kamen, sind: Trypsin nach FULD-GROSS, 
Diastase nach WOHLGEMUTH. 

i) Untersuchungen auf Fermententgleisung. 

Das vermehrte Auftreten von Pankreasfermenten im Blut oder im Urin 
ist von KATSCH (1924) als Fermententgleisung bezeichnet worden. 

Physiologische Grundlagen. DaB Diastase im Blut nachweisbar ist, war schon MAGENDIE 
1846 bekannt. ROHMANN fand (1892) Diastase in der Lymphe, BIAL (1892) im Serum. DaB 
die Blutdiastase ausschliel3lich aus dem Pankreas stammt, ist weder erwiesen noch wahr­
scheinlich, urn so weniger, als gesteigerte Pankreastatigkeit keinen nennenswerten EinfluB 
auf die Diastase im Blut zeigt (NOGUCHI 1912). Die Blutdiastase wird nach Pankreasexstir­
pation urn die Halfte vermindert (ZUCKER 1932). Andererseits bewirkt Unterbindung der 
Pankreasgange bei Hunden starke Vermehrung der Blutdiastase (LEPINE und BARRAL 
1851, WOHLGEMUTH und SCHLESINGER 1908). Es geniigt die Abschniirung eines kleinen 
Teiles der Driise, urn gesteigerte Blutwerte zu erzielen. Diese pflegen dann allerdings nur 
fiir kurze Zeit sich zu halten. Auch nach Pankreasverletzung sieht man bei Hunden deut­
liche Steigerung der Diastase in Blut und Harn. Nach WOHLGEMUTH ist beim Normalen der 
Blutdiastasewert konstanter als im Urin. Dies ist meines Erachtens einfach abhangig yom 
Wechsel der Harnkonzentration und der Reaktion des Harnes. 

Lipasen gehoren ebenfalls zum normalen Bestand des Serums; sie stammen, wie die 
Diastasen, aus verschiedenen Organen. Indessen fand RONA (1922) eine Moglichkeit, die 
Pankreaslipase von den anderen lipolytischen Fermenten zu unterseheiden. Die im Serum 
anwesenden Lipasen verhalten sieh gegeniiber Giften sehr versehieden. Die eigentliche 

1 BERGER, HARTMANN und LEUBNER: Wien. Arch. inn. Med. 28, 1, 211 (1936), Tabelle 
der Grenzwerte S.223. 
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Serumlipase wird sowohl durch Atoxyl als durch Chinin wirkungsunfahig. Leberlipase ist 
chininresistent, wird aber durch Atoxyl vergiftet. Umgekehrt ist die Pankreaslipase nach 
Chininvergiftung unwirksam, ist aber atoxylfest. Der Nachweis atoxylresistenter Lipase 
im Serum ist daher ein Pankreaszeichen. 

Nach BERGER (1933) kommen 4 Mechanismen als Ur8ache der Ferment­
entglei8ung in Betracht. 

1. Stauung im Gangsystem mit Auseinanderweichen der Kittstellen, bei 
SteineinkIemmung und anderen Stenosen der groBen Gange, oder bei multiplen 
Stenosen durch Entziindungsprodukte in den feinsten Verzweigungen, wie es 
durch chronische Sialangitis und bei Abschniirung durch schrumpfendes Binde­
gewebe (chronische Pankreatitis) moglich ist. 

2. Parenchymschaden mit Aufhebung der retrograden Impermeabilitat 
(Toxine, Infektionen). 

3. Zellauflosung in einem noch fermentfiihrenden Stadium der Zelle, wie beim 
explosiven Massenuntergang in der schweren Autodigestion. 

4. Nimmt man mit LEPINE (1870) an, daB in gewissem Umfang Pankreas­
fermente wie eine Art Inkret ins Blut abgegeben werden oder physiologisch 
durch Resorption aus dem Diinndarm ins Blut gelangen (BOLDYREFF), so konnte 
auch eine Steigerung dieser hYJlothetischen Normalvorgange zu vermehrtem 
FermentgehaIt des Blutes fiihren. 

Am meisten dU1:chgesetzt hat sich die Dia8ta8ebe8timmung im Urin nach 
WOHLGEMUTH. Dies Verfahren ist zugleich das aIteste zum Nachweis einer 
Fermententgleisung. 

Quantitative Diastasebestimmung nach WOHLGEMUTH im Urin. 12 Reagensglaser 
werden numeriert in einen Reagensglasstander gestellt, Glas 2-12 wird mit je 1 ccm 
einer auf PH 6,8 eingestellten Phosphatpufferlosung (KH2P04 45,38 g auf 1000 Aqua dest. 
zu gleichen Teilen gemischt mit Na2HP04 59,38 g auf 1000 ccm Aqua dest.) beschickt. 
In Glas 1 pipettiert man 2 ccm Harn. Von Glas 1 pipettiert man 1 ccm nach 
Glas 2, von Glas 2 wieder 1 ccm nach Glas 3 usw. Es werden dadurch Verdiinnungen, 
die sich wie 1: 2, 1: 4, 1: 8, 1: 16 verhalten, erreicht. Zu samtlichen Glasern gibt 
man jetzt je 2 ccm einer 0,1 %igen StarkelOsung (lOsliche Starke von KAHLBAUM), die 
Beschickung mit StarkelOsung muB in schneller Folge geschehen. Die Glaser werden in ein 
Wasserbad von 38-40° gebracht, in dem sie 1/2 Stunde stehen miissen (Verdauungsversuch). 
Dann Unterbrechung des Fermentprozesses dadurch, daB aIle Rohrchen gemeinsam in 
Eiswasser gestellt werden. Zusatz von 2 Tropfen 1/50 n-Jodlosung zu jedem Glas. In den 
Glasern, die noch unverdaute Starke enthalten, tritt sofort eine intensive Blaufarbung auf, 
die Farbe der andern Glaser bleibt hellgelb. Das Glas, in dem zuerst Blaufarbung eintritt, 
dient als Grundlage der Berechnung der Diastaseeinheiten. Die Berechnung erfolgt in 
folgender Weise: 

Wieviel Kubikzentimeter 1 %iger Starke verdaut 1 ccm Harn bei 38-40° in 30 Minuten? 
Z. B. nehmen wir Glas 4 als Wert an, so haben wir eine Verdiinnung von 1 : 8 (l/8 ccm Harn). 

1/8 ccm verdaut 2 ccm 1%0 Starke. 
1 ccm Harn verdaut wieviel ccm Starke? 

2·1 2·1·8 
Ts=~l- = 16. 

. 38° 
Man schrelbt d 30 Min. = 16. 

Mithin ist 1 ccm Urin in der Lage, 16 ccm einer 1%0 StarkelOsung in 30 Minuten bis zum 
Dextrin oder weiter abzubauen. Als normale Diastasewerte rechnen wir auf Grund umfang­
reichster Erfahrungen Werte zwischen 16 und 32, selten betragt der Wert 8 oder 64, letzteren 
betrachten wir als normalen Grenzwert. 

Die Bewertung der Diastaseprobe muB folgende Tatsachen beriicksichtigen: 
Amylasurie kommt vor, trotzdem im Duodenum reichlich fermenthaltiger Bauch­
speichel nachgewiesen wird. 

Amylasurie weist in der Mehrzahl der Falle auf eine Schadigung des Pankreas 
hin. Doch kann auch von der Ohrspeicheldriise Diastaseentgleisung ausgehen 
(GROBIG 1934). Normalwerte sprechen nicht gegen eine Pankreasstorung. 

66* 
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Die Art der Erkrankung ebenso wie die Schwere der Erkrankung konnen aus 
einer Fermententgleisung nicht geschlossen werden. Jedoch kann, ohne damit 
zu schematisieren, gesagt werden, daB bei akuten Zustanden in vermehrtem MaBe 
Fermententgleisung beobachtet wird, wogegen bei chronischen, insbesondere 
cirrhotischen Zustanden des Pankreas besonders bei Diabetes mellitus, niedrige 
Amylasewerte im Harn gefunden werden (KATSCH 1936, BRINCK und GULZOW 
1937). 

Am besten vergleicht man den Wert der Amylasurie mit dem der Albuminurie 
(HARTMANN) oder mit der Bilirubinentgleisung bei Leberaffektionen (KATSCH). 

SCHMIEDEN und SEBENING (1927) halten die Diastaseprobe im Urin nach 
WOHLGEMUTH fiir wertvoll, sie beobachten aber immerhin 20% Versager. 

Bei der akuten Pankreasnekrose wird nach BERNHARD (1931) die Diastase 
zunachst erhoht, spater unter Umstanden normal gefunden. 

Die Probe ist nutzlich, abm,' nicht sehr empfindlich. Sie verlauft bei sehr vielen 
Pankreasschaden negativ. 

Diastase im BInt. Es lag nahe, die entgleisten Fermente nicht erst bei der 
Ausscheidung im Harn, sondern im Blut aufzusuchen, um so mehr als bei Nieren­
schaden der Diastasewert im Harn unter die Norm, ja auf 0 sinkt (s. unten). 

Auch dazu ist die WOHLGEMUTHSche Methode verwandt worden. Bei akuten 
Pankreasnekrosen findet man Erhohung uber 128-512 Einheiten und mehr. 
Fur die Diagnostik leichter Krankheiten ist nach unserer Erfahrung die W OHL­
GEMUTHSche Methode zu unempfindlich. 

In Modifikation einer Methode von RONA und EWEYK hat OTTENSTEIN (1931) 
ein Verfahren zur Bestimmung der diastatischen Kraft im Blut ausgearbeitet, 
das als Mikrobestimmung auszufiihren ist. Das Wesen der Methode besteht 
darin, daB die aus Glykogen durch Fermentwirkung entstehenden Spaltprodukte 
in Form der Glucose erfaBt und nach HAGEDORN-JENSEN bestimmt werden. 
Erfahrungen unserer Klinik (BALTZER und BRINCK 1935) zeigten, daB das Ver­
fahren verbesserungsfahig war. Die von BALTZER (1935) verbesserte Methode 
ist von uns viel angewandt worden. Der auf diese Weise gewonnene Blutglyko­
genasewert reagiert empfindlicher als der Blutamylasewert nach WOHLGEMUTH. 
Bei groben Abweichungen lieferten beide Verfahren ein gleichsinniges Ergebnis. 

Bei der Verwertung der Ergebnisse der Diastasebestimmung im Blut ist 
es in Anbetracht der groBeren Empfindlichkeit der Ausschlage naturlich, daB 
sich das Symptom "erhohter Wert der Blutdiastase" nicht nur bei wichtigeren 
eigentlichen Pankreaskrankheiten fand, sondern daB sich haufig ein Mitreagieren 
der Bauchspeicheldruse bei verschiedenen Krankheitszustanden zeigte (KATSCH 
1934, BRINCK und GULZOW 1937). Wir fanden Zusammenhange zwischen 
Bauchspeicheldruse und verschiedensten Organen. Der Blutglykogenasewert 
nach BALTZER ist beeinfluBt durch die Drusen mit innerer Sekretion (Er­
hOhung bei Morbus Basedowii, bei Menstruation). Verstandlich war eine Er­
hohung bei vielen Erkrankungen des Magen-Darmkanals, besonders der 
Gallenwege. Bemerkenswert sind ErhOhungen bei Lungentumoren (LUHR). 
Hobe Werte der Blutdiastase bei niedrigen Diastasewerten im Urin sind 
Ausdruck einer Niereninsuffizienz (KATSCH, VOLHARD, MELLINGHOFF). Auf 
Beziehungen zur Leberdiastase weisen Anstiege der Blutdiastase nach Galak­
tosezufuhr sowie nach Jodtetragnostinjektionen hin. Die Fermententgleisung 
wie sie in der ErhOhung der Blutdiastase zum Ausdruck kommt, kann £luchtig 
sein, wie Histaminversuche von BRINCK und GULZOW (1937) beweisen. Sie 
kann in Schiiben auftreten (s. Beobachtung Abb. 5). 

Der Ablauf der Blut- und Urindiastase im Verlauf einer akuten Pankreatitis 
mit cystischem Pankreastumor, deren akute Erscheinungen bei konservativer 
Behandlung zuruckgingen, zeigt Abb. 6. 
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Niedrige Werte finden wir bei schrumpfenden Prozessen der Bauchspeichel­
driise, insbesondere oft beim Diabetes mellitus, bei der die Lebercirrhose be­
gleitenden Pankreascirrhose. 
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Abb.5. Diagnose: Cholecystitis, Cholangitis. Vom 3.-10. und vom 13,-18. Krankheitstage mehrere 
cholangitische Schiibe. Parallel der Temperatur gehen Bilirubinspiegel, Blut- und Urindiastase in die HBhe. 

Oberbauchattacken an diesen Tagen. 

Die mit der Methode erhaltenen normalen Werte schwanken etwa zwischen 
200 und 300 mg-%. Das Verfahren, die glykogenspaltende Kraft des Serums 
zu bestimmen, ist, dariiber muB man sich klar sein, nicht ideaL Ihm haften 
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Abb. 6. Diagnose: Akute Pankreatitis: Linksschrnerz, linksseitige READsche Zone Ferrnententgleisung, deren 
Verlauf in der Kurve zurn Ausdruck kornrnt. Beachtenswert erscheint das Auftreten einer Leukocytenver­
rnehrung 2 - 3 Tage nach Anstieg der Blutdiastase. Die iiber Monate durchgefiihrte Bestirnrnung der Blut­
diastase nach BALTZER zeigt in ihrer GleichrnliBigkeit und geringen Schwankungsbreite die Sicherheit der 

Methode (s. auch Abb. 8). 

die Mangel jeder Fermentkraftbestimmung an. Eine Siche~heit, daB eine Ver­
anderung in der glykogenspaltenden Kraft einer Serumprobe stets auf Ver­
anderung im Pankreas bezogen werden miisse, gibt es nicht. Es ware gefahrlich 
und sehr bedenklich, eine Pankreasdiagnostik nur mit Hilfe der BALTzERschen 
Blutwerte zu treiben. Trotzdem bestatigt es sich klinisch, daB recht hiiufig die 
Veranderung des Blutdiastasespiegels auf das Pankreas bezogen werden darf, 
und daB die Schwankungen dieses Blutwertes nicht nur diagnostisch unter­
stiitzen, sondern fUr die Bewertung von Krankheitsverlaufen und die Prognostik 
niitzlich sind. Betont sei auch, daB es auf eine sehr sorgfaltige und gleich­
maBige Handhabung des Verfahrens ankommt. Es ist kein Verfahren fiir den 
praktischen Arzt. 
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Blutdiastasebestimmung nach BALTZER. Grundlagen der Methodik: 0,1 cern Capillar­
niichternblut liiBt man auf 9 cern einer 0,3 %igen wasserigen Glykogenlosung wahrend 
2 Stunden einwirken. Danach wird die Summe der reduzierenden Substanzen bestimmt, 
die sich zusammensetzt aus dem Blutzucker, dem Reduktionswert des Glykogens und dem 
Reduktionswert der aus dem Glykogen durch die Diastasewirkung abgespaltenen Saccharide. 
Als Diastasewert wird der Reduktionswert der letztgenannten Spaltprodukte bezeichnet. 
Er errechnet sich dadurch, daB man die Menge der reduzierenden Substanzen vor der Ver­
dauung von der Menge der reduzierenden Substanzen nach der Verdauung abzieht. 

AusfUhrung der Bestimmung: 
Entnahme von 3mal 0,1 cern Niichterncapillarblut und Einbringung desselben in je 1 cern 

physiologischer Kochsalzlosung sowie 1 cern Wasser und 0,1 cern gesattigter Natrium-Fluorid-
16sung. 

Davon werden 2 Parallelproben mit 9 cern einer frisch bereiteten 0,3 %igen Glykogen­
losung versetzt und kommen sofort fiir 2 Stunden in ein Wasserbad von 38°. Die dritte Probe 
bleibt wahrend dieser Zeit im Eisschrank. Beendigung des Verdauungsversuchs nach 
2 Stunden durch Zusatz von 5 cern 0,45%iger Zinksulfatlosung. EnteiweiBung nach Zusatz 
von 1 cern l/lOn-Natronlauge in siedendem Wasserbad, nach 3 Minuten Filtration durch 
zuckerfreies Filter (SCHLEICHER und SCHULL Nr. 589). 

Zur Bestimmung des Reduktionswertes Zusatz von 6 cern 1/200n-Kaliumferricyanid­
losung in allen Rohrchen. Kochen der mit einem Deckel bedeckten Glaser genau 15 Minuten 
in einem stabilisierten Wasserbad von 99-100°. Nach 15 Minuten Abkiihlen in kaltem 
Wasser, Titration. Dazu werden die Proben mit 3 cern Kochsalzzinksulfatkaliumjodid­
gemisch, 3 cern 3 % iger Essigsaure und 2 Tropfen einer 1 % igen Starke16sung versetzt. Titra­
tion mit 1/2oon-Thiosulfatlosung (ganz ahnlich der Blutzuckerbestimmung nach HAGEDORN­
JENSEN). 

Die Berechnung des Reduktionswertes erfolgt derart, daB die zur volligen Entfarbung 
verbrauchte Anzahl Kubikzentimeter der Thiosulfat16sung (multipliziert mit dem ihr ent­
sprechenden Reduktionswert) (als Prozente Glucose berechnet) in der von HAGEDORN JENSEN 
angegebenen Tabelle nachgesehen werden, wobei fUr je 2 cern Kaliumferricyanidlosung, die 
nicht bei der Titration mit Thiosulfat zuriickgefiihrt wurden, 0,385% in Rechnung gestellt 
werden. Der aus der Doppelbestimmung erhaltene Wert abziiglich des aus der Leerbestim­
mung gewonnenen Wertes stellt den gesuchten Diastasewert dar. 

Die von BALTZER angegebene Methodik stellt insoweit eine neue Untersuchungsbestim­
mungsmethode dar, als sie Fehlermoglichkeiten der alten OTTENSTEINschen Methode zu ver­
meiden versucht. Der Leerwert wird nicht aus den einzelnen Komponenten errechnet, sondern 
als Gesamtleerwert gleich dem Hauptversuch direkt bestimmt. Die Filtration des Leerver­
suchs verlauft nach der BALTzERschen Methode schneller, die Diastasewirkung wird durch 
den Zusatz des Zinksul£ats nach SchluB des Verdauungsversuches sofort unterbrochen. 
Die Verwendung eines stabilisierten Wasserbades ermoglicht eine gleichmaBige Temperatur. 

Die Normalwerte bei dieser Methode schwanken zwischen 200-300 mg-% bei einem 
Eigenreduktionswert des Glykogens von 110-120%. 

BOGENDORFER, CRAMER und P APE (1935) haben die Beziehungen zwischen Blutdiastase und 
Blutzucker untersucht. Es ergaben sich ihnen nach peroraler Gabe von 100 g Dextrose 
Kurven, in denen dem Steigen des Blutzuckers das Fallen der Diastase im Blut entsprach. 
Nach Abfall des Blutzuckerspiegels kam es zu einem erheblichen Anstieg des Diastase­
gehaltes im Blut tiber die Ausgangswerte. BOGENDORFER fiihrt dieses auf einen Sekretions­
reiz zuriick. Der Umstand, daB dem hochsten Blutzuckerwert der niedrigste Diastasewert 
entspricht, wird von BOGENDORFER mit dem Berechnungsmodus erklart, durch den der Dia­
stasewert gewonnen wird. Wir sind der Ansicht, daB dieser Auffassung diejenigen FaIle wider­
sprechen, bei denen im diabetischen Koma eine erhohte Blutdiastase bis 588 gefunden wurde 
(KATSCH), wie wir iiberhaupt die auch von uns in vielen Fallen beobachtete Korrelation 
zwischen Blutzucker und Blutdiastase nicht mit GesetzmaBigkeit bei Diabetikern fanden. 

DaB nach oraler Nahrungszufuhr ein Anstieg der Blutdiastase erfolgt, und daB dieser 
Anstieg parallel mit einem Sekretionsreiz geht, konnten wir ebenso wie BOGENDORFER 
beobachten. 

BOGENDORFER hat versucht diese Feststellungen zu einer Methode auszubauen, durch 
die er pathologische Abwandlungen vom Normalzustand zu erfassen glaubt. Er unter­
scheidet nach peroraler Gabe mit 40 g Dextropur 2 Typen von pathologischen Kurven je 
nachdem auf den Zuckerreiz die Blutdiastasewerte abnorm stark oder abnorm wenig an­
steigen bzw. sinken. 

Bei dem ersten Typ handelt es sich urn eine Fermententgleisung. Bei dem zweiten Typ 
handelt es sich urn Insuffizienzerscheinungen. Eine colorimetrische Methode der Diastase­
bestimmung beschreibt O. FISCHER (1936). Erfahrungen mit dieser Methode stehen nicht 
zur Verftigung. 

Lipasebestimmung im Blut nach RONA. Das Prinzip der Methode beruht darauf, daB 
es moglich ist, durch verschiedene Gifte lipolytische Fermente naher nach ihrer Herkunft 
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zu bestimmen: Chinin hemmt die Wirkung der aus dem Pankreas stammenden fettspalten­
den Substanz, wahrend Atoxyl die Wirksamkeit der Substanz nicht beeinflullt. Die Wirkung 
beider Gifte gegenuber der aus der Leber stammenden fettspaltenden Substanz ist umgekehrt. 

Die Ausfiihrung der Methode erfolgt mit Hilfe der Tropfzahlmethode nach RONA und 
MICHAELIS. 

Prinzip dieser Methode: Bei der Stalagmometrie (d. h. Tropfenzahlmethode) ist die 
Tropfengrolle umgekehrt proportional der Tropfenzahl. Wenn nun auf eine FettlOsung 
ein fettspaltendes Enzym einwirkt, so wird sich die ursprungliche Tropfenzahl entsprechend 
der Spaltung der Fette in Glycerin und Fettsauren verandern. Sie wird sich vermindern. Ist 
das Ferment vergiftet, z. B. durch Atoxyl, so bleibt die Abnahme der Tropfenzahl aus. 
Tritt bei einer Pankreaserkrankung Pankreasferment in die Blutbahn uber, kommt es zu 
einer Fermententgleisung von atoxylresistenter Lipase ins Biut, so erfolgt Fettspaltung, die 
sich durch die Verminderung der Tropfenzahl dokumentiert. 

Ausfuhrung der Methode. Erforderliche Losung: 
1. Gesattigte TributyrinlOsung, die durch 1/2-1stundiges Schutteln von Tributyrin in 

1 Liter Aqua dest. am besten im Schuttelapparat hergestellt wird. Haltbarkeit der Losung 
24 Stunden. 

2. Atoxyllosung 0,2: 100. 
3. Phosphatpuffer PH = 7,6 besteht aus 1 Teil primarem und 14 Teilen sekundarem 

N a triumphospha t. 
Methode selbst: 3 ccm Serum werden mit 3 ccm des Puffergemisches und 2 mg = 1 ccm 

der Losung Atoxyl versetzt. Nach 1/2 Stunde Hinzufiigen von 50 ccm Tributyrin, durch­
mischen, 3 Minuten warten, Tropfenzahl bestimmen. Nach 60 Minuten und 90 Minuten 
wiederum Auszahlung der Tropfenzahl. Hat sich die Tropfenzahl urn mindestens 6 vermin­
dert, so ist Pankreaslipase ins Biut ubergetreten, es hat eine Fermententgleisung von 
Lipasen stattgefunden. Normalerweise findet sich keine Pankreaslipase im Blut. 

Verunreinigungen durfen nicht vorkommen, weil die Oberflachenspannung und somit 
die Tropfengrolle dadurch beeinfluf3t wird. 

Die Tropfpipette mull gut durchgespult werden. Die Untersuchung lauft bei Zimmer­
temperatur abo 

Es ist zweckmaIlig, die nach 90 Minuten ermittelte Tropfenzahl der Beurteilung zugrunde 
zu legen. 

Schon die ersten Untersuchungen iiber atoxylresistente Lipase im Serum bei 
Pankreaskranken ergaben, daB Vermehrung der Blutdiastase und der atoxyl­
resistenten Lipase bei Pankreaskranken nicht parallel gehen (KATSCH und 
BICKERT 1925, neuerdings BERNHARD 1933 u. a.). Es konnte sein, daB aus 
den Unterschieden diagnostischer Nutzen zu ziehen ist. Nach BERNHARD ist 
die Lipaseprobe bei subakuten Pankreasnekrosen mit etwas Hingerem Verlauf 
dem WOHLGEMUTHSchen Diastasenachweis iiberlegen. Tritt nach demselben 
Autor Pankreaslipase im Serum auf, so vollzieht sich der Abfall langsamer als 
der der Blutdiastase. Auch das Auftreten von atoxylresistenter Lipase im Serum 
ist kein pathognomonisches Pankreaszeichen. BERNHARD fand es auch bei 
Struma, Diabetes mellitus, pernizioser Anamie, Prostatahypertrophie und bei 
Krebs. Inwieweit bei diesen Fallen von einem sekundaren Pankreasschaden 
die Rede sein kann, hat BERNHARD nicht gepriift. Sicher ist es niitzlich, die 
Diastase- und Lipasebestimmung gleichzeitig heranzuziehen (BERGER 1933, 
SIMON 1927). Paralleluntersuchungen von atoxylresistenter Lipase im Serum 
und Diastase nach BALTZER im Blut oder im Serum sind noch nicht ausgefiihrt. 

Trypsin im Blut und Urin. Eine verwertbare Trypsinbestimmung im Biut gibt es nicht 
(BAUMANN). Eine Bestimmungsmethode im Harn hat BAUMANN (1933) ausgearbeitet. 
Er fand bei geringen Pankreasschiiden eine Zunahme des aktiven Trypsins im Harn, die 
etwa der Diastasevermehrung entsprach. Von anderer Seite ist das Verfahren bisher nicht 
nachgepruft. 

Auch urn den Nachweis von Antitrypsin im Serum haben sich einige Autoren bemuht 
(BRIEGER und TREBING 1908, V. BERGMANN und K. MEIER 1908). 

k) Harn- und Blutzuckerbestimmung. 

Es ist seit langem beobachtet, daB SekretionsstOrungen der Bauchspeichel­
driise oft ohne nennenswerte Schadigung der insularen Sekretion einhergehen 
und umgekehrt. Nach histologischen Befunden konnte man anderes erwarten. 
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Durch das Mikroskop sieht man hiiufig Bilder mit gleichzeitiger Schiidigung 
der Tubuli und der Inseln, sowohl bei Pankreatitis wie bei Diabetes. Durch die 
raumliche Verschmelzung der beiden Organe ist dies verstandlich. Fiir die Klinik 
ergibt sich aus dieser histologischen Tatsache die Anregung, bei manifester 
Funktionsstorung des einen Pankreasorgans nack latenter Storung des anderen mit 
Sorgfalt zu forscken. Dies empfehlen wir als Richtlinie fiir die Anwendung 
der Proben auf Storung im Zuckerstoffwechsel in allen Fallen, in denen Verdacht 
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auf einen Pankreasschaden vorliegt. 
Bei akuter Pankreaserkrankung (akute Sekret­

stauung, akute Schmerzpankreatitis, Pankreas­
odem, Autodigestion) ist eine Storung der Insel­
funktion oft nur sehr vorubergehend nachzuweisen. 
Es kommt darauf an, diese fliicktige Storung zu 
erfassen. Man muB deshalb in und nach Schmerz­
anfallen haufig Harnzuckeruntersuchungen vor­
nehmen (KATSCH), wenn es moglich ist, auch 
Blutzuckeruntersuchungen. DaB bei fehlender 
Nahrungszufuhr und ErbrechenZuckerausscheidung 
nur schwer zu erwarten ist, sei unterstrichen. Als 
Regel fur die Praxis habe ich empfohlen, bei 
jedem Verdacht auf Pankreaserkrankung, bei Er­
krankung der Gallenwege in ihren verschiedenen 
Phasen, bei Ileusverdacht und bei allen unklaren 
Erkrankungen im Oberbauch auf Storung des 
Zuckerstoffwechsels zu fahnden. BERGER vertritt 
energisch denselben Standpunkt. BERNHARD (1928, 

12011m.150 1930), der sich besonders mit der Bedeutung der ~ ... -... · 80 60 90 

Abb.7. Operierter Magen (Bill­
roth I) mit Anacidititt. Pankreas­
schaden mit Fermententgleisung 
(Blutdiastase 528 mg-%, Urindia­
stase 128). Neurasthenische Be­
schwerden, Schwindelanfitlle, spa­
stische Zeichen, positiver Babinski, 
als Ausdruck einer Bereitschaft zu 
hypoglykamischen Reaktionen bei 
dauernd niedrigem Niichternblut­
zucker. Die Kurve zeigt den Verlanf 
des Blutzuckers nach verschiedener 
Belastung. Substitutionstherapie mit 
groBen Dosen Pankreon besserte 
die subjektiven Beschwerden. Die 
niedrige Blutzuckerlage verschwand. 

Hyperglykamie bei akuten Pankreaserkrankungen 
beschiiftigt hat, konnte tierexperimentelle Unter­
suchungen von CALZAVARA (1925) bestatigen, daB 
bei der Pankreasnekrose des Menschen eine Blut­
zuckervermebrung rasch auftreten und als Friih­
symptom von groBter Wichtigkeit sein musse. Bei 
dem akuten Pankreasodem (ZOEPFEL), das ein 
Vorstadium der Pankreasnekrose darstellt, pflegt 
die Hyperglykamie entweder nicht hochgradig zu 
sein, oder sie fehlt. In diesen Fallen ist sie jedoch 
haufig mit Hilfe der Zucker belastung zu provozieren. 

In welcher Weise man eine derartige Zuckerbelastung durchfiihrt ist verhaltnismaBig 
gleichgiiltig. SCHMIED EN und SEBENING (1927), BERNHARD (1928) geben peroral 50 g Trauben­
zucker. Die meisten Untersucher geben 100 g Traubenzucker, dem etwas Citronen- oder 
Apfelsinensaft, oder einige Tropfen Tinct. chinae hinzugesetzt werden kann. Uns hat sich 
das Verfahren nach TRAUGOTT-STAUB bewahrt: die Untersuchten erhalten in F/2stundigem 
Abstand 2mal 50 g Traubenzucker. Es konnen mit dieser Methode auch bei normalem 
Niichternblutzucker Storungen der Inselfunktion nachgewiesen werden. Besonders wichtig 
ist eine derartige Kontrolie der Inselfunktion nach Galienblasen- und Pankreasoperationen 
(SCHMIEDEN-SEBENING 1927, BERNHARD 1928, JORNS 1928). Rezidive und Spatschadi­
gungen im Sinne eines Diabetes kOnnen zeitig erkannt werden. Man solite Nachunter­
suchungen iiber Jahre fortsetzen. 

Die Bedeutung einer hyperglykamischen Reaktion wird nicht eingeschrankt 
dadurch, daB viele Falle bescbrieben wurden, bei denen trotz bedeutender Storung 
des Pankreas weder eine spontane noch alimentare Glykosurie zu finden war 
(H. STRAUSS, SIMON, LABEE u. a.). 

Pankreatitis kann aber auch zu einem Reizstadium der Inselfunktion und 
dadurch zur Hypoglykiimie fubren. KATSCH hat fiir manche Shockzustande 
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mit Krampfen, die bei akuter Pankreasnekrose beobachtet wurden (TOMASCHNY 
1905), eine Erklarung in plotzlicher iibermaBiger Insulinausschiittung vermutet. 
Auch BERNHARD (1928) beschreibt bei akuter Pankreasnekrose hypoglykamische 
Niichternwerte. BRINCK (1934) fand bei zahlreichen Fallen von akuter und 
chronischer Pankreatitis im Niichternblut niedrige Blutzuckerwerte. Hypo­
glykamische Reaktionen nach Magenresektionen sind als Ausdruck einer Pankrea­
titis aufzufassen (BRINCK 1937). Besonders auffallend waren hypoglykamische 
Reaktionen nach Traubenzucker oder nach Adrenalininjektion, die ebenfalls als 
Ausdruck einer Pankreatitis aufgefaBt werden muBten. SCHNETZ (1936) hat 
die Funktionspriifung des Inselapparates weiter ausgebaut. Eine eigene Beob­
achtung gibt folgende Abb. 8 wieder. Die Adrenalin-Glykosurie als Pankreas­
funktionsprobe ist von GHEDINI vorgeschlagen. Die mit Hypoglykamie ein­
hergehenden Beschwerden konnen durch Kohlehydratzufuhr beseitigt werden. 
Das ist auch diagnostisch zu verwerten. Die vermehrte Insulinausschiittung 
kommt wohl dadurch zustande, daB Inselgewebe eingeschmolzen und damit 
in vermehrtem MaBe Insulin frei wird, oder daB der EntziindungsprozeB auf 
den Inselapparat einen Reiz ausiibt. Zum dritten kann es bei langer be­
stehender Pankreaserkrankung mit Einschmelzung und Schrumpfung des 
exkretorischen Parenchyms zu einer Vermehrung des Inselapparates kommen. 
Wir kennen die vermehrte Insulinproduktion nach Gangunterbindung (HERX­
HEIMER, MANSFELD, TAKATS). 

LOEWI (1908) hat als Methode zur Untersuchung der Pankreasfunktionen die Feststellung 
einer Adrenalinmydriasis angegeben. Die Methode besteht darin, daB nach Eintraufeln von 
Adrenalin in das Auge die Pupillen erweitert werden. Ihr liegt die Annahme zugrunde, daB 
das Produkt der inneren Sekretion des Pankreas das sympathische Nervensystem hemmt. 
W 0 eine Pankreaserkrankung vorliegt, da muB jedes Mittel, das die Erregbarkeit des 
Sympathicus verstarkt, z. B. Adrenalin, eine verstarkteReaktion des sympathischenNerven­
systems ausliisen. Diese erhiihte Reizbarkeit auBert sich in der Erweiterung der Pupillen. 
Nach Injektion von 3 Tropfen einer 0,1 %igen Adrenalinliisung, die nach 5 Minuten wieder­
holt wird, konnte LOEWI nach 30-60 Minuten eine Erweiterung der Pupillen bei einigen 
Diabetikern und bei anderen Pankreaskranken beobachten. Der Wert dieser Methode ist 
umstritten. Man findet sie auch bei anderen Erkrankungen des endokrinen Systems (Hyper­
thyreoidismus). Viel angewandt wird die Probe nicht mehr. 

I) Gelbsucht. 
Gelbsucht verschiedenen Grades wird Ofters bei Pankreaserkrankungen 

getroffen. Der Zusammenhang kann ein dreifacher sein. 
1. Es gibt hamatogen-toxische Wirkungen, die sowohl die Parenchymzellen 

der Leber als auch das Pankreasparenchym treffen. Hepatozellarer Ikterus 
und hamatogener Pankreasschaden treten nebeneinander auf. Das kommt vor 
bei schweren Infekten, besonders septischen Erkrankungen, bei WEILscher 
Krankheit usw. Bisweilen auch bei der akuten Hepatose, dem sogenannten 
Icterus simplex. Der chronische bei Lebercirrhose auftretende Pankreas­
schaden diirfte zum Teil gleichfalls auf eine parallellaufende toxische Parenchym­
schadigung zu beziehen sein. Andererseits kommen hier zirkulatorische Schaden 
fiir das Pankreas in Betracht. Auch bei chronischer Kreislaufinsuffizienz konnen 
Pankreas und Leber gleichzeitig vascular verursachte Storungen zeigen, wobei ein 
geringer Ikterus das auffallige Zeichen sein kann. 

2. Es kann eine Erkrankung der Gallenwege, die zum Stauungsikterus fiihrt, 
gleichzeitig einen Pankreasschaden bewirken. Der Zusammenhang zwischen 
beiden Erkrankungen kann canalicular oder lymphogen zu erklaren sein, s. S. 1048. 

3. Schwellung des Pankreaskopfes, auch Krebs am Panltreaskopf, setzen 
Stauung oder Sperre im Gallengang. Je nach der topographischen Anlage des 
Pankreaskopfes, die in nicht unerheblichen Grenzen schwankt, tritt eine solche 
Sperre des Choledochus leichter oder schwerer ein. Die durch entziindliche 
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Schwellung des Pankreaskopfes verursachte Gallenstauung kennzeichnet sich 
ofters durch erhebliche Schwankungen in der Starke der Gelbsucht. Verande­
rungen des Schwellungszustandes sind die Ursache. Bei entzundungsfreien 
Gallenwegen lcann durch Kopfpankreatitis, Pankreaskopfkrebs eine besonders 
auffallige Dehnung der Gallenblase sich einstellen (COURVOISIERsches Zeichen). 
Bei der chronischen Pankreatitis unterschieden fruher verschiedene Autoren die 
Pankreatitis mit Ikterus und die Pankreatitis ohne Ikterus. Man trifft diese 
Einteilung bis in die neueste Zeit (CALZAVARA). Diese Einteilung ist eine ziemlich 
auBerliche, urn so mehr, als der kausale Zusammenhang zwischen Pankreatitis 
und Ikterus fruher wenig beachtet wurde, ofters auch mit heutigen Mitteln nicht 
ganz leicht zu klaren ist. Den Namen Pankreatitis mit Ikterus verdient nur 
diejenige Erkrankung, bei der die Pankreatitis mit Kopfschwellung zur Stauung 
in den entzundungsfreien Gallenwegen fiihrt. Die Pankreatitis mit Ikterus 
hat das Besondere, daB die Ausnutzungsinsuffizienz infolge des gleichzeitigen 
Abschlusses der Galle vomDarm besonders ausgepragt zu sein pflegt (s. S. 1067). 

m) Sonstige Stoffwechselbefunde. 
Die bei Pankreasschiiden vorkommenden Stiirungen der Nahrungsausnutzung machen 

es verstandlich, daB bei langerer Krankheit eine Beobachtung des Korpergewichts wichtig ist. 
Von PARNET und DODS (1922) wurde die Bestimmung der Kohlensaurespannung in der 

alveolaren Luft als Methode der Bestimmung der Pankreasfunktion angegeben. Nach­
priifungen dieses Verfahrens sind uns nicht bekannt. 

Bei der akuten Pankreasnekrose findet ein hochgradiger EiweiBzerfall statt. Dabei tritt 
eine Vermehrung des Rest-N-Gehaltes im Blutserum auf (BERNHARD 1935, EHRMANN 1930, 
R. BAUER 1932, BAUMANN 1933 u. a.). BERNHARD beschreibt Rest-N-Erhiihungen bis 
250 mg- % mit ausgesprochen uramischen Erscheinungen. In 25 Fallen von akuter Pankreas­
nekrose war der Rest-N im Blutserum 14mal iiber 40 mg- % erhiiht. Es bestand eine gewisse 
Parallelitat mit dem Grad der Diastase- und Lipaseentgleisung. Als Ursache der Rest-N­
Erhiihung kommt neben Schiidigung der Niere am meisten das erhiihte Angebot an harn­
fahigen Substanzen und die Kreislaufschwache in Frage. R. BAUER beobachtete einen Fall 
von chloropenischer Uramie bei Pankreastumor. Nach Pankreasexstirpation beobachteten 
ADLERSBERG und W ACHSSTEIN 1937 das Auftreten einer chloropriven Uramie. Es bestand 
Insulinunterempfindlichkeit. RORSTERS (1931) hat bei Pankreaserkrankungen neben dem 
Blutzucker auch Werte fiir Harnstoff und Harnsaure bestimmt. Er fand in Fallen von chro­
nischer Pankreatitis mit Diabetes eine Verminderung von Blutharnstoff und Blutharnsaure. 

Die Blutkiirperchensenkungsgeschwindigkeit war manchmal erhiiht, meist ohne Verande­
rungen. 

n) Kreislaufzeichen. 

Wir beobachten in zahlreichen, auch chronischen Fallen eine Hypotonie 
und finden unter den Fallen, die HORSTERS (1931) aufzahlt, ebenfalls eine 
Haufung von niedrigen Blutdrucken. Inwieweit diese Tatsache mit dem Nachweis 
eines blutdrucksenkenden Kreislaufhormons (des Padutins) aus dem Pankreas 
in Zusammenhang zu bringen sei (FREY), lassen wir offen. An sonstigen Kreisiauf­
symptomen fallt besonders bei der akuten Pankreasnekrose das plOtzIiche Ver­
sagen des peripheren Kreislaufs mit Cyanose, kleinem PuIs usw. auf. 

0) Blutbild. 

Das Blutbild bei Pankreaserkrankungen zeigt im allgemeinen wenig eindrucks­
volle Veranderungen. Bei akuter Pankreasnekrose und eitriger Pankreatitis 
kommen hohe Leukocytenwerte vor (nach ROSENOW und DREYFUSS 1928 sowie 
ROLOFF 1927 bis zu 55000 mit erheblicher Linksverschiebung). Die Zahl der 
Leukocyten nimmt bei Verschlechterung zu, geht bei Besserung zuruck. Wichtig 
bei abwartender Behandlung akuter Pankreaszustande (BERNHARD 1931). 
HORSTERS (1931) hat bei chronischen Pankreatitiden geringe Anamie, sonst 
keine Veranderung des Blutbildes beobachtet. 
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Auch andere Forscher herichten iiber Anamien (CHVOSTEK 1918, NEUBURGER 1932, HOL­
LER und KULKA 1927, zuletzt BRUGSCH 1932), sowohl hyperchrome als hypochrome. Bei 
ersteren waren gesteigerte Hamolyse, in einzelnen Fallen Megaloblasten nachzuweisen. 
Das Auftreten von Makrocytose bei interstitieller Pankreatitis (HOLLER und KULKA) setzen 
wir in Analogie zu der gleichen Erscheinung bei Lebercirrhose (SCHULTEN und MALAMOS). 
Schwieriger zu erklaren sind Beobachtungen von p~!,niciosaahnlichen Blutveranderungen 
CHVOSTEK glaubt fiir die gesteigerte Hamolyse den Ubertritt von Hamolysin in das Blut 
bei Starung der ~)1l3eren Pankreassekretion verantwortlich machen zu miissen. Andere 
beschuldigen den Ubertritt von Lipasen. Experimentell Anamien durch Unterbindung der 
Pankreasgange cder Verkleinerung der Bauchspeicheldriise zu erzeugen, ist noch nicht 
gelungen (SEKI, FODOR und KUNOS). NAEGELI glaubt, dal3 es sich bei den Starungen der 
aul3eren Funktion der Bauchspeicheldriise in den beobachteten Fallen urn Veranderungen 
handelt, wie sie bei der allgemeinen Beteiligung des Magen-Darmtraktes bei der perniziosen 
Anamie zu erwarten seien. Wir selbst beobachteten einen Fall, bei dem die Diagnose einer 
Pankreatitis auf Grund einer Glykosurie, die mit Neigung zu Hypoglykamien abwechselte, 
einer erhohten Blutdiastase und verminderter Fettverwertung bei SCHMIDTScher Probekost 
gestellt wurde. Gleichzeitig bestand eine linksseitige HEADsche Zone. 1m Blutbild fanden 
sich Anamie mit erhohtem Farbeindex, Anisocytose, Polychromasie, Leukopenie, Megalo­
cyten. Beeinflussung durch Campolon. 

Wir glauben nicht, dal3 die Pankreatitis ursachlich fiir die Entstehung der perniziosen 
Anamie in Frage kommt, sondern dal3 in solchen Fallen nebsn anderen Verand,9rungen am 
Verdauungsrohr auch Veranderungen am Pankreas dem Gesamtbild der Anamia perniciosa 
sich zugesellen. 

1m ganzen hat also das Blutbild in der Diagnostik der Pankreaserkrankungen 
wenig Bedeutung. 

p) Rontgendiagnostik der Bauchspeicheldriise. 
Ein Eigenschatten des Pankreas ist im allgemeinen nicht darstellbar. Enthalt 

es groBe Tumoren, besonders Cysten, so kann deren Eigenschatten von dem mit 
Gas (auch kiinstlich) gefiillten Darm sich abheben. Als Seltenheit ist Gas- und 
Spiegelbildung in solchen Cysten auf dem Rontgenbild gesehen worden. Pan­
kreassteine kommen haufiger vor als sie im Rontgenbild sich abzeichnen. Sie 
sind klein, oft weich (kohlensaurer Kalk) , stellen sich bei fettem Bauch nicht 
dar. Rontgenbilder von Pankreassteinen gelten als sehr selten. Nach meiner 
Ansicht werden sie jedoch Ofters iibersehen 1. 

Pneumoperitoneum. Mit dem kiinstlichen Gasbauch laBt sich das Pankreas 
im Rontgenbild darstellen (GOETZE, PUSCHEL 1920, HESSEL 1921 u. a.). GroBen­
und Formveranderungen werden so erkennbar. Indessen gehort dieses Verfahren 
selbst in vielen Kliniken nicht zum normalen Riistzeug; bei akuten Zustanden 
wird seine Anwendung selten moglich sein. Wir verfiigen nicht iiber eigene 
Erfahrung, haben jedoch anschauliche Bilder von GOETZE gesehen. 

Mittelbare Zeichen. Druck- oder Zugwirkung des krankhaft veranderten 
(geschwollenen oder schrumpfenden) Pankreas konnen Form und Lage der 
Nachbarorgane verandern. Wir studieren den "rontgendarstellbaren Pankreas­
raum" (HARING). 

Am Magen kann das Bild des extragastralen Tumors entstehen, an der 
kleinen Kurvatur, am Corpus ventriculi, am PWrtnerteil. Auf das Pelotten­
symptom ist zu achten. Es besteht darin, daB eine Aufhellung des radiologischen 
Magenschattens, oder ein Fiillungsdefekt des Magenbildes bei Bauchlage des 
Patienten auf tritt, oder bei maBigem Palpationsdruck am stehenden Kranken. -
Alle Zerrungen des Magens durch Perigastritis konnen den Verdacht einer 
Pankreaserkrankung erwecken, da Perigastritis nicht selten von Peripankreatitis 
ausgeht. SANDERA hat auf die Querfaltelung des Canalis egestorius als Ausdruck 

1 ENGEL und LYSHOLM haben zur rontgenologischen Pankreasuntersuchung die Ent­
wicklung von CO2 im Magen nach Einnahme eines Brausepulvers verwendet und von dem 
gasgefiillten Magen zwei Aufnahmen - eine frontale und eine ventrodorsale in Bauch­
lage - gemacht. ENGEL, A. U. E. LYSHOLM: A new roentgenological method of pancreas 
examination und ist practical results. Acta radial. (Stockh.) 15, 635 (1934). 
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einer Pankreatitis adhaesiva hingewiesen. Diese Deutung ist nicht in allen 
Fallen erlaubt. Bei der akuten Pankreasnekrose kann der paretische ganz 
mit Luft gefiillte Magen ein ziemlich charakteristisches Bild ergeben. 

Am Duodenum konnen e benfall s Kompressionssymptome durch das vergroBerte 
Pankreas vorkommen. Bemerkenswert kann die Weitung der Duodenalschleife 
sein, die diese bei Tumoren erfahrt. Ein Krebs des Pankreaskopfes kann 

Abb. 8. Akute Pankreatitis, die kliniseh dureh Linkssehmerz Fettunvertraglichkeit, linksseitige HEADsche 
Zone, Subikterus, schlechte Fettausnutzung bei Nahrungsbelastung, Fermententgleisung (s. Abb. 6), Leuko­
cytose, Hypoehylie sichergestellt werden konnte. Es wurde in der Mitte des Oberbauches ein scharf um­
scmiebener, auf Druck schmerzhafter Tumor getastet, nachdem die zuniichst vorhandene Bauchdecken­
spannung zuriickgegangen war. Klinisch wurde eine akute Pankreatitis mit cystischem Pankreastumor 
angcnommen. Die Beschwerden und der Tumor giugen im Verlaufe der Behandlung mit hohen Atropindosen 
und Pankreasschonkost zuriiek. Riintgenologiseh sehr kurzer hochstehender Magen mi t Sekret, groBe Kurvatur 
im Canalisgebiet eingedellt, Sehleimhautzeichnung, soweit darstellbar, normal. Kurvatur auBer der Ein­
dellung im Canalis glatt. Sofortiger 1'lbertritt, Bulbus nicht deutlich darstellbar, groBe Duodena]schlinge. 
Starke Verbreiterung des Duodenum deseendens, dort Stockung und nur sehr langsames Weitergleiten des 
Kontrastbreies. Innerhalb der Sehlinge ist ein gut faustgroBer Tumor tastbar, dort aueh Druckschmerz. Die 
hier wiedergegebene Aufnahme im Stehen zeigt kurzen hoehstehcndcn Magen, Sehleimhaut soweit dargestellt, 
normal, groBe Kurvatur im Canalisgebiet leieht eingedellt, sonst Kurvatur glatt, keine Peristaltik, Bulbus 
seheint nieht deform, oberer Teil des Duodenums auBerordentlich breit. Unteres Duodenum auf den ersten 
Aufnahmen nur schwach, spater besser gefiillt. N ach der Behandlung Riiekgang des Befundes am Duodenum. 

geradezu eine Duodenalstenose veranlassen, z. B. an der Pars descendens duodeni. 
Liegt als Anomalie ein Pankreas annulare vor, das das Duodenum umgreift, so 
kann schon geringe Anschwellung der Druse zu einer radiologisch erkennbaren 
Duodenalstenose fiihren (s. Abb. 8 u.9). 

Selbst die Gal1enblase kann durch Pankreastumoren verdrangt werden. Auch 
das Colon transversum (vgl. KOHLER, ASSMANN). 

Bedeutungsvolle Symptome an anderen Organen. Sehr wichtig beim Aufbau der 
Diagnose eines Pankreasschadens kann oft der Tatbestand sein, daB die Rontgen­
untersuchung des Magen-Darmkanals an anderen Organen keinen Befund ergibt. 
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Andererseits sind gewisse Befunde der Nachbarorgane wichtig, weil sie haufig 
zu Pankreaserkrankungen in Beziehung stehen. Hier sind an erster Stelle alle 
Erkrankungen der extrahepatischen Gallenwege mit und ohne Gallensteine zu 
nennen. Ferner das Ulcus der kleinen Kurvatur, besonders wenn es tief pene­
triert. Ebenso das Duodenalgeschwiir der Hinterwand. Besondere Beziehungen 
zur Pankreatitis haben Duodenaldivertikel. Nicht nur das Divertikel der Papilla 

Abb.9. Pankreaskopftumor, wahrscheiniich Sarkom (durch Operation bestatigt). GroBer palpabler, gut 
abgrenzbarer, nicht verschieblicher Tumor im mittleren und linken Mittelbauch. Magen: groBe Kaskade 
nach hinten und voru verlagert. Schlcimhautfalten etwas brei t (wahrscheinlich durch die Kompression). 
Canalis rechts unten eingedellt. Bulbus nicht deform, groBe Duodenalschlinge, Druckschmerz iiber dem Tumor. 
Die hier wiedergegebene Mageniibersicht im Stehen zeigt einen ziemlich kurzen hochstehenden Magen, starke 
Impression am Sinus und Canalis, sowie am unteren Korpus. GroBe DuodenalschIinge, Stockung in der 

Passage nnmittelbar hinter dem Genu inferior duodeni. 

Vateri, das durch seine Lage und ferner dadurch erkennbar sein kann, daB 
Choledochus und Wirsungianus sich mit Kontrastmittel fUllen (das Eindringen 
von Kontrastmittel in diese Gange durfte stets pathologisch sein !). 

Veranderte Motilitat des Dunndarms, Gasbildung im Darm, kann mit 
Pankreastorung zusammenhangen. Bei Pankreasinsuffizienz kommt es wie nach 
experimenteller Pankreasexstirpation zu einer beschleunigten Dunndarmpassage 
(WENDT 1937). 

SchlieBlich kann das linke Zwerchfell bei Pankreaserkrankung etwas hoher 
rucken oder in der Beweglichkeit eingeschrankt sein. Dies kommt entweder 
reflektorisch zustande bei Pankreasschmerz, oder auch durch Entzundungs­
vorgange, die per continuitatem yom Pankreas bis zum Zwerchfell wandern 
(SCHONING 1921); wie denn auch yom entzundeten Pankreas aus linksseitig kleine 
Pleuraergusse verursacht werden. 
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Auch wenn die Rontgendiagnostik bei Pankreaskrankheiten oft unergiebig 
ist, so liefert sie gelegentlich sehr wertvolle Hilfen. 

q) Laparoskopie. 
Durch Laparoskopie konnen retroperitoneal gelegene Organe wie das Pankreas 

nicht zur Erscheinung gebracht werden. Sie treten ins Gesichtsfeld, sobald sie 
wesentlich vergroBert sind und Verdrangungserscheinungen der Bauchhohle 
machen (KALK). 

B. Pathogenese und Pathomorphologie. 
Vergleicht man unsereKenntnisse iiber die pathologischeAnatomie der Bauch­

speicheldriise mit unseren Kenntnissen tiber die Pathologie anderer Organe, so faUt 
auf, in wie geringem M afJe bekannte Tatsachen Eingang in eine klinische Betrachtungs­
weise gefunden haben. Es erscheint unmoglich, daB eine derartige Mannigfaltigkeit 
pathologisch-anatomischer Veranderungen, wie sie in der pathologisch-anato­
mischen Literatur niedergelegt sind (GRUBER 1929), vorkommen soll, ohne daB die 
Klinik Krankheitsbilder, die den pathologischen Veranderungen entsprechen, sieht. 

Es kann in den nachfolgenden Betrachtungen nicht darauf ankommen, 
eine eingehende Darstellung der pathologischen Anatomie der Bauchspeichel­
driise zu liefern. Es muB deshalb eindringlichst auf den oben zitierten Hand­
buchbeitrag von GRUBER hingewiesen werden. Die nachfolgende Zusammen­
stellung hat den Zweck, tiber die Forschungen und Tatsachen zur Pathogenese 
und Morphologie der Pankreaserkrankungen das zu bringen, was fiir die Klinik 
uns von unmittelbarer Wichtigkeit erscheint. 

1. Die entziindlichen Veranderungen des Pankreas. 
a) Atiologie. 

Die Entstehung der Pankreasveranderungen ist abhangig von dem Zustand, 
insbesondere von der Verdauungsphase, in der sich die Bauchspeicheldriise in 
dem Augenblick befindet, in dem eine Schadigung das Organ trifft. Auf der 
Hohe der Verdauung prasentiert sich infolge der Tatigkeit des Drtisenapparates 
die Bauchspeicheldriise als strotzend gefiiUtes durchblutetes Organ, wogegen 
sie im niichternen Zustand blaB und kollabiert erscheint (v. BERGMANN 1910). 

Wahrend durch die Einspritzung bakterienhaltiger Galle in den Haupt­
pankreasgang beim Hunde und nach dessen Unterbindung POLYA (1906, 1908, 
1912) und andere Autoren schwere Pankreasnekrosen erzielen konnten, gelang 
GULEKE (1910, 1912) dies auch mit steriler Galle bzw. mit Einbringen von 01 
in den Pankreasgang. Die Schwere der dadurch erzielten Pankreasveranderung 
wurde beeinfluBt durch die Verdauungstatigkeit der Driise. Nach Fasten 
iiberstanden die Tiere den Eingriff, wahrend sie bei Vornahme des Eingriffs 
auf der Hohe der Verdauung zugrunde gingen. 

Eine Infektion der Bauchspeicheldriise kann ascendierend oder descendierend 
erfolgen. Eine Keimansiedlung in der Bauchspeicheldrtise kommt nur dann 
zustande, wenn schon primar eine Gewebsschadigung vorliegt (A. MAYER 1920). 

Auch uns erscheint eben so wie v. BERGMANN (1932) das infektiose Moment 
nicht das Wesentlichste an dem Zustandekommen eines Pankreasschadens zu sein. 
W ohl konnen, wie aus den 0 ben wiedergege benen Versuchen von POL YA hervorgeht, 
die Bakterien ahnlich wie Galle oder Enterokinase auf die Fermente aktivierend 
wirken. Primar muB aber wohl ein Gewebsschaden der Infektion vorausgehen. 

Es kann ausgehend von katarrhalischen Erkrankungen des Duodenums, 
besonders bei Insuffizienzen der V ATERschen Papille, bei Duodenaldivertikeln 
(A.KERLUND 1918, CASE 1916, 1917, KATSCH 1925 u. a.), bei Gastroenteritiden 
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(BRINCK und Gti"LZOW 1937), bei Gastritiden (VOlT und PRAGAL 1935) zu 
einer ascendierenden Infektion der Bauchspeicheldruse kommen. Die AbfluB­
behinderung aus dem Ductus Wirsungianus geht der bakteriellen sekundaren 
Infektion voraus. DaB Pankreasbeteiligungen wie GULEKE annimmt, bei 
katarrhalischen Prozessen des Magens und Darms selten sind, konnen wir 
auf Grund klinischer Erfahrungen nicht bestatigen. 

Descendierend kommt es zu einer Infektion der Bauchspeicheldruse, ent­
weder auf dem Lymphwege oder auf dem Blutwege. Der Lymphweg spielt besonders 
eine Rolle bei manchen Infektionen der Bauchspeicheldruse, die von Er­
krankungen der Gallenblase ausgehen. BARTELS (1904, 1906, 1907) hat eingehend 
die lymphatischen Verbindungen zwischen Duodenum und Pankreas und weiter­
hin die regionaren Drusen beim Menschen beschrieben. ARNSPERGER (1904, 
1911, 1924, 1925) beschreibt eine von der entzundeten Gallenblase ohne Betei­
ligung der tiefen Gallengange ausgehende Lymphadenitis pancreatica mit An­
schwellung des Kopfes (s. auch HAGGARD 1908). 

Als dritte Infektionsmoglichkeit ist die hamatogene metastatische Entzundung 
der Bauchspeicheldruse anzusehen. FRIEDREICH (1875) fand in Fallen von 
puerperaler Sepsis umschriebene Eiterherde im Pankreas. Mit einer Metasta­
sierung in die Bauchspeicheldruse ist bei jeder septischen Erkrankung zu rechnen, 
besonders wenn der Herd im Bereich der Pfortader liegt. Wir selbst sahen einen 
Fall von descendierender Pankreatitis bei perityphilitischem AbsceB. Inwieweit 
Pankreasaffektionen bei Mumps (SIMONIN 1903, EDGECOMBE 1908, NEURATH 
1911), bei Typhus abdominalis, bei Scharlach, bei Influenza, bei Malaria, 
nach Bang-Infektion (KATSCH) Ausdruck einer hamatogen zustande gekommenen 
Entzundung sind, ist zweifelhaft (DIECKHOFF 1895, OSER 1898). Liegen hierbei 
nicht Parenchymschaden vor, die als Folge eines anderwarts im Organismus 
sich vollziehenden EiweiBzerfalls entstehen ~ In vielen derartigen Fallen wird 
epithelial-toxisch oder auch neural-vasomotorisch das Parenchym geschadigt 
(BRINCK und GULZOW 1937). Dieser Parenchymschadigung folgt eine Ent­
zundung, die auch sekundar infiziert werden kann. 

Bakteriologie des Pankreas. BRUTT (1923, 1927) halt auf Grund bakterio­
logischer Untersuchungen von Bauchexsudat, Galle, Pankreassubstanz und 
Leber, die in einem erheblichen Prozentsatz der FaIle negativ verliefen, in 
anderen FallenBact. coli, Staphylokokken, Streptokokken, Bact. lact. aerogenes, 
Gasbacillen als Befund ergaben, die Rolle der Infektion bei dem Zustande­
kommen der akuten Pankreasnekrosen nur fUr eine sekundare. KATSCH (1924) 
erwahnt das Vorkommen von vergrunenden Streptokoken bei einem Fall von 
Sialangie. Das Vorkommen von Bakterien in der geschiidigten Bauchspeichel­
druse und ihrem Sekret ist abhiingig von dem Keimgehalt des Duodenums 
bzw. der Gallenwege und des Magens (SORENBERG 1931). Bei Magen-Darm­
Gesunden hat der Magen- und Duodenalinhalt im allgemeinen als steril zu gel ten , 
im Jejunum und Ileum findet sich nach unten zunehmend eine grampositive 
Flora (Enterokokken), und im Ileum nach dem Dickdarm zunehmend ist eine 
gramnegative Flora, vorwiegend das Bact. coli vorhanden. Bei krankhaften 
Veranderungen im Magen-Darmkanal kommt es zu Anderungen diesel" sonst 
nach Art und Ort konstanten Bakterienbesiedlung, vor allem kommt es zur 
Aufwanderung der gramnegativen Dickdarmflora. Ein Aufwandern der gram­
negativen Dickdarmflora konnten wir auch beobachten bei Storungen der Gallen­
blasen- und Pankreasfunktion (BRINCK, 1933 s. S. 1076). 

Als Ursache besonders chronischer Veriinderungen der Bauchspeicheldruse 
mussen auch Intoxikationen verschiedenster Art angesehen werden. FRIED­
REICH beschreibt 1875 eine chronische interstitielle Pankreatitis als Folge uber­
miiBigen Alkoholgenusses (Siiuferpankreas), gleichzeitig mit dem Auftreten 
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einer Lebercirrhose. Sowohl der Leberschaden als auch der Pankreasschaden 
sowie die meist ebenfalls nachweisbare anacide Gastritis stellen coordinierte 
Erkrankungen dar. Die dabei gefundenen Veranderungen am Magen-Darmkanal 
sind nicht Folge der Cirrhose, sondern Ursache derselben. POGGENPOHL (1909) 
fand ebenso wie LANDO (1906) eine mehr oder minder starke Bindegewebs­
wucherung in Form einer lobularen Sklerose, die interacinos, paraacinos, intra­
acinos, periinsular und intrainsular sein kann. Der Grad der Parenchymver­
anderungen - am haufigsten findet man Atrophie und fettige Degeneration -
ist VOlli Grade der Bindegewebswucherung abhangig. Die Veranderungen im 
Pankreas gehen denjenigen in der Leber voran (POGGENPOHL 1909). Als Aus­
gangspunkt der Pankreassklerose gelten ihm die Ausfiihrungsgange (Perisial­
angitis pancreatica chronica). Die Veranderungen der Ausfuhrungsgange 
werden von anderen (WEICHSELBAUM 1912 und LrssAuER 1912), die bei Saufern 
ohne Lebercirrhose nach Veranderungen der Bauchspeicheldruse suchten, 
nicht gefunden. Der Alkohol erzeugt den chronis chen Gastroduodenalkatarrh, 
fUr die Entstehung der Leber- bezw. Pankreasschaden werden die dabei im Darm 
entstehenden abnormen Garungsprozesse verantwortlich gemacht (POGGEN­
POHL, 1909). 

Zu ahnlichen Veranderungen kommt es auch wohl bei Intoxikationen nach 
Infektionskrankheiten. Nach Ruhr, Cholera, Typhus, nach Influenza und Grippe, 
nach Angina und anderen Infekten (s. auch oben) sind chronische Pankrea­
titiden beschrieben worden. Lues und Tuberkulose kommen weniger hamatogen 
oder lymphogen infektios als toxisch zur Erklarung der Entstehung einer 
chronischen Pankreatitis in Frage. 

b) Veranderungen des Pankreasganges. 
Ahnlich wie bei den Gallenwegserkrankungen gibt es auch bei den Pankreas­

erkrankungen fliefJende Ubergdnge von Storungen des neuromuskuldren Apparates 
am Ausgang des Ductus Wirsungianus iiber die Sialangitis zur Pankreolithiasis. 

Nach den Untersuchungen von WESTPHAL (1922, 1923, 1928, 1936), KALK 
(1928), in letzter Zeit von STOCKER (1932) liegen manchen klinisch als Pankreas­
erkrankung zu deutenden Storungen in den ersten Stadien funktionelle Ver­
anderungen, Motilitatsneurosen zugrunde, die Dyskinesie der Papilla Vateri 
andert die Verhaltnisse in den Pankreasgangen. Dadurch werden die Beziehungen 
zwischen den groBen Pankreasgangen und den Gallengangen gestort (s. spater). 
WESTPHAL spricht geradezu von einer Einheit der groBen Pankreasgange 
mit den groBen Gallengangen, wobei es sowohl zu einer Schadigung der Leber­
und Gallengange durch Pankreassaft als auch seltener zu autodigestiven 
Schadigungen des Pankreas durch Galle kommen kann. Die Dyskinesie geht 
dem Fermentschaden voraus. STOCKER konnte eine Dyskinesie des Gallengang­
systems sowohl im hyper- als auch im hypomotilen Sinne als Wegbereiterin 
einer akuten Pankreasnekrose in mehreren Fallen feststellen. 

Folge der Dyskinesie des Pankreasganges kann eine Sialangia pancreatica 
(KATSCH) sein; es handelt sich dabei urn einen chronischen Infekt des Pankreas­
ganges ohne Entzundung der Druse. Sialangie und Cholangie konnen gleich­
zeitig vorhanden sein. 

Die akute eanaliculare Entzundung des Pankreas, die wir auch als Sialangitis 
bezeichnen ki.innen, kommt zustande, wenn der Sekretab£luB aus irgendwelchen 
Grunden aufgehoben ist und es gleichzeitig entweder direkt fortgeleitet oder 
ascendierend zu einer Infektion des Pankreasganges kommt. Von den feineren 
und feinsten Ausfiihrungsgangen der Druse aus kann es dann zu einer Ein­
schmelzung des Parenchyms kommen (DmcKHoFF 1895). Die Druse erscheint 
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mitunter von zahllosen miliaren Eiterherden durchsetzt (GRUBER). Die Pankreas­
gange zeigen dabei eine erweiterte Lichtung, in der gestautes eiweiBhaltiges 
Sekret vorhanden ist neben einer mehr oder minder dichten Masse von Leuko­
cyten und lymphocytaren Zellen. Die Speichelgangswand und ihr Stiitzgewebe 
kann ausgesprochen leukocytar durchsetzt sein. Zu einer ausgesprochenen 
makroskopisch sichtbaren Eiterbildung kommt es nicht. Derartige Bilder sind 
wichtig, sie erklaren manche klinischen Pankreaszeichen, fiir die bei grober Unter­
suchung weder Chirurg noch pathologischer Anatom eine Grundlage findet. 
Makroskopisch erscheint in diesen Fallen das Pankreas vielleicht etwas groB, 
derb, auBerlich deutlich verfarbt, manchmal gerotet. Den makroskopischen 
Bildern fehIt aber auch haufig jene spezifische Beweiskraft. 

Bei der akuten Sialangitis kommt es infolge Verlegung der Ganglichtung 
durch Zellen des entziindlichen Exsudates und durch abgeschuppte Gang­
epithelien leicht zu einem AbfluBhindernis fiir den Bauchspeichel. Dieser ein­
gedickte Bauchspeichel kann innerhalb entziindlich veranderter erweiterter 
Speichelgange nachgewiesen werden (VAN LOGHEN 1903). Der Speichelpfropf 
erweitert die peripher davon gelegenen Speichelgange, es kommt zu Epithel­
wucherungen, die Entziindungsvorgange kommen nicht zur Ruhe, es kommt 
zu einer weiteren Eindickung der Pfropfe, man kann von Konkretionen halb­
weichen Zustands (VIRCHOW) sprechen. Infolge des dauernden AbfluBhinder­
nisses kommt es zu einem vermehrten Druck auf das Pankreasparenchym mit 
nachfolgender Atrophie, zu regenerativer Knospung der Pankreasgange, zu 
bindegewebigen Indurationen, zur Perisialangitis, zur Pankreascirrhose. Die 
zusammengesinterten und mehrfach geschichteten Erstarrungsmassen des 
Bauchspeichels werden von Kalksalzen durchsetzt, wir finden harte, :r;auhe 
ockerfarbene bis weiBgrau oder hellgrau rotliche Steine. Jede Bildung von 
Pankreassteinen vollzieht sich auf diese Weise. 

Ohne Sialangitis keine Sialolithiasis. Die Vorstufen der Steinbildung findet 
man nicht selten (GRUBER). Die Haufigkeit der Pankreassteinbildung iiberhaupt 
ist umstritten. CHIARI fand unter 10000 Sektionen einen einzigen Fall. GULEKE 
als ChirUJ.'g halt Steine fiir weniger selten. 

Die Sialangitis pancreatica geht der Speichelstauung voraus (MOCKEL 1921, 
OSER 1898, ALBU 1912). Inwieweit der primar entziindlichen Gangerkrankung 
eine Bakterieneinwanderung vom Darm her vorausgegangen ist, ist schwer zu 
entscheiden. Es sind FaIle beschrieben, bei denen es im AnschluB an eine Fisch­
vergiftung mit akuter Gastroduodenitis zu einer Sialangitis und Pankreatitis 
mit Steinbildung gekommen ist (LAZARUS 1904). Die Steine des Pankreas­
ganges finden sich meist im Kopfteil (ORTH 1927, LAZARUS 1904 u. a.) 
seltener im Schwanzgebiet (OSER 1898). Die GroBe schwankt von mikros­
kopischer Kleinheit bis zur WalnuBgroBe. Meist wird eine Vielzahl von Steinen 
gefunden. 

Das Steingewicht schwankt nach MacKEL zwischen wenigen Milligramm 
bis zu 60 g. Man findet eine groBe gestaltliche UnregelmaBigkeit der Pankreas. 
steine. Bei groBeren Konkrementen iiberwiegt ein rundliches Aussehen oder 
eine Walzengestalt. GRUBER (1929) beschreibt eine birnenahnliche, gegen die 
Spitze abgerundete Form der Steine. Die Oberflache der Pankreassteine wird 
als rauh und unregelmaBig gekornt bezeichnet. Es werden auch zackige und 
stachelige Pankreaskonkremente beschrieben. Ubertritt von Gallensteinen in 
die Pankreasgange ist moglich (Bilirubingehalt !). 

Die Pankreassteine bestehen aus kohlensaurem Kalk in Verbindung mit 
phosphoraurem Kalk, reine Karbonatsteine sind selten. Der Anteil der organi­
schen Substanz an der Steinzusammensetzung ist gering. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 67 



1048 G. KATSCH U. J. BRINCR: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

Beziehungen zwischen den grofJen Gallen- und Pankreasgangen. 
Die Haufigkeit von Gallellwegserkrankungen in der Vorgeschichte akuter und 

chronischer Pankreasaffektionen zwingt zu Untersuchungen uber die Beziehungen 
zwischen Gallengang und Pankreasgang. Die anatomischen Verhaltnisse an 
den Mundungsstellen der groBen Gange sind in letzter Zeit von SCHMIEDEN 
und SEBENING (1927), CLAIRMONT (1923) u. a. verantwortlich gemacht worden 
fur das oben angegebenehaufige Zusammentre£fell von Affektionell beider Organe. 

Ductus choledochus und Ductus pallcreaticus treffen sich in der Papilla 
Vateri, nachdem sie nebeneinander den Pankreaskopf passiert haben. Die Art 
der Einmiindungen in das Duodenum variiert. Uber die verschiedenen Formen 

Abb.10. 

der Einmundung gibt am besten beiliegende Abbildung Auskunft (Abb. 10), 
wiedergegeben nach SCHMIEDEN und SEBENING. 

Abweichungen in den Beziehungen zwischen Gallengang und Hauptpankreas­
gang sind nicht selten. LETULLE (1898) hat die Variationen der Papillen- und 
Divertikelform an der Gallenpankreasgangsmundungsstelle untersucht und 
dabei 4 Typen des VATERschen Miindungsbezirks festgestellt. 1. Keine Ampulle, 
der Ductus pankreaticus vereinigt sich mit dem Ductus choledochus vor dessen 
Mundung. 2. Es besteht eine gemeinsame Mundungsampulle beider Gange, 
sie ist 4-6 mm hoch, 6-7 mm weit. 3. Keine Ampulle. Die beiden Gange 
munden hintereinander auf einem kleinen Hocker. 4. Keine Ampulle. Die 
beiden Gange munden hintereinander oder auf einer groBeren Papille. 

In der VATERschen Papille konnte ODDI (1887) eine sphincterartige, glatte 
Muskelanordnung sowohl des Gallengangs als auch des Ductus Wirsungianus 
nachweisen. HELLY (1899) konllte diese Sphinctereinric~tung bestatigen. 
Dieser ODDIsche Sphincter ist ein sehr komplizierter Apparat, der uber das 
Mundungsgebiet des Gallen- und Speichelgangs hinaus die distalen von den 
Gangenden in das Duodenum warzenartig vorragende Divertikelportion um­
fangt. Fur die Entstehung entzundlicher und akut degenerativer Pankreaser­
krankungen ist es wichtig, daB die verschiedenen Anteile der Muskelversorgung 
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nicht absolut auf alle Reize gleichgeschaltet reagieren. Es kannauf diese Weise 
ein Hin- und HerfluB zwischen Gallen- und Pankreassystem infolge offener 
Gangmiindungen moglich werden (WESTPHAL 1923, 1937). Es ist an anderer Stelle 
schon ausgefiihrt worden, daB das bei den Dyskinesien der groBen Gallenwege 
je nach der Lage des Choledochus und Ductus Wirsungianus nebeneinander 
Zustande resultieren, die Galle und das Trypsin hin und her schieben, ohne daB 
der Weg ins Duodenum bei jeder Mahlzeit richtig gefunden wird (v. BERGMANN). 

Wenn bei Dyskinesien die Druckregulierung innerhalb der Gallenwege -
die Gallenblase stellt eine Art Druckventil dar - gestort ist, so konnen nicht 
nur die groBen Gallenwege als Reservoir vikariierend einspringen, sondern 
es konnen die Pankreasgange mitbeteiligt werden. Druckmessungen im System 
der Pankreas- und Gallengange ergaben, daB auf der Hohe der Verdauungs­
phase der Druck im Pankreasgang hOher als im Gallengangsystem ist. Nur im 
Nuchternzustand ist es umgekehrt (HARMS). 

Gleiche Folgen hat das Auftreten eines VerschluBsteins in der Papilla Vateri. 
Die dabei entstehenden Moglichkeiten zeigt oben wiedergegebenes Bild. OPIE 
(1901) hat als erster einen in der Papilla Vateri eingeklemmten Gallenstein 
gefunden und die Aufmerksamkeit auf den Sekretruck£luB in den Pankreasgang 
gelenkt. Neuere Autoren nehmen in 20-60% der FaIle die Moglichkeit des 
Galleruck£lusses in das Pankreas an. Nach DEMEL 1936 ist der Papillenstein 
als Ursache der akuten Pankreasnekrose selten nachzuweisen. 

Bei CholedochusverschluB kann es zur Kompression des Pankreasganges 
kommen, bei cholangitischen Prozessen konnen entzundliche Pankreasschwel­
lungen die Folge sein; das Ineinandergreifen dieser Vorgange ist wichtig fUr die 
Entstehung akuter und chronischer PankreasaHektionen. Die Haufigkeit einer 
sekundaren Beteiligung des Pankreas bei Cholecystopathien, aber auch bei 
Gastritiden, Duodenitiden, Magen- und Zwol£fingerdarmgeschwtiren, wird 
dadurch erklart. Auf die Bedeutung fUr das ZustandekoDlmen der akuten 
Pankreasnekrosen wird spater eingegangen. 

Uber die Beziehungen zwischen Gallenblase und Pankreas durch Lymph­
bahnen siehe Aus£uhrungen oben. 

c) Veranderungen des Pankreasparenchyms. 
Die Beteiligung des Parenchyms der Bauchspeicheldruse an den entzund­

lichen Veranderungen des Pankreas ist haufig. Diese Veranderungen gehoren 
zu den ruckgangigen Storungen der Bauchspeicheldruse (DIECKHOFF 1895). 
Die Sialangitis, wie wir sie fruher beschrieben haben, die auf die feineren und 
feinsten Ausfiihrungsgange der Druse ubergreift, kann zu einer Einschmelzung 
des Parenchyms fUhren, so daB Abscesse entstehen konnen. Derartige Bilder 
gehen uber zu akuten interstitiellen, schlief3lich eitrigen Entzundungen. Bei diesen 
besteht nach FRIEDREICH (1875) eine starkere Rotung, eine prallere Gewebs­
harte, vor allem eine VergroBerung der Druse. Es kann zu einer abscedierenden 
Pankreatitis kommen, wie wir sie bei schweren Pankreasnekrosen noch kennen­
lernen werden. Geht die entzundliche Veranderung in Eiterung uber, so kommt 
es zunachst zur Ausbildung punktformiger Herde, die sich mehr und mehr ver­
groBern, schlieBlich wohl auch zu umfangreichen Abscessen zusammenflieBen. 
Durch -obergreifen derartiger Prozesse auf die AuBengrenze der Bauchspeichel­
druse kann es zur lokalen oder allgemeinen Bauchfellentzundung kommen. 
-obergang in Gangran bzw. Verjauchung erinnert an Bilder, wie wir sie bei der 
akuten Pankreasnekrose sehen. Dabei besteht eine Neigung zu Blutungen in 
das interacinose Gewebe ebenso wie in die Umgebung des Organs. Man hat 
auch von einer sogenannten akuten hamorrhagischen Entzundung des Pankreas 
gesprochen, jedoch sind Blutungen als Teilerscheinungen einer Pankreatitis 

67* 
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(ORTH 1887, ZIEGLER 1906) von DIECKHOFF 1895 nicht gesehen. Eine hamor­
rhagische akute Pankreatitis sui generis erscheint nach allem ziemlich fraglich 
(OSER 1898). Diese wechselnden Bilder einer Pankreatitis mit degenerativen 
Vorgangen am Parenchym, mit Zellin£iltrationen im interacinosem Gewebe, mit 
Eiterung konnen deutliche Ubergange zur Pankreasnekrose zeigen. 

Am Anfang einer derartigen Entwicklung steht sehr haufig das Pankreas­
adem (ZOPFEL 1922), ein glasiges Odem, welches das Pankreas vollig durchsetzt 
und einhullt, auch das kleine Netz und das Mesocolon transversum erfullt. Das 
Drusengewebe ist dadurch maBig geschwollen und verhartet. Auch mikro­
skopisch ist nur ein entzundliches Odem nachweisbar. Weder makroskopisch, 
noch mikroskopisch besteht irgendeine Nekrose des Drusengewebes. Es fehlt 
jegliche Hamorrhagie. GRUBER (1929) nimmt an, daB ZOPFEL dieses Pankreas­
odem zu einseitig in seinem We sen und seinen Folgen bewertet hat. Klinische 
Angaben, besonders auch von chirurgischer Seite (SCHMIEDEN und SEBENING 
1927 u. a.) lassen jedoch die Bedeutung des akuten PankreasOdems fUr das 
Zustandekommen einer akuten Pankreasnekrose als nicht gering erscheinen. 
Sowohl bei der akuten als auch chronischen Histaminvergiftung land EpPINGER 
(1933, 1936) eine serose Entzundung mit auffallend breiten Zwischenraumen 
zwischen Epithelien und Blukapillaren im Pankreas, Veranderungen, die denen 
ahnlich sind, wie er sie in Leber und Magen beschrieben hatte. Mitunter beob­
achtete er auch eine mit Blutung einhergehende Zerwiihlung des Parenchyms. 
Die serose Entzundung im Pankreas mit all ihren Folgen leitet Veranderungen 
ein, die in lokalen Pankreasnekrosen ausklingen konnen. Klinische Beob­
achtungen nach Histamingaben sowie bei Infektionskrankheiten lassen uns das 
Vorkommen eines Pankreasodems als Ausdruck einer serosen Entzundung in 
hohem MaBe wahrscheinlich erscheinen (BRINCK und GULZOW 1937). 

d) Die chronische Pankreasentziindung 
kommt zustande durch Zunahme des bindegewebigen Gerustes bei gleich­
zeitiger Verminderung des Driisengewebes. Diese Entwicklung geht mit einer 
zunehmenden Harte und Hockerung der Bauchspeicheldriise einher. RIEDEL 
(1896) bezeichnet den manchmal auch vergroBerten Pankreaskopf in solchen 
Fallen als eisenhart. Eine chronische Pankreatitis entwickelt sich gewohnlich 
aus einer Folge von akuten Zustanden, einem hypertrophischen Stadium £olgt 
ein geschrumpftes atrophisches Pankreas. Man erkennt deutlich manchmal 
schon bei schwacher VergroBerung eine Bindegewebsvermehrung; GefaBe, 
Drusenausfiihrungsgange und Drusenlappchen sind von Bindegewebe um­
scheidet (GRUBER 1929). Eine derartige Bindegewebsvermehrung findet man 
nicht nur perilobular, sondern auch interlobular (DIECKHOFF 1895, OPIE 1901). 

Man kann wohl nur mikroskopisch feststellen, ob eine chronische Entzun­
dung vorliegt oder nicht (HEIBERG 1914, GRUBER 1929, GULEKE 1912). Nicht 
jedes leicht vergroBerte und harter sich anfiihlende Pankreas ist chronisch ent­
zundet. Die Vermehrung der Konsistenz und GroBe der Bauchspeicheldriise 
in der Digestionsphase kann ahnliche Bilder machen. 

Mikroskopisch sieht man, wie von den dichten Bindegewebsmassen, die 
balgartig das Lappchen einschlieBen, Strange in das Innere ziehen, die Acini 
auseinanderdrangen, so daB diese vereinzelt im bindegewebigen Stroma liegen. 
Stellenweise ist hierdurch der Zusammenhang der Lappchen vollig aufgehoben, 
einzelne Driisenschlauche und Ausfuhrungsgange (DIECKHOFF 1895) liegen zer­
streut in einem dunnen Knauel von Bindegewebe. Das Fettgewebe ist vermehrt, 
das Gangepithel gewuchert (GRUBER 1929). Die LANGERHANSschen Inseln 
p£legen gewohnlich gut erhalten zu sein. 
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Klinisch wichtig erscheint die Unterscheidung in interlobulare Pankreatitis, 
bei der die LANGERHANSschen Inseln fast bis zuletzt erhalten bleiben, bei der 
wir deshalb wohl auch selten, oder wohl erst im Endstadium Glykosurie erleben 
und in interacinose Pankreatitis, bei der die Glykosurie haufig gefunden wird. 
Eine derartige Unterscheidung wird sich aber nicht inallen Fallen glatt durch­
fiihren lassen (OPIE 1901, GULEKE 1912). 

OSER (1898) unterscheidet die chronische Entziindung der ganzen Driise 
von einer umschriebenen chronischen Entziindung eines einzelnen Driisenteiles. 

Erstere kommt entweder hamatogen oder auf dem Lymphwege (ARNS­
PERGER 1911, CAPELLI 1909, ROSTOCK 1927) oder als Folge akuter Schiibe einer 
Sialangitis pancreatica infolge eines vom Duodenum aufsteigenden Katarrhs 
(GRUBER 1929, GULEKE 1912, 1924, DELAGENIERE 1906, VAUTRIN 1908, 
SAMTER 1910, DESJARDINS 1905, QUENU und DUVAL 1905) zustande. 

Letztere findet man regelmaBig im Nachbargebiet penetrierender Magen­
und Zwolffingerdarmgeschwiire. Zwischen Geschwiirsgrund und Driisengewebe 
findet man dabei eine dicke entziindliche Schwiele von fibrosem Gewebe, die 
noch weit in das Parenchym eindringen kann, aus dessen Bindegewebe SIe 

stammt (GRUBER 1929, CLAIRMONT 1923). 
Das Endstadium einer derartigen chronisch-entziindlichen Pankreatitis ist 

eine Pankreascirrhose wie wir sie im Zusammenhang mit der Lebercirrhose 
gerade beschrieben haben. 

Diese Endstadien einer chronischen Entziindung sind nicht immer leicht 
von rein vascularen Pankreasschrumpfungen (Arteriosklerose, obliterierende 
Endarteriitis) zu unterscheiden. Auch dort finden wir eine Atrophie und Sklerose 
haufig mit entziindlichen Veranderungen gepaart. 

Bei mechanischer Behinderung des Sekretabflusses kommt es zu gleichen 
Bildern. Nach Unterbindung der Ausfiihrungsgange kommt es zu einer Sklerose 
des Pankreas. Dabei bleiben die LANGERHANSschen Inseln am langsten erhalten, 
ja konnen sogar noch adenomartig hypertrophieren. Das Pankreasgewebe ist hoch­
gradig atrophiert, das Fettgewebe vermehrt, das Bindegewebe umgibt Reste von 
Drusengewebe, umscheidet die GefaBe, die Inseln liegen entweder in Fettmassen 
eingehullt oder von Bindegewebe umgeben (HESS 1909, GULEKE 1912, HAPPEL 
1906, HERXHEIMER 1926, JORNS 1926, 1927 BRINCK und SPONHOLZ 1938 u. a.). 

Eine Schrumpfung der Bauchspeicheldriise kann auch eintreten als Folge 
haufiger Pankreasnekrosen. Es kann zu einer fibrosen Heilung von Nekrosen 
kommen. 

e) Spezifische Entziindung der Bauchspeicheld~se. 
Die Bauchspeicheldriise bei Malaria. Pankreasveranderungen durch Anhaufung -von 

ungeheuren Mengen der Malariaplasmodien in den HaargefaBen der Bauchspeicheldriise 
und durch die Toxine der Malaria sind sicher haufiger als zumeist angenommen wird (SEY­
FARTH 1926). Es kann zu Blutungen kommen (Ross 1902). Es sind indurative chronische 
Pankreasveranderungen beschrieben (MARTIN 1907, PRIONE 1903). 

Lymphogranulomatose der Bauchspeicheldriise. Schon CHIARI beschreibt Lympho­
granulomatosekniitchen in der Bauchspeicheldriise, Befunde, die spater CORONINI (1928) 
und auch GRUBER (1929) in einzelnen Fallen bestatigen konnten. Allzuselten ist die Be­
teiligung der Bauchspeicheldriise an einer Lymphogranulomatose nicht. Es finden sich im 
Pankreas zahlreiche Herde der entziindlichenNeubildung mit reichlicherCapillarbeteiligung. 
Es besteht eine Neigung zur Nekrose solcher Herde. Das Driisengewebe kann weit aus­
einander gedrangt sein. Man hat den Eindruck eines scheinbar regellosen Durcheinanders 
von lymphogranulomatiisem Gewebe und Pankreasgewebe. 

Mycosis fungoides der Bauchspeicheldriise. Bei einem Fall von Mycosis fungoides mit 
einem auBerordentlich vielgestaltigen Hautbefund fanden EICHLER und ROTTMANN (1928) 
neben anderen Befunden auch an der Bauchspeicheldriise haselnuBgroBe, weiBe, runde 
Knoten, die auf der Schnittflache fest und unscharf begrenzt waren. Dieses mykoside 
Infiltrat drangte die Pankreasdriisen auseinander und war stellenweise in die Lappchen 
unter Zerstiirung eingedrungen. 
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Erwahnt sei hiexbei ein Fall von Oidiomykose der Bauchspeicheldruse den ProFOA (1881) 
beschrieben hat. Uberall zwischen den Drusenzellen zeigten sich Spuren von Soar. 

2. Vasculare Pankreasveranderungen. 
Bei Stauung im Gebiet der Pfortader oder bei Herzfehlern oder Lungen­

erkrankungen mit Behinderung der Blutzuiuhr zum Herzen bzw. mit Storungen 
des kleinen Kreislaufs kommt es zu einer venosen H yperiimie der Bauchspeichel­
druse. Das Organ ist blutreicher und feuchter und sieht grauweiB- bis graurot aus. 

Dauert die Storung des venosen Blutab£lusses Hinger, dann kommt es zu 
einer Stauungsinduration mit Atrophie des Drusengewebes und Zunahme des 
Bindegewebes. Histologisch findet man eine ubermaBige Blut£ulle in den 
feinsten PankreasgefaBen, Atrophie der Parenchymzellen, eine Vermehrung des 
Bindegewebes, das Inselgewebe durfte meist gut erhalten sein (GLAHN 1925). 

a) Blutungen. 

1m Zuge derartiger oben beschriebener Stauungsvorgange kommt es haufig 
zu kleinen Blutaustritten. Nach KNAPE (1912) und RICKER (1911) kommen 
derartige hamorrhagische Diapedesen in der Bauchspeicheldruse neurovascular 
zustande, nicht durch fermentative Pankreaswirkung. KNAPE erklart auch 
das Zustandekommen einer Pankreasnekrose durch neurovasculare Reize, 
dem sich die Fermentwirkung anschlieBt. Auch MARCHAND nimmt abnorme 
Innervationszustande der GefaBe als mitbeteiligt bei der Entstehung schnell 
einsetzender Blutungen des Pankreas an. Man findet nach solchen Blutungen 
Eisenablagerungen im Bindegewebe der Bauchspeicheldruse. Sehr leicht kommt 
es zu Blutungen bei feinsten Traumen. Nach GRUBER (1929) finden sich Pan­
kreasblutungen bei Herz- und GefaBaffektionen, bei entzundlichen und bei 
toxischen und infektiOsen Erkrankungen, bei Nierenaffektionen, bei Vergif­
tungen der verschiedensten Art, bei Blutkrankheiten. Pankreatische Blutungen 
sind jedenfalls danach nicht selten. Blutungen als Teilerscheinungen einer 
Pankreatitis werden in der Literatur auch als akute hamorrhagische Entzun­
dung des Pankreas bezeichnet (s. S. 1049). 

Als Pankreasapoplexie beschrieb ZENKER Hamorrhagien des Pankreas als 
Ursache plOtzlichen Todes. Es handelte sich um FaIle, bei denen ein plotzlicher 
Tod erklart werden muBte durch ausgedehnte hamorrhagische In£iltrationen 
des Pankreas. ZENKER (1874) nahm an, daB durch die Pankreasveranderungen 
es zu einer mittelbar oder unmittelbar re£lektorisch bedingten Herzlahmung 
als . Grund des plOtzlichen Todes kommen konne. 

Eine derartige Auffassung konnte man auch fUr FaIle heranziehen, die einen plOtzlich 
eintretenden Tad durch eine Steineinklemmung in der Papilla Vateri erklaren wollen 
(Papillentod, FaIle von ASOHOFF, mundlich von Dr. WELOKER mitgeteilt). 

Die Anschauung von ZENKER ist umstritten. HEIBERG (1914) spricht von 
einer akuten hamorrhagischen Pankreasnekrose. In der Literatur mehrfach 
veroffentlichte massige und hOchst ge£ahrliche Blutungen in das Pankreas 
erklaren sich am besten wohl durch eine vorhergegangene Pankreasnekrose. 

Derartige Blutungen konnen bis in die Bauchhohle durchsickern. 
Bei in das Pankreas penetrierenden Magen- und Duodenalgeschwiiren kann 

es zu Arrosionsblutungen aus den Drusen der Bauchspeicheldruse kommen. 
Weiterhin konnen Blutungen in das Bindegewebe bei krankha£ten Ge£aB­

wandveranderungen gefunden werden. Die Arteriosklerose der Milzarterien 
oder einer Pankreashauptarterie kommt ursachlich in Frage (KORTE 1898, 
SEITZ 1892 u. a.). 



Pathogenese und Pathomorphologie. 1053 

b) Sklerose der PankreasgefaBe. 

Sklerotische Veranderungen der groBen GefiWe der Bauchspeicheldriise 
fallen gewohnlich nur, wenn man darauf achtet, in die Augen. Der Befund kann 
haufig erhoben werden. Ais Ursache wurde friiher namentlich der Alkoholismus 
angenommen. Bei Lebercirrhotikern (LANDO 1906, POGGENPOHL 1909), bei 
uramischer Nierenerkrankung (SEITZ 1892), bei chronischer Bleivergiftung 
(DRAPER 1886) findet man feinste Arteriensklerosen im fibros-veranderten 
Pankreas. FAHR (1913) fand an kleinen und kleinsten muskularen GefaBen 
Wandverdickungen mit Zunahme des intimalen bzw. subendothelialen Binde­
gewebes. Diesen Arteriolenveranderungen stehen Wandveranderungen hyaliner 
Art in den feinsten GefaBverzweigungen gegeniiber. 

Bei Arteriosklerose der Bauchspeicheldriise kommt es zu ausgebreiteter 
Bindegewebswucherung und Schrumpfung. Chemisch findet sich dabei eine 
Verminderung des EiweiBes, bei Fettvermehrung (HOPPE-SEYLER 1924). 

Man findet oft entziindliche Veranderungen der BauchspeicheldriisengefaBe, 
die ortlich umschrieben auftreten und progressiv zu verlaufen p£legen. Besonders 
findet man derartige Veranderungen am Boden von Duodenal- oder Magen­
geschwiiren, welche in die Bauchspeicheldriise eingedrungen sind. Eine der­
artige Vasculitis fiihrt gerne zur Thrombose (GRUBER 1929). 

Luische GefaBveranderungen siehe unter Lues. 
Sehr haufig ist bei einer Periarteriitis nodosa neben der Beteiligung anderer 

Organe eine solche der Bauchspeicheldriise beschrieben. Man spricht von einer 
interstitiellen periarteriitischen Pankreatitis (GRUBER 1929). 

c) Thrombose im Pankreasbereich. 

Zu Thrombusbildungen in GefaBen der Bauchspeicheldriise kommt es im 
AnschluB an eine Endarteriitis sowie in Begleitung von entziindlichen Vor­
gangen an den GefaBwanden. Auf die fortgeleitete Entziindung aus dem Boden 
peptischer Geschwiire (KASPAR 1920) sei nochmals hingewiesen. Thrombosen 
entstehen im Bereich von Pankreasnekrosen. MADER (1884) sah eine solche 
der Milzvenen. Infarktbildungen der Bauchspeicheldriise sind selten. RICKER 
spricht ebenso wie MARCHAND von hamorrhagischen Infarzierungen bei groBen 
Pankreasblutungen (GRUBER 1929). 

3. Die Entstehung und Pathologie der akuten Pankreasnekrose. 
fiber die Entstehung und Morphologie der akuten Pankreasnekrose, wie 

sie dem Chirurgen wahrend der Operation, dem pathologischen Anatomen auf 
dem Obduktionstisch zu Gesicht kommt, ist in den letzten Jahrzehnten experi­
mentell, pathologisch-anatomisch und klinisch eifrig gearbeitet worden. Die 
Ergebnisse dieser Forschungen liegen in groBen Zusammenfassungen vor. Ich 
verweise auf das Referat von SCHMIEDEN und SEBENING (1927), weiterhin auf 
die Zusammenstellung von GRUBER (1929). 

Die ersten pathologisch-anatomischen Veranderungen, die das Bild der 
akuten Pankreasnekrose einleiten, sind von chirurgischer Seite beschrieben 
worden. Wir erleben zunachst das akute Pankreasodem, was ZOPFEL (1922) 
als glasiges Odem des geschwollenen Pankreas beschrieben hat. Das Odem 
betraf den Pankreaskopf und die nachste Umgebung. Blutung bestand nicht, 
ebenfalls waren Nekrosen oder Fettgewebsnekrosen nicht sichtbar, das Pankreas 
fiihlte sich harter als gewohnlich an. In ultraakuten Fallen konnen makro­
skopisch erkennbare Veranderungen der Bauchspeicheldriise vollkommen fehlen 
(SCHMIEDEN 1927). Wir glauben mit zahlreichen chirurgischen Autoren im 
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Gegensatz zu GRUBER (1929), daB es sich beim Odem urn eine Vorstufe der 
akuten Pankreasnekrose handelt, bei der es allerdings nicht immer zur Aus­
bildung des schwersten Krankheitsbildes zu kommen braucht. Unsere Auf­
fassung deckt sich mit den Ergebnissen neuerer experimenteller Untersuchungen 
von EpPINGER (1936), der imHistaminshock eine Pankreatitis serosa beschrieben 
hat, wir selbst beobachteten ahnliche Veranderungen im hypoglykamischen 
Shock (BRINeK und GULZOW 1937). 

1m weiteren Verlaufe der akuten Pankreasnekrose bilden sich drei Verande­
rungen aus, die das Bild in irgendeiner Richtung beherrschen konnen. 

Von jeher fiel die Blutung in die Bauchspeicheldriise als eindrucksvollste 
Veranderung auf. Man hat deshalb viele FaIle von akuter Pankreasnekrose 
auch als sog. Pankreasapoplexie angesprochen. Das Pankreasbett ist in diesen 
Fallen blutig durchsetzt, die Blutung kann auf das retroperitoneale Gewebe 
iibergreifen, das Pankreas kann in einem Wall von durchblutetem Gewebe 
eingemauert liegen. In anderen Fallen findet man beschrankte Blutungsherde. 
Die ungleiche Durchtrankung der Driisen mit Blut und Odemfliissigkeit und 
die stellenweise Umwandlung von Blutaustritten in Hamatin gibt dem Pankreas­
gewebe ein marmoriertes Aussehen. Man hat in Fallen, wo neben der Blutung 
entziindliche Veranderungen nachgewiesen wurden, auch von einer hamor­
rhagischen Pankreatitis gesprochen. Wir glauben heute mit GRUBER (1929) 
und wohl der Mehrzahl der iibrigen Forscher auf diesem Gebiet, daB die Blutung 
nicht das Primare bei derartigen Veranderungen darsteIlt, und daB die Ent­
ziindung bei der akuten Pankreaserkrankung meist auch etwas Sekundares ist 
und dem Abtransport des nekrotischen Materials dient. 

Die Nekrose stellt das zweite pathologisch-anatomische Substrat bei der 
akuten Pankreasnekrose dar. Ihr kommt, darin diirfte GULEKES (1912) Auf­
fassung heute als richtig anerkannt sein, die fiihrende Rolle bei der Entstehung 
der Pankreasnekrose zu. Uber ihr Zustandekommen siehe spater. Morpho­
logisch finden wir kalkweiBe oder ganz hellschwefelgelbe, scharf gerandete 
Punkte oder Stippchen, die BALSER (1882) als Fettnekrose, CHIARI (1895) als 
Fettgewebsnekrose bezeichnete. Die eigentliche Pankreasnekrose reprasentiert 
sich, wenn man von Odem und Blutungen absieht, als schwarzgriinlich verfarbte 
Herde, die histologisch weder an den Driisen noch an den Geriistzellen eine 
Kernfarbung zeigen. CmAR! bezeichnete bei seinen ersten grundlegenden Ver­
suchen derartige Veranderungen als Autodigestionsnekrose. Die intravital 
entstandene Nekrose unterscheidet sich, was die Veranderungen an den Driisen­
zellen und an den Geriistzellen anlangt, wenig von den postmortalen oder 
agonal en Gewebsveranderungen, die wir gerade bei der akuten Pankreasnekrose 
sehr haufig auf dem Sektionstisch sehen. Der Unterschied zwischen beiden 
Erscheinungen beruht dain, daB urn die Gebiete der optimal schnell einsetzenden 
und fortschreitenden Selbstzersetzung und Ertotung Giirtelstrecken einer 
entziindlichen Veranderung mit Blutiiberfiillung und Blutaustritten, mit Um­
wallung und Odembildung und Ansammlung von farblosen Blutzellen und 
Gewebswanderzellen gefunden werden. 

Die Entziindung stellt das dritte morphologische Substrat dar, das wir bei 
der akuten Pankreasnekrose finden. Die entziindlichen Veranderungen mit 
Odem, Randgiirtel von EntziindungszeIlen, die je nachdem, ob eine reine Zer­
setzung vorliegt, oder ob eine bakterielle Schiidigung damit verbunden ist, 
verschiedenartig zusammengesetzt sein konnen - wir sehen Lymphocyten, 
Plasmazellen, eosinophile Zellen, Mastzellen u. a. -, sind als sekundar auf­
zufassen. Sie dienen der Organisation, der Sequestrierung des kranken Gewebes. 

Die oben zitierten Fettgewebsnekrosen sind nicht von Anfang an vorhanden. 
Sie sind nicht, wie BALSER (1882) zunachst angenommen hat, Folgen iiber-
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maBiger Wucherung von Fettzellen, sondern, worauf CmARI (1895) hingewiesen 
hat, Erscheinungen ruckgangiger Natur, welche nachfolgend der Verkalkung 
anheimfallen und welche von reaktiver einkapselnder Entzundung umgeben sind. 
Derartige Fettgewebsnekrosen sind von KNAPE (1912) erst etwa 16 Stunden 
nach experimenteller Schadigung der Pankreasgange beobachtet worden. Die 
Fettgewebsnekrose kann auf das benachbarte Gewebe ubergreifen, und zwar 
findet der Transport auf dem Blut- und Lymphweg statt (GULEKE 1912, 
ROSTOCK 1927) sowie durch direkten Kontakt des in die BauchhOhle reichen­
den Pankreasgewebes. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB Entziindung und Blutung Folgeerschei­
nungen der primar aufgetretenen Pankreasnekrose sind. 

Wie kOInmt es nun zum Auftreten dieser Pankreasnekrose 1 
Auch daruber liegt eine fast unubersehbare Literatur vor. BERNHARD (1935) 

spricht von einem anscheinend hoffnungslosen Problem. Wir haben oben schon 
ausgefuhrt, daB die Blutung nicht das Primare darstellt. Ebenso ist die Ent­
ziindung als primare Ursache fiir das Zustandekommen einer Pankreasnekrose 
abzulehnen. Wenn heute zahlreiche Kliniker von Pankreatitis sprechen, so 
verbirgt sich dahinter sehr haufig eine Pankreasnekrose. Auch die Fettgewebs­
nekrosen sind Folgeerscheinungen der Pankreasnekrose, nicht ihre Ursache. 

Heute kann man unterscheiden zwischen einer vascularen Form der Ent­
stehung der Pankreasnekrose und einer canalicular fermentativen Entstehung 
der Pankreasnekrose. 

Voraussetzung fur das Zustandekommen einer akuten Pankreasnekrose ist 
wohl der Zustand der sekretorischen Druse. Auf der Hohe der Verdauung, 
wenn die Bauchspeicheldriise geradezu strotzend erigiert und stark durch­
blutet ist, sind die Voraussetzungen gegeben, die das Zustandekommen einer 
akuten Pankreasnekrose begiinstigen. Der canaliculare Weg erscheint auf Grund 
ungezahlter Tierexperimente und zahlreicher Beobachtungen am Menschen 
derjenige, der am wahrscheinlichsten ist. Wir verweisen in diesem Zusammen­
hang auf die Ausfuhrungen uber die Beziehungen zwischen Gallen- und Pankreas­
wegen. 

Durch die in die Pankreaswege geratene Galle kommt es zu einer Akti­
vierung des Trypsinfermentes und damit zur intravitalen Selbstverdauung. 
Meist diirfte diese Selbstverdauung in den Pankreaszellen selbst erfolgen. 1m 
Gegensatz zu dieser Auffassung hat POPPER (1932) den Standpunkt vertreten, 
daB das Eindringen von Pankreassaft in die Gallenwege und das danach erfolgende 
diffundierende "Obergreifen der Fermentaktivierung yom untersten intrapan­
kreatisch verlaufenden Teil des Ductus choledochus haufiger zu einer Pankreas­
nekrose Veranlassung gibt, als der umgekehrte Vorgang der Aktivierung des 
Pankreassaftes durch einstromende Galle. Der seltene Befund galliger Im­
bibition der Pankreasgange bei Autopsien spricht fiir die POPPERsche Auf­
fassung (DEMEL 1936, WESTPHAL 1936). Das Vorkommen von Pankreasnekrosen 
unter Freilassung des Kopfteiles spricht dagegen (BORCHARD, BENDA 1901, 
GULEKE 1910, WALZEL 1933). Bei diesen Zusammenhangen zwischen Gallen­
und Pankreaswegen kann ein Papillenstein oder ein Spasmus des Sphincter 
Oddi eine Rolle spielen. Eine Aktivierung des Ferments durch Eindringen von 
Duodenalinhalt in die Gallen- oder Pankreaswege glauben W ALZEL (1933) und 
STOCKER (1932) bewiesen zu haben. Selbstaktivierung der Fermente im Pankreas 
ohne Hinzutritt eines Aktivators ist moglich (BABKIN 1906, SSAWITSCH 1909, 
LINTWAREW 1901, EDELMANN 1918, WERTHEIMER, CAMUS und GLEY 1902, 
WESTPHAL 1936). 

Die Rolle der Bakterien bei dem Zustandekommen einer akuten Pankreas­
nekrose ist noch nicht geklart, sie konnen zweifellos als Fermentaktivatoren in 
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Frage kommen (KACZANDER 1932). NORDMANN (1929) beobachtete eine akute 
Pankreasnekrose nach Eintritt infizierter Galle in die Pankreasgange. 

AIle diese canalicular entstandenen FaIle von Pankreasnekrose konnten 
experimentell reproduziert werden. Derartige Versuche gehen zuriick auf 
v. BERGMANN und GULEKE (1910), die durch Einspritzen steriler Galle gleich­
zeitig mit dem Einbringen von cJI in den Pankreasgang beim Hunde eine akute 
Pankreasnekrose erzeugen konnten. POLYA (1911) verwandte bakterienhaltige 
Galle und erhielt namentlich nach Unterbindung des Hauptpankreasganges 
Pankreasnekrosen. Bei Anwendung steriler Versuchsbedingungen war eine 
Pankreasnekrose nur zu erzielen, wenn das Experiment auf der Hohe der Ver­
dauungstatigkeit der Driisen vorgenommen wurde. Diese Vorgange erklaren 
sich durch die Aktivierung vornehmlich des tryptischen Fermentes. 

Neben der fermentativen Entstehung der Pankreasnekrose auf canalicularem 
Wege, wie wir sie experimentell fast regelmaBig reproduzieren konnen, gibt es 
sicher auch andere Ursachen. Wir teilen nicht die Au££assung von PETERMANN 
(1932), der eine Entsteh ng auf nervoser oder ischiimischer Basis ablehnt. Wir 
stiitzen unsere Au££assung durch die Untersuchungen von EpPINGER, der im 
Histaminshock am Pankreas aIle Ubergange vom Pankreasodem bis zu schwersten 
Pankreasnekrosen mit Blutungen und Einschmelzungen beobachten konnte. 

Die Pankreasblutung bei akuter Bauchspeicheldriisennekrose entsteht nach 
Annahme der meisten Autoren durch fermentative Beeinflussung der GefaB­
wand, also durch Andauung der Blutbahnen. 1m Gegensatz zu dieser Auf­
fassung sehen RICKER (1911) und KNAPE (1912) in der Pankreasblutung ebenso 
wie in der Pankreasnekrose eine auf dem Weg iiber die GefaBnerven vermittelte 
St6rung. Diese Storung kommt zustande dadurch, daB der Pankreassaft 
zwischen die Pankreaslappchen heraustritt. Infolge der so entstehenden capil­
laren Stase kommt es zur Nekrose. Die Blutungen sind infolgedessen unab­
hangig von der Trypsinwirkung. Die Fettgewebsnekrosen entstehen fermentativ. 

Zusammenfassend muB heute noch gesagt werden, daB eine einheitliche 
Antwort auf die Frage der Atiologie der akuten Pankreasnekrosen nicht gegeben 
werden kann. Es ist im Tierexperiment gelungen, durch mechanische und 
toxische Schadigungen, durch GefaB- und Gewebsalterationen beim Hunde ein 
dem menschlichen ahnliches Krankheitsbild zu erzeugen. Uberblickt man aber 
die sehr reichhaltige Literatur (EpPINGER 1936, SEIDEL 1910, GULEKE und 
v. BERGMANN 1910, HILDEBRAND 1895, 1891, 1912, DOBERAUER 1906, 1906, 
KORTE 1911, NORDMANN 1913,1929, POLYA 1911, PAYR und MARTINA 1906 u. a.), 
so kommt man zu dem Eindruck, daB die letzten Einzelheiten noch nicht geklart 
sind, daB im Gegenteil wohl vielerlei Ursa chen wirksam sein konnen. 

SCHMIEDEN (1927) kommt zu folgender Einteilung der moglichen Ursachen: 
1. Canalicularer Weg: a) biliar, b) intestinal. 2. Lymphweg: a) biliar, b) in­

testinal. 3. Vascular: a) embolisch, b) spastisch, c) toxisch. 4. Traumatisch. 
Man wird sicn bei Beurteilung mancher Krankheitsbilder, wie sie uns die 

Klinik bietet, klar sein mUssen, dafJ eine akute Pankreasnekrose, wenn sie kleinere 
Partien des Organs befallt, sehr hiiufig sowohl dem Blick des Operateurs als auch 
des Obduzenten entgehen kann. 

Die Ausheilung einer derartigen akuten Pankreasnekrose kann erfolgen durch 
Sequesterbildung im pankreatischen Driisengewebe, es kommt dann zur Bildung 
von groBen Zerfallshohlen, die falschlicherweise als Pankreascysten angesprochen 
worden sind. Die nekrotischen Pankrea"lfetzen konnen zur AbstoBung kommen. 
CHIARI (1876) beschreibt den Fall einer Sequestration nach Perforation des 
Magens durch Ulcera rotunda oder den Abgang des sequestrierten Pankreas 
durch den Darm mit Fakalmassen. Durch oder trotz AbstoBung betrachtlicher 
Pankreasteile kann es zur Heilung kommen. 
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Als weitere Folge einer akuten Pankreasnekrose sind Eitersenkungen in dem 
retroperitonealen Raum beschrieben (RUPANNER 1927). Uber gallige Peritonitis 
ohne Verletzung des GallensYiltems schrieben CLAIRMONT und HABERER (1911). 

SEBENING (1933) beschreibt die FoIgezustande nach akuter, operativ geheilter 
Pankreasnekrose. Die klinischen Zeichen einer Pankreasstorung bildeten sich 
zuruck. Sog. Cysten kamen nur selten zur Beobachtung. 

Die Fettgewebsnekrosen konnen im gunstigen FaIle zur Ausheilung kommen, 
es findet endlich eine Aufsaugung durch nachbarliches Granulationsgewebe 
oder eine vollige Verkalkung innerhalb eines einschneidenden Narbengewebes 
statt. Eine bindegewebige vollige Vernarbung halt TRUHART (1902) fUr moglich, 
er spricht im Gegensatz zu REITMANN (1906) von einer chronischen Gewebs­
induration. Es kann sich aus Heilungsvorgangen der akuten Pankreasnekrose 
ebenso wie aus solchen der Fettgewebsnekrosen ein fibroses Pankreas ent­
wickeln. Wir erhalten bei Ausheilung derartiger Vorgange unter Umstanden 
klinisch und funktionell ahnliche Bilder wie bei der eigentlichen chronis chen 
Pankreatitis. 

4. Pankreascysten. 
Einteilung. Die Pankreascysten in weitestem Sinne teilt man nach WEGELIN 

(1921) und YAMANE (1921) in Erweiterung einer Einteilung von KORTE (1912) 
in 4 Gruppen ein: 1. dysontogenetische Cysten, 2. Cystadenome, 3. Retentions­
cysten, 4. Pseudocysten. 

Eine schade Trennung der verschiedenen Cysten voneinander wird nicht in 
allen Fallen moglich sein. 

Vorkommen. Uberblickt man die vorwiegend chirurgische Literatur, so hat man den 
Eindruck, daB die Pankreascysten zu den haufigsten Pankreaserkrankungen gehoren. Sicher 
stellen sie das in jeder Hinsicht besterforschte Krankheitsbild der Pankreaspathologie dar. 
Ihre Haufigkeit ist aber, nimmt man alle Pankreaserkrankungen zusammen, gering. 

EntstehunysuTsache. Retentionscysten des Pankreas entstehen auf dem Boden 
einer Sialangitis mit Sekretstauung und Konkrementbildung, durch Tumor­
wachstum, durch auBerhalb des Pankreas gelegene Umstande (Schwielen und 
Verwachsungen in der Umgebung des Pankreaskopfes, Choledochussteine, Lymph­
drusenschwellungen in Kopfnahe und ahnliches). Die Pseudocysten gelten als die 
haufigsten Cysten des Pankreas. Sie entstehen auf dem Boden einer Schadigung 
des Organs, die mit Austritt von Pankreassaft und Blut einhergeht. Neben 
einem Trauma werden akute hamorrhagische Pankreatitis, sowie geringere um­
schriebene Pankreasentzundungen als Ursache genannt (REINHARDT 1916). Die 
Pseudocyst en findet man zwischen Leber und Magen, zwischen Magen und 
Colon, zwischen den Blattern des Mesocolon transversum bzw. retroperitoneal. 
Es handelt sich meist um Einzelcysten von kugeliger Form mit klarem serum­
artigem bis dunklem grauschwarzem schmierenartigem Inhalt. In den Cysten 
kann sich sequestierte Drusensubstanz finden. Befallen konnen Kopf, Korper 
und Schwanz sein. Der Schwanz scheint bevorzugt; in vielen Fallen handelt es 
sich um sog. peripankreatische Cystoide, ganz auBerhalb der eigentlichen Bauch­
speicheldruse. Mikroskopisch unterscheiden sich die Pseudocysten von den 
Retentionscysten dadurch, daB sie keine epithelialen Auskleidungen haben. Sie 
entstehen durch Erweichung nekrotischer Herde auf entzundlicher (BERNHARD) 
oder auf anamischer Basis oder auf dem Boden von Fettgewebsnekrosen. Eine 
sichere Entscheidung uber die Entstehung der Pseudocysten wird in vielen Fallen 
nicht zu treffen sein. 

5. Pankreasadenome. 
Die ersten Veroffentlichungen iiber Inseladenome stammen von WILDER, ALLAN, 

POWER und ROBERTSON (1927). Sie beschrieben einen Fall von Krebs der LANGERHANS­
schen Inseln mit Lebermetastasen, bei denen die Krebszellen morphologisch durchaus 
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den InselzeIlen glichen. Aus den Tumorknoten konnte Insulin gewonnen werden. Ahnliche 
FaIle sind auch sonst in der Literatur beschrieben (FRANK 1931, TERBRUGGEN 1931, How­
LAND, CAMPBELL, WALTER, MALTBY und ROBINSON). Bei letzteren Fallen handelt es sich 
um Inseladenome ohne Metastasenbildung. 

Klinisch zeigen derartige Kranke allmahlich zunehmend die typischen Erscheinungen 
einer Hypoglykamie mit Verwirrtheitszustanden, die sich bis zu einem komatosen Bild 
steigern konnen. HOWLAND und Mitarbeiter heilten ihre Kranke durch Tumorexstirpation. 

Beim Diabetes mellitus kann es zu Regeneratbildungen, ja sogar zur Adenombildung 
des Inselapparates kommen, so daB Spontanhypoglykamie gefunden wird (BIELSCHOWSKY 
1932, BUCHNER 1932, TERBRUGGEN 1933). 

C. Spezielle Pathoiogie. 
1. Die leichten Pankreasschaden. 

(Pankreatitis, Pankreatopathie.) 

a) Begriffsbestimmung. 
Wenn wir die leichten Pankreasschaden in einer klinischen Darstellung 

zusammenfassen, so liegt diesem Verzicht das Bekenntnis zugrunde, daB in 
vielen Fallen eine spezielle Eingruppierung leichter Pankreasschaden klinisch 
nicht gelingt. Es ist selbstverstandlich, daB im Einzelfall der Arzt bemiiht sein 
wird einen Pankreasschaden genauer zu kennzeichnen. Es wird ihm des 6fteren 
gelingen, unter Umstanden mit Leichtigkeit. In anderen Fallen wird er zweifelnd 
oder gar nicht zu einer Aussage iiber den Werdegang oder die morphologische 
Pathologie gelangen. Uberdies ergeben Pankreasschaden verschiedensten Werde­
gangs klinische Bilder, die sehr verwandt sein k6nnen. 

Nichtsdestoweniger werden wir einige klinische Bilder herausheben. Sie 
sollen der Anschaulichkeit und der Orientierung dienen, keine feste stets ver­
wendbare Einteilung bieten. 

Den Pankreasschaden verschiedenster Herkunft ist dieses gemeinsam, daB 
sie sehr haufig Zweitkrankheiten oder Begleitkrankheiten bei anderen Krankheits­
vorgangen sind, die zunachst die arztliche Beachtung mehr fesseln. Jederzeit 
freilich kann ein Pankreasschaden aus der Kulisse des pathologischen Beiwerks 
sich hervorschieben. Er beherrscht dann die Szene. Das Begleitsyndrom wird 
zur Hauptkrankheit. Auch der Ubergang vom leichten Schaden zu schweren 
und schwersten Krankheitsbildern kann drohen. 

Insofern bestehen Ubergange zu den schweren Bildern der Pankrea,spathologie, 
die flieBend oder auch sehr p16tzlich iiberschritten werden k6nnen. Die digestive 
Insuffizienz, der sekundare Diabetes als Ausdruck der insularen Insuffizienz, die 
akute Autodigestion k6nnen aus leichten Pankreasschaden sich entwickeln. 
DaB auch die Entstehung des Pankreascarcinoms aus chronischer oft latenter 
Pankreatitis mit Gewebsumbau und Neigung zu atypischer Regeneratbildung 
hervorgehen kann, m6chte man vermuten, nachdem wir wissen, daB die chronische 
Gastritis den Boden abgeben kann fUr die Entstehung des Magencarcinoms und 
die polyp6se Proktitis fUr den Krebs des Mastdarmes. 

b) Vorkommen. 
Die leichten Pankreasschaden gehOren zu den haufigen Krankheiten. Es 

geht nicht mehr an, diesen, von KATsCH im Jahre 1924 ausgesprochenen Satz 
zu verneinen. Wir diirfen ihn heute wiederholen und uns dabei auf eine auBer­
ordentlich erweiterte eigene Erfahrung, aber auch auf die Zustimmung zahl­
reicher Kliniker des In- und Auslandes stiitzen. Wer nicht in der Lage ist, die 
klinischen Bilder zu erkennen oder an der Zuverlassigkeit der dargebotenen Er­
kennungszeichen iiber Gebiihr zweifelt, der m6ge sich von den pathologischen 
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Anatomen wenigstens von der Tatsache uberzeugen lassen, daB Pankreasschaden 
verschiedener Art und Pathogenese haufig sind (vgl. S. 1044). 

Zuzugeben ist, daB es oft fiir den Kranken gleichgultig sein mag, wenn der 
Arzt die Pankreasbeteiligung bei Typhus, bei Scharlach, oft auch wenn er eine 
geringe Pankreatitis bei Cholecystopathie ubersieht oder nicht beachtet. Solche 
leichten Schaden jedoch grundsatzlich zu ignorieren, widerspricht dem heutigen 
Ziel vorbeugender Gesundheitsfiihrung, das uns verpflichtet werdende, leichte, 
verborgene Schaden zu beachten, weil mehr daraus werden kann. 

Wenn die heute yom Arzt geforderte Ganzheitsbetrachtung sich mit greif­
baren Dingen beschaftigen und nicht ins Philosophische abgleiten solI, so muB 
sie auch die Zweitschaden oder Zweigerkrankungen, die begleitenden unspezifischen 
Krankheitsvorgange an den Organen berucksichtigen, die nicht (offenbar oder 
scheinbar) HauptkriegsschaupJatz sind. 

1m einzelnen ist ein Pankreasschaden besonders haufig als Folgekranksein 
bei Erkrankung der Gallenwege. Canalicular oder auf dem Lymphweg wird das 
Pankreas mitbefallen (s. S. 1048). Der Hundertsatz der Pankreasbeteiligung ist 
verhaltnismaBig gering, wenn man die Einzelanfalle von Cholecystopathien be­
trachtet und berucksichtigt, daB Zeichen vorubergehender Funktionsstorung 
am Pankreas nicht stets einen auch morphologisch vorhandenen Schaden be­
deuten. Dagegen wird die Zahl der Pankreasbeteiligungen sehr hoch, wenn man 
beim einzelnen Kranken den gesamten Krankheitsverlauf verfolgt oder zu uber­
schauen in der Lage ist. Fast jeder Kranke mit chronis chen Veranderungen an 
den Gallenwegen erlebt irgendwann im Verlauf seines langen, zeitweilig latenten 
Krankseins Schadigungen des Pankreas. Sie konnen sich wiederholen und zeit­
weilig das Bild beherrschen. Freilich wird dies noch heute unendlich oft ver­
kannt. Der Kranke und sein Arzt wissen, daB Gallensteine vorliegen. Hierauf 
beziehen sie auftretende Beschwerden und Storungen, auch wenn in gewissen 
Beschwerdeperioden oder Anfallen leicht festzustellen ist, daB die Erscheinungen 
andersartig sind und auf das Pankreas hinweisen. 

Duodenaldivertikel fuhren nicht zwangslaufig zu einer Pankreatitis. Aber das 
Zusammentreffen von Duodenaldivertikeln mit Zeichen von Pankreasschaden 
beim gleichen Kranken fiillt doch auf, so daB rein aus diesem klinischen Zusammen­
treffen eine kausale Beziehung recht wahrscheinlich ist. Sie ist leicht verstandlich 
fur Divertikel an der VATERS chen Papille (ACKERLUND 1918), die diese krank­
haften Vorgange im Speichelgang begunstigen. Aber dieses Zusammentreffen 
wird auch beobachtet bei Duodenaldivertikeln, die keine Beziehung zum Speichel­
gang haben. Man ist geneigt in solchen Fallen anzunehmen, daB Entzundungs­
vorgange, die sich im Divertikel abspielen, auf dem Lymphweg nach dem Pankreas 
ubertragen werden (s. S. 1044). 

Der Lymphweg als Mittler kommt gelegentlich auch bei anderen entzundlichen 
Erkrankungen im Bauch in Betracht, z. B. bei Appendicitis. Doch scheinen 
belangvollere Schiiden dieser Herkunft selten (s. auch LOSCHKE 1934). 

Bei Magen- und Duodenalgeschwuren und, wie wir hervorheben mussen, auch 
bei schwerer Gastritis, konnen entzundliche Vorgange auf das benachbarte 
Pankreas (BRINCK und RODRIGUEZ 1933, VOlT und PRAGAL 1935) ubergreifen. 
Derartige Entzundungen betreffen oft kleine Gebiete der Druse und bleiben 
latent (s. S. 1053). Sie konnen indessen auch weitergreifen, Beschwerden und 
Funktionsstorungen verursachen. 1m ganzen ist jedoch eine Pankreatitis bei 
weitem nicht so haufig beim Ulcus wie bei Cholecystopathie. 

Haufig ist der hamatogen toxisch entstandene Panlrreasschaden bei Infektions­
krankheiten. Fast aIle Infektionskrankheiten scheinen gelegentlich Pankreas­
storungen hervorzurufen. Aus historischen Grunden ist an erster Stelle die Paro­
titis epidemica zu nennen, bei der ubrigens die Pankreasbeteiligung recht haufig 
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ist, wenn man nicht nur die Faile mit groben Schmerzen zahlt. Unter anderen 
Infekten sind Typhus und Scharlach hervorzuheben (BRINCR und GULZOW 1937, 
GULZOW 1937). Malaria macht chronische Pankreatitis. 

Wir haben auch bei Lymphogranulomatose und bei Bangbacilleninfektion 
Pankreatitiden gesehen, doch zweifeln wir, ob in diesen Fallen ein hamatogen toxi­
scher Entstehungsweg angenommen werden solI. Ich glaube vielmehr, daB der 
Pankreasschaden von erkrankten benachbarten Lymphknoten seinen Ausgang 
nahm (KATSCH 1933). 

In gewissen Aktivitatsstadien der Tuberkulose kann man Pankreasstorungen 
feststellen (BRINCR und GULzow 1937), selten auch bei Lues. 

Verschiedene Statistiken beschMtigen sich mit der Frage, ob Pankreatitis beim mann­
lichen oder weiblichen Geschlecht Mufiger sei. Die einen finden groBere Haufigkeit bei 
Mannern, andere bei Frauen. Wir haben unser sehr groBes Beobachtungsmaterial nicht 
durchgezahlt, haben indes nicht den Eindruck, daB das Geschlecht etwas mit der Bereit­
schaft zur Pankreaserkrankung zu tun hat. 

Aus der Literatur entsteht der Eindruck, daB die Rasse nicht ohne EinfluB ist, insofern 
bei den Volkern mit nordischem Rasseneinschlag Pankreaserkrankungen haufiger be­
schrieben sind, besonders in Deutschland und England. Indessen kann dieser Eindruck 
des Schrifttums dadurch hervorgegangen sein, daB in diesen Landern mehr auf das Pankreas 
geachtet worden is.~. 1m iibrigen beziehen sich diese Statistiken fast nur auf die akute 
Pankreasnekrose. Uber die geographische Verbreitung der leichten Pankreaserkrankungen 
ist kaum ein Urteil moglich. 

c) Pathogenese. 

Der sehr verschiedenartige Werdegang akuter und chronischer Pankreas­
schaden ist im allgemeinen Teil besprochen. Wie verweisen auf den Abschnitt 
"Pathogenese und Pathomorphologie" (s. S. 1044). 

d) Klinische BUder, Symptomatologie. 

«) Latente Pankreatitis. Jahrelange systematische Heranziehung aller auf 
das Pankreas sich beziehenden diagnostischen Methoden hat uns zu der tJber­
zeugung gebracht, daB recht haufig latente Pankreasschaden vorkommen. In 
solchen Fallen konnen nennenswerte Beschwerden, die auf das Pankreas hin­
weisen oder auch nur Verdacht einer Pankreasbeteiligung in einem Gesamt­
krankheitsbild nahelegen, vollkommen fehlen. Dennoch weisen gelegentliche 
Diastasevermehrungen im Blute oder eine Bereitschaft zur Zuckerausscheidung 
auf Funktionsstorungen des Pankreas hin. Auch autopische Befunde am Pankreas 
lehren recht haufig, daB von dieser Organkrankheit hervorgerufene Beschwerden 
oder Funktionsstorungen wahrend des Lebens nicht vorhanden waren. Mindestens 
wurden sie nicht beachtet. Der Kreis der latenten Storungen wird selbstverstand­
lich eingeengt, je mehr von den Arzten an das Pankreas gedacht, auf geringe 
Storungen geachtet und nach Pankreaszeichen gefahndet wird. Als Beweis fiir 
die Haufigkeit latenter Schaden kann auch angeflihrt werden, daB die vielen 
sorgfaltigen Untersuchungen des Pankreas von Diabetikem sehr hauIig Ver­
aRderungen des tubularen Organanteils feststellen (vgl. STAMMLER 1924). Ein 
klinisches Korrelat zu diesen Veranderungen ist anamnestisch nur selten vor­
handen. Beobachtet man femer liber langeren Zeitraum Kranke, die eine Zeitlang 
deutliche Pankreaszeichen und erhebliche Beschwerden aufweisen, so kann man 
auch nach Eintritt der Beschwerdefreiheit mit unseren Laboratoriumsmethoden 
feststellen, daB das Abklingen des Pankreasschadens oft noch liber lange Zeit 
sich hinzieht. In dieser Hinsicht verhalt es sich mit den Pankreaserkrankungen 
nicht anders als mit anderen Organkrankheiten, etwa einer Gastritis oder Hepa­
titis oder Nephritis. GewiB solI man Menschen, bei denen man einen latenten 
Pankreasschaden vermutet oder fiir erwiesen halt, nicht mit einer schwer­
wiegenden Diagnose belasten oder "krank" schreiben. Aber ebenso sicher 
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entspricht es dem heute mit Recht so stark betonten Bestreben, mehr Vorsorge 
als Ffusorge zu treiben (KOTSCHAU), wenn latente Organschaden, die zufallig 
oder durch umsichtige Fahndungen bekannt sind, fiir die Gesundheitsfiihrung 
des damit Befallenen, eine verniinftige, von Ubertreibungen freie Beriick­
sichtigung finden. 

11) Pankreatitis dolorosa. Pankreasschmerzen, die beim Pankreasodem und 
in gewissen Stadien der akuten Pankreasnekrose in unerhorter Heftigkeit vor­
kommen, konnen bei leichteren Schaden in verschiedenster Starke, auch nur 
angedeutet auftreten. Man kann sie in ihrer Eigenart am besten studieren, wenn 
bei einem Kranken geringe chronische Beschwerden oder einzelne voriibergehende 
Schmerzattacken dem groBen, allenfalls todlichen Pankreasanfall vorangehen. 
Es kommt darauf an, daB man Charakter und Topik dieser Schmerzen kennt 
und sie durch sorgsame Analyse des subjektiven Beschwerdebildes aufdeckt. 
Es sei auf die genaue Schilderung der Pankreasschmerzen im Kapitel iiber allge­
meine Symptomatologie S. 1020 verwiesen. Jeder linksseitige Oberbauchschmerz, 
besonders wenn er lateralwarts in die Milzgegend oder die Gegend des linken 
Nierenbeckens ausstrahlt, solI beim Arzt den Verdacht auf Pankreaserkrankung 
wecken und ihn unter Umstanden veranlassen, durch Heranziehung aller 
diagnostischen Methoden, gegebenenfalls mit Hilfe einer KIinik, die Verdachts­
diagnose zu stiitzen oder zu sichern. DaB ein Pankreasschmerz auch bei geringer 
Auspragung sehr typisch sein kann und ein hochwertiges fiihrendes Symptom 
darstellt, ist zuerst von KATSCH in einem Referat iiber die Klinik der Pankreas­
erkrankungen (1924) herausgestellt worden. Internisten und Chirurgen haben 
dem inzwischen beigestimmt. Ich nenne BERGER (1933), V. BERGMANN (1932), 
BOGENDORFFER (1934), SCHMIEDEN (1927), BERNHARD (1935), A. W. FISCHER. 
Ich mochte aus starker Uberzeugung empfehlen sich nicht davon beirren zu 
lassen, wenn andere Autoren auch heute noch schreiben (z. B. SKOOG 1930), 
der Pankreasschmerz sei mehr oder weniger uncharakteristisch. Es liegt nicht 
allen Arzten, Schmerzbilder sehr sorgsam zu analysieren, besonders" da manche 
klinischen Schulen der letzten Arztegeneration etwas einseitig bestrebt waren, 
nur objektive Krankheitszeichen fiir wirklich wertvoll zu halten. GewiB konnen 
Pankreasschmerzen so geringfiigig sein, daB das Typische daran nur wenig hervor­
tritt. GewiB kann das Pankreas ernstlich krank sein, ohne daB iiberhaupt 
Schmerzen auftreten. GewiB kann ein Pankreasschmerz auf der linken Seite 
ausstrahlen, nach oben hin in die Schulterblattgegend oder nach dem Herzen, 
so daB an Angina pectoris gedacht wird, nach unten hin bis in die Leiste, nach 
einzelnen Krankenberichten sogar bis in den linken Ischiadicus. GewiB kann bei 
Erkrankung des Pankreaskopfes der Schmerz einmal in der Mitte des Epi­
gastriums oder auch teilweise nach rechts heriiber empfunden werden. GewiB 
konnen Koliken der Gallenwege gleichzeitig vorhanden sein und das Schmerz­
bild etwas komplizierter gestalten. Das alles andert nichts daran, daB ein typi­
scher Pankreasschmerz existiert, daB er oft leicht zu erkennen ist und daB dieses 
Symptom hohen Wert besitzt, weil es die Diagnose fiihrt und dem Arzt ohne jedes 
Riistzeug zuganglich ist. 

Der Pankreasschmerz laBt sich haufiger als andere viscerale Schmerzen 
objektivieren, weil eine entsprechende HEAD8che Zone nicht selten nachweisbar 
ist (vgl. S. 1022). Auch das Aufsuchen empfindlicher Hautgiirtel liegt freilich 
vielen Arzten nicht und wird deshalb nicht mit Sorgfalt und Interesse 
betrieben. Andererseits sollte gerade der praktische Arzt das, was moglich 
ist, aus dieser ohne klinisches Gerat moglichen Sensibilitatspriifung heraus­
holen. DaB man hysterischen Personen beliebige Uberempfindlichkeiten sug­
gerieren kann, ist kein ernst zunehmender Einwand gegen den Wert der 
HEADS chen Zonen. 
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Eine andere Objektivierung des Pankreasschmerzes, die freilich umstandlicher 
zu erreichen ist und auch verhaltnismaBig selten gelingt, bietet sich auf folgende 
Weise: Wenn man bei einem Pankreaskranken, der zur Zeit schmerzfrei ist, 
nach dem Verfahren von KATscH und FRIEDRICH 2-3 ccm reinen Narkoseather 
mit der Sonde ins Duodenum einfuhrt, so kann auf diesen Reiz hin nach einer 
gewissen Latenz der typische Pankreasschmerz auftreten. Bei gesunden Personen 
kommt dieses nicht vor. 

Von subjektiven Angaben ist noch zu erwahnen, daB manche Kranken 
angeben nach kriiftigen, besonders nach fettreichen Mahlzeiten Schmerzen zu 
haben. Doch h6rt man diese Angaben nicht in jedem Fall. Von den ubrigen 
durch Befragen feststellbaren Beschwerden ist eine Abneigung gegen FeU 
gerade bei der schmerzhaften Pankreatitis ziemlich haufig. Geringe Darmst6-
rungen fehlen selten ganz. Bald bestehen sie in einer leichten Neigung zu Durch­
fallen, bald in einer Darmparese mit Gasbeschwerden. Ansammlung von Colon­
gas an der Flexura lienalis, die man perkutierend feststellt, kann gelegentlich den 
Arzt zu der Annahme bringen, daB lediglich das gasgespannte Colon den links­
seitigen Schmerz erzeuge. 

Geht man der Frage nach, welche Vorgange im Pankreas den typischen 
Schmerz erzeugen, so stellt man fest, daB Hindernisse im Speichelgang, die ge­
eignet sind eine Sekretstauung in der Druse hervorzurufen, eine Bereitschaft zu 
Pankreasschmerzen bringen. Am ausgepragtesten beobachtet man dies, wenn 
Entzundungsvorgange zur Bildung von Pankreassteinen gefiihrt haben. DaB 
in sol chen Fallen eine deutliche Abhangigkeit von der N ahrungsaufnahme meistens 
hervortritt, ist einleuchtend. - Wir sehen das Syndrom der schmerzhaften 
Pankreatitis besonders bei den canalicular verursachten Pankreasschaden, also 
insbesondere denen, die als Begleiter von Erkrankungen der Gallenwege auftreten. 
Seltener finden sich Schmerzen bei den toxisch hamatogen entstehenden Pankreas­
schaden. Dennoch kommen sie vor. Am langsten bekannt ist der Pankreas­
schmerz bei Parotitis epidemica. Nur wenn er vorhanden ist, wird ja von den 
meisten Arzten eine Pankreasbeteiligung angenommen, wahrend sie in Wirklich­
keit viel haufiger sein diirfte. Gelegentlich kann man bei Parotitis die Druse 
fiihlen und man wird den Schmerz der entziindlich geschwollenen Driise ver­
gleichen mit dem, der in der Ohrspeicheldruse entsteht. Freilich sind die Ver­
haltnisse nicht ganz vergleichbar, weil die Bauchspeicheldriise nicht von einer 
so festen Kapsel eingeschlossen ist wie die Ohrspeicheldriise. Indessen schmerzen 
ja die geschwollenen Submaxillardriisen auch. Man wird mithin auch in anderen 
Fallen von hamatogen toxischer Pankreatitis die Entstehung des Schmerzes 
zuriickfiihren auf ein entziindliches Odem oder eine Pankreatitis serosa. DaB bei 
dem ZOPFELschen Odem sehr heftige Schmerzen entstehen, ist dem Chirurgen 
gelaufig. Einfache Atrophie bringt keinen Pankreasschmerz. Ebensowenig die 
Pankreascirrhose, wenn der Ausfiihrungsgang frei ist. Dennoch k6nnen gerade 
in Spatstadien der Pankreascirrhose durch Schrumpfungsvorgange Sekret­
stauungen in Teilen des Gangsystems hervorgerufen werden. Solche Vorgange 
werden durch Schmerzen gemeldet. 

Was den Verlauf betrifft, so kann eine Pankreatitis dolorosa als Einzelattacke 
allenfalls nur wenige Tage, ja nur einen einzigen Tag bestehen, z. B. bei lrifek. 
tionskrankheiten. Bei den canalicular bedingten Formen von schmerzhafter 
Pankreatitis besteht naturlich eine Neigung zu Wiederholungen der Anfalle. 
Man trifft auch Kranke, die iiber lange Zeit, selbst durch Jahre, von gelinden 
oder selbst ziemlich heftigen Pankreasschmerzen geplagt sind. Solche Kranken 
schranken meist schon ohne arztliche Verordnung ihre Nahrungsaufnahme sehr 
ein und magern stark abo Derartige Krankheitsbilder k6nnen eines Tages in 
eine akute Pankreasnekrose ausmiinden, aber auch in eine diffuse Cirrhose mit 
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Diabetes. Andererseits kommen Besserungen oder klinische Heilungen vor, z. B. 
nach Abgang von Pankreassteinen. 

y) Die akute Infektpankreatitis. Pathologisch-anatomisch sind Verande­
rungen am Parenchym, an den GefaBen des Pankreas, bei vielen akuten Infek­
tionskrankheiten sowie bei septischen Erkrankungen bekannt. Klinisch werden 
sie im allgemeinen - nach unserer Ansicht zu Unrecht - iiberhaupt nicht be­
achtet. Schmerzen erzeugt diese Art der Pankreatitis, wie schon oben erwahnt, 
im allgemeinen nicht. Wenn man ausnahmsweise dem Kranken die Miihe einer 
Duodenaluntersuchung im frischen Infekt auferlegt, so kann man indessen fest­
stellen, daB die sekretorische Leistung des Pankreas sowohl was die Sekretmenge 
wie die Fermentleistung betrifft, stark absinkt *. Ohne nennenswerte Belastigung 
des Kranken kann man die Diastasewerte im Blut verfolgen. Ein erniedrigter 
Diastasewert im Blut kann auf die Funktionsschwache des Pankreas hinweisen. 
Bei toxischer Enteritis (durch das Gift des Gartnerbacillus) bei Typhus ab­
dominalis konnen die Fermente im Blut iiber die Norm erhOht sein (BRINOR und 
GULZOW 1937). Fermentwertschwankungen finden sich auch in den meisten der 
untersuchten Scharlachfalle (GuLzow 1937). Nicht aIle Infektionskrankheiten 
sind mit moderner Methodik in groBerem AusmaB untersucht. Immerhin laBt sich 
aus unserem Untersuchungsmaterial zweierlei ablesen - namlich, daB einerseits bei 
den meisten Infekten Pankreasstorungen vorkommen konnen, daB andererseits 
gewisse mikrobielle Toxine mehr als andere das Pankreas schadigen. Zu diesen 
rechnen wir einstweilen die toxische Enteritis, die WEILsche Krankheit, Typhus, 
Scharlach und Diphtherie. LUOOARELLI (1920) beobachtete 3 FaIle von Pankrea­
titis bei Grippe. Sie verliefen mit Schmerzen und schneller Abmagerung. 

Nach CARNOT (1922) ist auch bei Quecksilbervergiftung das Pankreas ge­
schadigt. Man wird auch bei anderen nicht infektiosen Giften mit verwandten 
Schadigungen rechnen mussen. 

Wenn der hamatogene Pankreasschaden im Infekt bisher in der Medizin nur 
in seltenen Einzelfallen beobachtet wurde, so mag es umwalzend erscheinen, 
wenn wir nunmehr haufig von der Pankreatitis des Typhuskranken usw. sprechen. 
Diese UmwiHzung ist indessen fUr das arztliche Denken nicht erheblich. Denn 
die Verdauungsschwache, die fast jeden akuten Infekt mehr oder minder be­
gleitet, die mit einer Appetitlosigkeit einhergeht und den Arzt zur Verordnung 
einer sog. leichten Fieberdiat veranlaBt, hat als pathologisches Substrat die 
hamatogen-toxische Schadigung der groBen Verdauungsorgane - des Magens, 
der Leber, des Pankreas. Es mag daher scheinen, daB wir nur eine veranderte 
Ausdrucksweise bringen. Indessen scheint es uns nicht gleichgiiltig, wenn wir 
die Schondiat des Infektionskranken nicht mehr in Beziehung zu Fieber und 
Fieberhohe setzen, und wenn wir diese Schondiat in Infekten, in denen nachweis­
lich das Pankreas geschadigt ist, zielklar zur Pankreasschondiat gestalten. Wir 
reichen diesen Kranken eine frettfreie oder fettarmeKost, die fast ausschlieBlich 
aus leicht assimilierbaren Kohlehydraten besteht. In der Handhabung vieler 
Arzte war aus der Empirie erwachsen die sog.leichte Fieberdiat in entsprechender 
Weise gestaltet. Andererseits trifft man auch auf die Empfehlung Infektkranke 
reichlich mit Sahne zu fiittern, was uns bei Pankreasschaden unrationell erscheint. 

Bessere Beobachtung der Infektpankreatitis und der Infekte, die sie in aus­
gesprochener Form hervorrufen, wird erst nach jahrelangen Erfahrungen ein Urteil 
in der Frage ermoglichen, ob von einer akuten Infektpankreatitis haufiger patho­
logische Residuen zuriickbleiben und den Grund legen zu spateren chronischen 
Schadigungen der Driise. 

* Unsere diesbeziiglichen Beobachtungen bestatigt soeben GAROFEANU: Arch. des Mal. 
Appar. digest. 28, 468 (1938). 
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Nicht nur fUr die chronischen Storungen des tubularen Pankreas ist diese 
Frage wichtig, sondern auch fur Werdegang und Entwicklung manches insularen 
Diabetes. Die klinische Tatsache ist unleugbar, daB Infektionskrankheiten die 
Stoffwechsellage bei einem Diabetiker vorubergehend oder selbst fur die Dauer 
empfindlich verschlechtern. Welches ist der Mechanismus dieser Verschlech­
terung? Man hat ein Recht an Regulationsstorungen zu denken, da auch see­
lische Erschutterungen zur Verschlechterung des Diabetes fuhren. Aber es 
scheint mir unnaturlich, nicht auch die Infektpankreatitis fur die Infektver­
schlechterung des Diabetes in Rechnung zu stellen. 

d) Pankreatitis mit leichter digestiver Insuffizienz. Subpankreatismus. Bei 
vielen Kranken beherrschen Verdauungs- oder Darmbeschwerden das Bild. 
Sie konnen mehr oder weniger plOtzlich und heftig einsetzen, konnen anderer­
seits ganz schleichend aus geringen Anfangsstorungen sich entwickeln und hin­
schleppen. Wir erwahnten schon die einfache Verdauungsschwache bei Infekt­
pankreatitis. Bekannt ist seit langem die 8chwere Verdauungsinsuffizienz bei 
Bauchspeichelmangel (s. a. unten). Bei dieser kommt es zu den sehr auffallen­
den, charakteristischen Pankreasstuhlen. Verlangt man freilich den typischen 
Pankreasfettstuhl, um die Diagnose auf Pankreatitis zu stellen, so erkennt 
man nur einen Bruchteil der Pankreasschaden. Lehrreich und beweisend fur 
die Bedeutung geringerer Darmsymptome ist es, wenn man Kranke beobachtet, 
die nach einem Anfall schwerer Verdauungsinsuffizienz sich allmahlich er­
holen. Dann wechseln mit den noch gelegentlich sehr typischen Pankreas­
stuhlen pathologische oder fast normale Entleerungen, an denen man nur mit 
Laboratoriumshilfe und unter Schwierigkeiten gewisse Zeichen fur pankrea­
tische Insuffizienz entdecken kann. Allmahlich werden die Stuhle immer weniger 
charakteristisch. Sie sind ab und zu noch breiig und etwas massig. Es kommt 
vor, daB 2- oder 3mal am Tage Stuhl abgesetzt wird. Manchmal haben sie 
etwas faseriges Aussehen und saure Reaktion. Dann wieder ist ein Stuhl stinkend. 
Findet einigermaBen vorsichtige Ernahrung statt, so ist es oft kaum moglich, 
mit dem Mikroskop vermehrten Gehalt an Fett oder Starkekornchen oder quer­
gestreifte Muskelfasern zu finden. Es ergeben sich allenfalls zweifelhafte kli­
nische Befunde. Anders ist es, wenn der Kranke unvorsichtiger wird, wenn er 
sehr fettreiche, sehr fleischreiche Mahlzeiten aufnimmt oder auch groBe Mengen 
von Kartoffeln. Dann erscheint gelegentlich wieder ein Stuhl mit Zeichen von 
Subpankreatismus. Wenn man, wie es ublich ist, nur eine einzelne Stuhlprobe 
untersucht oder sie einem diagnostischen Laboratorium einschickt, so kann 
man, wenn es so trifft, einen vollig normalen Stuhlbefund erhalten, trotzdem 
noch ziemlich schwere Storungen vorhanden sind. 

Parallel zu diesen Stuhlbefunden beobachtet man in ebenfalls wechselnder 
Weise andere Erscheinungen und subjektive Klagen. Der Appetit ist etwas 
launisch. Selbst Widerwille gegen das Essen oder leichte Ubelkeit kommen 
vor. Nicht immer besteht eine Abneigung gegen Fett. Wo aber Widerwille 
gegen Fett angegeben wird, da solI man unbedingt an Pankreasstorung denken. 
Der Widerwille gegen Fett ist oft bei pankreatischen Schiiden viel ausgepragter 
als bei Cholecystopathie. Wenn ein Kranker mit nachgewiesener Cholecystopathie 
sehr ausgesprochen einen Widerwillen gegen Fett hat, so muB man prufen, ob 
nicht andere Zeichen fUr eine Pankreasbeteiligung am Krankheitsbilde sprechen. 

Zu den wenig charakteristischen Zeichen gehoren Zungenbelag, AufstoBen, 
Vollegefuhl im Leib. Eine groBe Rolle spielt oft der Tympanismu8. Es gibt 
nicht wenige Kranke mit leichtem Pankreasschaden, bei denen (mindestens 
zu Zeiten) der Gasbauch die einzige Beschwerde ist. Es mag dahingestellt sein, 
ob nur Mangel an Bauchspeichel vermehrte Gasbildung im Darm begunstigt. 
Es konnte durchaus sein, daB auch pankreatischer SaftfluB oder pankreatische 



Spezielle Pathologie. 1065 

Dyschylie ,.v~mehrte Gasbildung begiinstigen. Eine Analyse soIcher Vorgange 
ist schwer durchzufiih.ren. Sicher ist, daB gewisse Pankreaskranke unter dieser 
Flatulenz leiden,' die man allgemein gesprocpen auf 'das veranderte intestinale 
Milieu, sicher auch auf veranderte Bakterienbelegschaft beziehen wird. 

Bei Kranken, die unter dieser Flatulenz sehr leiden, diirfte neben der ver­
mehrten Gasbildung noch ein zweiter Umstand im Spiel sein. Man beobachtet 
bei Pankreasattacken bisweilen eine sehr ausgesprochene Darmpare8e und Magen­
pare8e. Solche Zustande konnen geradezu an den Eindruck des dynamischen 
Ileus erinnern. Die spezielle Entstehungsweise dieser Storungen ist unklar. 

Nur der sehr aufmerksame Beobachter wird hin und wieder geringe hypo­
glykamische Zustande bemerken. Gegensatzlich zu einer gewissen Inappetenz 
wird plOtzlich einmal HeiBhunger gemeldet oder eine qualende Flauigkeit. 
Der Kranke ist zittrig, unruhig, zeigt eine Art neurasthenischen Gebahrens. 
Nach Aufnahme von Kohlehydraten gehen diese Storungen schnell voriiber 
(BRINCK 1934). 

Wenn es leicht ist, aIle solche Storungen auf das Pankreas zuriickzufiihren, 
in Fallen, in denen das Krankheitsbild im Anfang heftige unverkennbare Pan­
kreaszeichen bot, so kann es viel schwerer sein, sie richtig zu deuten, wenn von 
Anfang an nur die geringen oder uncharakteristischen Zeichen bestehen. Lehr­
reich sind auch solche FaIle, in denen jahrelang wegen Enterocolitis oder Dys­
pepsia flatulenta behandelt wurde, bis schlieBlich das Krankheitsbild in eine 
unverkennbare Pankreasinsuffizienz sich wandelt. Dann wird nachtraglich 
die Deutung klar. 

Haufig aber kommt es iiberhaupt nicht zu schweren Erscheinungen. In 
solchen Fallen wird man verdachtsmaBig die richtige Deutung finden, wenn 
man an das Pankreas denkt. Man wird sie manchmaI ex iuvantibus sichern 
konnen und bisweilen durch Heranziehung von Belastungsproben oder durch 
klinische und Laboratoriumshilfen. 

Es sei hier noch~als nachdriiGklich darauf hingewiesen, daB man eine ge­
ringe dige8tive Pankrea8in8uffizienz Imr durch wirkliche Bda8tungsp1'oben deut­
lich mach en kann. Die von ADOLF SCHMIDT angegebeheProbekost stellt eine 
solche Belastungsprobe nicht dar. Sie ist im Gegenteil geradezu eine Schon­
kost, die therapeutische Wirkungen hat. Will man zur Erkennung leichter 
Insuffizienzen von der SCHMIDTSchen Probekost, deren Vorteil in der einfachen 
Zusammensetzung liegt, ausgehen, .. so'mag man ihr abwechselnd besondere 
Zulagen an Fett, an Fleisch, an Kartoffeln hinzufiigen. (Naheres in der Allg. 
Diagnostik.) Von sonstigen Laboratoriumsverfahren sei wiederum auf die 
Symptome der Fermententglei8ung hingewiesen. Bei akutem Aufflackern kann 
die Diastase im Harn ansteigen. Die Blutdiastase reagiert empfindlicher. Wieder­
holte Untersuchungen in beschwerdereichen Tagen vermehren die positiven 
Befunde. Bei chronischen Veranderungen kann im Gegenteil der Diastase­
wert im Blut und Urin abnorm niedrig sein. Auch im Duodenalsaft ist dann 
der Fermentgehalt niedrig. 

Gelegentliche Storungen des Inselorgans kann man sich deutlich machen, 
wenn man nach kohlehydratreicher Ernahrung den Ham auf Zucker untersucht. 
Dies ist das Verfahren des Praktikers. Klinisch kann man mit Traubenzucker­
belastung und Blutzuckerkurven Veranderungen oder Labilitat im Kohlehydrat­
stoffwechsel aufdecken, gelegentlich Hyperglykamie oder Hypoglykamie finden. 

Die Bewertung leichter chronischer Pankreasschaden wird oft dadurch er­
schwert, daB gleichzeitig andere Verdauungsorgane geschadigt sind. Es kann 
gleichzeitig eine chronische Gastritis bestehen oder eine Colitis stellt sekundiir 
sich ein. Die canaliculare Pankreatitis ist mit der Erkrankung der Gallenwege 
eben so verkniipft wie die P.ankreascirrhose mit dem werdenden Leberschaden. 

68* 
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f) Pankreatitis mit Glykosurie. Es ist bereits oben erwahnt, daB Storungen 
oder Labilitat im Zuckerstoffwechsel in verschiedenen Stadien von Pankreati­
tiden vorkommen. Oft sind diese Storungen nur durch intime Prufungen und 
mit Hil£e von Blutzuckerbestimmungen nachweisbar. Sie haben Bedeutung 
nicht wegen der Schwere der diabetischen Storung, sondern weil sie ein sicheres 
Pankreaszeichen sind, das die Diagnose bekriiftigt und im Hinblick auf eine 
Diabetesprophylaxe. Allerdings kommen auch spontane Glykosurien vor. Sie 
sind haufiger als man denkt. Nur der Arzt, der in allen den Fallen, in denen 
nach unseren Erorterungen eine Krankheitsbeteiligung des Pankreas in Be­
tracht kommt, mehrfach auf Harnzucker untersucht, findet diese voruber­
gehenden Zuckerausscheidungen. Es ist auBerdem klar, daB in akuten Zu­
standen eines Pankreasschadens Harnzucker oft deshalb nicht gefunden wird, 
weil die Kranken gleichzeitig inappetent sind oder erbrochen haben. WORR­
MANN (1928) fand im Gallensteinanfall bei 2% der Kranken vorubergehende 
Zuckerausscheidung. Aus seiner Mitteilung ist nicht zu ersehen, ob es sich bei 
diesen 2% um Anfalle ohne starkeres Erbrechen handelte. Jedenfalls darf 
man ziemlich sicher annehmen, daB Glykosurie im Gallensteinanfall noch wesent­
lich haufiger ware, wenn nicht dabei erbrochen wurde. Mit der Blutzucker­
kurve haben wir selhst nach dem Abklingen von Gallensteinanfallen voruber­
gehende Storungen des Stoffwechsels Mufiger gesehen. 

Kommen nur in einer Harnprobe oder nur an einem Tag auftretende, aber 
auch uber einige Wochen bestehende Zuckerausscheidungen bei Gallenstein­
kranken und bei irgendwelcher Stenose des Speichelgangs verschiedentlich vor, 
so tri£ft man andererseits Glykosurien nach Infektionskrankheiten. Lehrbuch­
maBig wird in dieser Hinsicht vor allem an die Parotitis epidemica gedacht. 
Doch kommt es auch nach septischer Angina vor. Ich habe es einige Male in 
besonders auffallender Weise nach toxischen Enteritiden beobachtet. Ein 
Herr, der mit dem Bild der Cholera nostras erkrankte, schien hinterher einen 
mittelschweren Diabetes erworben zu haben. Doch verschwand dieser im Lauf 
von zwei Jahren. 

Diese vorubergehenden Glykosurien haben groBe Bedeutung fUr die Frage 
des sekundaren Diabetes, auf die wir weiter unten zuruckkommen. Bei den 
ganz £luchtigen Zuckerausscheidungen (z. B. bei eingeklemmtem Papillenstein) 
kann die Frage aufgeworfen werden, ob es sich dabei um eine rein funktionelle 
Schadigung des Inselapparates handelt oder um materielle Veranderungen. Die 
Frage ist klinisch nicht zu entscheiden, und ist daher nur subjektiv zu beant­
worten. Bei manchen k1inischen Pankreaskranken mit insularer Insuffizienz 
bleibt die vorhandene diabetische Sti:irung deswegen latent, weil die Kranken 
wegen ihrer Schmerzen, ihrer Bauchbeschwerden oder info1ge Appetitmange1s 
eine knappe fettarme Kost einha1ten und somit unbeabsichtigt sich einer wirk­
samen antidiabetischen Diat unterwerfen. Wir konnen diese Behauptung 
damit stutz en , daB man in solchen Fallen durch Kohlehydratbelastung die 
diabetische Storung leicht nachweisen kann. 

Praktisch mochten wir empfehlen, bei Verdacht auf Pankreasbeteiligung 
mehrfach auf Harnzucker zu untersuchen, besonders wenn ein Schmerz auf­
tritt, der auf Pankreasschmerz verdachtig ist. Dann moge man die Zucker­
probe auch an den 2 £olgenden Tagen ausfUhren, weil der Zucker ofters mit 
Verspatung nach solchen Anfallen erscheint. 

~) Pankreatitis mit Ikterus. Pankreatitis und Ikterus treffen nicht selten 
zusammen. Die gleichen toxischen Schaden, die auf dem Blutwege an die 
Le berzellen ge1angen und zum hepatocellu1aren Ikterus fUhren, konnen auch 
die Drusenzellen des Pankreas tre£fen und eine toxische parenchymati:ise Pan­
kreatitis hervorrufen. Da Erkrankungen der Gallenwege (Cholangitis, Cho1e-
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lithiasis) haufig von canalicular oder lymphogen bedingten Pankreasschaden 
begleitet sind, ist auch fiir diese Falle das Zusammentreffen von Ikterus und 
Pankreassymptomen nichts Besonderes. Als Pankreatitis mit Ikterus bezeichnen 
wir indessen einen solchen Krankheitsfall, in dem durch Erkrankung und An­
schwellung des Pankreaskopfes der Ductus choledochus zusammengedriickt 
und sekundiir Gallenstauung und Ikterus hervorgerufen werden. Freilich ist 
es klinisch nicht immer leicht, die Syndromfolge bzw. die Kausa1itatsbeziehung 
zwischen Pankreatitis und Ikterus klarzulegen. 

Die Kopfpankreatitis mit sekundarem Ikterus ist bekannt seit dem Auf­
bliihen der Gallensteinchirurgie. Jedem Chirurgen begegnen Falle, die unter 
der Annahme eines Choledochussteines operiert werden. Bei offenem Bauche 
sieht man dann, daB die Verlegung des Ductus choledochus durch den ge­
schwollenen, oft sehr harten Pankreaskopf bewirkt wird. Die erweiterten Gallen­
wege sind stein- und entziindungsfrei, doch kommen auch groBe Cholesterin­
Solitarsteine in der infektfreien Stauungsgallenblase vor. Bei langerem Be­
stehen der Krankheit kann es sekundar zur Cholangitis kommen. Auch bei 
offenem Bauche ist die Entscheidung oft schwierig oder selbst unmoglich, ob 
eine entziindliche Geschwulst oder ein Krebs des Pankreaskopfes vOrliegt 
(WALKO 1907). 

Die gleichzeitige Erkrankung der beiden groBten Verdauungsdriisen und 
ihrer Gangsysteme gibt diesem Krankheitsbild besondere Ziige. Nicht nur 
vermischen sich zwei Syndrome, sondern die Summation der Storungen macht, 
daB das Krankheitsbild in der Regel ein verhaItnismaBig schweres ist. Es be­
darf daher der Entschuldigung, wenn wir dieses Krankheitsbild unter den 
leichten Pankreasschaden besprechen. Es gehort hierher insofern, als auch 
leichtere Erkrankungen dieser Art vorkommen und als es oft gutartig verlauft. 
Es kann trotz schwerer Anfangssymptome ein dankbares Objekt fiir eine folge­
treue diatetische Therapie sein. 

Der Schmerz der Kopfpankreatitis wird meist im Epigastrium oder in der 
Nabelgegend angegeben. Die Linksstrahlung des typischen Pankreasschmerzes 
kann fehlen. Rechtsseitiger Schmerz, von Koliken der Gallenwege ausge16st, 
kann hinzutreten, zeitweilig vordringlich werden. Es ist sinnlos und unzweck­
maBig, in solchen Fallen von Rechtsstrahlung des Pankreasschmerzes zu sprechen. 

Der oft harte Tumor des geschwollenen Pankreaskopfes kann je nach Be­
schaffenheit der Bauchdecken gut fiihlbar sein. Der Tastbefund ist von dem 
bei Kopfcarcinom nicht zu unterscheiden. Die tastende Hand fiihlt unter Um­
standen auch eine geschwollene groBe Gallenblase entsprechend der sog. COUR­
VOISIERschen Regel. 

Der Ikterus selbst wechseIt manchmal sehr stark in seiner Intensitat mit 
dem An- und Abschwellen der entziindeten Driise. Entsprechend kann auch 
die Kotfarbe sehr wechseln. In anderen Fallen ist der Stuhl iiber lange Zeit 
mehr oder weniger bilirubinfrei. Bei totalem GallengangverschluB fehlt das 
Urobilin im Harn (FRIEDRICH VON MULLERsches Zeichen). Zeichen mangel­
hafter Nahrstoffausnutzung fehlen bei dieser Form von Pankreatitis seIten 
ganz. Oft kommt es zu grobster Storung der Fettausnutzung (F. MULLER 1887). 

Die sehr schnell fortschreitende Abmagerung, die zur schweren Pankreas­
insuffizienz gehort, sieht man gerade bei diesen ikterischen Formen. Ganz be­
sonders, wenn die Kranken zur Bekampfung der Abmagerung mit Fett gefiittert 
werden. Ich sah in einem Fall schnellen Gewichtssturz urn 70 Pfund. MAYO 
ROBSON (1904) zitiert Falle mit Abmagerung bis um 100 Pfund. 

Ein gewisser Grad von Aniimie stellt sich ein, wenn die Krankheit langer 
besteht. Auch hyper chrome Anamie ist beobachtet (WALKO 1907). In schwereren 
Fallen mit langerem Kranksein diirfte kiinftig auch auf avitaminotische 



1068 G. KATSCH u. J. BRINCR: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

Symptome zu fahnden sein. Es diirfte sich dabei wohl nicht nur um Resorptions­
storungen handeln. Selbstverstandlich konnen aIle Folgen des schweren 1kterus 
eintreten. Der Hungerbraqykardie fiigt sich die cholamische Bradykardie 
hinzu. Der Blutdruck sinkt, das Cerebrum ist benommen. Blutungsbereit­
schaft tritt auf. 

Zucker und Aceton bei mangelnder Kohlehydratzufuhr konnen im Harn 
erscheinen. 

e) Diagnose. 
Wie KATSCH zuerst hervorgehoben und BERGER bekraftigt hat, kommt es 

fiir die Diagnose vor allem darauf an, an die Pankreasschaden zu denken. Man 
wird auf diese Weise zuerst zu einer Verdachtsdiagnose gefiihrt. 

Der Verdacht muB auftauchen, wenn Krankheiten vorliegen, die erfahrungs­
gema/3 (und zwar unter Beriicksichtigung auch der neueren Erfahrungen) mit 
Pankreasschadigungen verlaufen konnen. Hierzu gehoren mehr oder weniger 
aIle 1nfektionskrankheiten (s. oben). Hierzu gehoren ganz besonders die Erkran­
kungen der Gallenwege, Krankheiten, die mit toxischer Schadigung der Leber 
einhergehen, das penetrierende Ulcus der kleinen Kurvatur und das Duodenal­
ulcus der Hinterwand. Auch stumpfe Bauchverletzungen sind zu nennen. 

Ferner gibt es fiihrende Symptome, die auf die Verdachtsdiagnose leiten. So 
der charakteristische Linksschmerz. Aber auch bei uncharakteristischen Schmer­
zen im Oberbauch solI man, wenn die Diagnose nicht sicher ist, das Pankreas 
in Verdacht nehmen. Dasselbe gilt fiir die Darm- und Stuhlsymptome. So 
selbstverstandlich das Pankreas angeschuldigt wird, wenn ein massiver Fett­
stuhl regelmaBig geliefert wird, so wenig wird vielfach auf gelegentliche Aus­
nutzungsstorungen geachtet und noch weniger denken v~le bei Darmbeschwer­
den und StuhlunregelmaBigkeiten wenig charakteristischer Art, daB das Pan­
kreas im Spiel sein konnte. Man achte einmal auf die Darmsymptome, die bei 
einer sicheren Pankreatitis im Verlauf der Parotitis epidemica auftreten: dann 
wird man sich iiberzeugen, daB mancher Pankreasschaden arztlich als Entero­
colitis oder Gastroenterocolitis oder Dyspepsia flatulenta bisher bezeichnet 
wurde. Die richtige Diagnose ist nicht unwesentlich fUr die Behandlung. Bei 
allen chronischen Darmstorungen oder Neigung dazu ist die Frage nach dem 
Zustand des Pankreas zu stellen. 

DaB eine gelegentliche Glykosurie oder Vorgeschichtsangaben uber vor­
gekommene Zuckerausscheidung die Uberlegungen auf das Pankreas fuhrt, 
ist selbstverstandlich. Gelegentliche Neigung zu hypoglykamischen Zustanden 
liefert ein ahnliches Verdachtsmoment (BRINCR). Von uberstandenen. ikteri­
schen Krankheiten gilt dasselbe. 

1st der Pankreaskopf oder das ganze Pankreas verhartet tastbar, so liegt 
hierin selbstverstandlich ein hoch'Yertiges fiihrendes Symptom. 

1st man zur Verdachtsdiagnose gelangt, so gilt es, sie durch genauere Priifung 
zu stiitzen, zu sichern oder abzulehnen. Hierfiir steht dem Hausarzt in erster 
Linie das Mittel der wiederholten Untersuchung zur Verfiigung. Druckschmerz 
und iiberempfindlicher Hautgiirtel sind an einzelnen Tagen deutlicher. Launische 
Appetitstorungen, besonders mit Widerwillen gegen Fett bestehen. Der Stuhl­
befund wechselt auBerordentlich. Glykosurie ist nicht an allen Tagen vor­
handen. AuBerdem kann man durch Belastungsproben die Zeichen deutlicher 
werden lassen. Eine fettreiche Mahlzeit wird man als Belastungsprobe nur 
anwenden, wenn das Bild nicht unmittelbar gefahrlich scheint. Bei chroni­
schen Storungen ist sie ein Mittel, den Pankreasschmerz deutlicher hervor­
treten zu lassen. Ein anderes ist eine EinfUhrung von 2 cern Narkoseather ins 
Duodenum. Die Stuhlsymptome der Ausnutzungsinsuffizienz werden deut-
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licher auf Nahrungsbelastung, besonders mit Fett. Unter Umstanden ist hierzu 
eine mehrtagige Diatau£Iage notig. DaB man eine Leistungsschwache der Inseln 
an knapp ernahrten Kranken nicht nachweisen kann, sollte selbstverstandlich 
sein. Geniigende Nahrungszufuhr mit reichlichem Kohleh1dratgenuB (WeiB­
brot, Kartoffeln) provozieren die Zuckerausscheid,ung. 

Eine 3. Phase der Diagnostik umfaBt die Heranziehung von Untersuchungs­
methoden, die ein Laboratorium oder klinische Mittel zur Voraussetzung haben. 
Hier ist an erster Stelle zu nennen die Untersuchung auf vermehrte Harndia­
stase. Die Untersuchung auf Blutdiastase nach BALTZER bedarf sorgfaltiger 
Einspielung; sie ist empfindlicher. Niedrige Diastasewerte im Harn kommen 
nicht nur bei Pankreasschrumpfung und Pankreasatrophie vor, sondern auch 
bei verminderter Durchlassigkeit der Niere (Nephritis, Ren granulatus). 1m 
letzten Fall ist meist der Wert der Blutdiastase erhOht. Es schlieBt sich an: 
die Bestimmung der atoxylresistenten Lipase im Serum. Die Methode ist noch 
wenig verbreitet. Die Ausfiihrung erfordert "Obung. 

In bezug auf Zuckerstoffwechsel wird die Blutzuckerbestimmung und die 
Blutzuckerkurve nach Traubenzuckerbelastung herangezogen. Als letztes 
nennen wir die Heranziehung der Duodenalsaftuntersuchung. Bei hochgradiger 
Leistungsschwache des Pankreas oder Verlegung des Speichelgangs sind die 
Fermentwerte sehr niedrig. Das ist besonders in den Fallen niitzlich, in denen 
trotz Mangels an wirksamem Bauchspeichel die Stiihle keine groben Ausniitzungs­
ausfalle zeigen. Dies kommt namlich vor, durch ausgleichende Mehrleistung 
der Darmfermente unter Mitwirkung bakterieller Spaltungen (bakterielle Tryp­
tasen). Geringe Schwankungen in der Fermentlieferung werden durch frak­
tionierte Duodenalsaftuntersuchung nach BERGER (1936) oder nach OKADA 
(1933) ermittelt. 

Ditterentialdiagnostisch ist noch zu bemerken, daB auf aIle Zeichen von 
Syphilis zu achten ist, da auch syphilitische Pankreaserkrankungen vorkommen, 
die in nicht zu spaten Stadien einer spezifischen Behandlung zuganglich sind 
(s. unten). 

f) Komplikationen. 
Die wichtigste Komplikation einer Wirsungitis ist die Pankreolithiasis. Die 

Steine kommen einzeln oder in groBer Zahl vor, bis zu 300 hat CARNOT in einem 
Fall gefunden. Nach mehreren Sektionsstatistiken sind Pankreassteine auBer­
ordentlich selten. Auf Tausende von Autopsien werden einzelne FaIle gezahlt. 
Doch geben manche eine geringere Seltenheit an,z. B. GUIDICEANDREA (1896) 
iI}.,1,6% der Sektionen. GULEKE (1912) als Chirurg halt nach seinen Erfahrungen 
die Pankreassteine fUr haufiger als die Sektionsstatistiken angeben. Dieser 
Ansicht muB ich mich anschlieBen. Die Steine gehen oIters per vias naturales 
ab, in manchen Fallen in groBer Zahl. Durch £leiBige Anwendung des Stuhl­
siebes kann man sie finden. Immerhin bleiben die Steine eine ziemlich seltene 
Komplikation. Die gelegentlich auftauchende Annahme, Pankreassteine ent­
stiinden im entziindungsfreien Bauchspeichelgang, ist leicht zu widerlegen. 
Die unregelmaBig geformten, oft weichen, in der Regel bilirubinfreien Konkre­
mente sind kalkreich. Da der physiologische Pankreassaft vollig kalkfrei ist, 
miissen der Konkrementbildung entziindliche Vorgange vorausgehen. Ofters 
treffen Pankreolithiasis und Cholelithiasis zusammen. 

Andererseits ist diese Komplikation erheblich, weil das Krankheitsbild 
dadurch schwerer wird. Es ist verstandlich, daB bei Pankreolithiasis besonders 
heftige Schmerzattacken die Szene beherrschen konnen. Man spricht von 
Pankreaskoliken, obwohl der Schmerz wohl kaum durch die Kontraktion des 
Pankreasganges, sondern durch Sekretstauung und Odem in der Driise besonders 



Abb.11. 

Abb.12. 
Abb.11 und 12. Ausgedehnte SteinbiIdung im Pankreas (durch Sektion bestiitigtl . Klinisch Subileus. BIut­
diastase 229 mg- %. Blutzucker: 59 mg- %. Ausgesprochener Heil3hunger. Urindiastase 8, Meteorismus des 
Dickdarms. Klinisch Verdacht auf malignen Tumor im Colon. Die Rontgenuntersuchung zeigt schlanken 
angelhakenformigen spitzwinkligen Magen, reichliche Niveaubildung im Darm. Caudaler Pol des Magens in 
CristahOhe. Rundlicher Fiillungsdefekt im Sinus moglich. Konturen glatt, starr, besonders im Canalis, Bulbus 
asymmetrisch, ganz schmales Duodenum descendens, in der Umgebung einige nicht sicher abgrenzbare 
Kontrastflecke. Die wiedergegebene Mageniibersicht im Stehen zeigt spitzgewinkelten, schlanken Magen, etwas 
breiige Schleimhautfalten im Korpus, keine sicheren Aussparungen, Duodenum descendens nur ganz schmal, 
am rechten Wirbelsiiulenrand in Hohe des 2. und 3. Lendenwirbels mehrere unregelmiiJ3ige Konkrement-

schatten, Niveaubildung in einigen Darmabschnitten. 
Abb. 13. Mageniibersicht in Bauchlage, am rechten Wirbelsiiulenrand in Hohe des 2. und 3. Lendenwirbel 

mehrere unregelmallige Konkrementschatten. 



Spezielle Pathologie. 1071 

zur Zeit der digestiven Hyperamie hervorgerufen wird. Indessen kommt es 
auch vor, daB nur seltene und geringfiigige Schmerzen bei Pankreolithiasis an­
gegeben werden. Auf Grund haufiger schwerer derartiger Koliken kann man 
das Vorhandensein von Steinen vermuten. Die Diagnose wird gesichert, wenn 
man mit Hilfe des Stuhlsiebes die (bilirubinfreien) Konkremente findet. Einige 
Male hat uns auch die Rontgenplatte Steine in situ gezeigt (vgl. S. 1070, s. Abb. 11 
und 12). 

Festgeklemmte Pankreassteine konnen einen operativen Eingriff zur Be­
seitigung des Hindernisses dringlich machen. DaB die Entfernung eines Pan­
kreassteines nicht unbedingt vor Rezidiven sichert, ist einleuchtend (GULEKE 
1914). 

Die Indikation zur Steinoperation ergibt sich besonders aus den heftigen, 
oft iiber Jahre die Kranken qualenden Schmerzen. Andererseits dadurch, daB 
die Anwesenheit von Steinen einen Circulus vitiosus herstellt. Sie vermehren 
die Sekretstauung mit allen ihren Folgen: Entziindung der zuriickliegenden 
Driisenteile, Gefahr der Nekrose, auch kleiner partieller Nekrosen, Gefahr der 
Cystenbildung, des sekundaren Diabetes usw. 

Oysten konnen ebenfalls als Komplikation der Pankreatitis entstehen, und 
zwar auf verschiedene Weise. Durch Hindernisse im Speichelgang werden 
Retentionscysten begiinstigt. Durch partielle Autodigestion kommt es zu Auto­
digestionscysten. Auch nach stumpfer Verletzung des Pankreas kann ein Extra­
vasat in eine Cyste iibergehen. Bei sklerosierender Pankreatitis kommt es zu 
ortlichen Zirkulationsstorungen und Sekretverhaltung. Durch Schrumpfung 
des Zwischengewebes werden die Gange gezerrt und verengt (s. S. 1050). 

Klinisch wird der cystische Tumor tastbar oder macht Verdrangungserschei­
nungen an den Nachbarorganen, die bei Rontgenuntersuchung des Magens, des 
Duodenums, des Colons erkennbar sind (s. S.1057). Die TumorgroBe kann 
wechseln, besonders bei Retentionscysten. Gerade bei diesen sind Schmerz­
attacken nicht selten. Steinbildung auch in der Cyste kommt vor. 

Von den primaren Cystenbildungen im Pankreas sind die sehr seItenen 
Echinokokkencysten durch die Blutreaktion erkennbar. rch habe, obwohl 
seit 8 Jahren in Vorpommern tatig, noch keinen Echinococcus des Pankreas 
erlebt. Cystenadenome werden unter Umstanden viel groBer als die bespro­
chenen sekundaren Cysten. Sie konnen die AusmaBe groBer OvariaItumoren 
erreichen. 

Auch die akute Pankreasnekrose kann eine Komplikation der chronischen 
Pankreatitis sein. Naheres in dem besonderen Abschnitt S. 1081. 

Als Spatfolge der Pankreatitis kann ein sekundiirer Diabetes auftreten. Auch 
dieser Komplikation ist unten ein besonderes Kapitel gewidmet. 

Zu erwahnen ist noch die Stenose des Duodenums. Sie kann durch Schwellung 
des Pankreaskopfes entstehen, kann klinisch latent und nur bei der Rontgen­
untersuchung auffindbar sein, kann aber auch das volle Bild der Duodenal­
stenose bzw. Gallenausgangsverengung erzeugen. Eine Disposition zur Ent­
stehung der Duodenalstenose ist in jenen seltenen Fallen gegeben, in denen von 
Geburt der Pankreaskopf so angelegt ist, daB er mehr oder weniger vollstandig 
das Duodenum umgreift. Entziindliche Schwellung in einem derartigen Pankreas 
annulare fiihrt natiirlich leicht zur Stenose. 

Eine viel haufigere Komplikation ist die Peripankreatitis. Bei entziindlicher 
Erkrankung des Pankreas wird dessen Kapsel mitergriffen. Es bilden sich Ver­
wachsungsstrange nach dem Magen, nach dem Duodenum, auch nach dem Colon 
und erzeugen dort Verzerrungen mit oder ohne Beschwerden. Die Rontgenologie 
findet und beschreibt sie oft als Perigastritis, Periduodenitis, oder bei Eroffnung 
des Bauches findet der Chirurg Verwachsungsstrange, Organverklebungen 
"unklarer Genese". 
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g) Therapie. 

Die Behandlung der leichten Pankreasschaden wird geleitet aus der Absicht 
das kranke Organ zu schonen und fUr die natiirlichen Heilbestrebungen des 
Organismus giinstige Umstande zu schaffen. 1m einzelnen will man die Folge von 
Sekretstauung, von entziindlicher Schwellung oder selbst ausgepragtes Odem 
des Organs, ferner die Folgender digestiven Ausnutzungsinsuffizienz behandeln. 
Endlich sind diabetische oder· hypoglykaIllische Zustande. zu beriicksichtigen. 
Auch Schmerzbekampfung kommt in Betracht. 

Da Pankreasschaden oft Zweitkrankheiten sind, stellt es eine kausale Therapie 
dar, wenn gegen das primare Leiden vorgegangen wird. Die Bekampfung von 
Infektionen und Vergiftungen gehort hierher, ferner kommt die Behandlung von 
Erkrankungen der Gallenwege oft in Betracht, auch die des Ulcus ventriculi usw. 

In bezug auf den Pankreasschaden selbst erfordern am dringlichsten das 
arztliche Eingreifen die Zustande, in denen odematose Schwellung des Pankreas 
oder Sekretstauung vermutet wird. Dieses trifft oft zusammen. Heftiger Schmerz 
kiindet solche Zustande an. Die wirksamste MaBnahme ist vollstandige Nah­
rungsentziehung. Hierdurch wird die normalerweise ja sehr machtige Verdauungs­
hyperamie ebenso wie die digestive Sekretvermehrung vermieden. Die ratselhaft 
erscheinende Mitteilung nicht weniger Chirurgen, daB eine einfache Probe­
Japarotomie fiir Pankreaskranke niitzlich sei, erklart sich, wie KATSCH 1924 
hervorhob, einfach dadurch, daB vor und nach der Operation langere Zeit keine 
Nahrung aufgenommen wird. In Anpassung an den Einzelfall ist dieses Mittel 
der Nahrungsentziehung gelegentlich radikal fUr mehrere Tage anzuwenden. 
Fiihrt man irgendwie Wasser zu, so empfehle ich, nicht Kochsalzlosung zu geben. 
Die Abschwellung des entziindeten Pankreas wird gefordert durch MaBnahmen, 
die den Korper entwassern. Daher ist strengste Salzentziehung durchzufiihren, 
und zwar langer als die Nahrungsentziehung. 

Von der volligen Karenz geht man langsamer oder schneller dazu iiber, 
:Fruchtsiifte und leicht aufgeschlossene Kohlehydrate zu geben (Breie aus Mon­
damin, Maizena, feinem Gries, Kufeke Mehl, salzfreies Rostbrot). 1st irgend 
etwas an kardialer Insuffizienz erkennbar, so fordert man die Entwasserung 
durch intravenose Gaben von Strophantin- und Traubenzucker16sung. 

Wenn die Kost entwassernd wirken soIl, so muB sie wirklich aufs strengste 
salzfrei sein. Es geniigt nicht, daB bei der Zubereitung die Verwendung von 
Salz unterbleibt, sondern auch der in den Nahrungsmitteln enthaltene Salzgehalt 
muB beriicksichtigt werden. Wir kommen auf diese entwassernde Diat im 
Kapitel iiber die Pankreasnekrose zuriick. Diese Behandlung dient zugleich der 
Schmerzbekampfung. Zur Unterstiitzung macht man laue PriBnitzumschliige 
urn den Leib und verordnet Atropin in Dosen von 0,5-1 mg. In Tropfen, in 
Zapfchen oder als Einspritzung unter die Haut gegeben, lindert es oft schnell 
den Schmerz. Es wirkt vermutlich durch Dampfung der Pankreassekretion. 
Dazu mag auch eine antispasmotische Wirkung im Miindungsgebiet des Ductus 
Wirsungianus im Spiele sein. 

In bezug auf die Pankreasschonkost, die vor aHem bei mehr oder weniger 
deutlicher Pankreasinsuffizienz mehr oder weniger streng einzusetzen ist, konnen 
wir nicht scharf genug (obwohl im Gegensatz zu den meisten Darstellungen 
besonders chirurgischer Autoren) fordern, daB die sog. WOHLGEMUTHSche EiweiB­
Fettkost abgelehnt werde. Der WOHLGEMUTHSche Vorschlag geht auf Tier­
versuche zuriick, in denen sich zeigte, daB Kohlehydrate eine verhiiltnismiiBig 
groBe Pankreassekretmenge erregen. Ferner wurde festgestellt, daB bei einem 
operierten Kranken eine nach auBen fUhrende Pankreasfistel bei EiweiBfettkost 
weniger Sekret abgab. Diesen unbestrittenen physiologischen Feststellungen 
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steht aber gegeniiber, daB bei Fehlen der Pankreassekretion unverdaute EiweiB­
stoffe und besonders Fette den Darmkanal viel starker belasten als leicht ver­
dauliche Kohlehydrate. Leichte Kohlehydrate werden in groBem Umfange 
durch Ausgleichsmoglichkeiten, iiber die der Korper verfiigt, dennoch zur Re­
sorption gebracht (Traubenzucker i). Es ist daher moglich, auch bei volligem 
Pankreasausfall in Form solcher Kohlehydrate nennenswerte Kohlehydrat­
mengen dem Korper zuzufiihren. Zersetzungsvorgange und Giftbildung im 
Darm sind bei solcher Kost geringer. Freilich InuB der Arzt, wenndiese strengste 
Pankreasschonkost aus reinen Kohlehydraten einige Zeit durchgefiihrt werden 
soIl, sich wirklich bis ins einzelne urn die Ernahrung bekiimmern. Denn es ist 
nicht ganz einfach, in diesem strengen diatetischen Rahmen eine calorisch aus­
reichende Ernahrung zu bieten. Andererseits kann die mit Sorgfalt und ins 
einzelne gehende, mit Interesse durchgefiihrte strenge Pankreasschonkost sehr 
erfreuliche Erfolge ermoglichen, gerade bei jenen Fallen mit chronischer Pan­
kreatitis und Abmagerung. 

Auch die Kost bei akuter hamatogener Pankreatitis, bei Infektionen, ist eine 
derartige ausgesprochene Kohlehydratkost. 

Die gelegentlich geauBerte Ansicht mit der WOHLGEMUTHSchen Kost schone 
man auch die Inseln und treibe Diabetesprophylaxe, beruht auf alten Vor­
stellungen iiber den Diabetes. Eine calorisch knappe Kohlehydraternahrung 
schadigt die Inseln nicht. Kommt es zur Glykosurie, so wird Insulin heran­
gezogen. 

Es ist uns ofters vorgekommen, daB A.rzte die von ihnen verordnete W OHL­
GEMUTHSche Kost nicht durchfiihren konnten, weil bei den Kranken ein inten­
siver Widerwille gegen Fett bestand. Dieser Widerwille gegen Fett, der zwar 
nicht bei allen Pankreaskranken, bei manchen aber urn so ausgesprochener 
vorhanden ist, darf uns ein Fingerzeig sein. 

Bei der Erweiterung der Schonkost konnen leicht auflosbare EiweiBstoffe 
in geringer Menge schneller hinzugefiigt werden als Fette. Sie erleichtern die 
geschmackliche Gestaltung der Kost (z. B. Eiklar, Fleischsaft, gekochter 
magerer Fisch). Vitaminmangel ist zu vermeiden. 

Erst spater fiigt man schrittweise und systematisch Fett hinzu. Man ver­
wendet als Fetttrager iiber lange Zeit ausschlieBlich Eigelb, tadellos frische 
Butter, allenfalls etwas gutes Olivenol, wenn der Kranke es liebt. Vorsicht in 
bezug auf die Fettzufuhr bleibt bei chronischer Pankreatitis Dauerverordnung. 

1m Rahmen der entwassernden MaBnahmen, die oben besprochen wurden, 
kann man auch die Entziehung von Magensaft in die Behandlung einsetzen 
(vgl. KATSCH und MELLINGHOFF 1933). Dies ist jedoch nur bei solchen Kranken 
eine wirksame Hilfe, die eine einigermaBen reichliche Magensaftbildung zeigen. 

Medikamente. Atropin, das sich in der Schmerzbekampfung niitzlich zeigt, 
wird von uns auch in eine planmaBige langere Behandlung eingefiigt, besonders 
bei der schmerzhaften Pankreatitis. Opiate zur Sehmerzbekampfung lehnen 
wir im allgemeinen ab, bei den chronil;>chen Formenwegen der Gefahr der Ge­
wohnung, bei den akuten umdas Bild nicht zu verschleiern. 

Ersatztherapie. Sind Zeichen verschlechterter Ausnutzung der Nahrung 
vorhanden, oder auch nur Verdauungsstorungen, die man auf einen Pankreas­
schaden zuriickfiihrt, so verabfolgt man Praparate aus tierischem Pankreas. 
Wir empfehlen diese Praparate in nicht zu geringer Menge zu geben, etwa 6 
bis 12 g auf die Mahlzeiten des Tages verteilt. ZweckmaBig sind Praparate, 
die durch eine Schutzhiille gegen die Zerstorung des Trypsins im Magensaft 
gesichert sind (Pankreon, Encypan). Guten Fermentgehalt zeigt das nach dem 
KRAusE-Verfahren hergestellte Pankreas DISPERT. Durch einen zusatzlichen 
Gehalt an Hemicellulase empfiehlt sich Festal, besonders bei Tympanismus 
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(VELDE). Dieses Praparat hat bei manchen Kranken eine ganz gelinde ab­
fiihrende Wirkung, die, je nach dem Fall, erwiinscht oder unerwiinscht sein kann. 
Zufuhr groBer Dosen von Pankreon besserte und regularisierte die Erschei­
nungen des Hyperinsulinismus (SCHNETZ 1936) sowie die Ausfallserscheinungen 
der auBeren Sekretion (SCHNETZ 1936, HARTMANN 1937). 

Zur Ersatztherapie gehort auch die Verordnung von Salzsaure oder Salzsaure 
spendenden Praparaten, die sich empfiehlt, wenn neben dem Pankreasschaden 
eine Gastritis mit Subsekretion besteht (Paraktol, Acidolpepsin). 

Insulin kommt selbstverstandlich in Betracht, wenn Storungen des Kohle­
hydratstoffwechsels manifest werden. Schwierig ist die Frage zu beantworten, 
ob man auch bei solchen Pankreasschaden mit Insulin behandeln solI, die keine 
Glykosurie oder Hyperglykamie zeigen. Es scheint, daB diese Behandlung 
an vielen Orten angewendet wird. KLEE hat sie schon friihzeitig empfohlen. 
Wir selbst haben sie ofters angewendet. Nur in einzelnen Fallen hatten wir den 
Eindruck, daB sie niitzlich sei. Beweisendes iiber den therapeutischen Effekt 
ist schwer zu erbringen. 

2. Funktionelle Pankreasachylie. 
a) Begriffsbestimmung. 

Von funktioneller Pankreasachylie (SCHMIDT 1906, GLASSNER 1920) spricht 
man, wenn es entweder auf nervoser Basis oder bei Achylia gastrica reflektorisch 
zu einer verminderten oder fehlenden Pankreassekretion kommt (entweder 
durch Stuhlanalyse oder durch Fermentkraftbestimmung im Stuhlextrakt 
oder Duodenalsaft nachgewiesen). Es liegt nahe, in Analogie zur Hyper- und 
Hyposekretion des Magens eine Hyper- und Hypocholie der Bauchspeicheldriise 
anzunehmen. Den Auffassungen iiber die funktionelle Pankreasachylie liegen 
Untersuchungen der PAWLowschen Schule iiber die Bedeutung der Magensaure 
fiir die Pankreassekretion zugrunde (COHNHEIM und KLEE 1912). Ebenfalls 
experimentell belegt ist die Tatsache eines Pankreasappetitsa£tes (PAWLOW 1898, 
GROSS 1912). 

b) Vorkommen. 
Klinisch konnten die Angaben von SCHMIDT, GLASSNER u. a. trotz ihrer 

einleuchtenden Begriindung nur in seltenen Fallen durch Krankheitsbilder 
belegt werden (vgl. FRANK und SCHITTENHELM 1911, GROSS 1912, VOLHARD 
1907, EHRMANN und LEDERER 1908, 1909, KUTTNER 1914, v. NOORDEN 1921, 
GUNSBURG 1918). 

KATSCH und VON FRIEDRICH untersuchten (1922) 20 Faile von AchyIie und Su~aciditat, 
die unter Heranziehung der Duodenalsondierung und der von ihnen eingefiihrten Atherreiz­
methode. Sie fanden, daB in keinem Fall die Pankreassekretion fehlte. In einzelnen Fallen 
war sie, am Fermentgehalt gemessen, gering. So bei einem schweren Ikterus, bei einem 
Uramiker, bei einem alteren Achyliker, dessen neuralgische Bauchschmerzen damals die 
Diagnose Angina abdominalis veranlaBten (ein paar Jahre spater hiitten wir in diesem Fall 
wohl von Pankreatitis dolorosa gespr~chen). In diesen Failen mit verminderter Pankreas­
sekretion konnte durch einen starken Atherreiz eine Sekretsteigerung hervorgerufen werden. 
KATSCH und VON FRIEDRICH hielten daher eine funktionelle Pankreasachylie als patho­
logischen Mechanismus fiir moglich. Sie auBerten dies mit Zuriickhaltung, weil sie anderer­
seits bewiesen hatten, daB bei Fehlen der Magensekretion nicht gesetzmaBig die Pankreas­
sekretion vermindert ist. Heute miissen wir noch mehr Zweifel zur Frage der funktionellen 
Pankreasachylie auBern, mindestens zur praktischen Bedeutung und Haufigkeit dieser 
Storung. Wenn in einem Fall verrin![erte Bauchspeichelbildung vorhanden ist, die sich 
durch Atherreiz steigern laBt, so kann dies selb~t.verstandlich eine organisch bedingte 
Funktionsschwache sein. Andererseits sind die von KATSCH und VON FRIEDRICH zitierten 
FaIle solche, bei denen nach unserer heutigen Kenntnis mit Sicherheit eine Pankreasschadi­
gung anzunehmen ist. Dasselbe gilt von den RuhrfaIlen GLASSNERs. Wir betrachten daher 
den Mechanismus der Pankreasachylie nicht fiir endgultig widerlegt, halten ihn besonders 
als akute Storung fur moglich. Eine praktisch wichtige Storung scheint sie uns nicht. 
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c) Diagnose. 
Eine sichere Feststellung, daB Pankreasschwache in einem gegebenen Fall rein funk­

tionell sei, ist auch mit allen klinischen Mitteln heute unmiiglich. Man wird allenfalls ver­
mutungsweise eine solche Stiirung annehmen kiinnen. 

Praktisch b1eibt daher hiichstens die Vorstellung ubrig, daB eine Sa1zsaureersatz­
therapie bei Achylia gastrica zur nutzlichen Nebenwirkung hat, daB sie auch einen weg­
gefallenen norma1en Reiz fUr die Bauchspeiche1bildung ersetzt. 

3. Die Pankreasinsuffizienz. 
a) Begriffsbestimmung. 

Von Pankreasinsuffizienz spricht man nicht nur, wenn ein vollkommener 
funktioneller Ausfall des tubularen Pankreas vorliegt und dementsprechend 
schwerste Storungen der Nahrungsausnutzung mit Abmagerung und "Pan­
kreaskachexie" sich ergeben; sondern man spricht von Insuffizienz schon dann, 
wenn durch Mangel an leistungsfahigem Bauchspeichel die Nahrungsausnutzung 
unvollstandig ist und dementsprechend sich Darmstorungen einstellen. Wir 
schlagen vor, verschiedene Insuffizienzgrade zu unterscheiden. Ein gesunder 
Verdauungsapparat ist imstande, gewisse Sonderleistungen oder Spitzen­
leistungen zu bewaltigen, z. B. reichliche fettreiche Mahlzeiten, die aus dem 
Rahmen der Durchschnittsernahrung herausfallen. Eine Leistungsschwache, 
die nur gegeniiber solchen (selbstverstandlich nicht iibertriebenen) Spitzen­
leistungen sich zeigt, also einen Mangel an Reservekraften bedeutet, nennen wir 
Pankreasinsuffizienz I. Grades. 

Treten schon bei normaler Ernahrung Storungen auf, so sprechen wir von 
Pankreasinsuffizienz II. Grades. 

Noch groBere Leistungsschwache, die zu diatetischer Einengung zwingt, 
ohne daB deshalb die Zeichen verschlechterter Ausnutzung vollig verschwinden, 
bezeichnen wir als Pankreasinsuffizienz III. Grades. 

b) Vorkommen. 
Pankreasinsuffizienz kann entstehen, wenn der Bauchspeichel nicht oder 

in ungeniigender Menge in den Darm gelangt (Verlegung der Papilla Vateri 
durch Gallenstein oder Carcinom, Wirsungitis und Pankreolithiasis, Verstopfung 
des Ductus pancreaticus durch Spulwurm, Kompression des· Speichelganges 
durch Pankreaskopfkrebs oder Tumor der Gallenwege). Andererseits kann die 
Leistungsminderung durch toxische Schadigung der Driisenzellen, besonders 
voriibergehend, hervorgerufen werden bei vielen Infektionskrankheiten, bei 
Sepsis, bei Quecksilbervergiftung, bei Chlorzinkvergiftung (eigene Beobachtung 
von MTSCH), wahrscheinlich durch Alkohol, vermutlich durch manche anderen 
Gifte. Zu leichten, seltener zu schweren Graden der Insuffizienz fiihrt die 
Pankreascirrhose (oft gleichgeschaltet zur Lebercirrhose). Die einfache Pankreas­
atrophie (z. B. nach Ruhr, Fall GROTE) fiihrt unter Umstanden zu einer 
schweren Insuffizienz, ist indessen in ausgepragter Form selten. Sehr schwere 
Formen von Pankreasinsuffizienz werden besonders bei Pankreaskrebs beachtet: 
Parenchymschadigung, Parenchymzerstorung und Verlegung der Speichelgange 
wirken zusammen. 

c) Funktionelle Pathologie. 

Mangelt es an Bauchspeichel, so leidet die Ausniitzung samtlicher Nahrungs­
stoffe im Darm. Das ergibt sich aus der Physiologie ohne weiteres. Klinisch 
machen wir die erganzende Feststellung, sowohl durch Ausnutzungspriifung 
im Stuhl als auch durch direkte Untersuchung und Fermentkraftpriifung des 
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Duodenalsaftes, daB die Ausnutzungsstonm,g fUr Fett, EiweiB, Kohlehydrate 
nicht immer iJIlglaibhen MaBe vorhanden ist (ALBU 1911), daB bei Priifung 
auf Tryptase, Lipase,Diastase im Duodenalsaft sich nicht immer parallel gehende 
Minderung ergibt. AuBerdem ist durchaus keinParallelismus v{)rhanden 
zwischen den 'Fermentkraftbestimmungen im Duodenalsaft und den Aus­
nutzungsuntersuchungen im StuhI. Das auffaliendste ist, daB bei erheblichem 
Bauchspeichelmangel, der durch Speichelgangverlegung verursachtist, bisweilen 
eine verhaltnismaBig gute, iiberraschend gute Nahrungsausnutzung gefunden wird 
(F. MULLER 1887). Es kann zu einem weitgehenden funktionellen Ausgleich 
ungeniigender Bauchspeicheldriisenabsonderung in den Darm kommen. Die 
Schwierigkeit, Funktionsstorungen der Bauchspeicheldriise zu erkennen, beruht 
zum Teil darauf (SCHMIDT 1906). Als Ausgleichsvorrichtungen klinisch immer in 
gleichem MaBe zur Verfiigung stehend, kommen nach SCHMIDT fUr die EiweiB­
verdauung das Magenpepsin und Darmerepsin in Frage. Die Kombination 
von AzotorrhOe und Kreatorrhoe solI fUr den Ausfall der pankreatischen EiweiB­
verdauung bezeichnend sein (EHRMANN 1910, GROSS 1919). Die Kohlehydrat­
spaltung kann bei fehlender Pankreasfunktion durch die Diastase der Mund­
speicheldriisen teilweise ersetzt werden; die z. B. bei Achylia gastrica noch im 
Magen und vielleicht bis in den Darm hinein wirksam ist. Auffallend ist, daB 
die Kohlehydratverdauung sich kIinisch selten gestort erweist. Beim Runde 
wurde nach Pankreasexstirpation im Stuhl unverdaute Starke gefunden (MIN­
KOWSKI 1893). In die Fettverdauung konnen bei fehlendem Pankreassteapsin, 
Leberlipasen und Darmschleimhautlipasen vikariierend eingreifen. Fiir den 
Ablauf des Verdauungsvorganges bei Pankreasinsuffizienz ist die Frage des 
vikariierenden Eingreifens der Darmbakterien wichtig. 

Die Darmflora zeigt bei vollig intakter Magen-Darmfunktion eine bestimmte 
Verteilung der einzelnen darmeigenen Bakterien nach Art und Ort. Magen und 
Duodenum sowie oberes Jejunum gelten als keimfrei. Im Jejunum kommt es 
nach .unten zunehmend zum Auftreten verschiedenster grampositiveJ: Keime, 
im Ileum werden in ~ringem MaBe auch gramnegative Bakterien gesehen., die 
die wesentliche Dickditrmbelegschaft ausmachen. Die'Verteilung deJ,', Bakterien 
nach Art und Ort ist abhangig yom intestinalen Milieu; bei Anderung desselben 
kommt es auch zur Anderung der Bakterienverteilung, man findet eine Auf­
wanderung zunachst der grampositiven Flora, spater auch der gramnegativen 
Dickdarmflora unter Umstanden bis in den Magen. 

Bei einer Pankreasachylie konnen im Jejunum neben den obligaten gram­
positiven Keimen gramnegativeKeime, die der ColiAerogenesgruppe zuzurechnen 
sind, nachgewiesen werden. Einige dieser Bakterienarten zeigen tryptisches 
Verdauungsvermogen (Bacterium cloacae VAN DER REIS 1920). 

Die Wirkung der Bakterienfermente auf den Verdauungsvorgang ist im 
einzelnen schwer abzuschatzen. Feststeht, daB es Darmbakterien gibt, die 
eine proteolytische Fermentwirkung z~igen. Der Abbau der EiweiBkorper durch 
Darmbakterien kann stark wirksame Umwandlungsprodukte und in seinem 
Endstadium einfachere Abbaustufen liefern als die Korperfermente. Eine 
Einwirkung der Darmbakterien auf Kohlehydrate kommt vor. Wann es zur 
EiweiBfaulnis, wann es zur Kohlehydratgarung kommt, ist abhangig von der 
Aciditat. Amylolytische Bakterien sind im Diinndarm und im Dickdarm (Bac­
terium amylobacter) nachgewiesen (VAN DER REIS 1920). 

Die Fettverdauung durch Bakterienfermente spielt wohl eine geringere 
Rolle, eine Fettspaltung der Bakterienfermente ist moglich, jedoch fUr die Ver­
dauung unwesentlich, da beim pankreaslosen Rund im Diinndarm keine Fett­
verdauung durch Bakterienwirkung stattfindet (NOTHMANN und WENDT 1931), 
eine Resorption der Fette jm Dickdarm aber nicht in Frage kommt. Man 
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findet im Stuhl wohl die Zeichen einer Fettspaltung, nicht aber emer Fett­
resorption (siehe auch altere experimentelle Versuche von ABELMANN 1890). 

Vielleicht stellt die Aufwanderung der gramnegativen Dickdarmflora in die 
oberen Darmabschnitte bei Pankreasinsuffizienz einen Versuch dar, den Ausfall 
an Pankreasfermenten durch Bakterienfermente zu kompensieren. 

d) Therapie. 
Die Therapie richtet sich, wenn moglich, gegen die Vorgange, die zur Pan­

kreasinsuffizienz gefiihrt haben. Bei mechanischer Behinderung des Speichel­
ganges kommen unter Umstanden chirurgische Eingriffe in Betracht. 

1m ubrigen besteht die bei hochgradiger Insuffizienz recht schwierige diate­
tische Aufgabe darin, eine Nahrung zuzufiihren, die noch einigermaBen aus­
genutzt wird und diese Nahrung nach dem Brennwert ausreichend zu gestalten. 
Da eine Pankreasinsuffizienz lange bestehen und allmahlich hochste Grade der 
Abmagerung hervorrufen kann, auch in Fallen, die noch heilbar sind, so ist fort­
laufende Beobachtung und Untersuchung der Stuhle unerlaBlich. Nur auf diese 
Weise kann man verfolgen, ob und fiir welche Nahrstoffe die Ausnutzung sich 
bessert. Hauptbestandteile der Kost sind die leicht aufgeschlossenen Kohle­
hydrate, bei langer dauernder Insuffizienz wird man bedacht sein, etwas EiweiB 
zuzufiigen, wofiir nur zarte und fein verteilte EiweiBnahrung in Betracht kommt. 
In solchen Lagen sind gewisse gute Nahrpraparate wie Plasmon, Robural 
von Nutzen. Am vorsichtigsten sei man mit dem Fett (vgl. oben S. 1072). 
Nichts ist verkehrter als bei Pankreasinsuffizienz die sog. WOHLGEMUTHSche 
EiweiBfettkost zu verordnen. Wir konnen versichern, daB es selbst in Fallen, 
in denen eine Kopfpankreatitis uber lange Zeit hochgradige Pankreasinsuffizienz 
erzeugt, gelingt, durch eine sehr sorgsame Kohlehydraternahrung den Gewichts­
sturz und allgemeinen korperlichen Verfall aufzuhalten. Die Wendung im 
Krankheitsverlauf, wenn von der ublichen EiweiBfettkost auf diese Kohle­
hydratdiat umgeschaltet wird, ist deutlich u\ld uberzeugend. 

Neben der Diatverordnung kommen Pankreasersatzpraparate in nicht zu 
geringer Dosis in Betracht (vgl. S. 1073). Bei Achylia gastrica wird auBerdem 
Salzsaure verordnet. Parenterale Vitaminzufuhr kann nutzen. 

4. Der sekuudare Diabetes. 
a) Begriffsbestimmung. 

Die Bezeichnung sekundarer Diabetes ist seinerzeit von KATSCH (1928) ein­
gefiihrt worden, weil er damit herausheben wollte, daB neben dem primaren, 
erbbedingten Diabetes jenen Erkrankungen, die Folge einer erworbenen Pankreas­
schiidigung sind, eine Haufigkeitsbedeutung zukommt. Diese Behauptung ist 
zur Zeit heftig umstritten. Sekundar ist ein Diabetes in unserem Sinne, wenn 
er durch eine akute oder chronische Pankreaserkrankung hervorgerufen wird. 
Fur diese Falle wird dabei die Auffassung vertreten, daB die von auBen kom­
mende, im Leben erworbene Schadigung wichtiger ist als die konstitutionelle 
Schwache oder Erkrankungsbereitschaft, die in anderen Fallen denAusschlag gibt. 

b) Vorkommen. 
Es will mir scheinen, daB vorlaufig die Mehrzahl der Autoren den Begriff 

des sekundaren Diabetes mehr oder weniger ablehnt. Nachdem zum Teil aus 
Mangel an Forschungsmethoden die Erbpathologie lange vernachlassigt war, 
sind wir ihr jetzt wenigstens in Deutschland mit erhohtem Interesse zugewendet. 
Und gerade fiir den Diabetes ist die Bedeutung der Erbanlage heute besser 
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erwiesen als friiher. Eine eingehende Erorterung dieser Frage gehort nicht 
hierher. Ich stutze mich auf die Arbeiten meines Schulers PANNHORST, der 
das umfangreiche Beobachtungsgut an Zuckerkranken, uber das meine Klinik 
durch die Diabetesstation auf Rugen verfugt, fiir seine erbpathologische For­
schung zugrunde legte. Diese Forschung ergab, daB die diabetische Anlage 
in zunachst nicht durchschaubarer Weise meist als Krankheitsbereitschaft 
geringen oder hoheren Grades vererbt wird. Von auBen kommende sog. peri­
statische Momente sind bald mehr, bald weniger erforderlich. Das beweist das 
nichtkonkordante Verhalten erbgleicher Zwillinge. Die von auBen kommende 
Schadigung wird vielfach mit Recht in Uberernahrung oder Alkoholismus 
gesehen. Daneben aber fiihlen wir uns verpflichtet, auf die groBe Bedeutung 
erworbener Pankreasschaden hinzuweisen, sei es durch Infektionskrankheiten, 
sei es durch Lokalerkrankungen im Oberbauch. KATSCH wurde ursprunglich 
darauf gefiihrt, daB bei chronischer Cholecystopathie nicht nur Bilder der 
Panlrreatitis in den verschiedenen oben geschilderten klinischen Formen haufig 
sind, sondern daB in einer gewissen Haufung als Spatfolge (oft nach vielen Jahren) 
ein Diabetes anschlieBend beobachtet wird. Die kausale Verknupfung lag 
daher nahe. 

Dazu haben zahlreiche Autoren Stellung genommen. Die einen verneinen jegliche 
Beziehung von Gallenblasenaffektionen und Diabetes mellitus (SEEGEN 1893, NAUNYN 
1892, 1906; KAUSOH 1899, LENNE 1898, LICHTWITZ) die anderen erkennen Beziehungen 
beider Erkrankungen an. Es wird von Leberdiabetes gesprochen (SINGER 1930). Die 
Leberreizung ist es, die die Zuckerharnruhr erzeugt (0RD 1887, WEIDENBAUM 1898). Andere 
nehmen an, daB der EntziindungsprozeB der Gallenblase entweder canalicular oder auf 
dem Lymphwege auf die Bauchspeicheldriise ubergreift. Die chronische Pankreatitis 
fiihrt zu einer Schadigung sowohl der Elemente der auBeren Sekretion als auch des lnsel­
apparates (HERNANDO 1932, HOOHHAUS 1907, JONES, JOSLIN 1924, KATSOH 1928, UMBER 
1922, MOLNAR 1929, REICHER, WIEOHMANN 1929, WORRMANN 1928, KERR, H. STRAUSS 
1898). Eine dritte Gruppe von Autoren sieht in dem Zusammentreffen der Cholelithiasis 
und des Diabetes mellitus den Ausdruck einer gemeinsamen Ursache (SEOKEL, STRAUSS 
1898, HORWITZ 1929). Diese Gruppe lehnt eine ursachliche Verknupfung beider Krank­
heiten abo Fur sie wird das konstitutionelle Moment bei dem Zusammentreffen beider 
Erkrankungen noch dadurch unterstrichen, daB Fettsucht derartige Krankheiten haufig 
begleitet (SEOKEL und FINKE, CmRAY, PAVEL et LE SARGE 1932, TERBRUGGEN 1937). 

KATSCH uberblickte im Jahre 1928 einen Krankenbestand bei Diabetes, 
bei dem in mehr als 30% der Falle der Diabetes als Folgeschaden einer Erkran­
kung der Gallenblase vorgestellt werden konnte. Darunter waren Falle, bei 
denen zur Zeit des Ausbruchs oder der Erkennung der diabetischen Starung 
die Gallensteinerkrankung seit mehreren oder selbst seit 10 und mehr Jahren 
klinisch latent geworden war. In solchen Fallen kann natiirlich der Zusammen­
hang (wenn er besteht) leicht ubersehen werden. Ebenso in Fallen, wo dem 
Panlrreasschaden ein inzwischen geheiltes Ulcus ventriculi voranging. Beob­
achtungen insonderheit uber den Zusammenhang von Cholecystopathie und 
spaterem Diabetes sind von nicht wenigen Untersuchern bestatigt worden 
(WOHRMANN 1928, WOHRMANN und HAUG 1929, SINGER 1930, HORWITZ 1929). 
Aus unser Greifswalder Klinik brachte FERGER im Jahre 1931 ahnlich lautende 
Erfahrungen. Auch in der amerikanischen Literatur stoBt man auf Angaben 
uber den besagten Zusammenhang (ADAMS 1925, BARBU 1926, TED STROM 
1926, WARRER 1930, BEHREND 1927). In bezug auf den Ausbruch des Diabetes, 
in unmittelbarem AnschluB an schwere Infektionen, findet sich bei VON No ORDEN 
uberzeugende Kasuistik. AnschlieBend an Mumps mit Panlrreatitis sah MARCEL 
LABBE Diabetes entstehen. In vielen Einzelmitteilungen, auch des chirurgischen 
Schrifttum!,!, findet man, daB nach einer partiellen Pankreasnekrose, auch nach 
Eingriffen am Pankreas, entweder unmittelbar oder haufiger nach einem gewissen 
Zeitraum Diabetes entstand. 1m AnschluB an Pankreascysten, sowohl trau­
matischer als auch entzundlicher Genese, kann ein Diabetes entstehen (BERN-
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HARD 1932). Fiir gewisse FaIle ist dieser Zusammenhang so sinnfallig und 
uberzeugend, daB an dem Vorkommen eines sekundaren Diabetes nach der 
oben gegebenen Begriffsbestimmung nicht gezweifelt werden kann. Uneinigkeit 
besteht nur darin, ob man dieses Vorkommnis als groBe Seltenheit betrachtet 
oder es fUr haufig halt. 

Einzelne Autoren fanden bei Gallenblasenleidenden niemals oder selten 
Zucker (STRAUSS 1898, SEEGEN 1893, HOCHHAUS 1907, REICHER, UMBER), 
andere geben Prozentzahlen von 1,2-7,6%, JOSLIN (1924) fand haufig Diabetes 
bei Gallenblasenerkrankungen. Bei Diabetes wurden in zahlreichen Fallen von 
den verschiedenen Autoren Gallensteine gefunden. Die Angaben, die zum Teil 
auf klinischen Symptomen, zum Teil auf Sektionsergebnissen beruhen, schwanken 
zwischen 1 % (SEEGEN 1893) und 22% (JONES, MOLNAR 1929), 38,9% (KATSCH 
1928). 

Der sichere Beweis, ob ein Diabetes rein primar (erbbedingt) oder rein 
sekundar (durch erworbene Pankreaskrankheit hervorgerufen) anzusehen ist, 
wird fur alle Falle wahrscheinlich auch in Zukunft nicht gefUhrt werden konnen. 
Nicht immer liegen die Dinge so klar wie in dem Fall von UMBER 1922. Nach 
unserer Uberzeugung kann man aber heute schon sagen, daB die Frage nach 
einem so entschiedenen "Entweder-Oder" falsch gestellt ist. In einer Ordnungs­
reihe der vorkommenden Diabetesfalle werden die endstandigen als rein primar 
oder rein sekundar aufzufassen sein. In einem groBen Mittelgebiet dieser Ord­
nungsreihe wird die Frage vielmehr so stehen, daB zu prufen ist, ob im Einzelfall 
die ererbte Krankheitsbereitschaft oder der im Leben erworbene Schaden mehr 
fiir das Werden der Krankheit verantwortlich ist. Ohne irgendwie den Erbfaktor 
zu leugnen, der uns erwiesen scheint, halten wir fUr wichtig auf die Falle von 
sekundarem Diabetes hinzuweisen, gleichviel wieweit man uns in der Wertung 
der erworbenen Schadigung folgt - und zwar aus arztlichen Grunden. Bei 
einem rein oder uberwiegend sekundaren Diabetes liegt keine erbbiologische 
Minderwertigkeit vor; es ware in solchen Fallen falsch, Eheverbote oder gar 
SterilisierungsmaBnahmen vorzuschlagen. AuBerdem eroffnet uns die Beruck­
sichtigung der sekundaren Faktoren Moglichkeiten der arztlichen Vorbeugung, 
die nicht auBer acht gelassen werden sollten. 

Eine Stutze fUr die diabetogene Bedeutung auch vorubergehender Pankreas­
schadigung liegt in der altbekannten Tatsache, daB bei Zuckerkranken in 
Infektionskrankheiten die Stoffwechsellage sich fUhlbar verschlechtert, haufig 
auch nach Abklingen der Infektion schlechter bleibt. Man mag dies zum Teil 
auf Regulationsstorungen im Infekt beziehen. Aber es scheint uns naturlich, 
wenn man auch die parenchymatose Infektpankreatitis, die doch erwiesen ist, 
zur Erklarung heranzieht. Kann aber eine erwOJ;bene Pankreasschadigung den 
Diabetes verschlechtern, so ist anzunehmen, daB sie auch zu dessen Entstehung 
wesentlich beitragen kann. 

c) Klinisches. 
1m cholecystitis chen Anfall, besonders bei Steindurchtritt, kommt ganz 

vorubergehende Zuckerausscheidung vor, ebenso in akuten Infekten. Man mag 
zweifeln, ob man in solchen Fallen von rein funktioneller Storung des Insel­
apparates sprechen oder eine leichte Schadigung annehmen solI. Sicher gibt 
es auch nachhaltigere Schadigungen, die nicht mehr als funktionell gelten 
durfen. Es ist einleuchtend, daB eine Pankreas- und Inselschadigung, die an 
Cholangitis anknupft nicht sofort als maximaler Diabetes auftritt. Die Storung 
bleibt infolgedessen mehr oder weniger latent, besonders wahrend der Kranken­
hausbehandlung, in der starke Belastung durch Uberernahrung im AnschluB 
an eine Cholecystopathie vermieden wird. Bei besonderem Interesse fiir diese 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf I. Band III. 69 



1080 G. KATSCH U. J. BRINCK: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

Zusammenhange kann man allerdings durch Zuckerbelastung und Blutzucker­
kurven ofters eine Neigung zu Hyperglykamie feststellen. Wie BRINeR (1934) 
zuerst auffiel, kann auch eine Labilitat der Insulinbelieferung mit Neigung 
zu Hypo- und Hyperglykamien als erstes Stadium der Inselschadigung nach­
weisbar sein. 

Kommt es zu manifestem Diabetes, so mag inzwischen die Cholecystitis 
oder das Ulcus latent geworden, die Infektionskrankheit, die den ersten Pankreas­
schaden setzte, vom Kranken fast vergessen sein. Ohne besonders auf diese 
Zusammenhange gerichtete Fragen erfahrt man vom Kranken nichts dariiber. 
Statistiken, die auf der Durchsicht einiger Krankenblattjahrgange einer Klinik 
beruhen, sind deshalb wertlos fUr solche Fragen. 

Der Verdacht, daB ein sekundarer Diabetes vorliegen konnte, verstarkt sich, 
wenn zwischen der Cholecystopathie und dem Diabetes, gewissermaBen als 
Briickensyndrom, irgendeine Erscheinungsform des leichten tubularen oder 
canalicularen Pankreasschadens liegt (Pancreatitis dolorosa, digestive Insuffi­
zienz usw.). Indessen ist es eine klinisch feststehende Beobachtung, daB Schadi­
gungen des tubularen und insularen Pankreas sehr haufig nicht parallel gehen. 
Rontgenologisch fand HARING (1933) in einem Fiinftel der von ihm am Magen­
Darmkanal untersuchten Diabetiker Veranderungen, von denen wir ein Uber­
greifen auf die Bauchspeicheldriise kennen (Hinterwandulcus, Duodenaldivertikel, 
Situsabweichungen u. a.). Experimentell ist beobachtet, daB bei Ligatur 
des Speichelganges die Tubuli atrophieren, wahrend die Inseln gut erhalten 
bleiben, ja sich vergroBern konnen. Die beiden miteinander verschmolzenen 
Organe sind teils den gleichen Schadigungen ausgesetzt, teils voneinander 
unabhiingig. 

Es sind Angaben gemacht worden, wonach FaIle von sekundarem Diabetes 
besonders gut oder besonders schlecht auf Insulin reagieren sollen. Von irgend­
einer allgemein giiltigen Regel haben wir uns nicht iiberzeugen konnen. 

Der sekundare Charakter eines Diabetes kann in gewissen Fallen daran 
erkannt werden, daB zwei diabetische Eltern nur gesunde Kinder haben. 

Wir haben in mehreren Fallen die Heilung eines Diabetes feststellen konnen, 
der im AnschluB an einen schweren akuten Infekt entstand und anschlieBend 
immerhin Jahr und Tag vorhanden war. Besonders eindrucksvoll war das bei 
einem 40jahrigen Herrn, der eine schwere Cholera nostras durchmachte, die 
lebensbedrohlich verlief. In der Rekonvaleszenz stellte sich ein mittelschwerer 
Diabetes heraus, der 2 Jahre bestand und dann restlos verschwand. Ahnliches 
beobachteten wir nach Ruhr und einmal nach Chlorzinkvergiftung. Reparative 
und regenerative Vorgange im Pankreas sind histologisch bekannt. 

Andererseits sind histologisch ebenso bekannt chronisch-entziindliche Vor­
gange im Pankreas, die zu progressiver Parenchym- und Inselschadigung, auch 
makroskopisch sichtbater Schrumpfung fUhren. Daher ist verstandlich, daB 
ein sekundarer Diabetes sich langsam verschlimmern kann. 

d) Diagnose. 
Unter Beriicksichtigung der eingehend erhobenen Vorgeschichte ergibt sich 

im Einzel£aIl, ob ein Diabetes, den wir zu behandeln haben, mit mehr oder weniger 
Wahrscheinlichkeit als sekundarer Diabetes anzusehen ist oder doch als iiber­
wiegend sekundar verursacht. Besonders wichtig scheint es uns, Kranke, die 
sichere Pankreasschaden durchgemacht haben, zu beobachten und bei ihnen 
auf pradiabetische StOrungen und latenten Diabetes zu achten. (Wiederholte 
Untersuchung in groBeren Abstanden, Priifung auf Harnzucker nach starker 
Kohlehydratbelastung mit Brot oder Kartoffeln, Blutzuckerkurve nach Trauben­
zucker belastung.) 



Spezielle Pathologie. 1081 

e) Therapie. 
Der wichtigste therapeutische Gesichtspunkt ist, daB unsere Auffassung vom 

sekundaren Diabetes zu vorbeugenden MaBnahmen verpflichtet. Kranke, von 
denen man weiB, daB sie eine Pankreasschadigung durchgemacht haben, wird man 
nicht nur im eben erorterten Sinne beobachten, sondern man wird sie zu einer 
maBvollen Lebenshaltung veranlassen. Wenn heutzutage der Gedanke an Boden 
gewinnt, daB man in Familien, in denen die Erbanlage zum Diabetes vorliegt, 
durch knappe Ernahrung Diabetesprophylaxe treiben soIl, so gilt dies in gleichem 
MaBe fur Kranke, deren Pankreas geschadigt wurde, besonders wenn irgend­
welche Verdachtsmomente dafiir vorliegen, daB sie auf dem Wege zum Diabetes 
sind. Auch aus diesem Grunde ist es wichtig, daB man sich nicht nur um die 
Pankreaserkrankungen von auBerster Schwere kummert, sondern, daB auch die 
Erkrankungen, die wir als leichte Pankreasschaden zusammengefaBt haben, 
erkannt und beachtet werden. 

5. Die akute Paukreasnekrose. 
(Pankreasapoplexie, Pankreatitis aeuta haemorrhagiea, Pankreas.Autodigestion.) 

a) Begriffsbestimmung. 
Das Krankheitsbild, das wir jetzt akute Pankreasnekrose nennen, wird durch 

diesen Namen pathogenetisch gekennzeichnet. Durch experimentelle Studien 
ist geklart, daB ihm die mehr oder weniger ausgedehnte Selbstverdauung des 
Organs zugrunde liegt, hervorgerufen durch Aktivierung der hochwirksamen 
Pankreasfermente, besonders des Trypsins, innerhalb der Druse selbst. Der 
altere Name "Pankreasapoplexie" schildert einerseits die groBe P16tzlichkeit, 
mit der oft die Krankheit einsetzt, andererseits die Tatsache, daB haufig groBe 
Blutungen im Pankreas gefunden werden. Jedoch sind diese Blutungen nicht 
das erste Geschehen, sondern Folge jener Verdauungsvorgange in der Druse, der 
auch die GefaBwande zum Opfer fallen. 

Die akute schwere Form der Pankreatitis serosa, als ZOEPFELsches (jdem 
bekannt, fassen wir als Vorstadium der akuten Nekrose auf und widmen ihr 
deshalb kein besonderes Kapitel; nicht nur, weil wir von diesem pathogenetischen 
Zusammenhang in Ubereinstimmung mit vielen deutschen Autoren iiberzeugt 
sind, nicht nur, weil Pankreasodem und Pankreasnekrose histologisch neben­
einander getroffen werden, sondern weil klinisch das Stadium des akuten (jdems 
und das der Nekrose oft nicht zu unterscheiden sind. Auch in den operativen Be­
richten sind Pankreasodem und Pankreasnekrose nicht genugend auseinander­
gehalten, obwohl zwischen beiden Stadien prognostisch of£enbar ein bedeutender 
Unterschied besteht. Man soIl deshalb bemuht sein, trotz der pathogenetischen 
Zusammenfassung, am Krankenbett das Stadium (jdem und das Stadium 
Nekrose zu unterscheiden. Die akute Pankreasnekrose ist in nicht wenigen 
Fallen aufzufassen als Folge oder Komplikation eines subchronischen oder 
chronis chen Pankreasschadens. 

b) Vorkommen. 
Die akute Pankreasnekrose ist nicht sehr haufig. Dem Schrifttum nach ist 

sie in den nordischen Landern, unter EinschluB von Nordamerika, am starksten 
verbreitet, weniger in Frankreich, noch seltener in Spanien und Italien. Sie ist 
auBerst selten in Japan. Dieser geographische Unterschied diirfte nicht durch 
Rassenfragen, sondern durch Ernahrungsgebrauche zu erklaren sein. Es ist 
klinisch und experimentell begrundet, daB die Aufnahme groBer, sehr fettreicher 
Mahlzeiten, nicht selten die Krankheit aus16st. So ist es wohl auch zu erklaren, 
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daB Pankreasnekrose, die in der Mehrzahl der Fane eine Komplikation der Chole­
cystopathie ist, bei Mannern haufiger getroffen wird, obwohl die Cholecystopathie 
bei den Frauen haufiger ist. Aus demselben Grunde erkranken dicke Leute 
haufiger als magere. Es sind nicht die konstitutionell Fetten, sondern die starken 
Esser. 

c) Pathogenese. 
Die altere Auffassung, daB Bakterien die akute Pankreasnekrose erzeugen, ist 

besonders auf Grund zahlreicher experimenteller Studien verlassen. Bakterien 
konnen eine sekundare Rolle ubernehmen, wenn der Krankheitsverlauf dazu 
Zeit laBt. Auch gibt es eine eitrige Pankreatitis, die ein ahnliches Bild mit Selbst­
zerstorung hervorruft, aber noch seltener ist, und mit den meisten Fallen von 
akuter Nekrose nicht zusammengeworfen werden darf (s. unten). Unter den 
pathogenetischen Momenten, uber die im einzelnen in dem Kapitel uber Patho­
genese, Pathomorphologie nachzulesen ist, steht im Vordergrund die Sekret­
stauung in der aktiven, lebhaft sezernierenden Druse wahrend der Verdauungs­
phase. Ferner das Eindringen von Duodenalinhalt in den Bauchspeichelgang. 
Daher sind so oft Erkrankungen der Gallenwege mit Motilitatsstorungen an der 
Papilla Vateri Wegbereiter der Krankheit (s. S. 1048). 

Pankreassteine, in den Gang eindringende Spulwfumer, stumpfe Ver­
letzungen des Oberbauches, in seltenen Fallen auch chirurgische Eingriffe 
haben AniaB zur Pankreasnekrose gegeben. Wir verweisen auf die chirurgische 
Literatur (SCHMIEDEN und SEBENING 1927). 

d) Krankheitsbild. 
Das klinische Krankheitsbild der akuten Pankreasnekrose kann mit uber­

waltigender Plotzlichkeit einsetzen. Der Ausdruck "ultraakut" kehrt in vielen 
Schilderungen wieder. Meist wird auch angegeben, daB irgendwelche Krank­
heitsvorboten fehlen. Bei sorgfaltiger PrUfung ist dies nur in den seltensten 
Fallen richtig. GeringfUgige Attacken sind ofters vorangegangen oder wenig 
heftige Beschwerden, an denen der Kundige den leichten Pankreasschaden schon 
seit langerer Zeit erkennen konnte. Immerhin muB man auch heute sagen, daB 
der schwere Krankheitszustand nach oft geringen Vorboten einsetzt, die miB­
achtet und verkannt wurden. Ofters ging dem Ausbruch eine sehr fettreiche oder 
doch reichliche Mahlzeit voraus, manchmal unmaBiges Trinken. 

Der Schmerz wird in Oberbauchmitte empfunden, anfangs in der Regel mit 
der typischen Linksstrahlung, oft ist er links im Rucken sehr heftig. 1m weiteren 
Fortschreiten breitet sich das spontane SchmerzgefUhl aus, entsprechend einer 
allgemeinen Sensibilitatsregel. Er ist dann weniger charakteristisch. Man muB 
versuchen von dem gequalten Kranken zu erfahren, wo er im Beginn den Schmerz 
empfand. Neben p16tzlichem Beginn und Lokalisation ist der Schmerz gekenn­
zeichnet durch auBerste Heftigkeit, die Vernichtungsgefuhl und Kollaps mit sich 
bringt. Der Kranke ist wie im Shock. Gellendes Aufschreien ist beschrieben. 
MOYNIHAN (1925) schildert treffend, wie der Kranke mit Gallensteinattacken 
sich walzt, wahrend er im Pankreasanfall wie von Angst und Schmerz gefesselt 
liegt. Der Eindruck kann an Coronarembolie erinnern. Diesen beiden Krank­
heitsbildern ist auch die Gasblahung des Bauches gemeinsam. Sie ist beim 
Pankreaskranken sehr auffallend, man kann von einem lleusbild sprechen. Der 
gashaltige geblahte Darm steht zwar selten in dem MaBe still, daB keinerlei 
Darmgerausche mit dem Horrohr festzustellen waren. Aber die qualende Auf­
blahung des paretischenDarmrohrs erreicht hohe Grade. Der Stuhl ist angehalten. 
Einlaufe fordern kaum Inhalt. Erbrechen, Wurgen, Singultus konnen hinzu­
kommen. 
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Der Bauch ist infolge dieser Darmblahung gespannt, an mehreren Stellen oder 
iiberall empfindlich. Eine brettharte Muskelspannung, wie bei Bauchfellent­
ziindung, gehOrt nicht zum Bild. Druck der tastenden Hand auf den Leib steigert 
den Schmerz nicht besonders. Infolge der Gasblahung und weil oft fettreiche 
Personen erkrankt sind, ist nur in gewissen Momenten als wur8tformige Ge-
8chwulst da8 Pankrea8 zu tasten. Wenn vorhanden, ist dies natiirlich ein Symptom, 
das die Diagnose sichern kann. 

Der Puls ist diinn, schwach, oft auffallig langsam, Frequenzen unter 60 
kommen vor. Der Blutdruck kann sehr niedrig werden. Bei der Plotzlichkeit, 
mit der diese Kreislaufveranderungen eintreten, wird man an den GOLTzschen 
Klopfversuch erinnert. 1m weiteren VerIauf kann der PuIs sehr frequent werden. 

Kreislaufversagen und Schmerz zeichnen die Ge8icht8ziige: violette Blasse, 
gespannte Nasen£liigel, flaches Atmen, Ausdruck der Hinfalligkeit, der Qual, 
der Angst. 

Gelb8ucht kann friiher oder spater hinzutreten. Die livide Gesichtsfarbe steigert 
sich mit zunehmender Vergiftung. 

Einige Autoren (z. B. HALSTADT 1901) legen Gewicht auf eine eigenartige 
fleckige Cyanose am Bauch, besonders um den Nabel herum. Sie scheint selten 
zu sein. 

Die Temperatur ist entsprechend dem allgemeinen Kollaps nicht erhoht, 
anfangs oft erniedrigt. Sie steigt dann im Laufe einiger Tage an, langsamer als bei 
Perforationsperitonitis. 

1m VerIauf konnen andere Er8cheinungen hinzukommen. Auf die anfangliche 
Darmlahmung konnen diinne Entleerungen folgen. Das Erbrochene kann blut­
haltig werden. Dies gilt als sehr ungiinstiges Zeichen. Heftiger SpeichelflufJ 
ist beobachtet (BRENTANO 1905, DREEsMANN 1911). Polyurie kommt vor, be­
sonders wenn rectale EinIaufe nicht zuriickkommen. Andererseits wird, wohl 
in Abhiingigkeit von heftigem Erbrechen, vielleicht auch als toxisches Symptom, 
Anurie beobachtet. Dann mischen sich Ziige eines uramischen Bildes ein. Die 
Zunge wird trocken und rissig. 

Der Barn zeigt einen Hauch von EiweiBtriibung. Nach MaBgabe der zu­
nehmenden Leberschadigung durch die Selbstvergiftung wird die Urobilinogen­
probe positiv. In einzelnen Harnproben, besonders im Anfang kann die TROMMER-
8che Probe positiv sein. BERNHARD (1931) verIangt mit Recht, daB man nicht 
nur eine einzelne Harnprobe, sondern jede Harnportion auf Zucker untersuchen 
solI. In der iiberwiegenden Zahl der FaIle ist im Anfang der Amyla8egehalt de8 
Harn8 (und des Blutes) erhoht, oft auf sehr hohe Werte. Das kann sich jedoch in 
wenigen Tagen andern. 

1m Blut steigen die Leukocytenwerte auf Zahien wie 15000 oder 35000. 
Ich halte es fiir gewagt, aus der Leukocytenzahl entscheiden zu wollen, ob das 
Stadium des ZOEPFELschen 6dems oder das der Nekrose vorliegt. Noch hOhere 
Leukocytenwerte trifft man bei eitriger Pankreatitis (s. unten). 1m Differential­
blutbild iiberwiegen die Leukocyten (BRINGMANN 1924). 

Wenn das Krankheitsbild einige Tage besteht, so steigt der ReststickstoH 
im Blut. Da experimentell erwiesen ist, daB der Pankreastod meist ein Ver­
giftungstod ist (v. BERGMANN und GULEKE 1910), so mag man fiir diese Gift­
anhaufung im Blut die EiweiBzerfallstoxikose anschuldigen oder sekundare Leber­
und Nierenschadigung. Auch der Mechanismus der hypochloramischen Uramie 
kann sich (durch das Erbrechen) einmischen. 

1m iibrigen wird auch behauptet, daB neben dem Vergiftungstod ein Re£lex­
tod vorkommt, indem der iiberwaltigende Schmerz zu todlichem Kollaps fiihrt 
(CALZAV.AR.A 1924). 
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Der Verlauf fuhrt bei voll entwickeltem Krankheitsbild meist in wenigen 
Tagen zum Tode. Manchmal schon in Stunden. Ein jungerer Mann, der wegen 
Pankreatitis mit Pankreassteinen seit Monaten geringe Beschwerden hatte und 
von uns deswegen beraten war, ging nach dem Mittagessen in einem Gasthofauf 
sein Zimmer und wurde schon nach einigen Stun den dod tot aufgefunden. Der 
schnelle heftige Verlauf der Krankheit veranlaBte GIORDANO zu dem Ausdruck 
"Pankreasdrama", der vielfach aufgenommen wurde. 

Verlauft die Attacke nicht todlich, so tritt ganz allmahlich Erholung ein. 
Der Kranke gewinnt nur langsam an Kraft. Erneute kleine Verschlechterungen 
konnen noch nach langerer Zeit au£treten. Es bietet sich mehr oder weniger 
eines der Bilder, die als "leichter Pankreasschaden" am anderen Orte geschildert 
sind. Ausklang mit tastbarer Cystenbildung kommt vor. Die Cyste kaPrl noch 
nach langerer Zeit ohne sturmische Symptome weiter wachsen, kann auch all­
mahlich zuruckgehen und verschwinden. Zeichen insuHizienter Verdauung mit 
Neigung zu Fettstuhlen oder ziemlich uncharakteristischen Durchfallen konnen 
jahrelang bestehen. Noch spat kann Diabetes als Folgeschaden auftreten. 

e) Diagnose. 
Die Diagnose galt fruher als schwierig, wurde meist erst bei Operation 

oder Autopsie gestellt. Das ist heut nicht mehr berechtigt. Das Krankheitsbild 
hat so charakteristische Zuge, daB es ofters sogar leicht zu erkennen ist, wenn 
geringe Pankreasstorungen schon langere oder kurzere Zeit vor der groBen Attacke 
als solche arztlich erkannt wurden. Wie wichtig es ist auf geringe Pankreas­
symptome zu achten, die Diagnostik der leichten Pankreasschaden nicht zu ver­
nachlassigen, ergibt sich hieraus von selbst. 

Insbesondere muB man vor Augen haben, daB Gallensteinkranke eine Bereit­
schaft fUr pWtzliche schwere Pankreasanfalle haben. 

Steht man ohne brauchbare Vorgeschichte oder vorherige Kenntnis des 
Kranken dem heftigen akutesten Krankheitsbild gegenuber, so kann die Unter­
scheidung gegenuber Ulcusperforation, Gallensteinper£oration, perforierter 
Appendicitis oder auch Ileus schwierig sein. Beachtung der obigen Schilderung 
wird trotzdem meist die Unterscheidung ermoglichen. Nur in Zweifelsfallen, 
die selten werden sollten, entscheidet sich die Diagnose nach dem Bauchschnitt. 

f) Therapie. 
Pankreasge£ahr gibt die Anzeige fUr vorbeugende ErnahrungsfUhrung. Das 

Schwergewicht vorbeugenden Randelns liegt in den Bemuhungen, die Pankreas­
gefahr schon von weitem zu erkennen. Daher ist Sorgfalt auf die Diagnose der 
leichten Pankreasschaden zu verwenden. Insbesondere solI man bei allen Gallen­
steinkranken auf Zeichen achten, die eine Pankreasbeteiligung ankundigen. Ent­
sprechend der experimentell gefundenen Tatsache, der die klinischen Erlebnisse 
nicht widersprechen, daB Stauung im Gangsystem des Pankreas erst dann 
gefahrlich wird, wenn die Druse sekretstrotzend auf der Rohe der Verdauungs­
tatigkeit sich befindet, ist MaBigkeit in der Ernahrung und besondere MaBigkeit 
in der Fettzufuhr zu verordnen. 

Zeichnet sich das Bild der Pankreasattacke mit mehr oder minder groBer Deut­
lichkeit ab, so ist schroffe Nahrungsentziehung geboten. Je fruher diese MaB­
nahme einsetzt, desto mehr Erfolg verspricht sie. In der Nahrungsentziehung 
sind 2 Faktoren wirksam: 

1. Wird die Bauchspeicheldruse nicht zur Sekretion angeregt. 
2. Wird durch Salzentziehung eine Abschwellung des Pankreasodems be­

gunstigt. 
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Es steht fiir uns auBer ]rage, daB es im Stadium des ZOEPFELschen {)dems. 
ofters gelingt, allein mit diesen MaBnahmen das Krankheitsbild aufzuhalten. 
lch habe schon vor Jahren behauptet, daB die mit einer Bauchoperation ver­
bundene mehrtiigige Nahrungsentziehung ein wirksamer Anteil des oft erfolg­
reichen chirurgischen Handelns ist. Anders scheint mir die Tatsache nicht 
erkliirbar, daB gelegentlich eine Probelaparotomie rettend gewirkt haben solI. 

Das Erbrechen unterstiitzt oft die Minderung des Kochsalzbestandes und 
damit die Entwiisserung des Korpers. Es kann in gewissen Grenzen niitzlich 
sein. Dementsprechend kann man gelegentlich Magensaftverluste kiinstlich 
herbeifiihren, indem durch eine diinne Sonde Magensaft abgesaugt wird. Diese 
Form ableitender Therapie wurde von KATSCH und MELUNGHOFF (1933) begriin­
det, als zeitgemiiBer Ersatz der friiheren Brechmittelbehandl"\lng. 

Die Darmausriiumung durch Einliiufe empfiehlt sich. Doch soll man imAnfang 
trotz des kollabierten Kreislaufs keine Kochsalzklistiere geben. 1st der akuteste 
Zustand iiberwunden, so baut man mit Fruchtsiiften und leicht lOsliohen Kohle­
hydraten beginnend (Traubenzucker) ganz allmiihlich die Wiedererniihrung auf. 

1st der akute Pankreasanfall richtig iiberstanden, so hort damit die iirztliche 
Fiirsorge keineswegs auf. Zunachst gilt es, weiter zu beobachten und klarzulegen, 
ob dem Kranken in besonderem MaBe neue derartige Anfalle drohen. Nicht 
nur wird hiervon die Ernahrungsfiihrung des Kranken beeinfluBt, sondern es 
erscheint uns gegebenenfalls die nachtragliche Bereinigung der Gallenwege 
(W ALZEL 1933, BERNHARD 1935) als wichtigste chirurgische Indikation, so sehr wir 
in akutenAnfallen uns bemiihen den chirurgischen Eingriff entbehrlich zu machen. 

In der Nachbehandlung kommt ferner eine Diat- und Ersatztherapie dann 
in Frage, wenn ein gewisser Grad von Pankreasinsuffizienz infolge von Zerstorung 
eines Teils der Driise zuriickgeblieben ist. Entstandene Cysten empfehlen wir 
einige Zeit zu beobachten, ehe der EntschluB zur Operation gefaBt wird. Sie 
gehen bisweilen spontan zuriick. Selbstverstandlich muB der Trager einer Pan­
kreascyste vor Traumen bewahrt werden. 

Mit unserer zuriickhaltenden Stellungnahme zum chirurgischen Eingriff im 
akuten Stadium finden wir Unterstiitzung bei einigen Chirurgen (A. W. FISCHER, 
BERNHARD 1935 u. a.). Immerhin stehen sich in der chirurgischen Literatur 
zwei Auffassungen gegeniiber. 

Operationsindikation. Die Mehrzahl der Chirurgen, vor allem KORTE (1911), 
GULEKE (1924), SCHMIEDEN (1927) sind unbedingte Anhanger der sog. Fruh­
operation. Die Tatsache, daB 95 % der Nichtoperierten starben, ist fiir SCHMIEDEN 
die notwendige Begriindung fiir den £ruhen Eingriff. Abwarten bedeutet bei 
dem unberechenbaren Verlauf der akuten Pankreasnekrose ein groBes Risiko. 
Der Shock ist fiir SCHMIEDEN keine Gegenindikation. Allerdings solI man 
Moribunde nicht mehr operieren. 

Der Erfolg des Eingriffs ist abhangig von dem Grad der vorhandenen Pankreas­
veranderungen. SCHMIEDEN hat festgestellt, daB das Stadium des Pankreas­
odems die besten Heilungsaussichten bietet. Wenn schon Nekrose und Erwei­
chungsherde vorhanden sind, steigt die Mortalitat, um sich in den Fallen mit 
Sequestrierung und Abscedierung geringgradig zu bessern. Siehe SCHMIEDEN 
und SEBENING, Tabelle S. 359. 

Demgegeniiber stehen in letzter Zeit Chirurgen wie NORDMANN, POLYA (1912, 
1913, 1923, 1929) und W ALZEL (1926, 1933) sowie BERNHARD, FELSENREICH 
1933, DEMEL 1936, die fiir ein konservatives Verhalten bei der akuten Pankreas­
nekrose stimmen. 

Der Ablauf des zur Pankreasnekrose fiihrenden Geschehens kann nach 
W ALZEL (1933) ortlich und zeitlich verschieden sein. Damit andert sich die Pro. 
gnose. Es muB gefordert werden, daB diese Unterscheidung, die wir aus der 
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Leberpathologie von der akuten Hepatose bis zur akuten Leberatrophie kennen 
und regelmaBig anwenden, auch in den Statistiken iiber Operationserfolge bzw. 
MiBerfolge bei Pankreaserkrankungen zum Ausdruck komme. 

J e mehr sich die Symptome zusammendrangen, um so eher ist die Diagnose 
einer akuten Pankreasnekrose zu stellen. Um so mehr miissen wir mit einem 
schweren Fall rechnen. Leichter werden die Falle verlaufen, bei denen die akute 
Pankreasnekrose Begleiterkrankung einer akuten oder chronisch-rezidivierenden 
Cholecystitis ist und wo wir mit einer spontanen Ausheilung rechnen konnen. 

WALZEL (1933) begriindet ebenso wie POLYA (1911) seine konservativere Auf­
fassung damit, daB er auf Grund seiner Operationsbeobachtungen zu der Ansicht 
gekommen ist, "daB mit dem Augenblick des Einsetzens des aktivierenden 
Prozesses infolge der im konkreten FaIle gegebenen anatomischen und patho­
logischen Bedingungen das weitere Schicksal der Bauchspeicheldriise unauf­
haltsam besiegelt ist". POLYA (1911) gebraucht bei Erorterung der Operations­
indikation den Vergleich mit der Osteomyelitis, wo auch erst abgewartet wird, 
bis es zu einer Abgrenzung des Knochenmarkherdes gekommen ist. 

Das Pankreasodem ist nicht humer das Vorstadium der Pankreasnekrose. Es 
kann sehr wohl Ausdruck einer Pankreatitis serosa sein, die wir in Begleitung 
einer akuten Cholecystitis, im Gefolge einer Infektionskrankheit oder als Aus­
druck irgendeiner allergischen, am Pankreas lokalisierten Reaktion erleben. 

WALZEL (1933) steht ebenso wie POLYA (1911) auf dem abwartenden Stand­
punkt. Er empfiehlt die Spatoperation mit Ausnahme derjenigen Falle, die einer 
Perforationsperitonitis ahneln. In diesen Fallen ist die Probelaparotomie bei 
leichten und schweren Fallen die Methode der Wahl. 

Betrachtet man nach Kenntnis der Uberlegungen von WALZEL (1933) iiber die 
pathogenetische Einordnung der verschiedenen Stadien einer Pankreaserkrankung 
die von SCHMIEDEN und SEBENING angegebene Tabelle, so gewinnt man den 
Eindruck, daB die Gegensatze zwischen den beiden Richtungen nicht uniiber­
briickbar sind. 

Ein groBer Teil der als Pankreasodem operierten Falle ware auch ohne 
Operation zur Ausheilung gekommen. 

Die uns heutzutage zur Verfiigung stehenden diagnostischen Hilfsmittel, ins­
besondere ihr Zusammenspiel, ermoglichen es, den Grad der jeweiligen Pankreas­
veranderung weitgehend zu erkennen. Insbesondere ist es moglich, Verschlimme­
rungen rechtzeitig zu beobachten, so daB rechtzeitig eingegriffen werden kann. 
Notwendig ist, daB man zur Beurteilung der Schwere des Falles, nicht nur einzelne 
diagnostische Hilfsmittel, sondern das gesamte klinische Bild heranzieht. BERN­
HARD (1935) geht da bei von einer Einteilung des klinischen Verlaufes in drei Stadien 
aus. Die absolute Operationsindikation ist im dritten oder peritonitischen Stadium 
gegeben. Im ersten Stadium des Schmerzes, im zweiten ileusartigen Stadium, in 
allen nicht veralteten Fallen wird durch konservative Behandlung ein Abklingen 
der akutenErscheinungen zu erzielen sein. Unter Beriicksichtigung dieser Uber­
legungen hat BERNHARD von 27 Fallen nur 2 verloren. Wir selbst haben gute 
Erfolge mit wirklich friihzeitiger durchgreifender Hungertherapie. 

6. Die eitrige Pankreatitis. 
(PankreasabsceB, Pankreasphlegmone, Pankreasgangdin, Angiopankreatitis 

suppurativa. ) 
a) Begriffsbestimmung . 

.Als eitrige Pankreatitis bezeichnet man, wie der Wortsinn sagt, die diffuse oder ab­
gegrenzte, mit Eiterbildung einhergehende Entziindung, die durch Eitererreger hervoI­
gerufen wird. Durch ZerstOrung von GefaBen entstehen eitrig·hamorrhagische Bilder. 
Eindringen von Anaerobiern wandelt die eitrige Pankreatitis zur Gangran. 
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b) Vorkommen. 
Die eitrige Pankreatitis ist wesentlich seltener als die akute Pankreasnekrose der sie 

durch die folgenschwere Zerstorung der Driise ahnelt. ' 

c) Werdegang. 
Vereinzelt oder zahlreich konnen Abscesse im Pankreas entstehen vom Blut aus bei 

allgemeiner Sepsis, z. B. bei Puerperalerkrankungen. Nur selten ist in solchen Fallen 
der PankreasabsceB die einzige eitrige Metastase. Andererseits konnen Eitererreger auf 
dem Lymphwege verschleppt werden, z. B. bei eitriger Cholecystitis oder appendizitischem 
AbsceB. SchlieBlich gibt es die canaliculare Aufwanderung von Eitererregern vom Duo­
denum bzw. von den Gallenwegen aus. GroBe und kleine Pankreascysten konnen nach­
traglich vereitern. 

Es wird auch angegeben, daB auf dem Boden einer chronischen, nichteitrigen Pan­
kreatitis als Komplikation die Pankreasphlegmone entstehen kann (CARNOT 1922). Wir 
selbst haben erlebt, daB bei Typhus aus der harmlosen Infektpankreatitis eine eitrige 
Entziindung entstand. 

d) Klinisches. 
Die eitrige Pankreatitis ist durch die Schwere des Krankheitsbildes sehr verwandt 

mit der akuten Pankreasnekrose. Beide Krankheiten wurden friiher verwechselt oder 
zusammengeworfen, solange man an eine bakterielle Entstehung der Pankreasnekrose 
glaubte. Die klinische Differentialdiagnose kann auch heute schwierig sein. 1m allgemeinen 
beginnt die eitrige Pankreatitis viel weniger stiirmisch als die akute Nekrose. Der Schmerz· 
charakter ist jedoch derselbe. 1m Gegensatz zur Pankreasnekrose kommt hohes Fieber 
bis 400 vor, doch kann auch bei PankreasabsceB das Fieber fehlen. Charakteristisch 
wird das Bild, wenn eine septische Fieberkurve mit Frosten auftritt. ErwartungsgemaB 
findet man hohe Leukocytose. Ein Tastbefund ist manchmal deutlich. Die Diastasewerte 
in Blut und Urin konnen voriibergehend hoch, bei fortschreitender Zerstorung der Driise 
auch erniedrigt sein. Glykosurie verschiedenen Grades wird beobachtet. 

e) Verlauf. 
Der spontane Verlauf endet haufig mit Durchbruch in die freie BauchhOhle und tad­

licher Peritonitis. Es ist auffallend, daB Spontanheilung der an sich hOchst lebensgefahr­
lichen Krankheit unter Umstanden vorkommt. Ein nicht zu groBer AbsceB kann sich 
durch den Speichelgang entleeren. Auch Durchbruch in den Magen wird erwahnt. Andere 
Heilungen wurden durch chirurgische Eingriffe ermoglicht. Die Heilung quoad vitam 
bedeutet nicht ohne weiteres die Heilung quoad functionem. Je nach GroBe der statt­
gehabten eitrigen Einschmelzung und Zerstorung bleibt ein Organ zuriick, das fiir die 
Verdauungsaufgaben in verschiedenem Grade insuffizient ist. Ferner sind FaIle mit Aus­
gang in Diabetes beobachtet (NICOLAS, MAYO-ROBSON 1900, 1910). 

f) Behandlung. 
Wird die Diagnose gestellt oder vermutet, so kommt nur chirurgisches Handeln in 

Frage (vgl. GULEKE 1924, CALZAVARA 1924). Ohne chirurgische Hilfe sind die Heilungs­
aussichten extrem schlecht. Auf die als seltenster Fall denkbare Spontanheilung zu hoffen, 
ware nur unter Bedingungen erlaubt, unter denen chirurgische Hilfe unmoglich ist. Yom 
internistischen Standpunkt aus ist zu unterstreichen, daB man nach gegliickter Operation 
noch immer einen Pankreaskranken vor sich hat. Man muB mehr oder weniger mit einer 
Defektheilung rechnen und entsprechende Folgerungen fiir die Ernahrungsfiihrung und 
weitere Beobachtung des Kranken ziehen. 

7. Lues der Bauchspeicheldriise. 
Die ersten Beobachtungen iiber syphilitische Erkrankungen der Bauchspeicheldriise 

sind schon alt. ROKITANSKY beschreibt 1861 Bauchspeicheldriisenerkrankung als Lues­
folge, darunter auch gummose Prozesse. Schwielige luische Veranderungen sowie Gummata 
beschreiben RosTAN (1855), LANCEREAUX (1866), KLEBS (1870), DROZDA (1880). 

Die Spirochaeta pallida wurde schon friihzeitig in der Bauchspeicheldriise nachge­
wiesen. Man findet sie im Pankreas kongenital luischer Neugeborener (LEVADITI und 
SAUVAGE 1905, GIERKE 1906 u. a.). In der Bauchspeicheldriise von Menschen mit er­
worbener Lues sind bisher Spirochaten nicht nachgewiesen worden. 
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Die angeborene Syphilis der Bauchspeicheldriise ist wesentlich haufiger als die nach 
der Geburt erworbene. BIRCH-HIRSCHFELD fand unter 23 Leichen das Pankreas 13mal 
erkrankt (1875), spater unter 124 Leichen von syphilitischen Neugeborenen 29mal eine 
Beteiligung der Bauchspeicheldriise (1880). 

KASTENS (1898) fand geringere Verhaltniszahlen, lieB allerdings weniger ausgesprochene, 
nur mikroskropisch sichtbare luische Zeichen auBer acht. CHIARI fand unter 10 000 Leichen­
offnungen 12mal angeborene Lues bei Neugeborenen und Sauglingen war 8mal das Pan­
kreas beteiligt. 

Aus diesen Angaben geht hervor, wie wichtig gerade die ererbte Syphilis fiir die Ent­
stehung luischer Pankreaserkrankungen sein kann. Klinische Studien iiber das Pankreas 
bei geheilter Erbsyphilis kennen wir nicht. 

Die fetale und friihkindliche Lues kann das ganze Pankreas oder nur einen Abschnitt 
desselben befallen. Der Kopf soli nach THOMSEN (1912, 1928) am meisten betroffen sein. 
Es diirfte aber schwierig sein, prinzipiell zwischen exsudativen und produktiven Formen 
zu unterscheiden. Man findet FaIle, bei denen sowohl entziindliche Infiltratbildung als 
auch schwielige Sklerosierung gemeinsam vorkommt. Gummiknoten des Pankreas sind 
nach SCHLESINGER (1898) niemals zu finden, sie sind sicher, wie THOMSEN angibt, iiber­
aus selten. 

Man findet mikroskopisch bei kongenitaler Lues der Bauchspeicheldriise zunachst 
eine Vermehrung des interacinosen Bindegewebes mit Schwund des Parenchyms. All­
mahlich geht die Erkrankung in das Bild einer Pankreatitis interstitialis diffusa iiber. 

Wenn auch die LANGERHANSSchen Inseln, wie bei der chronischen Pankreatitis iiber­
haupt, lange erhalten bleiben, so diirften doch kongenital-Iuische Veranderungen bei Ent­
stehung des Diabetes mellitus eine Rolle spielen (SEYFARTH 1920). 

Die postfetal erworbene Lues ist sicherlich an der Bauchspeicheldriise nicht haufig 
lokalisiert. CHIARI hat sie unter seinen 1000 Sektionen nicht einmal aufgezeichnet. 

HEIBERG (1914) unterscheidet die Pankreassyphilis des Sekundarstadiums von der 
gummosen und der durch syphilitische Verschwielung (Pankreatitis sclerotica). 

Die Pankreassyphilis im Sekundarstadium scheint nur klinisch beobachtet zu sein. 
LILLI SCHOLZ (1924) beschreibt einen lehrreichen Fall, der als Sekundarluiker zur Sektion 
kam. 1m Zuge einer Salvarsanbehandlung kam es zu Dermatitis, Diarrhoen und katar­
rhalischen Bronchialerscheinungen. Zuckerausscheidung war nicht beobachtet. Bei der 
Sektion fand sich auBer der Pneumonie, an der der Kranke gestorben war, eine groBe ode­
matose Leber, Lymphknotenschwellung im Abdomen und ein auffallend groBes pralles 
Pankreas. Histologisch fand sich eine subakute und chronische Entziindung mit starker 
odematoser Quellung und Verbreiterung, zum Teil auch mit fibroser Vermehrung des 
Stiitzgewebes. 1m lockeren Stiitzgewebe lymphocytoide ZeIlen, PlasmazeIlen und Eosino­
phile, kein Spirochatennachweis. Es erscheint uns fraglich, ob hier nicht neben luischen 
Zeichen auch solche einer allergischen Pankreatitis serosa mit im Spiele sein konnen (Sal­
varsaniiberempfindlichkeit). 

Eine gummose Pankreatitis ist bei Erwachsenen nur in etwa 10 Fallen beschrieben, 
ohne Schilderung von klinischen Erscheinungen. DaB Gummen unter Schwielenbildung 
ausheilen, ist selbstverstandlich (SCHLAGENHAUFER 1895, MARGOTT FRANKE 1926 u. a.), 
besonders durch spezifische Behandlung (GROSS 1920). 

Die Verschwielung der Bauchspeicheldriise (Pankreatitis sklerotica) ist sicher Mufiger 
als die gummose Form, sie steIlt den Endausgang einer Pankreatitis interstitialis dar. 
GROSS (1921) nimmt an, daB derartige FaIle einer Heilung nicht mehr zugefiihrt werden 
konnen, da es im Verlaufe der Entziindung zu einer Einsargung und zum Untergang des 
Parenchyms kommt. 

Klinisch wird man keinerlei andere Beschwerden bei der Pankreaslues erwarten konnen 
als bei der chronischen Pankreatitis aus anderer Ursache. Man wird an eine luische Ge­
nese denken, wenn positive serologische Reaktionen bei gleichzeitigen Pankreaszeichen 
sich finden. Die SichersteIlung einer luischen Genese bringt der Erfolg einer antiluischen 
Therapie. UMBER (1912) beschreibt einen durch Salvarsan geheilten Fall, ebenso GROSS 
(1921). 

Dber die Beziehungen zwischen Diabetes und luischen Pankreasveranderungen hat 
in friiheren Jahren eine lebhafte Diskussion stattgefunden (EBSTEIN 1913, HEIBERG 1914). 
Seitdem wir den Inseldiabetes kennen, muB gesagt werden, daB jede das Pankreas ver­
Mende und zugleich das Inselgewebe schiidigende Beeiuflussung - nicht nur die luische -
fiir die Auslosung des Diabetes in Frage kommt (GRUBER 1929). 

Die Therapie syphilitischer Pankreaserkrankungen ergibt sich aus obigen Angaben. 
Neben einer energischen antiluischen Behandlung kommt symptomatische Behandlung 
der Funktionsstorungen in Frage. 
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8. Tuberkulose der Bauchspeicheldriise. 
Die Tuberkulose der Bauchspeicheldriise muB als selten bezeichnet werden, wenn man 

auch bei Durchsicht neuerer und iUterer Literatur eine Beteiligung der Bauchspeichel­
driise an tuberkulOsen Erkrankungen viel haufiger findet als friiher vermutet wurde. 
KUDREWETZKI (1892) konnte unter 129 Bauchspeicheldriisen von Phthisikern 13 finden (also 
10 %), bei denen sich tuberkulose Veranderungen nachweisen lieBen. Es handelt sich ge­
wohnlich um eine sekundare Tuberkulose. Eine primare Pankreastuberkulose ist mit Sicher­
heit nicht beschrieben worden. 

Es handelt sich bei den tuberkulOsen Herden meist um miliare Knotchen, die zu­
sammenflieBen konnen und die auBerlich an kleine Fettgewebsnekrosen erinnern konnen. 
Der Nachweis der miliaren Knotchen, und darin liegt die Kritik an manchen alten Sta­
tistiken, gelingt meist nur mi~roskopisch. 

Mit SEYFARTH (1920) unterscheidet man foIgende Formen: 
1. Chronische tuberkulOse Pankreatitis. CHABROL (1911) und SALLIS (1914) 

beschreiben atrophische und hypertrophische Formen. Die Vorgange werden 
in Parallele gestellt zu der Lebercirrhose bei Tuberkulose. Wir sind mit GROSS 
(1921) der Auffassung, die auch GRUBER (1929) teiIt, daB man derartige indu­
rative Veranderungen nicht als spezifische Erkrankung bezeichnen kann, wenn 
auch unter Umstanden eine ToxinbiIdung im Korper als Ursache in Frage 
kommt. Wir beobachteten ahnlich wie bei anderen Infektionskrankheiten auch 
bei der Lungentuberkulose, besonders bei der exsudativen Form klinische Zeichen, 
die auf das Pankreas hinweisen. Wir konnen uns vorstelIen, daB es hamatogen 
zu einer serosen Pankreatitis kommt, die entweder ohne Folgen resorbiert wird, 
oder als chronische Pankreatitis induriert. Eine spezifische Veranderung aller­
dings ist nach unserer Ansicht dieser Vorgang nicht (s. S. 1063). 

2. GroBere von Lymphdrusen oder anderen tuberkulosen Prozessen der 
Umgebung des Pankreas auf diese ubergreifende tuberkulOse Herde (TRUHART) 
(1902). CHVOSTEK (1879) beobachtete eine hochgradige Duodenalstenose durch 
einen tuberkulOsen Pankreastumor. 

3. Die im eigentlichen interstitiellen Gewebe der Bauchspeicheldruse vor­
kommenden miliaren Tuberkel (CHIARI, KUDREWETZKI 1892, NAKAMURA 1924). 

Das klinische BUd der Pankreastuberkulose tritt im allgemeinen neben dem 
BiIde der primaren Erkrankung nicht sonderlich in Erscheinung. Immerhin 
lohnt es, im Interesse der Kranken auch auf kleine Zeichen zu achten. 

Die Erscheinungen entsprechen denen des "leichten Pankreasschadens" 
(s. dort). Uncharakteristische Magen-Darmerscheinungen, Linksschmerz, HEAD­
sche Zone, Fettstiihle konnen die Beteiligung der Bauchspeicheldruse im Zuge 
einer tubeykulOsen Erkrankung wahrscheinlich machen. Nicht jeder Durchfall 
eines Tuberkulosen beruht auf Darmtuberkulose. Eine vorubergehende Gly­
kosurie kann Hinweis sein, wenn man auch mit GRUBER die Frage des Zu­
sammenhangs des Pankreasdiabetes mit der Tuberkulose auBerst vorsichtig 
behandeln soIl (im Gegensatz zu SEYFARTH). Eine Fermententgleisung, die 
man haufiger findet, kann fiir eine Pankreatitis serosa sprechen, braucht keinen 
Hinweis fiir einen spezifischen ProzeB zu bedeuten. 

Die Therapie richtet sich nach den Prinzipien der allgemeinen Therapie der 
Pankreaserkrankungen zu (s. S.1072). Nur in extremen seltenen Fallen (SENDLER) 
wird eine chirurgische Behandlung in Betracht kommen. 

9. Pankreaskrebs. 
a) Vorkommen und Haufigkeit. 

Nach neueren Zusammenstellungen der Pathologen, LUBARSCH, GRUBER 
(1929), EGENOLF (1928), kommen auf 100 Krebse etwa 2-3 der Bauchspeichel­
druse. GRUBER fand wahrend seiner Mainzer Tatigkeit 3,7%, in Innsbruck 
1,8 % ; die Haufigkeit in Mainz bezieht er auf die dortige Haufung des Gallen-
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steinleidens. Pankreaskrebs vor dem 30. Jahr scheint noch seltener zu sein 
als andere Krebserkrankungen. Die meisten FaIle liegen zwischen dem 40. 
und 70. Jahr. Die Lokalisation des primaren Pankreaskrebses ist ganz uber­
wiegend im Kopf, sehr viel seltener in Korper, am seltensten im Schwanzteil. 

Die Ausbreitung des Krebses kann auch von der Bauchspeicheldruse auf 
die Nachbarorgane erfolgen. Die Entwicklung des Pankreaskopfkrebses er­
folgt nicht selten zum Duodenum hin und greift gelegentlich unmittelbar auf 
den Zwolffingerdarm uber. Ais Folgen der Krebsausdehnung sind weiterhin 
beschrieben Pylorus stenose (BARDELEBEN 1891, KLEMPERER 1889), Einengung 
des Magens (RAHN 1796 u. a.), Einengung des Colons (BATTERSBY 1844), der 
lienalen meseraischen und portalen GefaBe (FAlINDRICH 1891, MOLANDER und 
BLIX 1876, WRANY 1867, TEISSIER 1847, ANDRAL 1831, CHOUPIN und MOLLE 
1893, BATTERSBY 1844, SANDWICH 1820 u. a.). Kompression der Aorta und 
Vena cava inferior (BOLDT 1882 u. a.). Ferner finden sich Angaben uber Throm­
bose der Pfortader (WESENER 1883), LeitungsstOrungen des Ductus thoracicus. 
Auch Ureterkompressionen sind bekannt (SOYKA 1874 u. a.). 

b) Erscheinungen. 
Je nach Sitz und GroBe des Krebses ergeben sich sehr verschiedene Bilder. 

AIle Pankreassymptome, die wir kennen, konnen vorkommen (s. oben S. 1060). 
Da am haufigsten der Kopf der Druse befallen ist, kann £ruh Gelbsucht als 
auffalliges Zeichen in Erscheinung treten. Es ist ein langsam sich verstarkender 
ode:r; doch remissionsloser Ikterus. Bei Sitz im Korper oder im Schwanz der Druse 
tritt oft der Schmerz fruher hervor, doch kommt es unter Umstanden erst spat 
zu auffalligen Zeichen, nach dem Krankheitsgefiihl und ErnahrungsstOrung 
schon langere Zeit bestehen. VerdauungsstOrungen bilden das Vorspiel: In­
appetenz, leichte Ubelkeiten und gelegentliches Erbrechen. Gasblahung und 
Darmstillstand oder Neigung zu Durchfallen. Bei allgemeiner Appetitlosigkeit 
kann besonderer Wide:r;wille gegen FeU geauBert werden. 1m ubrigen ist die 
Inappetenz nicht so regelmaBig wie beim Magenkrebs. Ja es gibt FaIle, in denen 
auffallend lange der Appetit leidlich oder lebhaft bleibt: Es interferriert die 
Appetitlosigkeit des Krebskranken mit der Appetitsteigerung des Pankreas­
diabetes. 

Das harte, knotige Pankreas kann fiihlbar sein. Das Kopfcarcinom ist 
weniger beweglich als der Korperkrebs, von dem es besonders mit Rontgen­
hilfe leicht unterschieden wird (abgesehen von der meist vorhand(men Gelb­
sucht). Das krebsige Organ ist meist vergroBert und sehr hart, doch kann auch 
ein chronisch entziindetes Pankreas "eisenhart" (RIEDEL) sein. Der getastete 
Tumor ist oft groBer als der vorhandene Krebs. Denn in seiner Umgebung 
findet sich meist entzundliche Verhartung. 1st das ganze Organ tastbar und 
hart, so denkt man leicht an chronische Pankreatitis. Und doch ist unter Um­
standen ein Krebsknoten im Kopf Ursache der entziindlichen Verhartung. 
1st beim Kopfcarcinom Gallenstauung vorhanden, so tastet man oft eine prall 
gefiillte, groBe Gallenblase (COURVOISIERsches Zeichen), wahrend bei GaIlen­
steinverschluB Schrumpfblase vorkommt. Das Zeichen ist keine untrugliche 
Unterscheidungshilfe. In der bei Gallenstauung oft nur maBig vergroBerten 
Leber konnen Tochtergeschwiilste tastbar sein. Bei Druck auf die Pfortader 
tritt das Bild der Pfortaderstauung hinzu. Auch Cavakompression kommt vor. 
Druck auf Pfortner oder Zwolffingerdarm behindern deren Wegsamkeit und 
mehren die Neigung zu Erbrechen. In verschiedenem Grade konnen die Zeichen 
der Pankreasinsuffizienz auftreten durch Gangverlegung oder Wegfall von 
Drusensubstanz (Atherprobe I). Insofern hierfiir manchmal die sekundare 
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Pankreatitis verantwortlich ist, sind diese Storungen nicht immer fortschreitend. 
Voriibergehende Besserungen sind moglich. Haufig starke Kachexie. 

Oft widerstehen die Inseln der krebsigen Zerstorung besser oder langer als 
die Acini. Andererseits kann eS zur GIykosurie, sowie allen Zeichen des schweren 
Diabetes kommen. Auffallige 
Schwankungen undRiicklaufig­
keiten dieses Diabetes sind 
wiederum aus sekundaren ent­
ziindlichen Veranderungen des 
Organes zu erklaren. 

Dasselbe gilt oft von den 
Pankreasschmerzen. Siekonnen 
kommen und gehen, fehlen im 
Gesamtverlauf selten ganz. In 
anderen Fallen sind sie sehr 
typisch vorhanden in qualvoll­
ster Starke, iiber Monate sich 
steigernd , im Krankheits bild 
vorherrschend, so daB Mor­
phiumgaben notwendig werden. 

c) Diagnose. 

Eine haufige Fehldiagnose 
bei beginnendem Pankreaskrebs 
ist: Arteriosklerose der Bauch­
gefaBe. Gasblahungund Darm­
parese bei einem alteren ab­
magernden Menschen verfiihren 
einerseits dazu und andererseits 
wird der Pankreasschmerz, 
wenn er in Anfallen auf tritt, 
verkannt und als sog. Angina 
abdominalis gedeutet. - In 
den Fallen von Kopfkrebs mit 
Gelbsucht ist die Differential­
diagnose gegen Gallenstein­
leiden oft schwierig - beson­
ders, wenneinaltes Gallenstein­
leiden tatsachlich besteht (s. 
auch Abb. 11) Hier wird die 
Stuhluntersuchung und Duode­
naluntersuchung wichtig. Man 
findet nicht nur acholischen 
Stuhl und schlechte Fett-
resorption, sondern auch man-

Abb.18. Pankreaskopfcarcinom (durch Operation und Sektion 
bestatigt). Verlegung des Magenausgangs und der Gallenwege. 
Bei der Riintgenuntersuehung zeigt sieh ein kurzer breiter Magen 
mit Verdacht auf mehrere Vorw61bungen an der Hinterwand des 
Korpus. GroBe runde Eindellung am Canalis an der groBen Kur­
vatur, dadurch eingeengte Passage in den Diinndarm entlang 
der kleinen Kurvatur. Vordieser Aussparung zirkuliire Schleim­
hautfalten im Canalis und viel Peristaltik, hier aueh Resistenz. 
Spater weiterer "Obertritt, Bulbus ebenfalls eingeengt, Duodenal­
schleife kreisfiirmig, aber nicht vergriiBert. Am Genu superior 
duodeni besteht ein Zacken, der naeh auflen oben reicht (retro­
grade Bariumfiillung des Ductus choledochus ?). Die wieder­
gegebene Magenaufnahme im Stehen zeigt einen breiten kurzen 
Magen im linken Oberbauch. Wellige kleine Kurvatur, Zahne­
lung der groBen Kurvatur, runde EindeUung der groBen Kur­
vatur im Canalis, Bulbus auch von unten her cingeengt. Duo­
denalschieife nicht vergriiBert. Yom Genu superior duodeni aus 

verliiuft der oben schon erwahnte Fiillungsstreifen. 

gelhafte Fettspaltung und quergestreifte Muskelbruchstiicke. Freilich weiB man 
dann noch nicht ohne weiteres, ob es sich urn die Pankreatitis eines alten 
Gallensteintragcrs handelt, oder urn SteinverschluB des Choledochus vor der 
Papille, der zugleich den Speichelgang drosselt oder urn einen Kopfkrebs des 
Pankreas. Aile Symptome miissen herangezogen werden. Dnd doch entscheidet 
bisweilen erst der weitere Verlauf oder ein Probebauchschnitt die Diagnose. 
Es sei besonders unterstrichen, daB der schnelle Verfall des Korpergewichtes 
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und die Kachexie bei Pankreatitis mit schwerer Insuffizienz sehr leicht zu 
irriger Annahme eines Carcinoms fiihren kann. 

tiber die Verwertbarkeit von Rontgenbefunden verweisenn wir auf den 

Abb. 14. GroBer Tumor im Pankreaskopf. Carcinom (operativ bestatigt). 
Starke Kompression des Ductus choledochus, der .ich bei der Operation 
auf Fingerdicke erwcitert erweist. GroBe Gallenblase, Duodenum nach 
vorne gedrangt, am uuteren Knie komprimiert, Tumor eingewachsen. 
Rtintgenuntersuchung zeigt das BUd einer tiefen Duodenalstenose. 
Magen: Caua!.is fiillt sich schlecht, ist nachlinks oben vcrdrangt. Keine 
Peristaltik, Ubertritt nur auf manuellen Druck. Bulbus sehr groB, 
asymmetrisch, oberes Duodenum sehr breit, ohne KERKRlNGsche Falten. 
PlOtzlicher Abbruch der Fiillung dicht vor dem Genu inferior. Von 
dieser Stelle aus geht dcr Kontrastbrei nur ganz langsam und in ganz 
diinnem Strahl weiter. KleinapfelgroBer Tumor innerhalb der Duo­
denalschlinge. Die Mageniibersicht im Stehen zeigt graBen langen Magen, 
groBe Sekretschicht, Canalis schlecht gefiillt und von rechts unten her 
eingedellt. Bulbus groB und asymmetrisch, plOtzliches AufhOren der 

Fiillung im unteren ·Duodenum descendens. 

allgemeine Teil S. 1040 
(s. auch Abb. 14-16). 

d) Verlauf. 
Die Krankheitsdauer 

bei Pankreaskrebs ist be­
sonders kurz. Besonders 
das Kopfcarcinom fiihrt 
meist in 6-8 Monaten 
zum Tode (UMBER). Je­
doch haben wir vom Be­
ginn der arztlichen Be­
handlung auch Verlauf 
von mehr als 12 Monaten 
erlebt. Der Verfall der 
Kranken ist schneller als 
bei anderen Krebserkran­
kungeninfolge derschwe­
ren Funktionsausfalle. 
Die Kranken erloschen 
allmahlich in Abmage­
rung und Kachexie unter 
meist "trockener" Herz­
insuffizienz. Manchmal 
herrscht zum SchluB die 
Cholamie vor, manchmal 
der Diabetes. 

Ein diabetisches Ko­
ma war schon friiher 
seIten und kommt, seit 
wir das Insulin besitzen, 
wohl kaum vor. Unter 
Umstanden beherrscht 
zum SchluB durch Pfort­
aderthrombose das Bild 

. der Pfortaderstauung die 
Szene. 

e) Therapie. 
Die operative Behand­

lung des Pankreaskrebses 
ist wenig aussichtsreieh. Eine Resektion nur ganz selten ausfiihrbar, wenn 
namlieh Krebs sieh auf einen Teil des Organs besehrankt. Durehgefiihrte 
Resektionen werden meist von einem Rezidiv gefolgt. Bei sehwerer Gallen­
stauung bringt manehmal die operative Verbindung der Gallenblase mit 
dem Duodenum voriibergehende Erleiehterung. Naehhaltigen Nutzen haben 
wir davon nieht gesehen. Aueh die Ansicht der Chirurgen geht iiber die 
ZweekmaBigkeit des Eingriffs auseinander. 

Trotz dieser schlechten Prognose stellt die Behandlung an den Arzt erheb­
liehe Anforderungen. Der Verlauf ist immerhin so lang, daB man die Kranken 
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nicht einfach ihrem Schicksal iiberlassen kann. Sorgsame Behandlung er· 
leichtert nicht nur die oft erheblichen Beschwerden, sondern kann sicherlich 
auch den Tod urn Monate hinausschieben. Dies ist ohne weiteres klar, insofern 
die Kachexie nur zu einem Teil Krebskachexie ist, zum anderen aber auf Stoff­
wechselsti::irung beruht, deren Wirkungen bei sorgsamer diatetischer Behandlung 
sich mildern lassen. Die Therapie der digestiven Pankreasinsuffizienz ist am 
anderen Ort besprochen. GewiB ist es verkehrt, auf eine Zuckerausscheidung 

Abb.15. Abb.16. 

Abb. 15 und 16. Alte perniziOse Anamie (durch Lebertherapie kompensiert). Pankreaskopfcarcinom. PWtzlich 
einsetzende Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen mit Ikterus. Tumor (Gallenblase) palpabe\. Bilirubin 
im Blut bis 4,05 mg- % ansteigend. Blutdiastase im Beginn des Krankseins 465 mg- %, spater absinkcnd 
bis 216 mg-%. Urindiastase im Beginn 128, absinkend bis 16 WOHLGElIUTH-Einheiten. Blutzucker zeigt bei 
geringer Nahrungsaufnahme ansteigende Tendenz bis 139 mg- %. Abb.15 zeigt den Veri auf des Magen­
Duodenalabschnittes. 2 Monate vor Bcginn des Krankseins ohne besondere krankhafte Vcranderungen. 
Abb. 16 zeigt den Zustand kurz nach Beginn des Krankseins mit Gelbsucht usw.: groBe Duodenalschlinge 
mit schlechter Fiillung des prapylorischen Anteils, groBer Pankreastumor. Die Diagnose konnte nicht restlos 
gekIiirt werden, da weder Sektion noch Operation. Differentialdiagnose zwischen chronischer Pankreatitis 

und Pankreaskopfcarcinom. Der Verlauf spricht fiir letztere Diagnose. 

beim Kranken durch Pankreaskrebs zu pedantisch einzugehen. Vor aHem ist 
schroffe Einschrankung der Kohlehydrate ganz falsch. Aber es sind bei Diabetes 
durch krebskrankes Pankreas · voriibergehend bemerkenswerte · Erfolge auch 
mit Gewichtsansatz mi::iglich, in der Regel nur unter Heranziehung von Insulin. 
Viel Miihe macht bei manchen Kranken die Schmerzbekampfung. Heftigste 
Schmerzen zwingen zu Opiaten bis zur Maximaldosis. 1st die Diagnose auf 
Krebs sichergestellt, so braucht auf die Suchtgefahr nicht zuviel Riicksicht 
genom men zu werden. 

Literatur. 

I. Zusammenlassende Arbeiten. 
BABKIN: Die auBere Sekretion der Verdauungsdriisen. Berlin: Julius Springer 1928.­

BERGER, W.: Aus der inneren Klinik der Pankreaserkrankungen. Wien. klin. Wschr. 



Literatur. 1095 

FRIEDREICH: Krankheiten des Pankreas. ZIEMSENs Handbuch Bd.8, S.1978. 
GLASSNER: Klin. Wschr. 1924 I, 363. - GROTT: Arch. Verdgskrkh. 58, H. 3/4 (1935). 
HAUSMANN: Gastroentestinale Palpation. Berlin: S. Karger 1918. - HORSTERS: Erg. 

Med. 15, 133 (1931). 
SCHMIEDEN u. SEBENING: Arch. f. Chir. 148, 318 (1927). 
WALKO: Miinch. med. Wschr. 1909 I, 786. 

f) Stuhluntersuchungen. g) Darmsymptome. 
ABELMANN: Uber die Ausnutzung der Nahrungsstoffe nach Pankreasexstirpation mit 

besonderer Beriicksichtigung der Fettresorption. Inaug.-Diss.· Dorpat 1890. 
BERGER: Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1473, 1507. - BRUGscH: Dtsch. med. Wschr. 

1909 II, 2307. - BURKHARDT: Arch. f. exper. Path. 58, 251 (!908). 
GAULTIER: C. r. Soc. BioI. Paris 64. - GROSS u. GULEKE: Die Erkrankungen des Pan-

kreas, S.56. Berlin: Julius Springer 1924. 
HESS u. SINN: Med.-naturwiss. Arch. 1, H. I (1907). 
KASHIWADO: Dtsch. Arch. klin. Med. 104, 584 (1911). 
LICHT u. WAGNER: Klin. Wschr. 1927 11,1982. - LOMBROSO: (1) Arch. f. exper. Path. 

56,357 (1907). - (2) Beitr. Physiol. 11, 81 (1908). - (3) Arch. f. exper. Path. 60, 99 (1909). 
MULLER, F.: (1) Z. klin. Med. 12, 45 (1887). - (2) Verh. Kongr. inn. Med.1887, 404.-

(3) Berl. klin. Wschr. 1887 I, 433. 
NIEMANN: Z. exper. Path. u. Ther. 5, 466 (1909). 
POCZKA u. FISCHL: Dtsch. Arch. klin. Med. 177, 14 (1934). 
SCHMIDT u. STRASBURGER: (1) Dtsch. Arch. klin. Med. 69, 57 (1901). - (2) Die Faeces. 

Berlin 1910. 

h) Untersuchungen auf Pankreasfermente im Magen-Darmkanal. 
ApPERLY and CAMERON: Med. J. Austral. 1923. 
BAER: Zit. nach GUBERGRITZ; s. a. O. - BASSLER: Arch. into Med. 35 (1925). - BERGER, 

HARTMANN u. LEUBNER: (I) Klin. Wschr. 1935 I, 490. - (2) Wien. Arch. inn. Med. 28, 1 
(1936). - BERNARD, CL.: Le<;lons de physiologie experimental. Paris 1865. - BICKERT: 
Uber Fermentuntersuchungen im Dienste der Pankreasdiagnostik. Inaug.-Diss. Frankfurt 
1925. - BOLDYREFF: Pfliigers Arch. 1927, 218. 

CHIRAY et BOLGERT: Le Diagnostic des Affections pancreatiques. Presse med. 1936. -
CHIRAY et LEBON: Le tubage duodenal. Paris: Masson & Cie. 1924. - CHIRAY, LEBON et 
GOZLAN: Bull. Soc. med. Hop. Paris 39 (1925). - COLLAZO: Zit. nach GUBERGRITZ; S., a. O. 

DELHOUGNE: Dtsch. Arch. klin. Med. 170, 51 (1931). - DELOCH: (1) Mitt. Grenzgeb. 
Med. u. Chir. 35, 265 (1922). - (2) Arch. Verdgskrkh. 30, 27 (1922). - DOBREFF: Zit. 
nach GUBERGRITZ. 

EHRMANN: Z. klin. Med. 69, 319 (1910). 
FAUBEL: Beitr. chern. Physiol. u. Path. 1907. 
GLASSNER: (1) Erg. inn. Med. 6, 29 (1910). - (2) Klin. Wschr. 1924 I, 363. - GOLD­

STEIN: (1) Arch. Verdgskrkh. 48, 304 (1930). - (2) Z. exper. Med. 61, 694; 65. - GROSS, 0.: 
Arch. f. exper. Path. u. Ther. 1908, 58, 157. - GROTE: Zbl. inn. Med. 48 (1922). - GUBER­
GRITZ: (1) Med. Klin.1928 II, 2007. - (2) Fortschritte der funktionellen Pankreasdiagnostik. 
Halle: Carl Marhold 1930. - (3) Arch. Verdgskrkh. 50, 89 (1931). 

HARTMANN: (1) Verh. Kongr. inn. Med.1935. - (2) Dtsch. med. Wschr.1937 I, 297. 
KRIEGER, ISAAK: Arch. Verdgskrkh. 26, 351 (1920). - KANITZ: Zit. nach KATSCH und 

v. FRIEDRICH. - KATSCH u. V. FRIEDRICH: Klin. Wschr.1922 1,212. - KUTTNER: Stiirungen 
der Sekretion. KRAUS-BRUGSCH' Spezielle Pathologie und Therapie, Berlin; Urban & 
Schwarzenberg 1914. 

LABBE, NEPVEUX et ADLERBERG: Arch. de Mal. Appar. digest. 15, No 9 (1925). 
LANGANKE: Klin.Wschr. 1922 II, 1458. 

OKADA: Der Mechanismus und die Pathologie der Verdauungsdriisen. Nagoya J. med. 
Sci. 7, 91 (1933). - OKADA, IMAZU, KURAMOCHI, MATSUBARA, TSUKAHARA: Proc. imp. Acad. 
Tokyo 4, Nr 347 (1928). 

SCHNETZ: Z. klin. Med. 131, 51 (1936). - SIMON: Erg. inn. Med. 32,99 (1927). - STEPP: 
Miinch. med. Wschr. 1926 II, 1270. - SKARSCHINSKAJA: Zit. nach GUBERGRITZ, S. a. O. 

VOLHARD: Miinch. med. Wschr. 1903 II, 2129. 
WOHLGEMUTH: (1) Zbl. Biochem. 7, 514 (1908). - (2) Biochem. Z. 9, III (1908). -

(3) Berl. krin. Wschr. 1910 II, 2182, 2248. - (4) Klin. Wschr. 1923 II, 220B. 

i) Untersuchungen auf Fermententgleisung. 
BALTZER: Klin. Wschr. 1935 II, 1395. - BALTZER U. BRINCK: Klin. Wschr. 1935 I, 

929. - BAUMANN: Z. exper. Med. 91, 120 (1933). - BERGER: Wien. klin. Wschr. 1933 II, 
Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Band III. 70 



1096 G. KATSCH u. J. BRINCK: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

1473,1507. - BERGMANN, V. u. K. MEIER: Berl. klin. Wschr. 1908 11,1673. - BERNHARD: 
(1) Dtsch. Z. Chir. 231, 1 (1931). - (2) Klin. Wschr. 1933 I, 221. - (3) Zbl. Chir. 1935, 71.­
BIAL: Pfliigers Arch. 02, 137 (1892). - BICKERT: Uber Fermentuntersuchungen im Dienste 
der Pankreasdiagnostik. Inaug.·Diss. Frankfurt 1925. - BOGENDORFER, CRAMER u. PAPE: 
KIin. Wschr. 1935 II, 1469. - BRIEGER u. TREBING: Berl. klin. Wschr. 1908 II, 1349. -
BRINCK: KIin. Wschr.1934I1, 1686. - BRINCK u. GULZOW: (1) Z. klin.Med.131, 747 (1937).­
(2) Klin. Wschr. 1937 I, 498. 

FISCHER: KIin. Wschr.1936 I, 791. 
GROBIG: Uber Diastasewerte im Blut bei Parotitis epidemica. Inaug.·Diss. Greifswald 

1934. 
KATSCH: (1) Miinch. med. Wschr. 1934 I, 505. - (2) Krankheiten der BauchspeicheI­

driise. Lehrbuch der inneren Medizin von ASSMANN, v. BERGMANN, 3. Aufl. Berlin: Julius 
Springer 1936. - (3) Jkurse arztl. Fortbildg 1936, Marzheft. 

LEPINE: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 22, 322, 870. - LEPINE u. 
BARRAL: Zit. nach NOGUCHI, s. a. O. 1851. 

MAGENDIE: Zit. nach NOGUCHI, s. a. O. 1892. - MELLINGHOFF: Dtsch. med. Wschr. 
1934 II, 1127. 

NOGUCHI: Arch. klin. Chir. 98, 545 (1912). 
OTTENSTEIN: (1) Biochem. Z. 1931, 344, 350. - (2) Klin. Wschr. 1931 II, 1961. 
ROHMANN: Verh. Dtsch. chem. Ges. 25, 3654 (1892); 27, 3251 (1894).- RONA u. PAWLOWIC: 

Biochem. Z. 134, 108 (1922). 
SCHMIEDEN u. SEBENING: Arch. klin. Chir. 148, 319 (1927). - SIMON: Erg. inn. Med. 

32, 91 (1927). 
WOHLGEMUTH: (1) GrundriB der Fermentmethoden. Berlin: Julius Springer 1913. -

(2) Klin. Wschr.1929 11,1253. - WOHLGEMUTHU. SCHLESINGER: Zit. nach WOHLGEMUTH. 1908. 
ZUCKER u. Mitarb.: Amer. J. Physiol.l02, 209 (1932). 

k) Harn- und Blutzuckerbestimmung. 
BERGER: Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1473, 1507. - BERNHARD: (1) Bruns' Beitr. 144. 

158 (1928). -(2) Dtsch. Z. Chir. 212, 209 (1928). - (3) Zbl. Chir.1930, 1152; 1935, 71. -
(4) Klin. Wschr.1930 II, 1346. - BRINCK: (1) Z. klin. Med. 127,488 (1934). - (2) Zbl. inn. 
Med. 1938, 120. 

CALZAVARA: Arch. ital. Chir. 1925, 13. 
RERXHEIMER: Klin. Wschr. 1926 II, 2299. 
JORNS: Zbl. Chir. 1928 I, 462. 
LABEE, M.: Zit. nach GUBERGRITZ, s. a. O. 
MANSFELD: Klin. Wschr. 1927 11,2378. 
SCHNETZ: Dtsch. Arch. klin. Med. 119,466 (1936). - SIMON: (1) Klin. Wschr. 1924 I. -

(2) Erg. inn. Med. 32, 88 (1927). - STRAUSS: Neue Deutsche KIinik, Bd. 2. Berlin: Urban 
& Schwarzenberg 1928. 

TAKATS: KIin. Wschr. 1933 I, 623. - TOMASCHNY: Miinch. med. Wschr. 1905 II, 2423. 

l) Sonstige Stoffwechselbestimmungen. 
ADLERSBERG u. WACHSTEIN: KIin. Wschr.1937 I, 85. 
BAUER, R.: Klin. Wschr.1932 1,2. - BAUMANN: (1) Dtsch. Z. Chir. 238, 671 (1933).­

(2) Med. Welt 1933, Nr 20. - (3) Arch. klin. Chir. 177, 630 (1933). - BERNHARD: Dtsch. 
Z. Chir. 245, 398 (1935). 

EHRMANN: Med. Klin. 1930 II, 1363. 
RORSTERS: Erg. Med. 15, 131 (1931). 
LOEWI: Zit. nach ZAK. (1) Wien. klin. Wschr. 1908 I, 822. - (2) Arch. f. exper. Path. 

60 (1909). 
P ARNETT and DODD: Lancet 1922 II, 1138. 

m) Blutbild. 
BERNHARD: Dtsch. Z. Chir. 231, 1 (1931). - BIWGscH: Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 

199 (1932). 
CHVOSTEK: Wien. klin. Wschr. 1918 I, 121. 
FODOR u. KUNOS: Fo!. haemat. (Lpz.) 45, .97 (1932). 
HOLLER u. KULKA: Wien. klin. Wschr. 1927 I, 837. - HORSTERS: Erg. Med. 15 (1931). 
NAEGELI: Lehrbuch der Blutkrankheiten. Berlin: Julius Springer 1930. -NEUBURGER: 

Z. klin. Med. 121, 688 (1932). 
ROLOFF: Dtsch. med. Wschr. 1927 II, 1045. - ROSENOW u. DREYFUSS: Dtsch. med. 

Wschr. 1928 I, 783. 
SEKI: Fol. haemat. (Lpz.) 30, 29 (1924). 



Literatur. 1097 

n) R6ntgendiagnostik der Bauchspeicheldruse. 
ASSMANN: Klinische Rontgendiagnostik der inneren Erkrankungen.· Leipzig: F. C. W. 

Vogel 1929. 
GOTZE u. PUSCHEL: Fortschr. Rontgenstr. 27, 495. 
HARING: Erg. med. Strahlenforsch. 6 (1933). - HESSEL: Verh. Rontgenges. 12, 129 

(1921). 
KALK: Z. Krkhauswes. 193ii, 97. - KOHLER U. ALBAN: Grenzen des Normalen und 

Anfange des Pathologischen im Ro-Bild. Leipzig: Georg Thieme 1931. 
SCHONING: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 34, 101 (1921). 
WENDT: Arch. Verdgskrkh.1937. 

B. Pathogenese und Pathomorphologie. 

a) Die entzundlichen Veriinderungen des Pankreas. 

1. Atiologie. 
AECKERLUND: Fortschr. Rontgenstr. 2ii, 540 (1918). - ARNSPERGER: (1) Bruns' Beitr. 

43, 235 (1904). - (2) Miinch. med. Wschr. 1911 I, 729. - (3) Klin. Wschr. 1924 1,739. -
(4) Dtsch. Z. Chir. 189, 189 (1925). 

BARTELS: Arch. f. Anat.1904, 1906, 1907. - BERGMANN, V.: (1) Z. exper. Path. u. Ther. 
3,401 (1906). - (2) Funktionelle Pathologie. Berlin: Julius Springer 1932. - BERGMANN, V. 

u. GULEKE: Miinch. med. Wschr.1910 II, 1673. - BRINCK: Z. klin. Med.123, 380 (1933). -
BRINCK U. GULZOW: Klin. Wschr. 1937 I. - BRUTT: (1) Virchows Arch. 246, 53 (1923). -
(2) Arch. f. Chir. 148, 72 (1927). 

CASE: (1) Amer. J. Roentgenol. 3, 6 (1916). - (2) Z. Rontgenkde 8, 403 (1917). 
DIECKHOFF: Beitrag zur pathologischen Anatomie des Pankreas mit besonderer Beriick­

sichtigung der Diabetesfrage. Inaug.-Diss. Rostock 1895. 
EDGECOMBE: Practicioner 1908. 
FRIEDREICH: Die Erkrankungen des Pankreas. ZIEMSENS Handbuch der speziellen 

Pathologie und Therapie, Bd.8. 1875. 
GROSS U. GULEKE: Erkrankungen des Pankreas. Berlin: Julius Springer 1924. -

GRUBER: Pathologie der Bauchspeicheldriise. HENKE-LuBARSCH' Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie, Bd.5, II. Teil. - GULEKE: Erg. Chir. 4. 408 
(1912). 

HAGGARD: J. amer. med. Assoc., 1. Aug. 1908. 
KATSCH: (1) Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1924. - (2) Jkurse arztl. Fortbildg 16, 3, 1 

(1925). - (3) Arch. klin. Chir. 138, 116 (1925). - (4) Klin. Wschr. 192ii I, 289. 
LANDO: Z. Heilk. 27, H. 1 (1906). - LISSAUER: Dtsch. med. Wschr. 1912 II, 1972. -

LOEWENBERG: Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1931. 
MAYER, A.: Z. exper. Path. 20, H.2 (1920). 
OSER: Die Erkrankungen des Pankreas. NOTHNAGELS Handbuch der speziellen Patho­

logie und Therapie, Bd. 18. Wien 1898. 
POGGENPOHL: Virchows Arch. 196, 466 (1909). - POLYA: (1) Berl. klin. Wschr. 1906 II, 

1562. - (2) Arch. Physiol. 121, 483 (1908). - (3) Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 24, 1 (1912). 
SIMONI: Semaine moo. 1903, 248. 
VOlT U. PRAGAL: Miinch. med. Wschr. 193ii I, 1031. 
WEICHSELBAUM: Wien. klin. Wschr. 1912 I, 63. 

2. Veranderungen des Pankreasganges. 
DIECKHOFF: Beitrage zur pathologischen Anatomie des Pankreas mit besonderer Beriick-

sichtigung der Diabetesfrage. Inaug.-Diss. Rostock 1895. 
KALK: Z. klin. Med. 109, 118 (1928). - KATscH: Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1924. 
STOCKER: Dtsch. Z. Chir. 237, 498 (1932). 
WESTPHAL: (1) Verh. Kongr. inn. Med.1922. --:. (2) Z. klin. Med. 96, 52 (1923); 109, 

55 (1928). - WESTPHAL, GLEICHMANN U. MANN: Uber Gallenwegsfunktion und Gallen­
steinleiden. Berlin: Julius Springer 1931. - WESTPHAL: Miinch. med. Wschr.19361I, 1553. 

a) Pankreassteine. 
ALBU: Slg Abh. Verdgskrkh. 1912, H.3. 
CHIARI: Zit. nach GRUBER, S. a. O. 
LAZARUS: Z. klin. Med. iiI, 95 (1904); 1)2, 146 (1904). 
LOGHEN, v.: Z. Heilk. 26, 133 (1903). - MOCKEL: Frankf. Z. Path. 24, 78 (1921). 
ORTH: Zit. nach GRUBER, S. a. O. - OSER: Die Erkrankungen des Pankreas. NOTH-

NAGELS Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie, J3d. 18. Wien 1898. 
70* 



1098 G. KATSCH u. J. BRINCK: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

fJ) Beziehungen zwischen Gallengangen und Pankreasgangen. 
BERGMANN, v.: Funktionelle Pathologie. Berlin: Julius Springer 1932. 
CLAIRMONT: Schweiz. med. Wschr. 53, 301 (1923). 
DEMEL: Wien. klin. Wschr.193611, 1273. 
HARMS: Zit. nach DEMEL, s. a. O. - HELLY: Arch. mikrosk. Anat. 04, 614 (1899). 
LETULLE: Bull. Soc. Paris 78, 491 (1898). 
ODDI: Arch. de BioI. 8 (1887). - OPIE: J. of exper. Med. 5, 393, 397 (1900101). 
SCHMIEDEN u. SEBENING: Arch. f. Chir. 148, 319 (1927). 
WESTPHAL: Miinch. med. Wschr. 1936 II, 1553. 

3. Veriinderungen des Pankreasparenchyms. 
BRINCK u. GULZOW: Klin. Wschr. 1937, 498. 
DIECKHOFF: Inaug.-Diss. Rostock 1895. 
EpPINGER: Die serose Entziindung. Berlin: Julius Springer 1936. - EpPINGER u. 

LEUCHTENBERGER: Z. exper. Med. 85, 581 (1933). 
FRIEDREICH: Die Erkrankungen des Pankreas. ZIEMSENS Handbuch der speziellen 

Pathologie und Therapie, Bd. 8. 1875. 
GRUBER: Pathologie der Bauchspeicheldriise. HENKE-LuBARSCH' Handbuch der 

speziellen Anatomie und Histologie, Bd.5, Tell II. Berlin: Juliua Springer 1929. 
ORTH: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 1887. - OSER: Die Erkrankung 

des Pankreas. NOTHNAGELS Spezielle Pathologie und Therapie, Bd. 18,1. Wien 1898. 
ZIEGLER: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. Jena 1906. - ZOPFEL: 

Arch. klin. Chir. 157, 301 (1922). 

4. Chronische Pankreasentzundung. 
ARNSPERGER: Munch. med. Wschr. 1911 I, 729. 
CM'ELLI: Policlinico, sec. chir. 16, 7, 8 (1909). - CLAIRMONT: Schweiz. med. Wschr. 

1923 1,'30l. 
DELAGENIERE: Arch. provo de Chir. 1906. - DESJARDINS: Etude sur les pancreatitis. 

These de Paris 1905. - DIECKHOFF: Inaug.-Diss. Rostock 1895. 
GULEKE: q) Verh. Ges. Verdgskrkh. 1924. - (2) Erg. Chir. 4, 408 (1912). 
HAPPEL: Uber die Folge der Unterbindung der Ausfuhrungsgange des Pankreas beim 

Hunde. Diss. Marburg 1906. - HEIBERG: Die Krankheiten des Pankreas. Wiesbaden: 
J. F. Bergmann 1914. - HESS, 0.: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir.19, 637 (1909). - HERX­
HEIMER: Klin. Wschr. 1926 II, 2299. 

JOENS: (1) Bruns' Beitr. 139, 325 (1927). - (2) Klin. Wschr. 192611, 2434. 
OPIE: J. of exper. Med. 5, 393 (1901). - OSEE: s. a. O. 
QUENU et DUVAL: Rev. de Chir. 32, 401 (1905). 
ROSTOCK: Bruns' Beitr. 138, 171 (1927). - RIEDEL: Berl. klin. Wschr. 1896 I, 1. 
SAMTER: Med. Klin. 1910 II, 1486. 
VAUTRIN: Rev. de Chir. 37, 589 (1908). 

5. Spezifische Entzundungen der Bauchspeicheldruse. 
a) Malaria. 

MARTINA: Dtsch. Z. Chir. 87, 499 (1907). 
PRIONE: Wien. med. Wschr. 1903. 
Ross u. DANIELS: J. trop. Med. 1902, 50. 
SEYFARTH, C.: Die Malaria. HENKE-LuBARSCH' Handbuch der pathologischen Anatomie 

und Histologie, Bd. 1, S.224. 1926. 

fJ) Lymphogranulomatose. 
CHIARI: Prag. med. Wschr. 31, 425. - CORONINI: Beitr. path. Anat. 80, 405 (1928). 
GRUBER: s. a. O. 

y) Mycosis fungoides. 
EICHLER u. ROTTMANN: Arch. f. Dermat. 1M, 300 (1928). 
PIO FOA: Giorn. intBrnat. Sci. med. 3 (1881). 

by Vasculiire Pankreasveriinderungcn. 
DRAPER: Zit. nach KOETE, s. a. O. 
FAHE: Verh. dtsch. path. Ges. 1930, 295. 



Literatur. 

GLAHN and CHOBOT: Amer. J. Path. 1, Nr 4, 373 (1925). 
HOPPE·SEYLER: Path. Zbl. 34, 615 (1924). 

1099 

KASPAR: Dtsch. Z. Chir. 151 (1920). - KNAPE: Virchows Arch. 207, 321 (1912). -
KORTE: Die Chirurgischen Krankheiten und die Verletzungen des Pankreas. Stuttgart: 
Ferdinand Enke 1898. 

LANDO: Z. Heilk. 27, 1 (1906). 
MADER: Bericht der Krankenanstalt Rudolfstiftung in Wien 1884. Zit. nach GRUBER.­

MARCHAND: Stiirungen der Blutverteilung. Handbuch der allgemeinen Pathologie von 
MARCHAND u. KREHL, Bd. 1, S. 306. 1912. 

POGGENPOHL: Virchows Arch. 196, 466 (1909). 
RICKER: Beik path. Anat. 50 (1911). 
SEITZ: Z. klin. Med. 20, 1 (1892). 
ZENKER: Dtsch. Z. prakt. Med. 1874, 41. 

c) Pankreasnekrose. 
BABKIN: ZbI. PhysioI. 1906, Nr 4. - BALSER: Virchows Arch. 90, 520 (1882).- BENDA: 

Virchows Arch. 161, 194 (1900). - BERGMANN, v. u. GULEKE: Miinch. med. Wschr.1910 II. 
1673. -BERNHARD: Zbl. Chir. 1935,71. -BRINCK u. GULZOW: Klin. Wschr.1937 1,498.­
BURKHARDT: Arch. f. exper. Path. 58, 251 (1908). 

CAMUS et GLEY: C. r. Soc. BioI. Paris 54,895 (1902). - CHlARI: (1) Wien. med. Wschr. 
1876 I, 292. - (2) York Verslg Naturforsch. Liibeck 1895. - CLAIRMONT u. HABERER: 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 122, 154 (1911). 

DEMEL: Wien. klin. Wschr.193611, 1273.·- DOBBERAUER: Arch. klin. Chir. 79, 1164 
(1906). 

EDELMANN: Russk. Wratsch 1918, 109. -- EpPINGER: Die serose Entziindung. Berlin: 
Julius Springer 1936. 

GRUBER: s. a. O. - GULEKE: s. a. O. 
HILDEBRAND: (1) Zbl. Chir. 1895, Nr 12. - (2) Arch. klin. Chir. 57, 435 (1898). 
KACZANDER: Erg. inn. Med. 43, 639 (1932). - KNAPE: Virchows Arch. 207, 321 (1912). 
LINTW AREW: Der EinfluB der verschiedenen physiologischen Bedingungen auf den 

Zustand und die Menge des Ferments im Safte der Bauchspeicheldriise. Diss. St. Peters· 
burg 1901. 

NORDMANN: (1) Arch. klin. Chir. 102, 66 (1913). - (2) Chirurg 1929, 721. 
PAYR u. MARTINA: Dtsch. Z. Chir. 83,189 (1906). - PETERMANN: Zbl. Chir.1932, 3066.­

POLYA: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 24, 1 (1911). - POPPER: (1) Dtsch. Z. Chir. 236, 124 
(1932). - (2) Med. Klin. 1932 II, 1384. 

REITMANN: Z. Heilk. 27, 163 (1906). - ROSTOCK: Bruns' Beitr. klin. Chir. 138, 171 
(1927). - RICKER: s. a. O. - RUPANNER: Schweiz. med. Wschr. 1927 I, 505. 

SCHMIEDEN u. SEBENING: Arch. klin. Chir.148, 319 (1927). - SEBENING: Med. Klin. 
1933 1,107. - SEIDEL: Zbl. Chir.1910, 1601. - STOCKER: Dtsch. Z. Chir. 237,498 (1932).­
SSAWITSCH: Zbl. Physiol. 1909, Nr 1. 

TRUHART: Pankreaspathologie. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1902. 
WALZEL: Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1441. - WERTHEMANN: Zit. nach WESTPHAL, 

s. a. O. - WESTPHAL: Miinch. med. Wschr. 1936 II, 1553. 
ZOPFEL: Dtsch. Z. Chir. 175, 301 (1922). 

d) Pankreascysten. 
BERNHARD: Dtsch. Z. Chir. 236, 281 (1932). 
KORTE: Dtsch. med. Wschr. 1911 I, 536. 
REINHARD: Miinch. med. Wschr. 191611, 1413. 
WEGELIN: Verh. dtsch. path. Ges., 18. Tagg, Jena 1921. 
YAMANE: Beitrag zur Kenntnis der Pankreascysten. Bern: Paul Haupt 1921. 

e) Pankreasadenome. 
BIELSCIIOWSKY: Klin. Wschr. 1932 II, 1492. - BUCHNER: Klin. Wschr. 193211, 1494. 
FRANK: Dtsch. Arch. klin. Med. 171, 175 (1931). 
HOWLAND, CAMPBELL, MALTBY and ROBINSON: J. amer. med. Assoc. 93, 674. 
TERBRUGGEN: (1) Beitr. path. Anat. 88, 37 (1931). - (2) Miinch. med. Wschr. 193311, 

1705. 
WILDER: Dtsch. Z. Nervenheilk. 112,192. - WILDER, ALAN, POWERS and ROBERTSON: 

J. amer. med. Assoc. 89, 348 (1927). 



noo G. KATSCH U. J. BRINCK: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

C. Spezielle Pathologie. 
a) Die leichten Pankr£asschiiden. 

AECKERLUKD: Fortschr. Rontgenstr. 6 (1918). 
BERGER: Wien. klin. Wschr. 1933 11,1473,1504. - BERGER, HARTMANN u. LEUBNER: 

(I) KIin. Wschr.1931) I, 490. - (2) Wien. Arch. inn. Med. 28, 1 (1936). -BERGMANN, V.: 
Funktionelle Pathologie. Berlin: Julius Springer 1932. - BERNHARD: Zbl. Chir.1931), 71.­
BRINCK:Z. klin. Med. 127,488 (1934).-BRINCK u. GULZOW: Z.kIin. Med.131, 747 (I937). -
BRINCK u. RODRIGUEZ OLLEROS: Dtsch. Arch. kIin. Med. 171), 691 (1933). 

CARNOT: Maladies des glandes salivaires et du pancreas. Paris: Bailliere et fils 1922. 
GUIDICEANDREA: Policlinico 1896, 33, 186. - GULEKE: (I) Erg. Chir. 4, 408 (1912). -

(2) Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1924. - GuLZOW: im Druck 1937. 
HARTMANN: Dtsch. med. Wschr. 1937 I. 
KATSCH: Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1924. - KATSCH U. MELLlNGHOFF: Z. kIin. Med. 

123, 390 (1933). - KATSCH U. WICHELS: Z. klin. Med. 123, 432 (1933). 
LOESOHCKE: Virchows Arch. !l92, 281 (1934). 
MAYO ROBsoN: Lancet 1904 1,773. - MULLER, F.: Z. kIin. Med. 12, 1,45 (1887). 
OKADA: Nagoya J. med. Sci. 7, 91 (1933). 
SCHMIEDEN u. SEBENING: Arch. kIin. Chir. 148, 319 (I927). - SCHNETZ: Z. kIin. Med. 

131,51 (1936). - SKOOG, T.: Studien iiber akute Pankreatitiden. Lund: Blom 1930. -
STAMMLER: Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1924. - SUCCARELLI: Riv. Med. 28, 134 (l920). 

VELDE: Med. Welt 1934, Nr 43. - VOlT U. PRAGAL: Miinch. med. Wschr. 1931)11, 1031. 
WALKO: Arch. Verdgskrkh.13, 497 (1907). - WOHRMANN: Z. kIin. Med. 108, 646 (1928). 

WOHLGEMUTH: Berl. kIin. Wschr. 1907 I, 47. 

b) Funktionelle Pankreasachylie. 
COHNHEIM u. KLEE: Hoppe-Seylers Z. 78, 464 (1912). 
EHRMANN U. LEDERER: (I) Berl. kIin. Wschr. 1908 II, 1450. - (2) Dtsch. med. Wschr. 

1909 I, 879. 
FRANK U. SCHITTENHELM: Z. exper. Path. u. Ther. 8, 237 (1911). 
GLASSNER: Wien. klin. Wschr.1920 II. - GROSS: Miinch. med. Wschr.1912 11,2797.­

GUNZBURG: Med. Klin. 1918 II, 1179. 
KATSCH u. V. FRIEDRICH: KIin. Wschr. 1923 I, 112. - KUTTNER: Stiirungen der Se­

kretion. KRAUS-BRUGSCH' Spezielle Pathologie und Therapie. Berlin: Urban & Schwarzen­
berg 1914. 

NOORDEN, V., SCHMIDT: KIinik der Darmkrankheiten. Berlin: Julius Springer 1921. 
PAWLOW: Die Arbeit der Verdauungsdriisen. Wiesbaden: J. F. Berwann 1898. 
SCHMIDT: Dtsch. Arch. klin. Med. 87, 446 (1906). . . . 
VOLHARD: Miinch. med. Wschr. 1907 I, 403. 

c) Die Pankreasinsuffizienz. 
ABELMANN: Uber die Ausnutzung der Nahrungsstoffe nach PaI).kreasexstirpation mit 

besonderer Beriicksichtigung der Fettresorption. Inaug.-Diss. Dorpat 1890. - ALBu: 
Beitrag zur Diagnostik der inneren und chirurgischen Pankreaserkrankung. SIg Abh. 
Verdgskrkh. 3, H. 1 (1911). 

EHRMANN: Z. klin. Med. 69, 319 (1910). 
GROSS: Moo. Klin. 1919 II, 811. 
MINKOWSKI: Arch. f. exper. Path. 31, 85 (1893). - MULLER: Z. klin. Med. 12, 1, 45 

(1887). 
NOTHMANN U. WENDT: Arch. f. exper. Path. 162, 472 (I931). 
REIS, V. D.: Erg. inn. Med. 27 (1920). 
SCHMIDT: Dtsch. Arch. klin. Med. 87, 456 (1906). 
WENDT:, ~rg. inn. Med. 42 (1934). 

d) Sekundiirer Diabetes. 
ADAMS: Surg. etc. 1921), 41--47. 
BARBER: J. amer. med. Assoc. 87, 1635 (I926). - BEHREND: Surg. diseases of the 

Gall Bladder, Liver and Pancreas. Philadelphia: Davis 1927. - BERNHARD: Dtsch. Z. 
Chir. 236, 281 (1932). - BRINOK: Z. klin. Moo. 127, 488 (1934). 

CHmAY, PAVEL et LE SARGE: Presse med.1932, 1365. 
FERGER: Z. kIin. Med. 119, 81 (1931). - FREUND, I.: Arch. Verdgskrkh. 49, 302 (193I). 
HARING: Erg. med. Strahlenforsch. 6 (I933). - HAUG U. WOHRMANN: Dtsch. med. 

Wschr. 1929 11,1217. - HERNANDO: An. Med. int.1932, 1041. - HOOHHAus: Dtsch. moo. 
Wschr. 1907 II, 1677. - HORWITZ: Med. KIin. 1929 II, 1282. 



Literatur. 1101 

JONES: Arch. into Med. 3;). - JOSLIN: (1) The treatment of diabetes mellitus. Lon­
don 1924. - (2) J. amer. med. Assoc. 83 (1924). 

KATscH: (1) Arch. Verdgskrkh. 43, 223 (1928). - (2) Dtsch. med. Wschr. 192811, 
1508. - (3) Jkurse arztl. Fortbild. 1930. - KAuscH: Dtsch. med. Wschr. 1899 I, 105. 
KEHR: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 20, 45 (1909). 

LABBE, M.: Presse med. 190;), 62. - LENNE: Arch. Verdgskrkh. 3, 146 (1898). -
LICHTWITZ: Diabetes mellitus. Handbuch der inneren Medizin von BERGMANN-STAEHELIN, 
Bd. 4, 1, S. 677. Berlin: Julius Springer 1926. 

MOLNAR: Dtsch. med. Wschr. 1929 II, 1127. 
NAUNYN: (1) Klinik der Cholelithiasis. Leipzig: F. C. W. Vogel 1892. - (2) Diabetes 

mellitus. Wien 1906. - NOORDEN, v.: Die Zuckerkrankheit. Berlin: Julius Springer 1930. 
ORD: Brit. med. J. 1887 I, 497. 
REICHER: Kongr. inn. Med. 31, 520 (1914). 
SECKEL: Z. klin. Med. 102, 195. - SEEGEN: Diabetes mellitus, 1893. - SINGER: Z. 

klin. Med. 114, H.4/5 (1930). - STRAUSS: Berl. klin. Wschr. 1898 I, 398. 
TEDSTROEM, BOND, OLMESTID and MOORE: J. amer. med. Assoc. 87, 1603 (1926).­

TERBRUGGEN: Klin. Wschr.1937 I, 161. 
UMBER: Dtsch. med. Wschr. 1922 II, 1221. 
WARREN: The pathology of diabetes mellitus. Philadelphia 1930. - WEIDENBAUM: 

Verh. Kongr. inn. Med. 1898, 122. - WIECHMANN: Munch. med. Wschr. 1929 I, 98. -
WOHRMANN: Z. klin. Med. 108, 646 (1928). 

e) Die akute Pankreasnekrose. 
BERGMANN, V. U. GULEKE: Munch. med. Wschr.1910 11,1673. -- BERNHARD: (1) Dtsch. 

Z. Chir. 231, 1 (1931). - (2) Zbl. Chir. 193;), 71. - BRENTANO: Freie chirurgische Vereini­
gung Berlin, 13. Nov. 1905. Zit. nach SCHMIEDEN und SEBENING, S. a. O. - BRINGMANN: 
Dtsch. Z. Chir. 18;), 211 (1924). 

CALCAVARA: Le pancreatiti Capelli. Bologna 1924. - CARNOT: Le Maladie des glandes 
salivaires et du pancreas. Bailliere 1922. 

DEMEL: Wien. klin. Wschr. 1936 II, 1273. - - DREESMANN: Med. Klin. 1911 I, 993. 
FELSENREICH: Med. Klin. 1934 II. 
GULEKE: Verh. Ges. Verdgskrkh. 1924. 
HALSTEDT: Hopkins Hosp. Bull. 12, 120 (1901). . 
KATSCH U. MELLINGHOFF: Z. klin. Med. 123, 390 (1933). - KORTE: Arch. klin. Chir. 

96, 557 (1911). 
MOYNIHAN: Ann. Surg. 81, 132 (1925). 
NORDMANN: (1) Chirurg 1929, 721. - (2) Arch. klin. Chir. 127 (1923). - (3) Arch. klin. 

Chir. 102 (1913). 
POLYA: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 24, 1 (1911). 
SCHMIEDEN u. SEBENING: Arch. klin. Chir. 148, 319 (1927). 
WALZEL: Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1441. 

f) Die eitrige Pankreatitis. 
CALZAVARA: S. a. O. - CARNOT: S. a. O. 
GULEKE: Verh. Kongr. Verdgskrkh. 1924. 
MAYO ROBSON: (1) Lancet 1900 I, 230. - (2) Brit. med. J. 1910, 23. 

g) Lues dcr Bauchspcichcldrusc. 
BmcH-HIRSCHFELD: Arch. Heilk. 16, 166 (1875). 
CASTENS: Beitrage zur pathologischen Anatomie und Statistik zur Syphilis congenita. 

Inaug.-Diss. Kiel 1898. - CHIARI: Zit. nach GRUBER, S. a. O. 
DROZDA: Wien. med. Presse 1881, 38. 
EBSTEIN: Syphilis des Pankreas. Handbuch der Geschlechtskrankheiten, Bd. 3, 1, 

S.357. 1913. 
FRANKE: Frankf. Z. Path. 34, 443 (1926). 
GIERKE: Zit. nach GRUBER. - GROSS: Virchows Arch. 229, 90 (1921). - GRUBER: 

S. a. O. 
HEIBERG: Die Krankheiten des Pankreas. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1914. 
KLEBS: Handbuch der pathologischen Anatomie, Bd. 2, S. 533. 1872. 
LACEREAUX: Traiw historique et practique de la syphilis. Paris 1866. - LEVADITTI 

et SAUVAGE: Soc. BioI. Paris, 28. Okt. 1905. C. r. Soc. BioI. Paris ;)9, 344 (1905). 



1102 G. KATSCH U. J. BRINCK: Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 

ROKITANSKY: Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Bd.3. 1861. - RosTAN: Bull. 
Soc. Anat. Paris 18/)/), 26. 

SCHLAGENHAUFER: Arch. f. Dermat. 31 (1895). - SCHLESINGER: Virchows Arch. 1M, 
501 (1898). - SCHOLZ, LILLI: Virchows Arch. 247, 467 (1927). - SEYFARTH, C.: Neue Bei· 
trage zur Kenntnis der LANGERHANSschen Inseln im menschlichen Pankreas. Jena: Gustav 
Fischer 1920. 

UMBER: Miinch. med. Wschr. 1912 II, 1478. 

h) Pankreastuberkulose. 
CHABROL: La tuberculose du pancreas. Revue de la Tbc. 2, 8 (1911). - CHVOSTEK: 

Wien. med. Bl. 1879, 1136. 
GROSS: Virchows Arch. 229, 90 (1921). 
KUDREWETZKY: Z. Heilk. 13, 101 (1892). 
NAKAMURA: Virchows Arch. 2/)3, 286 (1924). 
SALLIS: Revue de la Tbc. 2, 11, 114 (1914). - SENDLER: Miinch. med. Wschr. 1896 II, 

1193. - SEYFARTH: Neuere Beitrage zur Kenntnis der LANGERHANSschen Inseln im mensch­
lichen Pankreas. Jena: Gustav Fischer 1920. 

TRUHART: Pankreaspathologie. Wiesbaden 1902. 

i) Pankreaskrebs. 
ANDRAL: Gaz. Hop. 1831. 
BARDELEBEN: Carcinom des Pankreas. Diss. von ROSENTHAL 1891. Zit. nach GRUBER, 

s. a. O. - BATTERSBY: Dubl. J. med. Sci. 2/),219 (1844). - BOJ:,DT: Statistische Ubersicht 
iiber die Erkrankungen des Pankreas nach Beobachtungen der letzten 40 Jahre. Diss. 
Berlin 1882. 

CHOUPIN et MOLLE: Loire med. Hi, H.3, 62, 141 (1893). 
FAHNDRICH: Carcinom des Pankreas. Diss. Freiburg 1891. 
GRUBER: s.oben. 
KLEMPERER: Dtsch. med. Wschr. 1889 I, 742. 
MOLANDER u. BLIX: Hygiea (Stockh.) 1876. 
RAHN: Scirrhus des Pankreas mit Kompression der Kardia. Gottingen 1796. 
SANDWITH: Edinburgh med. Burg. J. 1820, 380. - SOYKA: Prag. med. Wschr. 1876, 24. 
TEISSIER: J. med. Lyon 1847, 1801. 
UMBER: Erkrankungen des Pankreas. V. BERGMANN-STAEHELINS Handbuch der inneren 

Medizin, 2. Auf!., Bd.3, 2. Teil. Berlin: Julius Springer 1926. 
WESENER: Virchows Arch. 93, 386 (1883). 



Die Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 
Von 

F. STROEBE-Berlin. 
Mit Beitragen von 

H. SCHWIEGK-Berlin. 

Mit 21 Abbildungen. 

I. Krankheiten der Leber. 
A. Anatomische Vorbemerknngen. 

Von F. STRoEBE-Berlin. 

In den ersten Tagen des postembryonalen Lebens erhalt die Leber ihre Lappehen­
struktur. Unter dem positiven Druck im Pfortader- sowie Leberarteriengebiet und unter 

Abb.1. Schema der Geta/3verteilung in einem Liippchenabschnitt Vp. Vasa septalia. (Nach PFUHL.) 

der ansaugenden Kraft in den Lebervenen ordnet sieh das epitheliale Parenehym (Leber­
epithelzellen) zum Leberlappehen als eine nieht nur morphologisch, sondern aueh mecha­
niseh wohl begrundete Einheit (PFUHL). Die Lappehen sind doppelt so lang wie breit, 
in ihrer .Mitte findetsich die Zentralvene. Durehsparliches Bindegewebesind beim Men­
schen die Lappehen voneinander getrennt (GLIssoNsche Kapsel). Wegen der reiehliehen 
Blutversorgung wird die Grenze zwischen -zwei . Lappchen als vasculare Grenzseheide 
(Septum vasculare) bezeichnet. In ihr verlaufendie flachenhaften Ausbreitungen der 
Pfortader- und Arterienzweige (Vasa septalia) und der Gallengange (septale Gallengange). 
Die Capillaren der Leberarterie treten hier nicht mit den Pfortaderasten in Beziehung, 
eine sog. "innere Wurzel der Pfortader" wird nach neueren Untersuchungen abgelehnt 
(AUNAP). Aus den Venulae und Arteriolae septales entspringen die Lappchencapillaren, sie 
bilden ein dichtes, engmaschiges Netz und fuhren ihr Blut in die Zentralvene ab (s. Abb. 1). 
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Mehrere Lappchen treten beim Menschen zu Sammellappchen zusammen, es fehIt 
d.ann an der Seite der Zentralvene die Grenzscheide, mehrere Zentralvenen vereinigen 
slCh zu Sammelvenen. Von der GefaBlappchenstruktur der Leber gehen heute als Grund­
struktur die meisten Betrachtungen aus, andere Einteilungen, wie Gallelappchen oder 
Pfortadereinheiten (LaFFLER), haben sich nicht durchgesetzt. Die Sammellappchen werden 
also von der Grenzscheide aus mit Blut versorgt und aus ihnen entspringt durch Zusammen­
fluB der Zentralnerven das abfiihrende Lebervenensystem. 

Die schematische Zeichnung macht klar (Abb. 2), daB die beiden venosen Systeme 
mit zwei machtigen Baumen verglichen werden konnen, deren Zweige sich in regelmaBiger 
Weise von entgegengesetzter Richtung durchflechten (MOON). 

Radiar zur Lappchenachse, d. h. zur Zentralvene sind die Leberzellen in Balken an­
geordnet. Zwischen 2 Leberzellbalken verlauft ein Gallerohrchen als zwischenzellige Sekret­
capillare ohne eigenes Epithel (s. Anatomische Vorbemerkung bei Krankheiten der Gallen­
wege, S. 1325), ein Leberzellbalken tritt auBen mit einem oder mehreren BlutgefaBen in 

Abb. 2. Schema eines Sammellilppchens. gr. P. groBerer Pfortaderast, V. i. Vena interlobnlaris, lip Lilppchen 
C Zentralvene, Sa Sammelvene, gr. L. griiBere Lebervene. (Nach PFUHL.) , 

Beriihrung, zwischen den Leberzellen und den Blutcapillarwanden ist ein capillarer Spalt­
raum vorhanden (DISSEscher Raum), der nach Ansicht von EpPINGER mit dem eigent­
lichen LymphgefaBsystem nichts zu tun hat und von PFUHL als sog. peIicapillare Lymph­
scheide bezeichnet wird. Die Abhebung der Capillarwand von den Leberzellbalken -ist 
an pathologischem Sektionsmaterial fast stets nachweisbar, in guten, nicht geschrumpften 
Praparaten von frischen normalen Lebern liegt die Blutcapillare unmittelbar den Leber­
zellen an, und es wird deswegen bezweifelt, daB die SpaItraume als standige Einrichtung 
anzusehen sind (PFUHL). Die Capillarwandung besteht aus einem Grundhautchenschlauch, 
der sich aus Gitterfasern und homogener Grundsubstanz zusammensetzt. Diesem Gitter­
fasergeriist ist innen ein epithelartig gebildetes Syncytium aus Reticulumzellen angefiigt. 
Dnter diesen Reticulumzellen heben sich die KUPFFERschen Sternzellen als Struktur­
elemente mit besonderen funktionellen Eigenschaften hervor. Sie sind typische Histio­
cyten, haben amoboide Beweglichkeit und besitzen Speicherungsfahigkeit. Ihre Form 
verandert sich je nach ihrem Funktionszustan:de, sie sind frei schwebend im Capillarraum 
mittels ihrer Auslaufer aufgehangt und konnen allseitig yom Blut umspiilt sein. Sie werden 
als Zutragerzellen fiir die Leberzellen bezeichnet (PFUHL). RassLE nimmt an, daB raum­
liche Beziehungen der Sternzellen zu den Gallerohrchen bestehen, dann miiBten die Fort­
satze dieser Reticulumzellen unter Voraussetzung des oben geschilderten Strukturaufbaues 
durchdas Grundhautchen der Capillare zwischen den Leberzellen zu den Gallerohrchen 
hindurchragen. Das Schema von EpPINGER (s. Abb. 3) laBt die Lagebeziehung von Galle­
rohrchen (schwarz in der Mitte zwischen den Leberzellbalken), Leberzellen und Blut­
capillaren erkennen. Diese Elemente sind fiir die Leberfunktion als zusammengehorig 
zu betrachten und nur aus ihrer ungestorten Zusammenarbeit erwachst die volle Leistungs­
fahigkeit des Organes. Wenn sich auch nicht wie bei der Niere anatomisch eine eng ver­
bundene, einheitliche Grundstruktur hervorhebt (Nephron = Glomerulus mit BOWMANN­
scher Kapsel und zugehiirigem Tubulus), so hat doch RassLE fiir die drei wichtigen Struk· 
turelemente in der Leber (Leberepithelien, Gallen- und Blutcapillaren) den Ausdruck 



F. STROEBE: Lage- und GroIlenbestimmung der Leber. 1105 

Hepaton gepragt und damit in fiir die Klinik fruchtbarer Weise den Funktionszusammen­
hang zwischen epithelialem und mesenchymalem Parenchym in der Leber betont. 

Wegen der Moglichkeit einer physiologischen Bedeutung muB auf das Vorkommen 
groBerer Muskelbiindel von sphincterartiger Anordnung an den groBen Lebervenen nahe 
dem Austritt aus dem Organ hingewiesen werden. Solche Drosselvenen sind histologisch 
beim Kaninchen (STARK) und Hund (MAUTNER und PICK) nachgewiesen, sic fehlen bei 
der Maus und Ratte (STARK). Zur Erklarung der Kreislauf­
vorgange beim anaphylaktischen Shock des Hundes ist von 
MAUTNER und PICK eine Zusammenziehung dieser Venen 
(Lebersperrtheorie) angenommen worden, was von GANTER 
und SCHRETZENMAYR sowie LENZ bestritten wird. In das 
Lumen vorspringende muskulare Elemente kommen beim 
Menschen nicht vor, doch wird beim Mensehen eine, wenn 
auch nur ganz sehwaehe Drosselung des Blutumlaufes dureh 
Kontraktion der groBen Lebervenen fiir moglieh gehalten 
(POPPER, ELIAS und FELLER). 

LymphgefaBe innerhalb der Leber lassen sieh mit Sieher­
heit in der vaseularen Grenzseheide naehweisen. Die Frage, 
ob es intralobulare LymphgefaBe gibt, ist oben bei Besehrei­
bung der DIssEsehen Raume beriihrt worden, die ja aueh .-
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als perieapillare Lymphseheiden bezeiehnet werden. Wegen a 
der groBen Bedeutung der zahlreiehen LymphgefaBe in der 
Leber fiir den Stoffaustauseh waren hier klare anatomisehe 
Vorstellungen sehr erwiinseht. 1m pariportalen Bindegewebe 
finden sieh neben den Pfortaderasten, Arterien und Gallen­
gangen stets LymphgefaBe, ihr AbfluBgebiet liegt naeh dem 
Leberhilus zu. Eine besondere Bearbeitung haben die Lymph­
gefaBe der Leberkapsel kiirzlieh dureh HASS erfahren. In der 
Leberkonvexitat liegt ein diehtes, sehwammartiges Netz mit 
AbfluB zum Zwerehfell hin, von der Unterflaehe und aueh 
von der Gallenblase stromt die in der Leberkapsel flieBende 
Lymphe zu den Lymphdriisen urn die Leberpforte, von dort 
bestehen bemerkenswerterweise Verbindungen bis zur Duo­
denalwand und zur Pankreaskapsel. Die Vereinigung der 
LeberkapsellymphgefaBe mit tiefen Lymphwegen ist nach 
HASS nicht zahlreich, ebenso besteht keine Beziehung zu 
den DIssEsehen Raumen. 

Schematische Darstellung eines 
Lcbertrabekels. A DlssEscher 

Raum; B Blutcapillare; 
G Gitteriaser.{Nach EpPINGER.) An den Verzweigungen der Leberarterie, der Pfortader 

und der groBeren Gallengange finden sieh zwischen den 
Lf;lberlappehen grobere Nervenbiindel. Feine Nervenfasern begleiten in der vascularen 
Grenzschcide die GefaBe, intralobular sind Leberzellen, Capillarwande und auch KuPF­
FERSche Sternzellen von einem feinen Nervenfasernetz umsponnen (RIEGELE). tJber die 
Funktion dieser dem Sympathicus und Parasympathicus entstammen den Nerven ist 
nichtviel bekannt (vasomotorische oder sekretorische Funktion ?). Die Splanchnicus­
durehschneidung hat eine zweiphasische Reaktion an den Lappchencapillaren erst Ischamie, 
dann Hyperamie zur Folge (KLINK). 

B. Lage- nnd Gro6enhestimmnng der Leber. 
Von F. STROEBE-Berlin. 

Ein groBer Teil der Leber liegt in der Wolbung des rechten Zwerchfelles. 
Das Organ ist also in seinem oberen Teil in der Projektion auf die vordere 
Brustwand von Lunge iiberdeckt. Da eine zuverlassige GroBenbestimmung nur 
durch Feststellung der absoluten Leberdampfung moglich und somit nur der 
Leberbezirk sicher erfaBbar ist, welcher unmittelbar der Brust- und Bauch­
wand anliegt, entgeht der in der Zwerchfellkuppe liegende Anteil der 
Perkussion. Urn sich ein Bild von der tatsachlichen Leberlage und -groBe zu 
machen, muB man sich immer an diese raumliche Beziehung der oberen Flache 
der Leber zur Zwerchfellwolbung erinnern. 

Die obere Begrenzung der absoluten Leberdampfung falIt mit der unteren 
Lungengrenze zusammen. Also ist zunachst der Stand des Zwerchfelles 
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festzulegen. Steht das Zwerchfell etwa infolge eines Lungenemphysemes tief, so 
riickt auch die Leber herunter, umgekehrt kann bei Hochdrangung des Zwerch­
felIes infolge Ascites oder Meteorismus ein groBer Teil der Leber in dem stark 
gewolbten ZwerchfelI sich verbergen, wobei das Organ sich oft nach hinten 
verkantet. Die absolute obere Leberdampfung verlauft yom rechten Sternal­
rand schrag abwarts entlang der sechsten Rippe, erreicht in der rechten Axillar­
linie die achte Rippe und endet hinten am elf ten Brustwirbeldornfortsatz. 
Wenn ein rechtsseitiger PleuraerguB oder eine Infiltration des rechten Unter­
und Mittellappen der Lungen besteht, kann diese Linie nicht einwandfrei fest­
gelegt werden, eine Zuhilfenahme der Rontgendurchleuchtung ist dann oft 
zweckmaBig. 

Die untere Begrenzungslinie wird ebenfalIs als absolute Dampfung mit leiser 
Perkussion festgestelIt und dann palpatorisch kontrolliert. Sie verlauft rechts 
auBen entlang dem Rippenbogen bis zur Medioclavicularlinie, liegt in der 
Mittellinie etwa in der Mitte zwischen Schwertfortsatz und Nabel und steigt 
von dort schrag aufwarts an bis zur Herzspitze. Wahrend dieser Untersuchung 
muB der Kranke zunachst mit moglichst entspannter Bauchmuskulatur ruhig 
auf dem Riicken liegen. Dann ist es notwendig, linke Seitenlage mit erhobenem 
rechtem Arm einnehmen zu lassen, urn die seitliche und hintere Projektion 
der Leber genau zu ermitteln. Bei erschwerter Beurteilung infolge Wasser­
ansammlung im Leib oder Magen- und Darmblahung bringt gelegentlich die 
Palpation im warmen Bad sicheren AufschluB. 

1m Verlaufe vieler Lebererkrankungen ist die fortlaufende LebergroBen­
bestimmung zweckmaBig. Urn einen zahlenmaBigen Vergleich am gleichen 
Patienten als Unterlage zu haben, empfiehlt KOBRAK an folgenden vier Stellen 
den Abstand zwischen der absoluten oberen und unteren Begrenzungslinie zu 
messen und dazu den Kranken erst in Riickenlage und dann in linker Seiten­
lage zu untersuchen. Die Hohe des Dampfungsbezirkes wird gemessen: 1. in 
der Mitte zwischen rechter SternalIinie und Mamillarlinie, 2. in der Mitte 
zwischen Mamillarlinie und vorderer Axillarlinie, 3. in der Axillarlinie, 4. in 
der Mitte zwischen hinterer Axillarlinie und Riickenmittellinie. Allerdings um­
faBt diese Methode nur den rechten Leberlappen, sie ist also unbedingt durch 
die Beachtung des oft vornehmlich oder alIein erkrankten linken Lappens zu 
erganzen, wozu die GroBe des TRAuBEschen Raumes festgestelIt werden muB. 

Die Leberpalpation gibt ferner Auskunft iiber die Harte der Leber. Das 
normale Organ ist eben bei tiefer Einatmung unter dem Zwerchfell zu fiihlen, 
oft auch nicht sicher zu tasten. Jeder deutliche Befund bedeutet eine Ver­
hartung der Leber. Die Beschaffenheit des Randes (scharf, stumpf, unregel­
maBig) muB besonders beachtet werden, ebenso ist eine genaue Beurteilung 
der Leberoberflache (glatt, hOckerig, Einkerbungen) notwendig. 

C. Physiologie und funktionelle Pathologie der Leber 1. 

Von H. SCHWIEGK-Berlin. 

1. Einleitung. 
Die Untersuchungen der letzten Jahrzehnte haben in immer steigendem 

MaBe die Bedeutung der Leber fiir fast aIle Stoffwechselvorgange des mensch­
lichen Korpers aufgezeigt. Es gibt eigentlich keinen StoffwechselprozeB im 
menschlichen Organismus, der nicht bei Erkrankungen der Leber mehr oder 
minder tiefgreifende Anderungen aufweist. Eine volIstandige DarstelIung der 

Die Bearbeitung erfolgte zum Teil unter Verwendung von Literatur, die mir von 
Herrn STROEBE zur Verfiigung gestellt wurde. 
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Physiologie und funktionellen Pathologie der Leber miiBte daher eigentlich 
samtliche Gebiete des Stoffwechsels umfassen. Es braucht nicht besonders 
betont zu werden, daB das im Rahmen dieses Handbuches nicht moglich ist. 
Es ist aber auch andererseits nicht moglich, diese Fragen unbehandelt zu lassen, 
denn auch die klinische Betrachtung der Leberkrankheiten hat sich von Jahr 
zu Jahr mehr auf die Untersuchung der Stoffwechselvorgange in der Leber 
konzentriert. Es sind zahlreiche Funktionsproben der Leber ausgearbeitet 
worden, die einen Einblick in die Stoffwechselfunktionen des kranken Organs 
gewahrleisten und damit auch die Erkennung klinisch nicht manifester Leber­
erkrankungen ermoglichen sollen. Zum Verstandnis dieser Leberfunktions­
proben und ihrer theoretischen Fundierung ist eine kurze Darstellung der Phy­
siologie und funktionellen Pathologie der Leber unerlaBlich. 

Fiir die Kenntnis dieser Fragen sind sowohl von Physiologen wie von klini­
schen Untersuchern wichtige Beitrage geliefert worden. Die grundlegenden 
Versuche an Tieren nach Leberexstirpation, nach Teilresektionen der Leber, 
nach Anlegung der ECKschen Fistel und bei experimentellen Leberschadigungen 
werden zuerst dargestellt, da sie zum Verstandnis der spateren Ausflihrungen 
notwendig sind und wichtige Aufschliisse iiber die verschiedenen Teilfunktionen 
der Leber geliefert haben. Daran schlieBt sich die Darstellung der Teilfunktionen 
der Leber, also des Gallenstoffwechsels, der Rolle der Leber im Kohlehydrat-, 
Fett- und EiweiBstoffwechsel, im Wasser-, Mineral- und Vitaminhaushalt, 
ferner der entgiftenden Funktionen und des Farbstoffausscheidungsvermogens 
der Leber. Auf jedem Teilgebiet sind Funktionspriifnngen ausgearbeitet worden, 
die jeweils im AnschluB an die physiologischen Ausfiihrungen iiber die Partial­
funktionen der Leber geschildert werden. 1m SchluBkapitel folgen kritische 
Betrachtungen liber die Anwendbarkeit und die Grenzen der einzelnen Leber­
funktionsproben. 

Die auBerordentliche Fiille der vorliegenden Einzelarbeiten macht ihre auch 
nur einigermaBen vollstandige Zitierung aus Raummangel unmoglich. Es werden 
daher in der Hauptsache die neueren Arbeiten angefiihrt, die mit modernen 
und vervollkommneten Methoden ausgefiihrt sind, da sie fiir die wissenschaft­
liche Weiterarbeit auf diesen Gebieten wichtig sind. Fiir die zum Teil sehr 
aufschluBreichen und verdienstvollen alteren Arbeiten wird auf die alteren 
Zusammenstellungen verwiesen. 

2. Die Grundversnche libel' diePhysiologie und fnnktionelle 
Pathoiogie der Leber. 

a) Die Durchblutung der Leber. 

Die Leber ist neben der Lunge das einzige Organ des Korpers, das zweierlei 
Blut verschiedener Zusammensetzung .erhalt. Einmal sauerstoffgesattigtes 
Arterienblut aus der A. hepatica und auBerdem zum Teil reduziertes Blut aus 
der Pfortader, das durch die Darmpassage Stoffe enthiiJt, die als Nahrstoffe, 
Giftstoffe oder auch Hormone"von der Leber verarbeitet werden miissen. Der 
Anteil der beiden GefaBgebiete an der Blutversorgung der Leber ist mit ver­
schiedenen Methoden gemessen worden. BURTON-OPITZ fand bei Messung mit 
der blutigen Stromuhr den Anteil der A. hepatica mit 30% der Gesamtdurch­
blutung, BARCROFT und SnORE bei Abklemmung der V. portae 39%; MACLEOD 
und PEARCE bestimmten den AusfluB aus der Leber vor und nach Abklemmung 
der A. hepatica und berechneten so deren Anteil auf 26-32%, SCHWIEGK fand 
bei Messungen mit der REINSchen Stromuhr 20-25%, GRAB, JANSSEN und 
REIN 12-22%. Die niiheren Bedingungen der Leberdurchblutung und des 
Pfortaderkreislaufs sind von SCHWIEGK untersucht worden. Die arteriovenose 
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Sauerstoffdifferenz zwischen Leberarterien- und -venenblut betragt im Durch­
schnitt 50%, zwischen Pfortader- und Lebervenenblut 20%, so daB bei Beriick­
sichtigung der durchstromenden Blutmengen die Leberarterie 40-45%, die 
Pfortader 55-60% des 02-Bedarfs der Leber decken wiirde. Zwischen beiden 
GefaBgebieten bestehen Wechselbeziehungen in der Art, daB Zunahme der 
Durchblutung in einem GefaB Abnahme der Durchblutung in dem anderen 
zur Folge hat. Bei Abklemmung der Pfortader nimmt die Leberarteriendurch­
blutung zu und umgekehrt. Hypophysin vermindert durch Verengerung des 
Splanchnicusgebietes die Pfortaderdurchblutung; die Durchblutung der A. hepa­
tica nimmt hierbei kompensatorisch zu. Die Zufuhr sauerstoffreichen Blutes 
durch die Leberarterie scheint fiir die Leber unentbehrlich zu sein. Unter­
bindung der Leberarterie fiihrt zum Entstehen von Lebernekrosen (NARATH, 
FISCHLER) oder zur Zerstorung des gesamten Leberparenchyms (LIVIERATO, 
VAGLIANO und DERVENAGA). Die Unterbindung der Pfortader bei gleichzeitiger 
Ableitung des Pfortaderblutes in die Vena cava info (EcKsche Fistel) hat zwar 
eine gewisse Schadigung der Leberfunktionen, aber keine Zerstorung des Leber­
parenchyms zur Folge. Die Durchblutung der A. hepatica und der Pfortader 
verhalten sich bei verschiedenen Belastungen der Leber verschieden. Steigerung 
der Gallensekretion durch Decholin hat eine starke Zunahme der Leberarterien­
durchblutung zur Folge, die Pfortaderdurchblutung verhalt sich wechselnd. 
Nach Injektion von Traubenzucker oder Milchsaure nimmt ebenfalls die Leber­
arteriendurchblutung stark zu. 1m Gegensatz dazu betreffen die Veranderungen 
der Leberdurchblutung bei der chemischen Warmeregulation besonders die 
Pfortader. Bei Abkiihlung des Versuchstiers nimmt die Pforaderdurchblutung 
zu, bei Erwarmung nimmt sie abo 1m kiinstlichen Fieber nach Injektion von Tetra­
naphthylamin nimmt sowohl die Pfortader- wie die Leberarteriendurchblutung 
stark zu. Bei diesen Untersuchungen scheint es von besonderem Interesse zu 
sein, daB die Funktionssteigerung des Organs in irgendeiner Hinsicht immer mit 
Zunahme der Leberarteriendurchblutung verbunden ist. Die Folgen veranderter 
Durchblutung auf die Leber kann man auch an Tieren mit ECKscher Fistel 
und umgekehrter ECKscher Fistel beobachten. Bei der ECKschen Fistel wird 
die Leber ausschlieBlich von der Leberarterie versorgt, die nach FISCHLER 
hierbei keine VergroBerung und Erweiterung erkennen laBt. Die Leber wird 
kleiner, derber und fein granuliert, mikroskopisch sind die Leberzellen kleiner, 
das Bindegewebe tritt starker hervor, an einzelnen Stellen sind die Leberzellen 
vollstandig durch Fettgewebe ersetzt. Bei der umgekehrten ECKschen Fistel, 
wo das gesamte Blut.der unteren Korperhalfte mit durch die Pfortader' geleitet 
wird, ist die Leber groBer und schwerer als normal, die Leberzellen sind ver­
groBert und enthalten hiiufig besonders reichlich Glykogen (FISCHLER). Wenn 
es auch wohl nic,ht richtig ware, diese Veranderungen allein auf die veranderte 
Durchblutung zu beziehen, so spielt sie hierbei doch sicher eine gewichtige Rolle. 
Neue Versuche von MANN und MAGATH haben es in Frage gestellt, ob diese 
Veranderungen der Leber bei der ECKschen Fistel auf die Verminderung der 
Leberdurchblutung zuriickzufiihren sind. Sie glauben, daB es sich um eine 
Schadigung des Darmes handelt, in den bei der ECKschen Fiste] die respirato­
rischen Druckschwankungen der V. cava inferior fortgeleitet werden (naheres 
S. Kapitel iiber die ECKSche Fistel). Es sei an dieser Stelle erwahnt, daB auch 
bei der Therapie des Leberzellschadens an eine ausreichende Durchblutung der 
Leber gedacht werden sollte. Injektionen von Dextrose, Decholin, Auflegen 
von Kataplasmen auf die Lebergegend, alles Mittel, die sich in der Therapie 
des Leberschadens bewiihrt haben, steigern nach den tierexperimentellen Unter­
suchungen von SCHWIEGK besonders die Durchblutung der Leberarterie, £iihren 
also zu einer besseren 02-Versorgung des Organs; ahnlich wirkt sicher die Leber-
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diathermie. Bei den guten Erfolgen der hyperamisierenden Behandlung der 
Herz- und Nierenerkrankungen sollte auch bei der Behandlung der Leber­
erkrankungen an die Bedeutung der Leberdurchblutung gedacht werden. 

Der groBe Sauerstoffbedarf der Leber und das komplizierte Wechselspiel 
zwischen Leberarterien- und Pfortaderdurchblutung gestalten Versuche mit 
kiinstlicher Durchblutung am iiberlebenden Organ auBerordentlich schwierig, 
wenn man Ergebnisse erhalten will, die den physiologischen Verhaltnissen ent­
sprechen. Man muB beriicksichtigen, daB die meisten funktionellen Aufgaben 
an die Leber von seiten der Pfortader heraritreten; der hierbei auftretende ver­
mehrte 02-Bedarf muB von der Leberarterie her befriedigt werden. Die Durch­
blutung der beiden GefaBe muB unter verschiedenem Druck erfolgen. EM;BDEN 
und Mitarbeiter, ISAAC haben unter BeriicksichtigWlg dieser Momente sehr 
inter.essante Ergebnisse bei ihren Untersuchungen an der kiinstlich durch­
stromten Leber erhalten konnen. Die genauesten Einhaltungen der physiolo­
gischen Bedingungen ist BAUER, DALE, POULSSON und RICHARDS in ihren Ver­
suchen gelungen. (Dort Literatur iiber altere Arbeiten.) Mit dieser Methode 
konnte ISAAC die Umwandlung von Lavulose in Dextrose in der Leber, EMBDEN, 
SCHMITZ und WITTENBERG die synthetische Zuckerbildung in der Leber aus 
Dioxyaceton und d-I-Glycerinaldehyd, EMBDEN und AMALGIA die Bildung von 
Aceton in der Leber nachweisen. Es bleibt hierbei jedoch zu beriicksichtigen, 
daB die Ausschaltung des Nervensystems, der humoralen und osmotischen Regu­
lationen, der Sekretion der endokrinen Driisen (Pankreas) und der besonderen 
Assimilations- und Resorptionsbedingungen des Magendarmkanals Riickschliisse 
auf das Verhalten im intakten Organismus sehr erschweren. Es ist nach diesen 
Ausfiihrungen wohl einleuchtend, daB auch Versuche, wichtige Leberfunktionen 
an Gewebeschnitten oder Gewebebrei in vitro nachzuweisen, hinsichtlich der 
Anwendbarkeit auf physiologische Verhaltnisse mit groBer Vorsicht zu betrachten 
sind, soweit es sich nicht einfach urn den Nachweis von Fermenten und 
Enzymen in der Leber handelt. Von KREBS und Mitarbeitern konnten mit 
dieser Methode sehr wichtige Ergebnisse iiber die Harnstoffbildung in der 
Leber erzielt werden. 

Eine Besonderheit des Leberkreislaufs ist der sogenannte Sperrmechanismus 
der Lebervenen. Bei Durchblutungsversuchen an der isolierten Leber des 
Hundes tritt nach Histamininjektion sowie nach Erzeugung eines anaphylak­
tischen Shocks eine Drosselung der Durchblutung bei Zunahme des Leber­
volumens ein. Wird die Leber in umgekehrter Richtung durchblutet, so nimmt 
nach Histamin die Durchblutung ebenfalls ab, die Leber wird aber kleiner. 
MAUTNER und PICK haben aus diesen Versuchen auf das Vorliegen eines Sperr­
mechanismus an den Lebervenen geschlossen. Es konnten auch histologisch 
an den Lebervenen des Hundes Muskelwiilste nachgewiesen werden, die eine 
derartige Verengerung des Lumens. bewirken konnen (AREY und SIMONDS, 
POPP:$R). MAUTNER und PICK hatten zunachst angenommen, daB der..Blutdruck­
abfaH im anaphylaktischen und Histaminshock auf diese Drosselung des venosen 
Zuflusses zum Herzen zuriickzufiihren sei. Spatere Untersuchungen haben 
gezeigt, daB der Histaminshock auch ohne Leber zustande kommt. Ausschlag­
gebend kann daher dieser Sperrmechanismus fiir den Kreislaufkollaps nicht sein. 
An der Verengerung der Lebervenen des Hundes durch Histamin und der Er­
weiterung durch Adrenalin ist aber nach den bestatigenden Versuchen von 
BAUER, DALE, POULSSON und RICHARDS nicht zu zweifeln. Bei der 'Katze sind 
glatte Muskeln an den Lebervenen nur sparlich vorhanden. Beim Menschen 
sind sie ebenfalls wesentlich schwacher ausgebildet, so daB eine wesentliche Be­
deutung dieses Sperrmechanismus fur den Leberkreislauf des Menschen nicht 
anzunehmen ist. 
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b) Die Leberexstirpation. 

Den zugleich einfachsten und sichersten Weg, die Funktionen eines Organs 
zu untersuchen, bietet dessen operative Entfernung und das Studium der darauf 
eintretenden Ausfallserscheinungen. Diese Methode hat bei der Erforschung 
der Funktion der endokrinen Driisen die groBten Erfolge gezeitigt und ist auch 
schon friihzeitig bei der Leber versucht worden. Zur Erforschung der Bilirubin­
bildung habenJoHANNES MULLER, spater KUNDE, MOLESCHOTT, MINKOWSKI, 
STERN, MAKINO beim Frosch die Exstirpation der Leber durchgefiihrt. Die 
Tiere konnen ohne Leber bis 21 Tage am Leben bleiben, jedoch sind fiir die 
meisten Fragen der Leberphysiologie des Menschen Untersuchungen am Frosch 
nicht geeignet. Die Leberexstirpation beim Warmbliiter bot zunachst auBer­
ordentliche Schwierigkeiten. Wird bei der Leberexstirpation die Pfortader unter­
bunden, so tritt der Tod des Versuchstieres nach kurzer Zeit ein. Giinstige ana­
tomische Verhaltnisse liegen lediglich bei den Vogeln vor, wo eine GefaB­
verbindung zwischen Vena portae und Nierenvene (Vena Jacobsonii) den AbfluB 
des Pfortaderblutes iiber die Nierenvene ermoglicht. Nachdem zunachst STERN 
eine Unterbindung samtlicher LebergefaBe ausgefiihrt hatte, urn die Leber aus 
dem allgemeinen Kreislauf auszuschalten, haben MINKOWSKI und NAUNYN an 
Hiihnern, Enten und Gansen die Leberexstirpation durchgefiihrt. Da sie bei 
den leberlosen Tieren eine Anhaufung von Gallenfarbstoff nicht nachweisen 
konnten, auch nicht nach Vergiftung mit Arsenwasserstoff, kamen sie zu dem 
SchluB, daB die Leber nicht als Ausscheidungsorgan, sondern als alleiniges 
Bildungsorgan des Gallenfarbstoffes angesehen werden miisse. Die Lebens­
dauer dieser leberlosen Tiere war zu kurz, urn groBere Stoffwechselversuche 
auszufiihren, daher wurden immer wieder Versuche angestellt, auch beim Sauge­
tier die Leber auszuschalten (WHIPPLE und HOOPER, FISCHLER und GRAFE, 
RETZLAFF, RICH). Einen wirklichen Erfolg hinsichtlich der Lebensdauer der 
Versuchstiere hatten jedoch erst MANN und MAGATH aufzuweisen. Sollten die 
Tiere langere Zeit am Leben bleiben, so kam es darauf an, vor der eigentlichen 
Leberentfernung die Ausbildung eines Kollateralkreislaufs zwischen oberer Hohl­
vene einerseits und unterer Hohlvene und Pfortader andererseits anzuregen, 
so daB nach der Leberexstirpation und dem VerschluB der Pfortader und der 
unteren Hohlvene das gesamte Blut der unteren Korperhalfte und der Bauch­
eingeweide durch die obere Hohlvene abflieBen konnte. 

In der ersten Voroperation wird eine sog. umgekehrte ECKsche Fistel angelegt, d. h. 
eine Anastomose zwischen Pfortader und unterer Hohlvene hergestellt und die untere 
Hohlvene unterbunden. Das gesamte Blut der untere~. Korperhiilfte flieBt jetzt durch die 
Pfortader und die Leber und veranlaBt infolge der Uberfiillung des Pfortaderkreislaufs 
eine weitgehende Kollateralbildung zwischen Pfortaderiisteri und GefiiBen der oberen 
Hohlvene. Wenn nach 4 Wochen die Pfortader unterbunden wir\l, kann deren gesamtes 
Blut durch die erweiterten Kollateralen in die obere Hohlvene abflieBen. In einer dritten 
Operation kann jetzt die Leber entfernt werden, ohne daB die Durchblutung der unteren 
Extremitiiten und der Baucheingeweide gefiihrdet wird. 

Die von MANN und MAGATH operierten Hunde konnten bis 56 Stunden am 
Leben erhalten werden. Diese Zeit reichte aus, urn die wichtigsten Probleme 
des Leberstoffwechsels einer entscheidenden Klarung zuzufiihren. In den ersten 
Stunden nach dem Erwachen aus der Narkose bieten die Tiere keine Besonder­
heiten, sie laufen umher und nehmen auch Fliissigkeit zu sich. Etwa 3 bis 
8 Stunden nach der Leberexstirpation entwickelt sich eine starke Erniedrigung 
des Blutzuckers, die sich in Muskelschwache und plotzlich auftretenden Kramp­
fen auBert, ein Bild, das dem des hypoglykamischen Shocks vollkommen gleicht. 
Diese Erscheinungen sind durch wiederholte oder fortlaufende intravenose 
Injektionen von Traubenzucker zu beseitigen. Andere Kohlehydrate oder Kohle­
hydratbildner wie Rohrzucker, Galaktose, LactoEe, Inulin, Milchsaure, Glycerin, 
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Dihydroaceton, Brenztraubensaure, Acetessigsaure sind wirkungslos auf das hypo­
glykamische Zustandsbild. Durch spatere Untersuchungen wurde festgestellt 
(BOLLMANNundMANN, GRIFFITHS und WATERS), daB auch Lavulose die Lebens­
dauer der hepatektomierten Hunde bis zu 24 Stunden verlangert. Es ist hierzu 
jedoch eine groBere Menge Fructose als Dextrose notwendig. Werden Magen 
und Darm ebenfalls exstirpiert, so hat Fructose keine lebensverlangernde Wir­
kung mehr. Neben der Leber hat offenbar nur das Magendarmepithel die Fahig­
keit, Lavulose in Dextrose iiberzufiihren. AuBerdem konnen die hypoglykami­
schen Symptome noch durch Mannose, Maltose, Dextrin und Glykogen beseitigt 
werden, da sie zu einer Erhohung des Traubenzuckergehalts des Blutes fiihren. 
Galaktose wird nach intravenoser Zufuhr beim leberlosen Hund zu 50-60% 
ausgeschieden, wahrend beim Normaltier nur 10--30% im Urin erscheinen. 
Der Glucosegehalt des Blutes vermindert sich nach der Galaktoseinjektion, 
die Krampfzustande werden durch Galaktose nicht zum Verschwinden gebracht 
(BOLLMANN, MANN und POWER). Durch Uberschwemmung mit Traubenzucker 
kann der Tod des Versuchstieres in dieser ersten Phase nach der Leberentfernung 
immer wieder verhindert werden. Die hierzu notwendige Traubenzuckermenge 
betragt etwa 0,5--0,75 g Traubenzucker pro Kilogramm und Stunde, wenn eine 
normale Blutzuckerh6he erreicht werden solI. Sinkt der Blutzucker auf einen 
Wert von 10--30 mg- %, so treten die hypoglykamischen Krampferscheinungen 
auf. Bei Uberschiittung mit Traubenzucker werden etwa 0,6-1,0 g pro Kilo­
gramm und Stunde maximal verwertet, wahrend das Normaltier unter den­
selben Umstanden 2 g retinieren kann. 

Aus diesen Versuchen konnte geschlossen werden, daB die Leber nicht nur 
fiir die Aufrechterhaltung des normalen Bluzuckerspiegels unentbehrlich ist, 
sondern auch, daB sie das einzige Organ des Korpers ist, das in hinreichender 
Menge Traubenzucker liefern und aus anderen Kohlehydraten und Nichtkohle­
hydraten Traubenzucker bilden kann. DaB der Blutzuckerabfall beim leberlosen 
Hund nicht etwa auf eine vermehrte Insulinwirkung zurUckzufiihren ist, geht 
daraus hervor, daB auch die vorher oder gleichzeitig durchgefiihrte Exstirpation 
des Pankreas den Blutzuckerabfall nicht verhindert und die Lebensdauer der 
Tiere eher noch verkiirzt. Insulin fiihrt auch beim leberlosen Hund zum Blut­
zuckerabfall, greift also peripher an. Adrenalin bewirkt beim leberlosen Hund 
nicht eine Blutzuckersteigerung wie beim Normaltier, da ibm sein Angriffs­
punkt, das Leberglykogen, entzogen ist (BOLLMANN, MANN und MAGATH). Das 
Muskelglykogen zeigt beim leberlosen Hund eine Abnahme in 2 Stunden urn 
0,10 %, in 5 Stunden urn 0,21 %, in 8 Stunden urn 0,31 %. Ein vollstandiger 
Verlust des Muskelglykogens tritt nicht ein. Nach einigen Stunden entwickelt 
sich dann trotz des kiinstlich hochgehaltenen Blutzuckerspiegels bei den . leber­
losen Tieren ein komat6ser Zustand, der durch keine Mittel zu beseitigen ist 
und unter den Zeichen der vertieften oder der CIrnYNE-STOKESschen Atmung 
zum Tode fiihrt. 

In dieser 2. Phase nach der Leberexstirpation, die unter Symptomen zum 
Tode fiihrt, die Ahnlichkeit mit denen bei der akuten gelben Leberatrophie des 
Menschen haben, treten nun bei kiinstlich hochgehaltenern Blutzucker auch 
Stoffwechselveranderungen auf, die auBerhalb des Kohlehydratstoffwechsels 
liegen. Der Aminosaurengehalt des Blutes steigt an, der Harnstoffgehalt des 
Blutes und des Urins sinkt ab, ebenso nach einer kurzdauernden Steigerung 
der Ammoniakgehalt des Urins (MANN und MAGATH, FRANKE, TOCZYSKI und 
LANKOSZ). Daraus ist der SchluB zu ziehen, daB der EiweiBabbau bis zu den 
Aminosauren weitergeht, daB aber die Desaminierung der Aminosauren schwer 
gest6rt ist. Nach Injektion von Aminosauren bleibt der Aminosaurenspiegel 
des Blutes und der Gewebe hoch, die Ammoniakausscheidung im Urin nimmt 
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nicht zu. Auch der Harnstoffgehalt des Blutes und des Urins sinkt nach der 
Leberexstirpation. Also auch die Harnstoffsynthese muB vorwiegend an die 
Leber gebunden sein. Daher ist Injektion von Ammoniak beim leberlosen Tier 
bereits in wesentlich kleineren Dosen todlich als beirn N ormaltier . Beiderseitige 
Exstirpation der Nieren fiihrt beim Normaltier zu einem Ansteigen des Rest-N 
auf das 3-4fache innerhalb 12 Stunden. Bei gleichzeitiger Leberentfernung 
steigt der Rest-N wegen der fehlenden Harnstoffbildung jedoch nicht an. 

Der Harnsauregehalt des Blutes und des Urins zeigt dagegen beim leberlosen 
Hund eine Zunahme. Der Abbau der Purinkorper bis zur Harnsaure geht also auch 
ohne Leber vor sich. Die hierzu notwendigen, von der Leber gebildeten Fermente 
finden sich in genugender Menge auch in anderen Organen. Injizierte Harn­
saure wird in unveranderter Menge ausgeschieden. Wahrend beirn Menschen 
die Harnsaure das Endprodukt des Purinstoffwechsels ist, wird bei den anderen 
Saugetieren die Harnsaure durch die Uricolyse in Allantoin umgewandelt. Diese 
Allantoinbildung ist beirn leberlosen Hund ebenfalls aufgehoben, der Allantoin­
gehalt des Urins sinkt daher ab, der Harnsaurespiegel steigt an. Bei den Vogeln 
ist jedoch die Harnsaure Endprodukt nicht nur des Purinkorper-, sondern auch 
des EiweiBstoffwechsels. Nach Leberexstirpation bei der Gans (MrnKOWSKI) 
fallt der Harnsaurespiegel im Blut rapid ab, der Ammoniakgehalt nimmt zu. 
Die Harnsaureausscheidung betragt nur noch 3-4 % des Gesamt-N im Urin, 
was ungefahr der Harnsaureausscheidung des normalen Menschen gleichkommt. 
Diese Menge entspricht offenbar der Harnsaurebildung aus Purinkorpern, die 
auch ohne Leber ungestort vor sich geht, wahrend die Harnsauresynthese aus Am­
moniak in der Leber stattfindet und nach Leberexstirpation beim Vogel aufhOrt. 

Der unaufhaltsame Tod der Versuchstiere ist nach McMAsTER und DRURY 
jedoch nicht auf die Anhaufung von toxischen Stoffwechselprodukten irn Blut 
zuriickzufiihren. Bei Durchfiihrung eines gekreuzten Kreislaufs einer leberlosen 
und einer normalen Ratte geht die leberlose Ratte bald zugrunde, wahrend das 
Normaltier nicht wesentlich geschadigt wird. Die PlasmaeiweiBkorper zeigen 
haufig eine Veranderung in dem Sinne, daB das Globulin zunimmt und Albumin 
und Fibrinogen abnehmen. Untersuchungen uber den Grundumsatz und den 
respiratorischen Quotienten sind am leberlosen Tier wegen der auftretenden 
Krampfe bzw. der haufig notwendigen Traubenzuckerinjektionen nur mit Vor­
sicht zu bewerten. Nach der Hepatektomie steigt der respiratorische Quotient 
an, was darauf hinweist, daB mehr Traubenzucker verbrannt wird, wohl weil 
die Energielieferung durch EiweiB vermindert ist. Nach Injektion von Glucose 
nimmt der respiratorische Quotient sowie die ganze Warmeproduktion zu; es 
ist also anzunehmen, daB wenigstens ein Teil der injizierten Glucose auch 
wirklich verbrannt wird. Die spezifisch-dynamische Wirkung des Trauben­
zuckers ist gesteigert, die der Aminosauren vollkommen verschwunden. Die 
Gallensauren werden nach der Leberentfernung nicht mehr gebildet. Injizierte 
Gallensauren werden quantitativ ausgeschieden. Die Leber scheint daher das 
einzige Organ sowohl zur Bildung wie zur Zerstorung der Gallensauren zu sein. 

Eines der interessantesten Probleme der Leberphysiologie, das seit den Unter­
suchungen von JOHANNES MULLER am leberlosen Frosch immer wieder bearbeitet 
und diskutiert worden ist, ist die Frage nach dem Ort der Entstehung des Bili­
rubins. Da diese Frage in einem besonderen Kapitel ausfiihrlich behandelt 
wird, soll sie hier nur insoweit erortert werden, wie die Versuche am leberlosen 
Hund wesentlich Neues gebracht haben. JOHANNES MULLER hatte nach Leber­
exstirpation beim Frosch keine Vermehrung des Bilirubins im Serum feststellen 
konnen (GMELINsche Probe) und daraus geschlossen, daB die Leber der Ort 
der Bilirubinbildung ist und nicht nur das Exkretionsorgan fUr das anderorts ge­
bildete Bilirubin. Diese Ansicht wurde befestigt durch die Versuche von MIN-
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KOWSKI und NAUNYN an der leberlosen Gans. Nach der Leberexstirpation stieg 
das Bilirubin im Blut nicht an, nach Arsenwasserstoffvergiftung trat nicht, wie 
beim Normaltier, eine Vermehrung der Gallenfarbstoffe im Rarn auf. 1m Gegen­
satz zu diesen Befunden zeigten die Versuche von MANN und MAGATH, daB 
mehrere Stunden nach der Leberexstirpation eine Gelbfarbung des Serums 
bei den Versuchhunden eintritt, die auch .alle Bilirubinreaktionen gibt. Die 
RIJMANNS v. D. BERGHSChe Reaktion (BOLLMANN und MANN) ist indirekt bzw. 
verzogert. War schon vor der Leberexstirpation infolge einer Gallengangs­
unterbindung direkt positiv reagierendes Bilirubin im Serum, so bleibt es nach 
der Leberexstirpation unverandert. ENDERLEN, THANNHAUSER und JENKE 
konnten jedoch zeigen, daB in dem gelbgefarbten Serum auBer Bilirubin noch 
ein anderer Farbstoff nachweisbar war, den er Xanthorubin nannte und dessen 
Rerkunft unbekannt ist. Jedenfalls laBt es sich nach den Versuchen nicht 
leugnen, daB auch im leberlosen Organismus eine Bilirubinbildung moglich ist. 
Diese anhepatische Bilirubinbildung kann wesentlich verstarkt werden, wenn 
man den Tieren hamolysiertes Blut intravenos injiziert. Der Bilirubinspiegel 
kann dann bis zu 2,75 mg- % ansteigen (TANIGUCHI); diese Menge wiirde gentigen, 
um einen echten Ikterus zu erzeugen. Dagegen wird der Toluylendiamin- und 
Phenylhydrazinikterus durch die Leberexstirpation praktisch vollstandig ver­
hindert (ROSENTHAL, LICHT und MELCHIOR). EPPINGER macht allerdings hier­
gegen den Einwand, daB Toluylendiamin erst in der Leber zu einer ikterogenen 
Substanz umgewandelt wird, im leberlosen Organismus also nicht wirksam 
werden kann. Jedenfalls ist durch die Versuche an den leberlosen Runden 
festgestellt, daB Bilirubin auch auBerhalb der Leber gebildet werden kann. Die 
Moglichkeit der extrahepatischen Bilirubinbildung ist ja auch durch den Nach­
weis von Bilirubin in alten Ramatomen sichergestellt. Es bleibt jedoch noch 
die Frage offen, welche Bedeutung mengenmaBig die extrahepatische Bilirubin­
bildung neben der Bilirubinbildung in der Leber einnimmt (s. Kapitel Bilirubin-
bildung). . 

Die Cholesterinzusammensetzung des Blutes wird durch die Leberexstirpation 
nicht gesetzmaBig verandert (ROSENTHAL, LICHT und MELCHIOR). Haufig zeigt 
sich eine geringe Abnahme des Cholesterins. Aceton und Acetessigsaure zeigen 
beim leberlosen Tier nur einen geringen Anstieg im Blut; dagegen ist die Oxy­
buttersaure im Blut stark vermehrt (FRANKE und MALCZYNSKI). MANN und 
MAGATH haben sich auch !nit der Frage der entgiftenden Funktion der Leber 
beschiiftigt; die von ihnen untersuchte Kupplung von Phenol, Guajakol, Benzoe­
saure, Salicylsaure ging auch am leberlosen Rund unverandert vonstatten. 

Fassen wir noch einmal zusammen, was die Versuche am leberlosen Hund an 
neuen Erkenntnissen tiber die Leberpathologie ergeben haben: 1. Die Leber 
ist zur Erhaltung des Blutzuckerspiegels absolut notwendig, nach Entfernung 
der Leber konnen andere Stoffe als Traubenzucker nicht den Traubenzucker­
bedarf des Organismus in ausreichender Weise befriedigen. Glykogen, Lavulose, 
Mannose, Maltose, Dextrin erhohen auch am leberloseh Tier den Glucosegehalt 
des Blutes. 2. Die Leber ist das Rauptorgan fUr die Desaminierung der Amino­
sauren und die Rarnstoffbildung. 3. Die Rarnsaurebildung geht auch im leber­
losen Organismus ungestort vor sich. Die Umwandlung der Rarnsaure in Allan­
toin bleibt aus. 4. Bilirubin kann auch auBerhalb der Leber gebildet werden. 
In jiingster Zeit ist die totale Leberexstirpation von MADDOCK und SVEDBERG 
nach der Methode von MANN und MAGATH auch bei Affen !nit demselben Erfolg 
durchgefiihrt worden und hat eine vollstandige Bestatigung der Stoffwechsel­
versuche von MANN und MAGATH ergeben. 

Es drangt sich hier die Frage auf, ob die schweren Stoffwechselanderungen, 
die wir nach der Leberexstirpation des Rundes beobachten, mit denen in 

71* 
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Beziehung zu setzen sind, die wir bei den schwersten Zustanden der Leberinsuffi­
zienz, der akuten Leberatrophie (Hepatargie) sehen. Der rapide Abfall des 
Blutzuckers nach der Leberexstirpation wird bei der Hepatargie des Menschen 
nicht beobachtet. Der Nuchternblutzucker ist zwar haufig bis auf 55-65 mg- % 
erniedrigt (s. Kapitel Hepatargie), aber es werden auch Falle mit normalem 
und sogar erhohtem Blutzucker gefunden. Die haufige Vermehrung der Amino­
sauren im Serum und im Harn, die erst gesteigerte, dann absinkende N-Aus­
scheidung im Harn wiirden den Veranderungen beim leberlosen Hund ahneln. 
Die leberlosen Tiere sterben, wenn man den Exitus wahrend der hypoglykami­
schen Krampfe durch Traubenzuckerzufuhr verhindert, im tie£en Koma, wie 
es auch bei der Hepatargie beobachtet wird. Es besteht also zweifellos eine ge­
wisse Almlichkeit zwischen den beiden Bildern. Die Unterschiede der beiden 
Krankheitsbilder erklaren sich wahrscheinlicheinmal dadurch, daB bei der 
Hepatargie fast nie eine so p16tzliche totale Ausschaltung des gesamten Leber­
parenchyms eintritt wie bei der Leberexstirpation. Wir sehen auch immer wieder 
Ansatze zur Regeneration selbst bei schwersten Schadigungen des Lebergewebes, 
so daB wahrscheinlich die Leber bis zu einem gewissen Grade immer noch als 
Kohlehydratspeicher fungieren kann. Zweitens kommt bei der Hepatargie noch 
ein Moment dazu, was MANN und MAGATH gerade bei ihren Versuchen vermeiden 
konnten, namlich der autolytische Zerfall des Lebergewebes, dessen schadigende 
Einwirkungen auf den Gesamtorganismus bei der Hepatargie noch beriicksichtigt 
werden mussen. 

c) Verminderung des Leberparenchyms durch Teilresektion der Leber. 

So groBartig die Forschungsergebnisse bei vollkommener Ausschaltung der 
Leber waren, so gering waren die Stoffwechselanderungen, die bei Teilresektionen 
der Leber gefunden wurden. Hierbei konnte die auBerordentliche Regene­
rationsfahigkeit der Leber festgestellt werden. BOLLMANN und MANN weisen in 
launiger Weise darauf hin, daB schon den Griechen die groBe Regenerationskraft 
der Leber bekannt war, wie die Sage yom gefesselten Prometheus beweist, 
dem der Adler des Zeus jeden Tag ein Stuck seiner Leber entfernte. BRUES, 
DRURY und BRUES haben bei Ratten 70% des Leberparenchyms entfernt und 
eine auBerordentlich schnelle Regeneration zur vorherigen GroBe festgestellt. 
PONFIK hat bei Hunden und Kaninchen 2/3 der Leber entfernt. Nach durch­
schnittlich 6 Wochen hat sich die Leber bereits wieder zu ihrer urspriinglichen 
GroBe regeneriert. MANN und BOLLMANN sowie FISHBACK haben die Funktions­
und Regenerationsfahigkeit der experimentell verkleinerten Leber genau unter­
sucht. Sie konnten 80% der Leber operativ entfernen, ohne daB das Leben der 
Tiere gefahrdet wurde. Der intakte Leberlappen, der in den ersten Tagen 
odematos und offenbar durch die Operation geschadigt ist, ist der Ausgangs­
punkt einer lebhaften Regeneration, die besonders von der Lappchenperipherie 
ausgeht. Die Stiimpfe der exstirpierten Lappen zeigen keine Regeneration, 
sondern gehen zugrunde. Wird die Teilresektion ein zweites oder drittes Mal 
wiederholt, so zeigt die Leber immer wieder die gleiche Regenerationsfahigkeit. 
So konnte bei einem Hunde durch wiederholte Resektionen eine groBere Menge 
Lebergewebe entfernt werden, als vorher vorhanden war, und zwar mit dem 
Erfolg, daB die regenerierte Leber zum SchluB groBer war als zu Anfang. 

Bei Tieren, deren Leber auf 20% reduziert worden ist, lassen sich - ab­
gesehen von den ersten Tagen nach der Operation - Storungen im Intermediar­
stoffwechsel praktisch uberhaupt nicht nachweisen. Glucose-, Lavulose- und 
Galaktosebelastung und die Prufung der Insulinresistenz verlief normal. Die 
Harnstoffbildung und -ausscheidung ist nicht verandert, der Gehalt der Amino-
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sauren im Blut nicht vermehrt, die Ammoniakausscheidung normal. Merk­
wiirdigerweise fiihrt die intravenose Injektion von Glykokoll und Alanin zu 
HerzunregelmaBigkeiten, Atemstorungen und Kollaps, obwohl die chemischen 
Proben im Blut und Urin keine Abweichungen zeigen. Die Harnsaureausschei­
dung ist etwas vermehrt, aber nicht so stark wie bei volliger Ausschaltung der 
Leber. PlasmaeiweiBkorper, Hamoglobin und Erythrocyten zeigen keine Ver­
anderungen. Die schnelle Regeneration des Leberrestes laBt sich beseitigen 
durch Anlegung einer ECKschen Fistel, durch Unterbindung des Gallenganges 
oder durch Erzeugung einer Cirrhose mit TetrachlorkohlenstoH. Die Tiere 
mussen allerdings mit einer kohlehydratreichen und fleischarmen Kost ernahrt 
werden; mit Fleisch oder Fleischextrakt gefiitterte Tiere gehen bald zugrunde. 
Bei den Tieren mit ECKscher Fistel und Reduktion des Lebergewebes lassen 
sich Abweichungen im IntermediarstoHwechsel nachweisen (s. Kapitel ECKsche 
Fistel). Hierlur ist jedoch die Leberschadigung durch die ECKsche Fistel 
verantwortlich zu machen. ' 

Aus diesen Versuchen geht hervor, daB etwa 1/5 des Leberparenchyms genugt, 
um den Intermediarstoffwechsel der Leber aufrecht zu erhalten. Es erscheint 
daher verstandlich, daB bei der Durchsetzung der Leber mit Carcinommetastasen 
unsere ublichen Leberlunktionsproben so haufig negativ ausfallen. Selbst die 
geringen Reste des normalen Leberparenchyms reichen hier aus, um die Lei­
stungen zu erfiillen, die unsere Belastungsproben von der Leber verlangen. 
Weiterhin gewinnt man einen Eindruck von der Bedeutung der Regenerations­
iahigkeit der Leber iur die Leberpathologie. Selbst bei der schwer geschadigten 
Cirrhoseleber sieht man immer wieder Ansatze zur Regeneration, die allerdings 
meist in den Anfangen stecken bleiben. Es ist sehr interessant, daB nach den 
Versuchen von MANN und BOLLMANN gerade die toxische Schadigung, die 
Durchblutungsstorung des Pfortaderkreislaufes und die Behinderung des Gallen­
abflusses die Regenerationsiahigkeit der Leber beeintrachtigen, also alles 
Momente, wie sie bei der Lebercirrhose des Menschen haufig zusammenkommen. 

d) Die ECKsche Fistel. 

'Die Kenntnisse der Leberfunktionen haben durch die Versuche mit der ECK­
schen Fistel eine wichtige Erganzung erfahren. Der baltische Chirurg v. ECK 
hatte 1877 versucht, bei Patienten mit Piortaderthrombose durch Anlegung 
einer GefaBanastomose zwischen Vena cava inferior und Vena portae den 
gestauten Pfortaderkreislauf zu entlasten. Wenn diese Operation aus ver­
schiedenen Grunden auch keine praktische Bedeutung gewinnen konnte, so hat 
sie doch PAWLOW und seinem Mitarbeiterkreis (HAHN, MASSEN, NENcKI und 
PAWLOW) zu interessanten Versuchen uber die Funktion der Leber Veranlassung 
gegeben. Leitet man bei gleichzeitigem VerschluB der Piortader durch eine 
GeiaBanastomose das Pfortaderblut in die untere Hohlvene, so wird die Leber 
nur noch durch die Leberarterie mit Blut versorgt. Das aus den Bauchein­
geweiden kommende, mit resorbierten NahrungsstoHen usw. beladene Blut 
umgeht also zunachst die Leber, kommt sofort in den groBen Kreislauf und 
wird allmahlich nach Verdunnung mit dem Gesamtblut durch die Leberarterie 
der Leber wieder zugeleitet. Diese Versuchsanordnung bietet verschiedene 
experimentelle Moglichkeiten. Werden im Darm Stoffe resorbiert, die erst nach 
Passage durch die Leber fur den Organismus ungiftig oder verwertbar sind, 
so miissen sich bei Tieren mit ECKscher Fistel im Intermediarstoffwechsel 
bestimmte Abweichungen von der Norm iinden lassen. Zweitens kann man 
damit rechnen, daB ein Organ, dessen HauptzufluBgeiaB gedrosselt wird, auch 
eine allgemeine Drosselung seiner Funktionen erlahrt. Man hatte so die 
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Moglichkeit, aus der Unterfunktion des Organs und den daraus resultierenden 
Stoffwechselanderungen Schliisse auf die normale Funktion zu ziehen. Von 
diesen Erwagungen ausgehend, haben im AnschluB an die Untersuchungen 
von P A WLOW eine Reihe von Forschern, besonders FISCHLER und Mitarbeiter 
versucht, an Tieren mit der ECKschen Fistel Aufschliisse iiber die normale 
Leberfunktion zu gewinnen. Tatsachlich sind hieraus Ergebnisse gewonnen 
worden, die sparer durch die exaktere Versuchsanordnung mit Totalexstirpation 
der Leber bestatigt wurden. Andererseits hat sich aber gezeigt, daB sich eine 
Drosselung der Leberfunktion bei der ECKschen Fistel nur fUr ganz bestimmte 
Stoffwechselvorgange nachweisen laBt. Es ist schon berichtet worden, daB 
bei den Tieren mit ECKscher Fistel die Leber kleiner wird, daB auch die einzelne 
Leberzelle sich verkleinert und daB Fettgewebsinseln in der Leber und Ver­
mehrungen des Bindegewebes auftreten. Die Annahme FrSCHLERs, daB durch 
Unterbindung der Pfortader die Leberdurchblutung auf 1/10 herabgesetzt wird, 
tri££t jedoch< nicht zu. Nach den neueren Untersuchungen mit der exakten 
Methode der REINschen Stromuhr (REIN, SCHWIEGK) ist der Anteil der Leber­
arterie an der Durchblutung des Organs mindestens 20%. Bei Abklemmung 
der Pfortader steigt die Leberarteriendurchblutung nachweisbar an. Bei der 
Schnelligkeit des Blutumlaufes muB also das in die Cava geleitete Pfortaderblut 
ziemlich schnell auch auf dem Wege iiber die Leberarterie in die Leber gelangen. 
Legt man eine sogenannte umgekehrte ECKsche Fistel an, wobei das Blut der 
Vena cava in die Pfortader gelietet wird, so kommt es zu einer VergroBerung der 
Leber und der einzelnen Leberzellen mit besonderem Glykogenreichtum der 
Zellen. FISCHLER nimmt auf Grund seiner Versuche an, daB hierbei eine all­
gemeine Steigerung der Leberfunktionen erreicht wird. Aus der Gegeniiber­
steHung der Ergebnisse bei Runden mit ECKscher Fistel - gedrosselte Leber­
funktion nach FISCHLER - und bei Runden mit umgekehrter ECKscher Fistel­
gesteigerte Leberfunktion nach FISCHLER - sind sehr interessante Einblicke 
in die Leberfunktionen gewonnen worden, wenn auch die oben genannten Ein­
wande nicht verges sen werden diirfen. 

1. EiweiBsto££wechsel. Da beim Hund mit ECKscher Fistel am ausgespro­
chensten die Veranderungen am EiweiBsto££wechsel sind, soHen sie zuerst 
besprochen werden. 

GOEBEL glaubt beim Runde mit ECKscher Fistel eine Storung der Harnsto££­
synthese nachweisen zu konnen. KNUTTI, ERICKSON und MADDEN schlieBen 
aus ihren Versuchen auf eine Beteiligung der Leber an der Bildung des Plasma­
eiweiBes. JtjRGENS und GEBHARDT fanden denAlbuminjGlobulin-Quotienten im 
Plasma verandert. 

Werden die Tiere ausschlieBIich mit groBen Fleischmengen ernahrt, die sie 
sonst ja ausgezeichnet vertragen, so gehen sie ein, nachdem sich ein als Fleisch­
intoxikation bezeichnetes Krankheitsbild entwickelt hat (1LuIN, MASSEN, 
NENCKI und PAWLOW; Lit. bei FISCHLER). Sie werden stumpfsinnig oder auch 
reizbar, verlieren die FreBIust, werden amaurotisch, ataktisch, bekommen 
tonisch-klonische Krampfe und gehen in einem komatosen Zustand zugrunde. 
UbermaBige Fett- oder Kohlehydratnahrung wird gut vertragen. 1m Gehirn 
befinden sich bei der Fleischintoxikation Degenerationen der Ganglienzellen 
in der Rinde, zuweilen eine Meningoencephalomyelitis (POLLAK, KIRSCHBAUM, 
KRAUSPE und GEBHARDT). Es wurden auch Degenerationen im Linsenkern 
beschrieben (WILLEMI) und man versuchte so Beziehungen zur WILSONS chen 
Krankheit herzusteHen, die ja mit Linsenkerndegenerationen und Leber­
cirrhose einhergeht. Diese Annahme konnte jedoch nicht bestatigt werden 
(KLEINSCHMIDT, KRAUSPE und GEBHARDT), so daB eine Analogie zwischen 
WILsONscher Krankheit und den Befunden bei Runden mit ECKscher Fistel 
jetzt abgelehnt werden muB. 



H. SCHWIEGK: Physiologie und funktionelle Pathologie der Leber. 1117 

Es ist bisher noch nicht moglich, genau anzugeben, welche Stof£e beim Hund 
mit ECKscher Fistel fur das Zustandekommen der Fleischintoxikation ver­
antwortlich zu machen sind. Der Gehalt des Blutes an Aminosauren ist wahrend 
der Fleischintoxikation nicht regelmaBig hoher als sonst bei diesen Tieren, 
auch die sonstigen nachweisbaren Zwischenprodukte des EiweiBstof£wechsels 
zeigen keine wesentlichen Abweichungen. FISCHLER, der dieses Zustandsbild 
besonders genau untersucht hat, kommt zu dem SchluB, daB eine ungenugende 
Verbrennung zu Beginn des EiweiBabbaues sowie die Bildung stark alkalischer 
Produkte die plausibelste Erklarung fiir die Fleischintoxikation bieten. MONGNID 
fand bei der Fleischintoxikation vermehrte NH3-Mengen im Blut. Die Fleisch­
intoxikation kommt dann besonders leicht zustande, wenn die Leber noch 
durch andersartige Schadigungen (Glykogenmangel durch Phlorrhizin u. a.) 
betrof£en worden ist. Jedenfalls geht aus den Versuchen hervor, daB fur 
den normalen EiweiBstoffwechsel die Erhaltung des Pfortaderkreislaufes von 
besonderer Bedeutung ist, sei es, daB die yom Darm resorbierten EiweiBabbau­
produkte beiin Eintritt in den allgemeinen Kreislauf unter Umgehung der Leber 
direkt toxisch wirken oder daB die durch Anlegung siner ECKschen Fistel 
geschadigte Leber nicht mehr imstande ist, ihre Aufgaben im EiweiBstof£wechsel 
normal zu vollziehen. Fur die letzte Auffassung spricht, daB im Zustand der 
Fleischintoxikation auch der Kohlehydrat- und Cholesterinstoffwechsel Sto­
rungen aufweist (GEBHARDT und FRICKE). Sehr interessant ist die Feststellung, 
daB Tiere mit ECKscher Fistel, wenn sie nach der Operation mit EiweiB sensi­
bilisiert werden, bei der Reinjektion keinen anaphylaktischen Shock bekommen 
(DENECKE) .. Werden die Tiere vor der Operation sensibilisiert, so bekommen 
sie nur einen leichten anaphylaktischen Shock. Bei umgekehrter ECKscher 
Fistel tritt bei Injektion des Antigens in eine Vene der hinteren Extremitaten­
so daB das Antigen direkt in die Leber gelangt - ein sehr schwerer anaphylak­
tischer Shock auf, ein leichterer, wenn in eine Vene der Vorderextremitat in­
jiziert wird, also das Antigen erst den ganzen Korperkreislauf passiert. FISCHLER 
hat daraus geschlossen, daB die Leber eine wichtige Rolle bei der Sensibilisierung 
gegen artfremdes EiweiB spielt. 

Die Harnsaureausscheidung bei Hunden mit ECKscher Fistel ist vermehrt, 
die Allantoinausscheidung vermindert. Die urikolytische Funktion der Leber 
ist offenbar geschadigt (s. Kapitel 2b, S. 1112). 

2. Der Kohlehydratstof£wechsel zeigt bei Hunden mit ECKscher Fistel bei 
normaler Emahrung keine Storungen. FISCHLER hat daraus den SchluB gezogen, 
daB fur die Verwertung des resorbierten Traubenzuckers im Korper die Ein­
schaltung der Leber nicht notwendig ist. Der Glykogengehalt der Leber ist 
vennindert. 

3. Fettstoffwechsel. Das Serum der Hunde mit ECKscher Fistel zeigt bei der 
Fettresorption im Darm keine oder nur sehr geringe Trubung, obwohl die Fett­
resorption nicht vermindert ist. Aceton im Ham tritt bei diesen Tieren auch 
im Hungerzustand nicht auf, erst bei gleichzeitiger Phlorrhizinvergiftung; 
die hierbei ausgeschiedenen Mengen von Aceton, Acetessigsaure und fJ-Oxy­
buttersaure sind aber weit geringer als beim Normaltier unter Phlorrhizin­
vergiftung. Sehr groB werden dagegen die ausgeschiedenen Mengen dieser 
Substanzen bei Tieren mit umgekehrter ECKscher Fistel, denen FISCHLER eine 
Steigerung der Leberfunktionen zuspricht. FISCHLER schlieBt daraus, daB die 
Leber ein Ort, vielleicht der Ort der Bildung dieser Ketonkorper ist. KESZTYNS 
und MARTIN haben die Blutfette nach OlivenOlzufuhr beim Hund mit ECKscher 
Fisteluntersucht. Die beim Normaltier eintretende hypolipamische Phase 
bleibt aus, die Cholesterinwerte bleiben gleich. Sie nehmen daher an, daB die 
Elimination der Neutralfette und die Cholesterinestersynthese gestort ist. Die 
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Gallensaureausscheidung ist beim Rund mit ECKscher Fistel vermindert 
(SMITH und WHIPPLE). 

4. Giftempfindlichkeit. Die Umleitung des Pfortaderblutes bei der ECKSchen 
Fistel verandert auch die Empfindlichkeit der Tiere gegen endogene und exogene 
Gifte bei peroraler Zufuhr. Gifte, die z. B. auf das Zentralnervensystem wirken, 
aber von der Leber gespeichert werden (Strychnin) haben beim Tier mit ECKscher 
Fistel eine wesentlich starkere Wirkung, da sie vom Darm sofort in den all­
gemeinen Kreislauf kommen. Andere Gifte, wie Phosphor, Toluylendiamin, 
die die Leber selbst schadigen, wirken beim ECK-Tier weniger toxisch, weil 
sie nach peroraler Zufuhr zum Teil schon in den anderen Geweben reteniert 
werden, bevor sie in die Leber gelangen. Die Entgiftung der an Schwefelsaure 
und Glykoronsaure gepaarten Darmiaulnisprodukte und die Ausscheidung der 
Atherschwefelsauren ist anscheinend nicht gestort. Zufuhr von Kresol und 
Methylindol steigert prompt die Ausscheidung der Atherschwefelsauren, jedoch 
wirkt Kresol beim Hund mit ECKscher Fistel in Mengen todlich, die das Normal­
tier ohne Storungen vertragt. Ob hier normalerweise bei der Passage durch die 
Leber eine Entgiftung erfolgt oder lediglich eine Retention, laBt sich nicht 
entscheiden. 

Der Wert der Untersuchungen an Runden mit ECKscher Fistel fUr die Leber­
pathologie ist durch neue Versuche von BOLLMAN und MANN in Frage gestellt 
worden. Sie bestatigen, daB bei Tieren mit ECKscher Fistel - besonders im 
Zustand der Fleischintoxikation - starke Verkleinerung des Organs (bis zur 
Ralfte) eintritt, daB die Lappchen atrophieren und eine zentrale Verfettung 
aufweisen. Dieselben Veranderungen konnten sie jedoch beobachten bei Runden, 
bei denen eine Anastomose zwischen Vena cava und Pfortader angelegt war 
und die Vena cava unterhalb der Anastomose unterbunden wurde, wahrend 
die Pfortader offen blieb. Die Veranderungen traten nicht auf, wenn die Pfort­
ader und die Vena cava inferior oberhalb der Anastomose unterbunden wurde, 
bzw. die Erscheinungen bildeten sich zuriick, wenn nach der Anlegung der 
ECKSchen Fisteldie Vena cava inferior oberhalb der Anastomose ligiert wurde. 
Das Auftreten der Leberschadigung und der Fleischintoxikation wird beschleu­
nigt, wenn nach Anlegen der ECKschen Fistel die Vena cava inferior unterhalb 
der Nierenvenen unterbunden wird. Sie gaben hierfiir zwei Erklarungen, die sie 
selbst als nicht ganz befriedigend bezeichnen. Es ware moglich, daB die respi­
ratorischen Druckschwankungen in der Vena cava inferior sich bei der ECKschen 
Fistel in die Pfortader fortsetzen und zu Zirkulationsstorungen im Darm fiihren, 
die das Auftreten toxischer Substanzen veranlassen. Die respiratorischen 
Druckschwankungen in der Pfortader miissen dann durch eine Unterbindung 
der Vena cava oberhalb der Anastomose - bei geniigender Ausbildung von 
Kollateralen - beseitigt, bei Unterbindung unterhalb der Anastomosen verstarkt 
werden. Die zweite Erklarung nimmt an, daB bei Unterbindung der Vena cava 
inferior oberhalb derAnastomose starke respiratorische Druckschwankungen 
in den Lebervenen auftreten und so die Durchblutung der Leber begiinstigen. 
Beide Momente konnen auch zusammenwirken. Sie sehen eine Bestatigung ihrer 
Ansicht in der Tatsache, daB die Fleischintoxikation bei Tieren mit ECKScher 
Fistel prompt durch Darmspiilungen beseitigt werden kann. Bei der Beurteilung 
der Leberfunktion am ECKschen Rund ist daher nach ihrer Ansicht groBe Zuriick­
haltung notwendig. 

e) Experimentelle Lebersehiidigungen. 

Die Versuche mit Ausschaltung der Leber, Verminderung des Leberparen­
chyms, "Drosselung der Leberfunktion mittels der ECKschen Fistel', , haben 
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eine wesentliche Erganzung erfahren durch die Untersuchungen an der experi­
mentell geschadigten Leber. Der Schadigung der Leberzellen durch Gifte lag 
die Absicht zugrunde, ahnliche morphologische Schadigungen zu erzeugen, wie 
wir sie aus der Leberpathologie des Menschen kennen. Tatsachlich gelingt es, 
durch. Auswahl verschiedener Gifte im Tierexperiment Leberveranderungen 
hervorzurufen - Glykogenarmut, Leberverfettung, serose Entziindung, akute 
gel1:>e Leberatrophie, Lebercirrhose - die sowohl morphologisch als auch in 
ihrem Verlauf mit den menschlichen Erkrankungen groBe Ahnlichkeit besitzen. 
Die Zahl der Gifte, die geeignet sind, Leberschadigungen zu erzeugen, ist auBer­
ordentlich groB. Ausgehend von den beirn Menschen beobachteten Leberscha­
digungen durch Phosphor, Chloroform, Pilzgifte usw., sind eine groBe Zahl von 
organischen und anorganischen Stoffen verwandt worden, urn die Funktionen 
der geschadigten Leber zu untersuchen. Es ist aus Platz mangel unmoglich und 
entspricht nicht dem Zweck dieser physiologischen Vorbemerkungen, alle, 
besonders die alteren Untersuchungen zu erwahnen. Es soll aus jeder Gruppe 
von experimentellen Vergiftungen ein Beispiel gewahlt werden, das durch neuere, 
besonders kritische Untersuchungen gesichert ist (eingehende Literatur bei 
MOON, EpPINGER, BOLLMAN und MANN, FISCHLER). 

a) Hunger und Phlorrhi zinvergiftung. EinfluB der einseitigen 
Ernahrung. 

Die Leber als Speicherungsorgan, insbesondere fiir Kohlehydrate und Fett, 
zeigt schon in normalem Zustande starke Schwankungen im Glykogen- und 
Fettgehalt, die von dem Zeitpunkt und der Art der Nahrungsaufnahme sowie 
von gewissen rhythmischen Schwankungen der Lebertatigkeit abhangig sind 
(FORSGREN). Bei langer dauerndem Hunger tritt eine starke Verminderung des 
Glykogengehalts bei gleichzeitiger Zunahme des Fettgehalts der Leber ein. 
Zahlreiche Untersuchungen haben gezeigt, daB die glykogenarme Hungerleber 
bei Mensch und Tier als nicht vollieistungsfahig angesehen werden muB. 1m 
Hunger nimmt die Urobilinausscheidung im Harn zu (HILDEBRANDT, ADLER), 
was neuerdings auch bei lange durchgefiihrten Fastenkuren festgestellt werden 
konnte. GroBere EiweiBzufuhr nach Fastenkuren kann einen schweren Kollaps­
zustand hervorrufen. Die glykogenarme Hungerleber ist besonders empfindlich 
gegen Tetrachlorkohlenstoff und Alkoholvergiftung (BOLLMAN und MANN). Die 
extremsten Formen der Glykogenverarmung der Leber werden bei der Verab­
folgung von Phlorrhizin beim hungernden Tier gesehen. Infolge der starken Kohle­
hydratverluste durch die Nieren kann der Blutzucker - besonders bei gleich­
zeitigem Bestehen einer EClrschen Fistel- fast auf 0 absinken (FISCHLER). 
Neben den Erscheinungen des hypoglykarnischen Shocks findet man ein starkes 
Absinken der Harnstoff- und Ammoniakausscheidung im Urin in ahnlicher 
Weise wie beim leberlosen Tier. Offenbar ist hierbei sowohl die Desaminierung 
der Aminosauren wie die Harnstoffsynthese, die ja beide wesentlich von der 
Leber abhangen, schwer gestort. FUr die Leberschadigung durch Hunger und 
Phlorrhizin ist die Glykogenverarmung als maBgebend anzusehen. Durch 
rechtzeitige Zufuhr von Traubenzucker kann die normale Leberfunktion wieder­
hergestellt werden. Ganz allgemein kann man sagen, daB bei Versuchen mit 
experirnenteller Schii.digung der Leber (EcKache Fistel, Choledochusunter­
bindung, Vergiftungen), die Tiere am langsten erhalten werden, wenn sie eine 
kohlehydratreiche Nahrung erhalten. ttberwiegende Fleischkost fiihrt beirn 
ECK-Hund zurn todlichen Bild der F1eischintoxikation. Hiermit stimmen auch 
die klinischen Beobachtungen bei Leberschadigungen vollkommen iiberein. 
Durch intravenose Injektion von Traubenzucker kann der Glykogengehalt 



ll20 Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 

der normalen Leber bis iiber 20% gesteigert werden. Rierdurch wird of£enbar 
die Ausscheidung des Bilirubins gehemmt, es kann zur Bilirubinamie und 
Ikterus kommen. 

Die auBerordentlich wichtige Frage des Zusammenhanges zwischen Leber­
funktion und Ernahrung ist neuerdings von BOLLMANN und MANN eingehend 
am Rund untersucht worden. 

Tabelle 1. Verhiiltnis von Le bergewicht zu Korpergewicht und Zusammen­
setzung der Leber des Hundes bei verschiedenen Diiiten. [Aus BOLLMANN U. 

MANN: "Physiologie der geschiidigten Leber". Erg. Physiol. 38 (1936).] 

Lebergewicht Gehalt der Leber an 

Diat KiirpergeWicht Fett, I Glykogen I Wasser 

niedrig! hoch niedrig! hoch niedrig! hoch niedrig I hoch 

Gemischte Kost 1,8 3,3 1,6 5,2 0,82 7,09 68,4 74,6 
Standard-Kost . 2,2 2,8 1,8 2,8 4,73 6,74 73,2 76,2 
Fleischkost 3,1 4,4 2,3 3,1 2,26 5,90 70,2 72,7 
Kohlehydratkost . 4,4 4,6 1,7 2,3 7,12 11,01) 71,8 73,2 
Fettkost. 4,1 7,1) 23,4 1)2,2 

I 
0,07 2,32 131),6 57,4 

Hunger. 2,5 3,4 I 5,2 15,7 0,29 2.10 65,8 73,6 

Die Spalten niedrig und hoch geben die Grenzwerte der Bestimmungen an. 

Schon beim gesunden Rund 'ist die chemische Zusammensetzung der Leber 
auBerordentlich von der Ernahrung abhiingig. Tabelle 1 zeigt die Veranderung 
von Gewicht, Fett-, Glykogen- und Wassergehalt der Leber bei Durchfiihrung 
einseitiger Kostformen durch 30 Tage. Die verschiedene Widerstandsfahigkeit 
der Leber in Abhiingigkeit von der Ernahrung tritt besonders bei experimen­
teIlen Leberschadigungen hervor. Bei Unterbindung des GaIlenganges bleiben 
die Runde 1 Jahr am Leben, wenn sie eine kohlehydratreiche Kost erhalten. 
Bei ausschlieBlicher Fleischnahrung gehen sie im Verlauf einer Woche zugrunde, 
wenn die Unterbindung bereits 2-3 Monate besteht. Erhalten die Tiere nur 
1-2 Tage reine Fleischkost, so entwickelt sich haufig ein Ascites, oft schon 
24 Stunden nach der Fleischmahlzeit. Wird wieder fleischfreie Kost gegeben, 
so geht der Ascites wieder zuriick. Bei Wiederholung dieses Versuches werden 
die zur Erzeugung des Ascites notwendigen Fleischmengen immer kleiner und 
die Riickbildung der Fliissigkeitsansammlung dauert immer langer. Wahr­
scheinlich sind hierfiir die wasserloslichen nichteiweiBartigen Extraktivstof£e 
des Fleisches maBgebend. Bei der Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff und 
Chlorathan in kleinen Dosen tritt keine Schadigung ein, wenn die Leber glykogen­
reich war; wohl aber, wenn der Fettgehalt der Leber hoch war. In einer Ver­
suchsserie wurde ein Teil der Tiere fettreich, ein zweiter eiweiBreich und der 
Rest mit einer kohlehydratreichen gemischten Diat ernahrt, und aIle mit der 
gleichen Menge Tetrachlorkohlenstof£ vergiftet. Nach 4 Wochen waren aIle 
fettreich ernahrten Tiere tot. Nach 3 Monaten hatten die eiweiBreichernahrten 
Tiere Ascites oder waren gestorben. Die iibrigen waren in guter Verfassung, 
obwohl autoptisch aIle Tiere Zeichen der Lebercirrhose boten. Auch durch 
Alkohol konnten bei £ettreich ernahrten Tieren schwerere Veranderungen 
erzielt werden als bei normaler Kost. War der Glykogengehalt der Leber 
doppelt so hoch wie normal, so war die Alkoholwirkung deutlich herab­
gesetzt. Kohlehydratreiche Ernahrung vor einer Leberoperation und Trauben­
zuckerinjektion nach der Operation fiihrte zu einer erheblichen Senkung der 
Operationssterblichkeit der Tiere. 
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(J) Vergiftung mit Toluylendiamin und Phenylhydrazin. 

Eine groBe Rolle in der Lehre von den Bildungsstatten des Bilirubins hat 
die Vergiftung der Versuchstiere mit Toluylendiamin gespielt, die zum Auf­
treten von Hamolyse und Ikterus fiihrt. Aus dem Auftreten von Leberver­
fettung und der prompten direkten Bilirubinreaktion im Serum muB angenom­
men werden, daB der Toluylendiamin neben dem vermehrten Blutzerfall und dem 
dadurch bedingten hamolytischen Ikterus auch zu einer direkten Leberschadigung 
fiihrt (naheres s. Kapitel Bilirubinentstehung). WOLFF fand eine verminderte 
Galaktosetoleranz nach Toluylendiaminvergiftung und bestatigte so das Vor­
liegen einer Leberschadigung. Die Bildung der Gallensauren ist dagegen nach 
MCGOWAN, BOLL'\fANN und MANN im Gegensatz zu anderen schweren Leber­
vergiftungen nicht wesentlich gestort. Phenylhydrazin ahnelt in seinem 
Wirkungsmechanismus dem Toluylendiamin, nur daB die hamolytische Kom­
ponente noch ausgesprochener ist als die hepatotoxische. 

y) Vergiftung mit Allyl- und Pyrrolderivaten. 

Bei Infektionskrankheiten, Nahrungsmittelvergiftungen, Schlafmittelver­
giftungen, beim Icterus simplex, beim Morbus Basedow u. a. wurden von Patho­
logen, insbesondere ROSSLE, Veranderungen an der Leber festgestellt, die ROSSLE 
als serose Entziindung bezeichnete. Sie bestehen in dem Auftreten einer eiweiB­
haltigen Fliissigkeit in den Gewebsspalten der Leber, die zwischen Leberzellen 
und BlutgefaBen liegen und als DIsSEsche Raume bezeichnet werden. Die 
eiweiBhaltige Fliissigkeit stammt, wie die Verminderung der Blutmenge zeigt 
(EpPINGER), aus dem BIutplasma. Die DIssEschen Raume sind in diesen Fallen 
durch die eiweiBreiche Fliissigkeit erweitert, die Capillarwande zeigen eine 
Verdickung. Diese serose Entziindung, die sich auch an anderen Organen 
findet, wird von RassLE als erstes Anfangsstadium der Lebercirrhose angesehen. 
EpPINGER ist es nun gelungen, dieses Bild der serosen Entziindung im Tier­
experiment durch Verabfolgung von Allyl- und Pyrrolderivaten per os oder 
durch Injektion zu erzeugen. Wird einem Runde Allylformiat verabfolgt, so 
zeigt die Leber - in ausgedehntem MaBe auch der Magen - eine VergroBerung 
und ein Odem, das sich auch auf die Gallenblase erstreckt. Die histologische 
Untersuchung ergibt jene Verbreiterung der DIssEschen Raume, die mit einer 
eiweiBhaltigen Fliissigkeit gefiillt sind. Spater zeigt sich eine Verdickung der 
Capillarwande. 1m weiteren Verlauf werden die Leberzellen aus ihrem Zell­
gefiige herausgedrangt und nekrotisch (II. Stadium). SchlieBlich werden auch 
die Blutcapillaren zerstort, so daB das Blut in direkte Beriihrung mit den zer­
fallenden Leberzellen kommt (III. Stadium). 

Das I. Stadium der serosen Entziindung kann sich bei Aufhoren der 
Schadigung vollkommen wieder zuriickbilden. Ahnliche Veranderungen konnen 
auch durch Pyrrolderivate erzeugt werden. Man erhalt hierbei ein Bild, das 
der akuten Leberatrophie sehr ahnlich ist. Wahrend bei der Allylformiat­
vergiftung besonders die Lappchenperipherie geschadigt wird, sind bei der 
Pyrrolvergiftung vorwiegend die zentralen Abschnitte befallen. Das Studium 
der Leberschadigungen durch Allyl- und Pyrrolderivate ist deshalb so interessant, 
weil sie eine weitgehende Ahnlichkeit mit den Leberveranderungen bei akuten 
Infektionskrankheiten, Verbrennungen, bestimmten Kampfgasvergiftungen, 
beim Morbus Basedow und beim Leberzellschaden verschiedenster Grade (akute 
ikterische Repatopathie, akute gelbe Leberatrophie, beginnende Lebercirrhose) 
haben, wobei aIle Ubergange zwischen leichten und schwersten Formen ge­
funden werden. Die weiteren Untersuchungen iiber die Auswirkungen der 
serosen Entziindung an der Leber durch EpPINGER und Mitarbeiter haben ergeben, 
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daB das normale elektrische Potentialgefalle zwischen Blut und Leberzellen ver­
mindert oder aufgehoben wird, wodurch wichtige, dem Stoffaustausch dienende 
Krafte ausgeschaltet werden. Gleichzeitig wird beobachtet, daB Kalium aus 
den Geweben in die Blutbahn austritt und Natrium aus dem Plasma aufgenom­
men wird. Da das Kalium fur die normale Glykogenbildung und den Wasser­
haushalt der Leber wichtig ist, bedeutet die Transmineralisation eine weitere 
schwere Parenchymschadigung zu der durch die Verbreiterung der Gewebs­
spalten, die Verdickung und Zerst6rung der Capillaren bedingten St6rung im 
Stoffaustausch zwischen Leberzelle und Blut. Ohne Wert auf die Bezeichnung 
ser6se "Entzundung" fur diesen Vorgang zu legen, kommt EpPINGER auf Grund 
seiner Untersuchungen zu dem SchluB, daB diese Veranderungen von groBer 
Bedeutung fur das Verstandnis der Parenchymerkrankungen der Leber sind. 
Diese Auffassung ist jedoch nicht unwidersprochen geblieben (FISCHER­
WASELS, RIBBERT u. a.). 

1m weiteren Verlauf der Vergiftung kommt es nach EpPINGER zu einer 
ausgedehnten Neubildung von periportalem Bindegewebe mit Gallengangs­
wucherungen und Abtrennung von Lappchenteilen. Es kommt jedoch nicht zu 
dem typischen insularen Umbau des Leberparenchyms, wie wir es bei der mensch­
lichen Cirrhose sehen. EpPINGER sagt daher selbst, daB die Leberveranderungen 
zwar der R6ssLEschen Definition der Lebercirrhose entsprechen - chronischer 
EntzundungsprozeB, der mit Parenchymverlust und Regenerationsbildung 
einhergeht - nicht aber der weitergehenden Definition von MOON, MANN, 
GHON, die auch den Umbau des Lappchengefiiges als Charakteristikum der 
Lebercirrhose fordern (s. nachsten Absatz). 

<5) Tetrachlor kohlenstoff. 
Die zahlreichen Versuche, eine echte LAENNEcsche Cirrhose im Tierexperi­

ment zu erzeugen, sind lange erfolglos geblieben. Die Untersuchungen an dem 
hierzu haufig verwandten Kaninchen sind mit besonderer Vorsicht zu bewerten, 
da bei diesem Versuchstiere schon spontan eine durch Coccidiosis bedingte 
chronische Hepatitis vorkommt (Literatur bei R6sSLE, MOON, EpPINGER). 
Es ist sehr leicht, bei Kaninchen durch organische und anorganische Gifte eine 
Fibrose der Leber zu erzeugen, die jedoch eine v6llige Ubereinstimmung mit 
dem Bild der LAENNEcschen Cirrhose, insbesondere den typischen insularen 
Umbau vermissen laBt. Es sei hier erwahnt, daB Alkohol allein in keinem Tier­
versuch imstande war, eine echte Cirrhose zu erzeugen. Aus den Tierversuchen 
ergab sich, daB folgende Stoffe geeignet sind, Leberveranderungen zu erzeugen, 
die der strengen begrifflichen Definition der Lebercirrhose standhalten: Phos­
phor + Alkohol, Manganchlorid + Phenylhydrazin, Teerstoffe, bakterielle In­
fektionen und Tetrachlorkohlenstoff (MOON). 

Nachdem GARDNER, LAMSON und WING, ALBOT und VAN DER SCHUEREN 
mit Tetrachlorkohlenstoff ausgedehnte Nekrosen mit Regenerationsvorgangen 
und Fibrose der Leber erzeugt hatten, ist es MANN und BOLLMANN gelungen, 
an Hunden durch chronische Verabfolgung dieses Giftes typische cirrhotische 
Veranderungen der Leber hervorzurufen. Da sie nicht nur die morphologischen 
Veranderungen der Leber genau beschrieben haben, sondern auch eingehende 
Stoffwechseluntersuchungen bei den Versuchstieren ausgefiihrt haben, wie es 
bei keinen der anderen Untersuchungen uber experimentelle Cirrhose geschehen 
ist, sollen ihre Ergebnisse in extenso geschildert werden. 

Tetrachlorkohlenstoff kann den Versuchstieren durch die Atinungsluft, per os 
oder per injectionem zugefiihrt werden. Immer werden prinzipiell die gleichen 
Veranderungen an der Leber erzielt. Bei der einmaligen akuten Vergiftung 
werden die Tiere nach 10-20 Stunden schlafrig, freBunlustig, erbrechen; 



H. SCHWIEGK: Physiologie und funktionelle Pathologie der Leber. 1123 

dann treten Muskelzuckungen und allgemeine Krampfe, schlieBlich der Ted im 
Koma ein. Uberstehen die Tiere die Vergiftung, so verhalten sie sich nach 
5-6 Tagen wieder normal. Wahrend der Vergiftung steigt der Elutzucker, um 
nach 2-3 Tagen in eine Hypoglykamie umzuschlagen. Die maximale Glucose­
toleranz bleibt normal bis kurz vor dem Exitus. Der Milchsauregehalt des 
Elutes und des Urins ist gesteigert, die Toleranz fur intravenos injizierte Milch­
saure vermindert, die Galaktoseausscheidung nach Belastung ist gegenuber der 
Norm vermehrt. Der Harnstoffspiegel des Elutes ist gesteigert, ebenso der 
Harnsaurespiegel im Blut und Urin. Die Toleranz fur injizierte Harnsaure ist 
vermindert. Nach dem 1. Tag tritt eine Gelbsucht mit Bilirubinvermehrung 
im Blut, in den Geweben und im Urin auf. 1m Urin £inden sich geringe Mengen 
von Gallensauren. Farbstoffe wie Phenoltetrachlorphenolphthalein, Brom­
sulfalein und Bengalrot werden retiniert. Der Guanidingehalt des Blutes 
ist vermehrt, die Alkalireserve herabgesetzt. Kreatinin, Cholesterin, Chloride, 
Phosphate und Calcium zeigen keine Anderung. Die Autoren weisen jedoch 
darauf hin, daB die Schwere der Stoffwechselveranderungen nicht immer mit 
der Intensitat der mikroskopisch sichtbaren Leberschadigung ubereinstimmt. 
Die zentralen Lappchenabschnitte zeigen unscharfe Zellgrenzen und pyknotische 
Kerne. Kleine Blutungen und Ansammlungen von Leukocyten, Lymphocyten 
und Histiocyten treten auf. Nach einigen Tagen sind die nekrotischen Zellen 
durch normale ersetzt; die Gitterstruktur ist noch nach Monaten verandert. 
Wird etwa 2-5mal wochentlich Tetrachlorkohlenstoff gegeben, so entwickelt sich 
im Laufe von etwa 2-6 Monaten eine typische LAENNEcsche Cirrhose, wie aus 
den der Arbeit beigegebenen Mikrophotogrammen ersichtlich ist, mit grober und 
feiner Kornelung der Leber, typischem insularem Umbau des Leberparenchyms, 
Bindegewebs- und Gallengangswucherungen und dem typischen Nebeneinander 
von destruktiven und reparativen Prozessen. Der Bilirubingehalt des Blutes 
ist dauernd erhoht und allmahlich entwickelt sich ein Kollateralkreislauf und 
ein Ascites, besonders bei Ernahrung mit Fleisch. Wird die Zufuhr von Tetra­
chlorkohlenstoff abgesetzt, so erholen sich die Tiere in wenigen Wochen. Einige 
Monate spater ist nur noch die starke Ausbildung von Kollateralen sowie die 
Granulierung der Leber und die Zerstorung des normalen Lappchengefiiges 
nachweisbar. Bilirubinamie und Ascites sind verschwunden, aIle Funktions­
proben der Leber sind wieder normal. Mit dem AufhOren der Schadigung ver­
schwinden auch die StoffwechselstOrungen. Das restierende Parenchym reicht 
also offenbar aus, um die Stoffwechselaufgaben der Leber zu bewaltigen. Ledig­
lich die narbigen Veranderungen der Leber und die dadurch bedingte Behinde­
rung des Pfortaderkreislaufes bleibt bestehen. Es darf uns also nicht wundern, 
wenn wir auch in der menschlichen Pathologie in einem erheblichen Prozentsatz 
der FaIle von Lebercirrhose Storungen im VerIauf des intermediaren Stoff­
wechsels und der Funktionsproben vermissen. 

3. Del' Gallenstoffwechsel. 
a) Sekretion, Menge und Zusammensetzung der Galle. 

Das Studium der normalen Gallensekretion wird erschwert durch die Unmog­
lichkeit, reine Galle durch langere Zeit ohne Anwendung tief in den ganzen 
Stoffwechsel eingreifender Operationen zu gewinnen. Bei der Duodenalsondie­
rung erhalt man ein Gemisch von Lebergalle, ElasengaIle, Duodenalsekret und 
Pankreassaft, und zwar nur einen unbekannten Bruchteil der tatsachlich sezer­
nierten Menge. Bei der Anlegung einer Gallenfistel kann man wohl reine Galle 
gewinnen, aber deren Zusammensetzung entfernt sich nach kurzer Zeit immer 
mehr von den physiologischen Werten, denn ein groBer Teil der Gallenbestand­
teile, besonders die Gallensauren, das Cholesterin, die Abbauprodukte des 
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Bilirubins, das Wasser und die SaIze werden normalerweise im Darm resorbiert 
und wieder in die Galle ausgeschieden, so daB der Ausfall dieses "enterohepati­
schen Kreislaufs" zu einer erheblichen Anderung der Zusammensetzung der 
Fistelgalle fiihrt. Die Galle ist nicht nur ein Exkret zur Beseitigung von AbfaIl­
produkten, sondern in erster Hinsicht. ein wichtiges Sekret besonders fur den 
normalen Ablauf der Resorption im Darm. 

Nach alteren Auffassungen erfolgt die Sekretion der Galle kontinuierlich. 
FORSGREN, JORES haben dagegen eine rhythmische Tatigkeit der Leberzellen 
hinsichtlich der Gallensekretion festgestellt. KOSTER, SHAPmo und LERNER 
haben an Gallenfisteln festgesteIlt, daB wahrend des Wachens die Sekretion 
groBer ist als im Schla£. Eine weitere Periodizitat wird in die Gallenausschei­
dung in den Darm durch die Tatigkeit der Gallenblase gebracht. 1m Ruhe­
zustand ist der Sphincter Oddi geschlossen, so daB die Galle in die Gallenblase 
flieBt, wo sie durch Resorption von Wasser, SaIzen, Cholesterin, Gallensauren, 
vielleicht auch Bilirubin auf das 5-lOfache eingedickt wird. Treten Nahrungs­
stoffe in das Duodenum uber oder werden kunstliche Reize angewandt, so kann 
eine Kontraktion der Gallenblase bei gleichzeitiger Erschlaffung des Sphincter 
Oddi erfolgen, so daB Leber und Blasengalle in das Duodenum ubertritt. Nach 
BRUGSCH bezeichnet man die eigentliche Sekretion der Galle als Cholerese, die 
Austreibung der Galle als Cholekinese oder Cholagogie. 

Die taglich sezernierte Gallenmenge beim Menschen wird auf 500-1100 ccm 
mit etwa16-35 g fester Substanz (BRUGSCH und HORSTERS) 660-700 ccm 
(Fox) geschatzt, die tagliche Pankreassaftsekretion solI 400-800 ccm betragen 
(GLASSNER). Vergleicht man diese Werte mit der durchschnittlichen Harn­
menge· von 1200-1500 ccm und etwa 60 g fester Substanz, so erscheint die 
Beteiligung der Leber an der Ausscheidung von Wasser und festen Substanzen 
sehr betrachtlich. Es muB aber beriicksichtigt werden, daB der groBte Teil 
des Wassers und ein groBer Teil der festen Bestandteile der Galle wieder im 
Darm resorbiert wird, so daB man dies nicht als eine endgultige Ausscheidung 
wie bei der Niere betrachten kann. In der Galle. werden mehr alkalische, im 
Harn meist mehr saure Valenzen ausgeschieden. HORSTERS spricht daher der 
Galle eine wichtige Rolle in der Regulation des Saurebasengleichgewichts zu. 
Nahrungszufuhr, besonders von Fleisch und Fett, steigert die Gallensekretion, 
Hungern und Dursten setzt die sezernierte Gallenmenge stark herab (BALTA­
CEANU und V ASILIOU), ebenso nimmt beim Gallenfistelhund die Gallensekretion 
bei Arbeit stark ab, auch Zuckergaben per os in groBeren Mengen solI den Gallen­
fluB herabsetzen (SCHWARZ). 

Die Zusammensetzung der normalen Galle ist oft eingehend untersucht 
worden. Die Tabelle von BRUGSCH und HORSTERS gibt eine Ubersicht auf Grund 
eingehender Analysen. 

Der biologisch wichtigste Bestandteil sind zweifellos die Gallensauren, die 
in der Galle hauptsachlich als Alkalisalze der gepaarten Gallensauren, in geringer 
Menge als freie Gallensauren vorhanden sind. Sie sind von groBerBedeutung 
fur die Resorption der Fette, Lipoide, Sterine und wahrscheinlich auch anderer 
wasserunloslicher Substanzen. Die Gallensauren wirken anscheinend auch auf 
die Darmperistaltik fordernd. Die Farbung der Galle ist bestimmt durch den 
Gehalt an Bilirubin. Neben Bilirubin findet sich, besonders in der infizierten 
Galle, Biliverdin, ein Oxydationsprodukt des Bilirubins, das von LEMBERG als 
Zwischenstufe im Hamoglobinabbau zu Bilirubin angesehen wird. In geringen 
Mengen ist Urobilinogen und Urobilin vorhanden, vermehrt unter pathologi­
schen Bedingungen (bestimmte Ikterusformen, bakterielle Infektion der Gallen­
wege). Bei gewissen Leberschadigungen finden sich auch Porphyrine in der 
Galle, ebenso bei der Porphyrinurie. Funktionen des Gallenfarbstoffes und 
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Tabelle 2. Vergleichende Ubersicht der Gallenausscheidung beim Menschen. 
[Aus HORSTERS: Physiologie und Pathologie der Galle. Erg. Physiol. 34 (1932).] 

Ausscheidung innerhalb 24 Stunden 

1. durch die Galle 12. durch den Harn 
Bemerlrongen 

(Lebergalle) 

Menge 600-1000 ccm 1200-1500 ccm 70 kg schwerer 
Spez. Gewicht 1008-1016 1012--1030 gesunder Mensch 
Trockengehalt . 16,3-35,2g 55-70g 
PH' 6,52-7,89* 5,24--5,51 ** *OKADA: Mittel: 7,8 
Nucleoalbumin Spuren 0,8-1,6g **HOBER 
Mucin + Farbstoff . 2,76-9,1 g etwa 2,0 g 

(1 g Mucin) 
EiweiB . 0 0 *** Gallensaure Alkalien . 2,6-18,2 g*** 178-7,6%0 9,04--18,24, IlAMMARSTEN 
Taurocholat . 0,6-3,Og (GIORDANO) 2,08-3,034, 
Glykocholat . 2,04--16,1 g 0 6,27-16,1, 
Cholesterin . 0,48-1,6g 0 0,63-1,6, 
Fette und Lipoide . 0,22--0,96 g 0 
Harnstoff . 25-35g 
Eisen 0,4 bis 12--115mg 0,5--11,0 mg (YOUNG, DOMINICI, REICH) 
Kalk . 80-100mg 90-180mg (GILLERT, OHTA) 
Losliche SaIze. 6,7-8,07 g etwa 20,0 g 
Unlosliche Salze . ·1 0,21-0,49 g etwa 5,Og 

seiner Derivate im Darm sind noch unbekannt. Cholesterin findet sich in der 
Galle vorwiegend in freier Form, in geringer Menge als Cholesterinester (RIEGEL, 
RAVDIN und ROSE). Die physiologische Bedeutung des Cholesterins wird im 
Aufbau der Zellmembranen und in der Entgiftung korperfremder Stoffe vermutet. 
Ferner finden sich noch in der Galle Phosphatide, Fettsauren, .!therschwefel­
sauren, Glykuronsauren, Harnsaure, Harnstoff, Albumine und Vitamine 
in geringer Menge. Mucine stammen aus den Schleimdriisen der abfiihrenden 
Harnwege und wirken unter anderem als Schutzkolloide fiir die iibersattigte 
Losung einzelner Gallenbestandteile. Die wichtigsten anorganischen Bestandteile 
sind Eisen als Abfallprodukt des Hamoglobinstoffwechsels, ferner Natrium, 
Calcium, Phosphor, in geringen Mengen Kalium, das bei Leberschadigung 
vermehrt ausgeschieden wird. Die Reaktion der Galle ist meist leicht alkalisch. 
Die Konzentrationsanderungen der einzelnen Gallenbestandteile werden in 
den diesbeziiglichen Kapiteln abgehandelt. 

Eine besondere Eindickung der Galle findet sich bei Krankheiten mit ver­
mehrtem Blutzerfall. Besonders arm an Gallenbestandteilen ist die sog. 
"weiBe Galle". Hiermit ist nicht gemeint die Galle, die sich bei CysticusverschluB 
im Hydrops vesicae felleae findet, wobei die festen Substanzen und der Gallen­
farbstoff von den Gallenwegen r·iickresorbiert worden .sind, sondern um ein 
seltenes Vorkommnis, das bei Cholangitis, CholedochusverschluB und schweren 
Leberschadigungen beobachtet wurde, wobei ein besonderer Mangel an Gallen­
farbstoffen, Gallensauren und Cholesterin festgestellt werden kann (MELcmoR, 
ARO]sSOHN). Selten wird auch eine HypercholorrbOe bei Gallenfisteln beob­
achtet, die zu Wasserverarmung des Korpers und zu Hypochloramie fiihren 
kann (MELCIDOR). Die Gallensekretion hangt auch von der Leberdurchblutung 
abo Nach Unterbindung der Pfortader bOrt der GallenfluB auf (ROGER). Um­
gekehrt ist Steigerung der Gallensekretion durch Choleretica mit Zunahme der 
Leberarteriendurchblutung verbunden (SCHWIEGK). 

Hinsichtlich des Wirkungsmechanismus kann man zwei Arten von Choleretica 
unterscheiden (CHABROL und CHARONNAT): direkte und indirekte Choleretica. 
Die direkten Choleretica wirken auch bei intravenoser Anwendung auf die 
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Leberzellen selbst sekretionssteigernd. Hierher gehoren die gallensauren Salze, 
das Atophan, gewisse Phenolabkommlinge, besonders die Salicylsaure, Histamin, 
olsaures Natrium, die Drogen von gewissen Compositae und Labiatae, von 
Curcuma, schwarzem Rettich usw., deren wirksame Stoffe meist aromatische 
Sauren sind.. Demgegeniiber stehen die indirekt wirkenden Choleretica, die 
nur per os, und zwar durch Anregung der Secretinbildung im Darm zur Wirkung 
kommen; dazu gehoren das MagnesiumsuIfat, die verdiinnte Salzsaure und die 
galletreibenden Nahrungsstoffe. Von den Nahrungsstoffen wirken besonders 
Fleisch und Fett choleretisch. Die starkste galletreibende Wirkung entfalten 
die Gallensauren sowohl bei peroraler wie bei intravenoser Anwendung, mit 
besonderer Zunahme der Gallensaureausscheidung in der Galle. Nach intra­
venoser Salyrganinjektion erhalt man eine Steigerung der Gallenmenge und der 
Trockensubstanz der Galle (ISOBE). Pilocarpin und Cholin vermehren die 
Gallenmenge und vermindern die festen Bestandteile; Atropin und Adrenalin 
wirken umgekehrt (ISOBE). Atophanyl und Salicylsaure steigern die Sekretion 
einer substanzarmen Galle. Coffein und Harnstoff steigern die Ausscheidung 
von Wasser und von festen Bestandteilen, Histamin bewirkt eine wasserreiche 
Sekretion (IsOBE).) 

b) Die Gallenfarbstoffe. 

a) Chemie des Bilirubins, seiner Vorstufen und seiner 
U m wandl ungsprod ukte. 

Die Gallenfarbstoffe werden samtlich aus dem Hamoglobin des Blutes 
gebildet. Zum Verstandnis dieser Umbildung ist eine Darstellung der chemischen 
Struktur des Hamoglobins, seiner Vorstufen und Umwandlungsprodukte not­
wendig, deren Kenntnis wir iiberwiegend den Untersuchungen von HANS FISCHER 
verdanken. Wir folgen hier im wesentlichen der sehr instruktiven Darstellung 
der Verhaltnisse von LEHNARTZ. Da eine Anzahl der wahrscheinlich vorhandenen 
Zwischenstufen noch nicht bekannt ist, und da bisher als einheitlich au£ge£aBte 
Korper o££enbar in verschiedenen Modifikationen auftreten konnen, wird die 
im folgenden gegebene Darstellung in Zukunft noch einige Abwandlungen 
erfahren. 

Bei vorsichtiger Spaltung des Hamoglobins ohne Denaturierung erhalt man 
den eisenhaltigen Farbsto££anteil, jetzt Protoham genannt, und den EiweiBstoff 
Globin. Das Protoham ist bei allen Hamoglobinarten der verschiedenen Tiere 
identisch, das Globin dagegen, dessen Aufbau noch nicht bekannt ist, bedingt 
die unterschiedlichen Eigenscha£ten der verschiedenen Hamoglobinarten. Der 
Aufbau des Ham ist jetzt genau bekannt. Es kann auch synthetisch hergestellt 
werden. 

Die kleinste Einheit aller dieser Farbstoffe ist das Pyrrol, ein N-haltiger, 
heterocyclischer Ring. 

HC-CH 
II II 
C C 
"'-/ 

NH 
Pyrrol. 

Fiigt man 4 Pyrrolkerne unter Bindung mit 4 Methingruppen (- CH =) 
zu einem Ring zusammen, so erhalt man das Porphin, den Grundkorper des 
Blutfarbstoffes. 
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H H H 
/C",;C "jC", 

HC ICC II CH 
'" I I / C=N N-C 

/ H '" HC CH 
'\, H / 

C-N N-C 
/ I II '" HC IV C C III CH 
""C/'-C/"'C/ 

H H H 
Porphin. 

Werden 8 von den H-Atomen des Porphins durch Methyl-(CHa) und Athyl­
gruppen (C2H 5 ) ersetzt, so kommt man zu den Atioporphyrinen. Je nach der 
Reihenfolge, in der diese Grupperi eingefuhrt werden, erhalt man 4 Atioporphy­
rine, die samtlich von H. FISCHER synthetisch dargestellt sind. Fur den Aufbau 
des Hamoglobinmolekuls kommt jedoch nur das Atioporphyrin III in Frage, 
das folgende Konstitution besitzt (1. 3. 5. 8 - Tetramethyl, 2.4.6. 7 Tetra-
athylporphin). C2HS CHa 

I I 
/C",/C"#,,C", 

HaC· C ICC II C· C2Hs 
'" I I / C=N N-C 

/ H '" HC CH 
'\, H / 

C-N N-C 
/ I II '" HaC· C IV C C III C· CHa 
'\,C /'\,C /'" C I' 

I H I 
C2H S C2H S 

Atioporphyrin III. 
Wird nun am Pyrrolkern I und II die gesattigte Athylgruppe dur?h die unge­

sattigte Vinylgruppe (-CH = CH2) und ~m Pyrrolkern III und IV die Athylgruppe 
durch einen Proprionsaurerest (-CH2 ~CH2-COOH) ersetzt, so kommt man zum 
Protoporphyrin. CH2 

II 
CH CHa 
I H I 

,;C"jC "'/C" 
HaC·C C C C· CH=CH2 

'" I I I' C=N N-C 
/ H '" HC CH 
'\, H I' 

C-N N-C 

/ I II " HaC. C C C C . CH3 

'\,C/'''~·C /"'C I' 
I H I 
CH2 CH2 

I I 
CH2 CH2 

I I 
COOH COOH 

Protoporphyrin. 
Handbuch der inneren Medlzin. 3. Auf]. Rand III. 72 
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Fiihrt man in das Protoporphyrin ein zweiwertiges Eisenatom ein, so 
erhiiJt man das Protoham, die Farbstoffkomponente des Hamoglobins. Die 
Bindung des Eisenatoms findet durch Substitution zweier NH-Gruppen statt. 

CH 2 

II 
CH CHa 
I H I 

/C "'/C '\v/C '" 
HaC,C C C C·CH=CH2 

'" I I / C=N N-C 
/"./ ',,-

HC Fe CH 
~ /"" / 

C-N N--C 
/ I II "-. 

HaC,C C C C, CHa 
~C/'\.C/"C/ 

I H I 
CH2 CH2 

I I 
CH2 CH2 

~OOH bOOH 
Protoham. 

Fiihrt man dreiwertiges Eisen ein, so erhalt man Protohamin, von dem sich 
das Methamoglobin ableitet. 1m Blutfarbstoff ist das Eisen in zweiwertiger 
Form vorhanden, auch im Oxyhamoglobin, wobei an das zentrale Eisenatom 
ein Molekiil Sauerstoff angelagert wird. Das Globin wird ebenfalls an das 
zentrale Eisenatom durch Nebenvalenzen angelagert. (Die friiher als Hamin 
bezeichnete Verbindung, die man durch Behandlung des Blutfarbstoffes mit 
NaCl und Eisessig erhalt, ist die Chlorverbindung des Protohamins und wird 
jetzt als Chlorhamin bezeichnet.) 

Der Abbau des Hamoglobins zum Gallenfarbstoff geht nun in der Weise 
vor sich, daB der Porphinring des Hamoglobins zwischen den Pyrrolringen 1 
und II unter oxydativer Abspaltung del' Methingruppe gesprengt wird, so daB 
unter Verlust des Eisens und des Globins ein griiner Farbstoff entsteht, das 
Biliverdin. Nach den Untersuchungen von LEMBERG und WYNDHAM sind fast 
alle Organe imstande, unter anaeroben und aeroben Verhaltnissen Biliverdin 
in Bilirubin umzuwandeln, was dafiir sprechen solI, daB bei der Bilirubinbildung 
im Korper zunachst Biliverdin gebildet und dieses in Bilirubin umgewandelt wird. 
Andere Autoren nehmen an, daB bei der anhepatocellularen Bildung des Bili­
rubins zunachst die Globinkomponente mit dem Bilirubin in Verbindung 
bleibt (s. Kapitel Bilirubinentstehung). Denkt man sich den Protoporphyrin­
ring in dieser Weise zwischen den Pyrrolkernen I und II gespalten und nun 
als Kette dargestellt, so erhalt man die Formel des Biliverdins. 

COOH COOH 
I I 
CH2 CH2 

I I 
CH2 CH2 

I I 
CHa' C = C· CH = CH2 HaC, 0 = C C - C . CHa HaC, C = C . CH = CH2 

I II I I III I II IV II I I I 
HO·C C==CH--C C=CH-C C-CH=C C,OH 

~/ ~/ "'/ 'I" 
N N NH N 

Biliverdin. 
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Der genauere Gang dieser Umwandlung ist augenblicklich noch Gegenstand 
eingehender Untersuchungen (H. FISCHER, LEMBERG). 

Biliverdin bildet sich unter Aufnahme von 2 H und Vereinigung der OH­
Gruppe mit der Vinylgruppe an Ring I zu einem hydrierten Furanring zu Bili-
rubin um. COOH COOH 

I I 
CH2 CH2 
I I 
CH2 CH2 
I I 

HaC· C = C· CH = CH2, HaC· C - C C - C . CHa HaC· C = C - CH2 
I II I II III II II IV II I I I 

HO·C C==CH--C C-CH2-C C-CH=C C CH2 
~/ ~/ ~/ ~/~/ 
N NH NH NO 

Bilirubin. 
Bilirubin unddas in altenHamatomen auftretendeHamatoidin sind identische 

Korper (H. FISCHER). Bei der Reduktion des Bilirubins durch die Darmbakterien 
entsteht Mesobilirubin, wobei durch Aufnahme von 4 H-Atomen die Vinyl­
in Athylgruppen umgewandelt werden. 

COOH COOH 
I I 
CH2 CH2 
I I 
CH2 CH2 
I I 

HaC· C = C . C2HS HaC. C - C C - C . CHa HaC· C = C . C2HS 
I I II II II II I I 

HO·C C=CH--C C-CH2-C C-CH=C C·OH 
~/ ~/ ~/ "'--/ 

N NH NH N 
Mesobilirubin. 

Bei noch weitergehenden Reduktionen im Darm entsteht unter Aufnahme 
von 4 H-Atomen Mesobilirubinogen = Urobilinogen. 

COOH COOH 
I I 
CH2 CH2 

I I 
CH2 CH2 
I I 

HaC. C - C . C2HS HaC· C - C C - C . CHa HaC· C - C . C2HS 
II II II II II II II 

HO·C C-CH2-C C-CH2 -C C-CH2 -C C· OH 
~/ ~/ ~/ ,,/ 
NH NH NH NH 

Mesobilirubinogen = Urobilinogen. 
WATSON glaubt, daB im Urin und Stuhl zwei verschiedene Urobilinogene 

A und B vorliegen. 
Durch Zutritt von Luftsauerstoff wird Urobilinogen in Urobilin verwandelt, das 

friiherfiir identisch mit Meso bilirubin gehalten wurde. Es enthiilt j edoch 2 H -Atome 
mehr als das Mesobilirubin. COOH COOH 

I I 
CH2 CH2 

I I 
CHz CH2 
I I 

H3C . C - C . C2HS HaC· C - C C = C . CHa HaC· C - C . C2HS 

II II Ii II I I II II 
HO·C C-CHz-C C-CH=C C-CH2 -C C·OH 

~/ ~/ ~/ ~/ 
NH NH N NH 

Urobilin. 
72* 
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Stercobilin, das die braune Farbung des Stuhles bedingt, wurde friiher fiir 
identisch mit Urobilin gehalten. Man nimmt jetzt jedoch an, daB es noch 4 H­
Atome mehr enthalt als Urobilin. Ferner ist im Stuhl noch das chemisch 
nicht genau bekannte Kopronegrin als Abbauprodukt des Blutfarbstoffes nach­
zuweisen. Eine Besprechung der Chemie der fiir die Leberfunktionen inter­
essanten Porphyrine wiirde hier zu weit fiihren (s. S. 1152). 

{J) Uber den Ort der Biliru binentsteh ung. 

Das Problem der Bildungsstatte des Gallenfarbstoffes ist in seiner historischen 
Entwicklung mit der Fiille geistreicher Versuchsanordnungen und dem standigen 
Wechsel der Lehrmeinungen eines der reizvollsten Kapitel der Physiologie. 
Trotzdem solI, um den Umfang dieser physiologischen Einleitung nicht zu sehr 
zu vergroBern, hier darauf verzichtet werden, die miihselige Forscherarbeit 
in zeitlicher Folge zu schildern, die Schritt fiir Schritt diese Frage seiner Losung 
naher gebracht hat. Es sollen nur die wichtigsten Ergebnisse und Arbeiten 
besprochen werden. (Erschopfende Darstellung bei LEPEHNE.) 

Schon JOHANNES MULLER beschaftigte sich mit der Frage: Dient die Leber 
nur der Ausscheidung des an anderen Stellen des Korpers gebildeten Bilirubins 
oder ist die Leber - und nur sie allein - der Bildungsort des Gallenfarbstoffes. 
Auf Grund seiner bereits erwahnten Versuche am Frosch nach Leberexstirpation 
kam er zu der Anschauung, daB Bilirubin nur in der Leber entsteht. Die Meinung 
erfuhr spater durch die Versuche von NAUNYN und MrNKOWSKI eine neue Stiitze, 
die an der leberlosen Gans durch Arsenwasserstoff keine Gallenfarbstoffbildung 
erreichen konnten. Die Ansicht, daB auch ohne die Leber Bilirubin im K6rper 
gebildet werden konne, ist zuerst von VIRCHOW geauBert worden, der in alten 
Hamatomen Krystalle nachweisen konnte, die die GMELINSche Bilirubinprobe 
zeigten. Wenn er ihnen den Namen Hamatoidin gab, so aus dem Grunde, weil 
er die Identitat der beiden Farbstoffe damals nicht beweisen konnte. Nachdem 
zahlreiche Untersucher mit den aus alten Blutergiissen gewonnenen Hamatoidin­
krystallen typische Bilirubinreaktionen auslOsen konnten (JAFFE, HOPPE­
SEYLER, SALKOWSKI, NAUNYN, HIJMANS, V. D. BERGH, McNEE, MAKINO, 
KURISHITA, RICH und BUMSTEAD), gelang HANS FISCHER 1923 der sichere 
chemische Beweis, daB Hamatoidin und Bilirubin identische Korper sind. Es 
ist damit also sichergestellt, daB auch auBerhalb der Leber Bilirubin gebildet 
werden kann. 

Dieses in Blutergiissen vorhandene Bilirubin tritt im allgemeinen nicht in 
meBbarer Menge in das Blutserum und die Korpergewebe iiber. BAUER und 
SPIEGEL berichten allerdings iiber einen Patienten mit traumatischem Hamo­
thorax und einem Bilirubinspiegel von 1,9 B.E. Ahnliche Beobachtungen bei 
groBen Blutergiissen und bei Gehlrnblutungen konnten LEPEHNE, S. NEUMANN, 
SOEJIMA und WILDER, EpPINGER berichten. Die in diesen Fallen beobachtete 
Gelbfarbung der Haut scheint aber zum Teil auch durch Hamatin bedingt zu sein. 

Die Befunde fanden ihre weitere Bestatigung in Versuchen am leberlosen 
Hund von MANN und MAGATH, die zeigen konnten, daB nach Entfernung der 
Leber im Serum und in den Geweben ein gelber Farbstoff auf tritt, der aIle 
Bilirubinreaktionen zeigt. ENDERLEN, THANNHAUSER und JENKE fiihrten den 
Beweis, daB die Gelbfarbung des Serums beim leberlosen Hund noch durch 
einen zweiten Farbstoff verstarkt wird, der nicht Bilirubin ist und den sie 
Xanthorubin nannten. Einen ahnlichen Farbstoff konnten sie im Serum beim 
hamolytischen Ikterus nachweisen. DUESBERG vermutet, daB es sich bei diesem 
Farbstoff um Hamatin handelt. Injiziert man dem leberlosen Tier Hamoglobin, 
so nimmt der Bilirubingehalt des Serums weiter zu, b~s zu Werten von 2,5 mg- %. 
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Es ergab sich nun die Frage, ob die Bildung von Bilirubin aus Hamoglobin 
an die Gegenwart von Zellen gebunden ist oder ob diese Umwandlung extra­
cellular humoral vor sich geht. LESCHKE konnte durch Zusatz von zellfreiem 
Liquor zu Erythrocyten Bilirubinbildung in vitro erzielen. BRUGSCH und 
POLLAK glaubten durch Behandlung von Hamoglobin mit Brenzcatechin einen 
Farbstoff mit Bilirubineigenschaften zu erhalten. SOEJIMA und H. v. CZIKE 
desgleichen im Citratblut. Fur eine extracellulare Bilirubinbildung sprechen 
auch die Bilirubinbefunde in allen Blutergussen, wo das Bilirubin meist zentral 
inmitten des nekrotischen Gewebes gelegen ist, wahrend Hamosiderin in den 
lebenden Zellen der Randzone gefunden wird. NEUMANN glaubt daher, daB das 
Bilirubin im zirkulierenden Blut auBerhalb der Gewebszellen entstande. ASCHOFF 
hat von Anfang an den Standpunkt vertreten, daB Bilirubin bei verschiedenen 
Tieren verschieden, bald im stromenden Blut, bald in Gewebszellen, nur nicht 
in den Leberzellen gebildet wird, wahrend EpPINGER der Anschauung ist, 
daB Bilirubinbildung ohne Mitwirkung von lebenden Zellen nicht entsteht. 
Neuerdings setzt sich DUESBERG auf Grund von Hamoglobinbelastungsver­
suchen in Peritonealergussen fur eine Bilirubinbildung auBerhalb der Zellen ein. 
Er konnte innerhalb der Peritonealhohle eine tagliche Bilirubinbildung von 
50-100 mg nachweisen und kommt zu dem SchluB, daB die Bildung des Gallen­
farbstoffes sowohl innerhalb der Blutbahn als auch in anderen Orten statt­
findet, die keine direkte vasale Verbindung mit der Leber besitzen. Nach seiner 
Ansicht ist die Bilirubinbildung ubiquitar und nicht an ein bestimmtes Organ 
ortlich gebunden. Auch dem Reticuloendothel schreibt er nur eine fakultative 
Bedeutung bei der Bilirubinbildung zu. 

Welche auBerhalb der Leber gelegenen Organe und Zellen des Korpers sind 
nun imstande, Bilirubin zu bilden? Hierbei lenkte sich die Aufmerksamkeit 
zunachst auf die Milz. PUGLIESE hatte 1899 beobachtet, daB der Bilirubin­
gehalt der Fistelgalle nach Milzexstirpation absinkt. BANTI stellte fest, daB der 
Ikterus bei Toluylendiaminvergiftung nach Milzexstirpation ausbleibt oder erst 
nach hoheren Dosen auftritt. Beide Experimentalbefunde sind von mehreren 
Seiten teils bestatigt, teils bestritten worden. EpPINGER kam daher zu der 
SchluBfolgerung, daB der wechselnde Funktionszustand der Milz fur den Wechsel 
der Ergebnisse verantwortlich zu machen sei. Aus der Klinik ist der EinfluB 
der Milzexstirpation auf die verschiedenen Formen des hamolytischen Ikterus 
bekannt. Fur die Frage der Bilirubinbildung in der Milz sind diese Beob­
achtungen jedoch nicht von maBgeblicher Bedeutung, da ja die Milzexstirpation 
den Blutzerfall und so die Entstehung des Bildungsmaterials des Gallenfarb­
stoffes vermindert. Beweisend fur die Bilirubinbildung in der Milz sind aber die 
Untersuchungen des Bilirubingehaltes im Milzvenen- und -arterienblut. HIJ­
MANS V. D. BERGH wies bei Fallen von hamolytischem Ikterus nach, daB das 
Milzvenenblut mehr Bilirubin enthalt als das Milzarterienblut, ebenso bei Tieren 
mit Phenylhydrazinvergiftung (bestatigt von LESCHKE, NAEGELI, KAZNELSON, 
GREENE und CONNER, MAKINO). An der uberlebenden kunstlich durchstromten 
Milz konnten ERNST und SZAPPANYOS nach P/2 Stunden 0,2-D,8 mg- % Bilirubin 
in dem vorher bilirubinfreien Blut nachweisen (bestatigt durch KOMORI und 
IWAO). In 4 Stunden wurden 3 mg Bilirubin gebildet, also etwa 1/7 der Gesamt­
produktion an Bilirubin eines gleichgroBen Hundes. In anderen Organen konnten 
sie keine Bilirubinbildung nachweisen. Die Einwande von LAUDA, RETZLAFF 
und v. D. BERGH gegen diese Versuche werden widerlegt durch die Versuche 
von SHEARD, BALDES, MANN und BOLLMANN an der Milz in situ, die mit besonders 
empfindlichen Methoden stets mehr Bilirubin in der Milzvene als in der Milz­
arterie nachweisen konnten. Auch im Blut der Vena jugularis und femoralis 
wurde von den Autoren mehr Bilirubin gefunden als in der entsprechenden 
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Arterie, was sie auf die Tatigkeit des Knochenmarkes bezogen. An den Muskeln, 
der Niere, dem Darm und der Haut wurden dagegen keine Differenzen gefunden. 
Bei vermehrtem Blutzerfail kann aber auch innerhalb der ExtremitatengefaBe 
Bilirubin gebildet werden. Bei paroxysmaler Kaltehamoglobinurie haben 
JONES und JONES sowie OPPENHEIMER in der abgeschniirten, gekiihlten Extremi­
tat eine Anreicherung des Blutserums an Bilirubin nach 1/2 Stunde feststellen 
konnen. Es darf also als gesichert gelten, daB beim normalen Tier in der Milz 
und im Knochenmark, wahrscheinlich unter besonderen Bedingungen auch 
in den BlutgefaBen des iibrigen Korpers Bilirubin gebildet wird. 

Die Schatzung der Menge des anhepatisch gebildeten Bilirubins ist nicht 
einfach. ERNST und SZAPPANYOS haben den Anteil des in der Milz gebildeten 
Bilirubins auf 1/7 der Gesamtproduktion des Hundes berechnet (LEPEHNE). MAKINO 
hat nach seinen Versuchen am leberlosen Hund angenommen, daB die anhepatisch 
gebildete Bilirubinmenge etwa 1/3-1/5 der Gesamtmenge ausmacht. Wird den 
leberlosen Tieren hamolysiertes Blut injiziert, so wird die Bilirubinbildung 
wesentlich verstarkt. Nach den Untersuchungen von MANN und MAGATH 
werden Bilirubinwerte von 1,5 mg-%, nach MELcmOR, ROSENTHAL und LICHT 
sogar Werte von 2,7 mg-% erreicht; da bei einer ErhOhung der Bilirubinkon­
zentration im Serum iiber 2 mg- % der Farbstoff in die Gewebe iibertritt, kann 
also durch extrahepatische Bilirubinbildung bei vermehrtem Blutzerfall ein 
echter Ikterus erzeugt werden. Gegeniiber diesen Befunden, die die extra­
hepatische Bilirubinbildung viel bedeutender erscheinen lassen, als man bisher 
annahm, machten ROSENTHAL und Mitarbeiter den Einwand, daB moglicher­
weise nach der Leberexstirpation Milz und Knochenmark kompensatorisch 
eine vermehrte Funktion aufweisen und daB hieraus Schliisse auf die Bilirubin­
bildung unter normalen Verhaltnissen nicht moglich sind. 

Es ergibt sich nun die Frage, welche auBerhalb der Leber gelegenen Zellen 
imstande sind, Bilirubin zu bilden. Schon NAUNYN und MrnKowSKI war es 
bei ihren Versuchen mit Arsenwasserstoffvergiftung bei Vogeln aufgefallen, 
daB in der Wand der Lebercapillaren Zellen sichtbar wurden, die zerfallende 
rote Blutkorperchen, Hamoglobinklumpen sowie griinlich-rotlich gefarbte Ein­
lagerungen enthielten. Ahnliche Zellen fanden sie in der Milz und im Knochen­
mark. Sie nahmen an, da es sich bei diesen Einlagerungen um Biliverdin handele, 
das von den Zellen aus den zerfallenden Erythrocyten gebildet seL Diese sog. 
KUPFFERschen Sternzellen haben in der Folgezeit allergroBtes Interesse gefunden. 
Eine ihrer wichtigsten Eigenschaften ist die der Phagocytose. Sie nehmen 
nicht nur korperfremde Stoffe aus der Blutbahn auf, wie injizierte Farbstoffe, 
kolloidal geloste Partikel, Lipoide, Fett, Metalle, Bakterien, sondern auch 
korpereigene Stoffe wie zerfallende Blutkorperchen usw. Sie finden sich in 
besonders reichlichem MaBe in der Milz, dem Knochenmark, der Nebenniere, 
aber auch in geringerer Anzahl iiber das gesamte Capillarsystem verteilt. Es 
war daher naheliegend, in diesen Zellen, in denen phagocytierte Erythrocyten 
und Abbauprodukte des Blutfarbstoffes, insbesondere Hamosiderin, nach­
weisbar waren, den Bildungsort des extrahepatischen Bilirubins zu sehen. Die 
ASCHoFFsche Schule (McNEE) hat diesen Gedanken weitgehend ausgebaut. 
ASCHOFF hat samtliche Sternzellen oder Reticuloendothelien des Korpers zu 
einer groBen funktionellen Einheit, dem reticuloendothelialen System zusammen­
gefaBt (s. a. S. 1183). 

Uber den Nachweis von Bilirubin oder anderen Blutabbauprodukten in 
den Reticulumzellen besteht eine auBerst umfangreiche Literatur. Bilirubin 
selbst ist in den Zellen nur sehr schwer nachweisbar, da die Identifizierung des 
gelbgriinen Pigmentes, das bei vermehrtem Blutzerfall in den Sternzellen und 
gelegentlich auch in den Leberzellen auf tritt, als Bilirubin oder Biliverdin sehr 
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schwierig ist. Es ist jedoch sehr wahrscheinlich, daB das von NAUNYN und 
M:rNxOWSKI, McNEE, EpPINGER, FORSGREN, KODAMA, KLOTZ und SIMPSON 
u. a. in den Sternzellen der Leber gefundehe griine Pigment wirklich Gallen­
farbstoff ist. In den auBerhalb der Leber gelegenen Sternzellen ist Bilirubin 
nur sehr selten gefunden worden. Hamosiderin und eine diffuse Durchtrankung 
mit Eisen kann dagegen bei den KUPFFERSchen Sternzellen inner- und auBerhalb 
der Leber bei vermehrtem Blutzerfall haufig gefunden werden, obwohl die 
Menge des histologisch nachgewiesenen Eisens nicht immer in "Obereinstimmung 
mit der Starke des Blutzerfalls steht (LUBARSCH). Der gleichzeitige Befund von 
zerfallenden Blutkorperchen, Eisen und grunem Pigment macht es aber doch 
sehr wahrscheinlich, daB diese Stoffe aus den zerfallenden Blutkorperchen in 
den Zellen selbst gebildet worden sind, wenngleich immer der Einwand moglich 
ist, daB die Farbstoffe von den Sternzellen aus der Blutbahn phagocytiert 
worden sind. Da nun die Moglichkeit der extrahepatischen Bildung des Bili­
rubins erwiesen ist, besonders fur die Milz und das Knochenmark, und da gerade 
hier die KUPFFERSchen Sternzellen besonders haufig vorhanden sind, muB es 
als sehr wahrscheinlich angesehen werden, daB sie tatsachlich die Fahigkeit 
zur Bildung von Bilirubin besitzen. Man muBte also annehmen, daB sowohl 
die Reticuloendothelien wie die Leberzellen Bilirubin bilden konnen. Diese 
Auffassung hat das Unbefriedigende, daB man zwei Zellarten von verschiedener 
entwicklungsgeschichtlicher Abstammung und von ganz verschiedenem Bau 
die gleiche spezifische Funktion zuerkennen muBte. Daher ist die Frage auf­
getaucht, ob nicht auch in der Leber die KUPFFERSChen Sternzellen die eigent­
lichen Bilirubinbildner sind und ob nicht die Leberparenchymzellen lediglich 
die Aufgabe haben, das ihnen von den Sternzellen gelieferte Bilirubin auszu­
scheiden. 

LEPEHNE hat zu dieser· Frage den interessanten Versuch gemacht,die 
KUPFFERSchen Sternzellen isoliert zu schadigen und dann den VerIauf der 
Bilirubinausscheidung und der Ikterusentstehung zu untersuchen. Nach In­
jektion von kolloidalem Silber bei Tauben fiillen sich die KupFFERSChen Stern­
zellen mit Silber; werden die Tiere nun mit Toluylendiamin vergiftet, so ist in 
den Sternzellen kein Pigment und kein Zerfall von Blutkorperchen nachzuweisen, 
die Vermehrung der Gallenfarbstoffe im Urin blieb in einem Teil der Fane aus. 
EpPINGER machte ahnliche Versuche mit Injektion von kolloidalem Eisen bei 
Hunden, das in den KUPFFERSchen Sternzellen abgelagert wird; nach Toluylen­
diaminvergiftung blieb die Anamie und Bilirubinamie aus. Es war also anzu­
nehmen, daB es zu einer "Blockade" des reticuloendothelialen Systems hin­
sichtlich der bilirubinbildenden Funktion gekommen war. 

Diese Befunde waren fur die Frage der Bilirubinentstehung auBerordentlich 
wichtig, wenn ihre Bedeutung durch Nachuntersucher nicht wesentlich ein­
geschrankt worden ware. Bei den Tieren mit Blockierung des reticuloendo­
thelialen Systems tritt der Ikterus infolge GallengangsverschluB genau so auf 
wie bei Normaltieren (ROSENTHAL und MELCHIOR). Das gleiche ist beim Toluylen­
diaminikterus der Runde der Fall (KODAMA). Die Bilirubinausscheidung bei 
Gallenfistelhunden wird nicht vermindert (PETROFF). Man muB also bei diesen 
Versuchen entweder annehmen, daB die KUPFFERSchen Sternzellen nicht die 
einzigen Bilirubinbildner sind oder daB die Blockade nicht vollstandig war. 
Andere Versuche haben auch gezeigt, daB das Reticuloendothel eine auBer­
ordentliche Erholungs- und Regenerationsfahigkeit besitzt und daB die voll­
standige Ausschaltung nur bedingt und kurzfristig ist. Die Frage, ob auch die 
Leberzellen oder nur die Sternzellen der Leber Bilirubin bilden, war so nicht 
zu entscheiden. Sehr bedeutungsvoll ffir diese Frage scheint die Tatsache, 
daB Metastasen von Leberzellcarcinomen, in denen keine KUPFFERSchen Stern-
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zellen nachweisbar sind, Bilirubin bilden. Hiergegen ist der Einwand gemacht 
worden, daB einmal Endothelzellen immer vorhanden sind und daB diese Carci­
nomzellen ja im Blut kreisendes Bilirubin anreichern und ausscheiden konnten. 
ASCHOFF lehnt es daher ab, daB aus diesen Befunden die Bilirubinbildung in 
den Leberzellen gefolgert werden konne. 

Die Entscheidung, ob nun die Leberzellen oder die KUPFFERschen Stern­
zellen der Leber die eigentlichen Bilirubinbildner sind, ist bei den engen anato­
;mischen Beziehungen beider Zellarten auBerordentlich schwierig zu fallen. 
Fest steht, daB Anhaltspunkte fur eine Verarbeitung von Hamoglobin (Phago­
cytose zerfallender Erythrocyten, Auftreten eisenfreier und eisenhaltiger Pig­
mente) haufig in den KUPFFERschen Sternzellen, sehr selten in den Parenchym­
zellen der Leber zu erheben sind. 

Es ist noch eine Moglichkeit zu erwahnen, die zur Unterscheidung des hepato­
cellular und anhepatocellular gebildeten Bilirubins fuhren konnte, namlich die 
Diazoreaktion nach HIJMANS v. D. BERGH. Das in der Galle vorhandene Bili­
rubin sowie das Serumbilirubin nach CholedochusverschluB und beim Leber­
zellschaden gibt die direkte Reaktion, wahrend das Bilirubin im Serum des 
Gesunden, in den Hamatomen, sowie das des leberlosen Hundes und beim hamo­
lytischen Ikterus die indirekte Reaktion gibt, d. h. erst nach Zusatz von Alkohol. 
v. D. BERGH hat angenommen, daB das indirekt reagierende Bilirubin, das ja 
auch nicht in den Harn ubertritt und nach seiner Ansicht noch an einen EiweiB­
korper gebunden ist, extrahepatisch gebildet ist, wahrend das Bilirubin, das 
die Leberzellen passiert hat, die direkte Reaktion gibt. Zu ahnlichen Ergebnissen 
kommt DUESBERG. Wahrend bei der Darmfiiulnis und auBerhalb des Korpers 
nach Anwendung von Chemikalien der Blutfarbstoff in Hamatin und Globin 
zerfiiJIt, kommt es beim physiologischen Hamoglobinabbau zunachst nicht zu 
einer Abspaltung des EiweiBkorpers, sondern das Bilirubin bleibt noch an den 
Globinanteil gebunden. Erst bei der Ausscheidung des Bilirubins durch die 
Leber wird der EiweiBanteil abgetrennt, ebenso durch Fallung mit Alkohol 
bei der BERGSchen Probe. ADLER und STRAUSS fiihren dagegen den verschie­
denen Ausfall der Diazoprobe auf die Zusammensetzung der Kolloide des Blut­
serums zuruck. So solI der Albumin-Globulinquotient, der Gehalt des Serums 
an gallensauren Salzen und Lipoiden dafiir maBgebend sein, ob das Bilirubin 
im Serum die direkte oder die indirekte Reaktion gibt (s. a. S.1136). Solange 
diese Frage nicht restlos geklart ist, kann aus dem Ausfall der Reaktion 
auch kein sicherer SchluB auf den Ort der Bilirubinentstehung gezogen werden. 
Nimmt man an, daB es sich um zwei verschiedene Modifikationen des Bili­
rubins handelt, so wurden sich folgende Verhaltnisse ergeben: Das indirekt 
reagierende chloroformun16sliche, schwer dialysierbare Bilirubin wird extra­
hepatocellular, etwa von den Reticuloendothelien, gebildet und von den Leber­
zellen in das direkt reagierende chloroform16sliche, leicht dialysierbate Bilirubin 
umgewandelt und in die Galle ausgeschieden. Infolge fehlender Ausscheidung 
steigt es beim leberlosen Hund im Serum an, ebenso bei vermehrtem Blut­
zerfall. Unterbleibt die Ausscheidung durch die Leberzellen in die Gallenwege 
infolge CholedochusverschluB, Zerstorung der Leberzellstruktur, so tritt das direkt 
reagierende Bilirubin ins Blut uber, gibt die direkte Reaktion des Serums und 
wird durch die Nieren ausgeschieden. Damit ist jedoch nicht ausgeschlossen, 
daB auch die Leberzelle selbst ein direkt reagierendes Bilirubin bildet. 

Aus den angefiihrten Untersuchungen uber den Ort der Bilirubinentstehung 
- deren Aufzahlung auch nicht im entferntesten vollstandig ist - geht hervor, 
daB uber viele Fragen keine restlose Klarheit erzielt werden konnte. Als fest­
stehend kann jetzt angenommen werden, daB die alte Auffassung von NAUNYN 
und MINKOWSKI, daB alles Bilirubin von den Leberzellen selbst gebildet wird, 
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unrichtig ist. Es handelt sich nur noch um die Frage, ob das gesamte Bilirubin 
auBerhalb der Leberzellen gebildet und nur von den Leberzellen ausgeschieden 
wird, oder ob es neben dem extrahepa,tocellularen auch ein von den Leberzellen 
selbst gebildetes Bilirubin gibt. Je nach der Bewertung der einzelnen Befunde 
kommen die Untersucher dieser Probleme daher zu verschiedenen Auffassungen. 
ASCHOFF nimmt den Standpunkt ein, daB das gesamte Bilirubin entweder im 
Blute selbst oder in den Reticuloendothelien gebildet und nur von der Leber 
ausgeschieden wird. Auch DUESBERG nimmt eine ubiquitare Bilirubinbildung 
im Korper an. EpPINGER, ebenso MANN, nehmen denselben Standpunkt 
ein mit dem Unterschied, daB sie eine Bilirubinbildung im Blute selbst fUr 
unwahrscheinlich halten und lediglich die Reticuloendothelien als Bilirubin­
bildner anerkennen wollen. ROSENTHAL als Schuler von MINKOWSKI muB die 
Moglichkeit der extrahepatischen Bilirubinbildung anerkennen, halt sie aber fUr 
quantitativ unbedeutend neben der hepatocelluHiren Bilirubinentstehung. 
LEPEHNE nimmt an, "daB das Blutbilirubin in der Norm extrahepatocellular 
in den Reticuloendothelien oder im Blut entstanden ist, das Gallenbilirubin 
teUs aus dem Blutbilirubin stammt, zum mehr oder weniger groBen Teil hepato­
cellular gebildet ist". Nach dem heutigen Stand der Forschung kann keine 
dieser Auf£assungen mit Sicherheit widerlegt werden. 

y) Bilirubingehalt der Korperflussigkeiten und seme Bedeutung 
als Leberfunktionsprobe. 

Bei sehr vielen Lebererkrankungen, auch solchen, die ohne einen an der Haut 
und den Schleimhauten sichtbaren Ikterus verlaufen, findet sich eine Vermehrung 
des BilirubingehaJtes im Serum. Da leichtere Gelbfarbung des Serums auch 
durch andere endogene und exogene Farbstoffe erzeugt sein kann (Carotin, 
Luteine) ist es in jedem FaIle, wenigstens bei geringgradigen Veriarbungen, 
notwendig, das Bilirubin im Serum als solches zu identifizieren. Die von MEULEN­
GRACHT ausgearbeitete Methode, die Gelbfarbung des Serums einfach colori­
metrisch mit einer KaliumbichromatlOsung zu vergleichen, muB als nicht aus­
reichend bezeichnet werden, zumal da bei niedrigem Bilirubingehalt die erhal­
tenen Werte ungenau sind. Eine zweite Gruppe von Methoden beruht auf dem 
Auftreten einer grunen Farbung bei Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin. 
Sie haben keine praktische Bedeutung neben der von HIJMANS v. D. BERGH 
ausgearbeiteten Bestimmungsmethode des Serumbilirubins, die auf der fiber­
fuhrung des Bilirubins in einen Azofarbstoff beruht. Nach Kupplung mit einem 
Diazoniumsatz gibt das Azobilirubin in neutraler Losung eine rote, in saurer 
Losung eine blauviolette Farbung. Die ursprunglich von HIJMANS v. D. BERGH 
angegebene Methode ist sowohl von ihm wie von anderen Untersuchern mehrmals 
modifiziert worden, um sowohl die Genauigkeit der Bestimmung bei niedrigen 
Werten wie Bilirubinverluste durchdie EiweiBfaIlung bei hOheren Konzen­
trationen zu vermeiden. Auch hierbei hat sich die Einfuhrung der Spektro­
photometrie bewahrt, so daB jetzt hinreichend genaue Messungen des Bilirubin­
gehaltes im Serum moglich sind. 

Qualitativer Nachweis von Bilirubin im Serum mit der direkten und indirekten Methode 
nach HIJMANS V. D. BERGH: 

In 3 kleine Reagensglaser gibt man 0,25 ccm des zu untersuchenden Serums und fiigt 
in die beidenersten 0,2 ccm Diazoreagens. Bei Vorhandensein von "direktem" Bilirubin 
tritt innerhalb 1/2 Minute Rotfarbung auf. (LEPEHNE unterscheidet die prompte Reaktion, 
die sofort auf tritt, die zweiphasisch prompte, die im Laufe von 1-3 Minuten noch an In­
tensitat zunimmt, die zweiphasisch verzogerte, die sofort nur eine Spur von Rotfarbung 
aufweist und erst nach 1-3 Minuten an Intensitat zunimmt, und die verzogerte Reaktion. 
die erst nach 1-3 Minuten einsetzt.) 

Zur Ausfiihrung der "indirekten Reaktion" fiigt man in das 2. Rohrchen noch 0,5 ccm 
96 % igen Alkohol hinzu. Beim N ormalserum tritt nur eine Spur von rotlichvioletter 
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Verfarbung auf, wahrend bei reichlichem Vorhandensein von indirektem Bilirubin die Farbe 
sehr intensiv wird. Negative direkte und positive indirekte Reaktion beweist das Vor­
handensein von "indirektem" Bilirubin. 

Bei der quantitativen Bestimmung nach HIJMANS v. D. BERGH werden direktes und 
indirektes Bilirubin zusammen als "indirektes" bestimmt. Man fiigt zu 0,5 ccm Serum 
1 ccm 96%igen Alkohol und zentrifugiert. Zu 1 ccm der iiberstehenden Fliissigkeit kommen 
noch 0,5 ccm 96%iger Alkohol und 0,25 ccm Diazoreagens in das Rohrchen des AUTEN­
RIETH-Colorimeters. Als Vergleichslosung dient eine EisenrhodanidlOsung oder bequemer 
ein im Handel zu beziehender Farbkeil. Die Ablesung erfolgt nach 2-3 Minuten, die 
Berechnung nach einer Tabelle unter Beriicksichtigung der Verdiinnung auf 1/5, Bei sehr 
hohem Bilirubingehalt muB das Serum vorher mit KochsalzlOsung verdiinnt werden. Her­
steHung des Diazoreagens: Man steHt es jedesmal frisch her aus 5 ccm der Losung lund 
2 Tropfen der Losung II. Losung I: SWfanilsaure 0,15, Acid. Hydrochlor. (spez. Gew. 1,15), 
1,5, Aqua dest. ad 100,0. Losung It: 0,5%ige NatriumnitritlOsung. Die alte Original­
methode ist fiir klinische Zwecke vollig ausreichend. Fiir wissenschaftliche Untersuchungen 
sind neuerdings besonders exakte, aber auch dafiir kompliziertere Methoden angegeben 
worden. 

Uber spektrophotometrische Methoden s. bei SHEARD, BALDES, MANN und BOLLMANN, 
DAVIS und SHEARD, PETER, MALLOY und EVELYN, CUTTEN, EMERSON und WODDROFF, 
RAHIER, GIORDANO und EAGER. Modifikationen der Diazoreaktion bei THANNHAUSER und 
ANDERSEN, COLANGIULI und FRANZINI, LOCASCIO, CHABROL, CHARONNAT und BUSSON, 
FIESSINGER, GAJDOS, LEFEBORE und GARON, WELTMANN und JOST. Die neueren Methoden 
ermoglichen zum Teil die getrennte quantitative Bestimmung des direkten und indirekten 
Bilirubins im Serum. Bilirubinbestimmung im Urin bei GODFRIED, NAUMANN, HOITINK. 

HIJMANS V. D. BERGH hatte bereits beobachtet, daB seine Reaktion bei 
verschiedenen bilirubinhaltigen Seren gewisse Besonderheiten im VerIauf der 
Reaktion zeigte. Bei dem Serum von Patienten mit Icterus catarrhalis oder 
Stauungsikterus tritt die Farbung sofort oder nach wenigen Minuten auf, wahrend 
das bilirubinhaltige Serum von Patienten mit hamolytischem Ikterus oder 
pernizioser Anamie erst nach Zusatz von Alkohol die Farbreaktion gab. Die 
Reaktion nach Alkoholzusatz - die indirekte Reaktion - gab auch das Serum 
gesunder Menschen, femer das in alten Blutergussen vorhandene Bilirubin, 
wahrend das Bilirubin der Galle die direkte Reaktion zeigt. FEIGL und QUERNER 
sowie LEPEHNE konnten bei der direkten Reaktion noch weitere Unterschiede 
beobachten: 1. Die prompte Reaktion mit maximaler Farbintensitat nach 
10-30 Sekunden, die verzogerte Reaktion, die erst nach 1-3 Minuten ihre 
Hohe erreicht und die diphasische Reaktion mit promptem Beginn und all­
mahlicher Zunahme der Farbintensitat. Die verzogerte Reaktion fand sich 
bei den Erkrankungen, die sonst die indirekte Reaktion gaben, dem hamolyti­
schen Ikterus, dem Icterus neonatorum und der perniziOsen Anamie, also Krank­
heitsbildem, die mit vermehrtem Blutzerfall bei gesunder oder nur wenig gescha­
digter Leber einhergehen. 

Es entstand nun die Frage, ob es sich bei der direkten und indirekten Reaktion 
um zwei verschiedene Bilirubinarten handeln konne. Das Bilirubin der direkten 
Reaktion ist un16s1ich in Chloroform, leicht dialysabel durch Kollodiumsackchen, 
leicht oxydabel zu Biliverdin und tritt vom Serum in den Urin uber; das in­
direkte Bilirubin ist schwerer oxydabel, schwer dialysierbar, chloroform16slich 
und wird von der Niere nicht in den Urin ausgeschieden. Nach dem chemischen 
Aufbau mussen aber beide Bilirubinarten als identisch bezeichnet werden. 
Fur die beobachteten Unterschiede wurden verschiedene Grunde als Erklii.rung 
herangezogen. THANNHAUSER vermutete einen Unterschied in der TeilchengroBe 
des direkten und indirekten Bilirubins. FEIGL und QUERNER, ROSENTHAL und 
HOLZER nahmen an, daB das indirekte Bilirubin noch an EiweiB oder Lipoide 
gebunden sei. ADLER und STRAUSS konnten zeigen, daB die Kolloide des Blut­
serums fur den Ausfall der Reaktion wichtig sind. Bei normalem Globulin­
gehalt des Serums verlii.uft die Reaktion indirekt, bei erniedrigtem Globulin­
gehalt direkt. Da bei Schadigung der Leber durch einen Icterus catarrhalis 
oder durch Gallenstauung die Globuline des Serums vermindert sind, sollte 
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hierdurch der verschiedene Ausfall der Reaktion bedingt sein. Auch durch 
Zufiigung anderer Stoffe zum Serum, die die Viscositat und den Quellungsdruck 
herabsetzen, wie Coffein, Gallensauren, Harnstoff, kann die indirekte in die 
direkte Reaktion umgewandelt werden. Somit wurde der verschiedene Reaktions­
verlauf durch die chemisch-physikalische Beschaffenheit des Serums erklart. 
Die Anhanger der extrahepatocellularen Bilirubinentstehung (HIJMANS v. D. 
BERGH, LEPEHNE, EpPINGER, ASCHOFF) gaben diesen Versuchen jedoch eine 
andere Deutung. Das indirekt reagierende Bilirubin, das sich beim Normalen, 
bei vermehrtem Blutzerfall und intakter Leber und in alten Blutergiissen findet, 
soIl das anhepatocelluHi,r gebildete Bilirubin sein. Nach Ausscheidung durch 
die Leberzellen in die Gallencapillaren oder bei Leberschadigung und Gallen­
stauung in das Blut und die Lymphe soIl das indirekte Bilirubin in das direkte 
umgewandelt werden. Fiir diese Umwandlung des Bilirubins durch die Leber­
zellen sprechen einmal die Versuche von MANN und BOLLMANN beim leberlosen 
Hund. Das Bilirubin, das sich beim leberlosen Hund in Blut und Geweben 
ansammelt, gibt die indirekte oder verzogerte Reaktion. Wird vor der Exstir­
pation der Gallengang unterbunden, so daB sich im Blut direkt reagierendes 
Bilirubin anhauft, so nimmtnach der Leberexstirpation das direkte Bilirubin 
nicht weiter zu, sondern lediglich das indirekt reagierende Bilirubin. Auch 
folgende Befunde von BARRON, sowie BARRON und BUMSTEAD werden von ASCHOFF 
und EpPINGER in ahnlicher Weise gedeutet: Unterbindet man bei nephrekto­
mierten Tieren den Choledochus, so tritt nach 1 Stunde in der Lymphe des 
Ductus thoracicus indirektes Bilirubin auf, nach }lIz Stunden im Blut. 
Nach 21/z Stunden wirddie Reaktion im Ductus thoracicus diphasisch, nach 
2314 Stunden auch im Blutserum. 4112 Stunden nach dem GallengangsverschluB 
zeigen Lymphe und Blut die direkte Reaktion. Nach ASCHOFF wird zunachst 
das von den Sternzellen gebildete Bilirubin in die Lymphe geleitet, da es von den 
Leberzellen nicht mehr in geniigender Weise aufgenommen werden kann. Erst 
einige Stunden spater tritt das in der Leber umgewandelte Bilirubin mit direkter 
Reaktion in die Lymphe iiber, da qer AbfluB in den Choledochus behindert ist. 
Diese Versuche sprechen nicht dafiir, daB lediglich der Globulingehalt des 
Serums fiir den Ausfall der Reaktion maBgebend ist, denn so kurze Zeit nach der 
Gallengangsunterbindung sind im Serum noch keine wesentlic~en Verschie­
bungen im Globulingehalt aufgetreten, so daB die Auffassung von STRAUSS und 
ADLER wohl kaum zutreffen kann. Eher k6nnte mit BARRON an die Wirkung 
oberflachenaktiver Substanzen (Gallensauren, Cholesterin) gedacht werden. Aber 
das indirekt reagierende Bilirubin des hamolytischen Ikterus nimmt auch nach 
Zusatz von Gallensauren und Cholesterin keine direkte Reaktion an. FmSSINGER, 
NOEL und B.ARDos konnten bei gleichzeitigem quantitativem Nachweis des direkten 
und indirekten Bilirubins im Serum mit neuen Methoden nachweisen, daB auch 
beim hepatocellularen Ikterus immer indirekt reagierendes neben direkt reagieren­
dem Bilirubin vorhanden ist. Der Quotient direktes zu indirektem Bilirubin 
ist am kleinsten beim hamolytischen Ikterus, stark erhoht bei parenchymatosem 
und Stauungsikterus. Es ware schwer verstandlich, warum im selben Serum ein 
Teil des Bilirubins die direkte, ein anderer die indirekte Reaktion geben sollte, 
wenn hierfiir nur die Beschaffenheit des Serums maBgebend sein sollte und 
nicht auch chemisch-physikalische Zustandsanderungen am Bilirubin selbst. 
Dadurch wird keineswegs ausgeschlossen, daB auch in vitro durch verschieden­
artige Zusatze das direkte in das indirekte Bilirubin umgefiihrt werden kann 
und umgekehrt. Nach FIESSINGER, NOEL und BARDOS haben auch die Gewebe die 
Fahigkeit, in ihnen abgelagertes Bilirubin aus der direkten Form in die indirekte 
iiberzufiihren. Durch die Ausschwemmung dieses indirekt reagierenden Bili­
rubinsaus den Geweben wird beim abklingenden Stauungsikterus die diphasische 
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und indirekte Bilirubinreaktion im Blutserum erklart. Krystallisiertes Bilirubin 
gibt iibrigens auch die indirekte Diazoreaktion (s. a. S. 1134). 

Ganz unabhangig von der theoretischen Erklarung der beiden Bilirubin­
arten ist deren groBe Bedeutung fiir die Differentialdiagnose der verschiedenen 
Ikterusformen. Die HIJMANS v. D. BERGHSche Probe verlauft indirekt positiv 
beim hamolytischen Ikterus, der perniziOsen Anamie, dem Icterus neonatorum, 
der Stauungsleber, beim Vorhandensein groBerer hamorrhagischer Exsudate, 
bei vielen Infektionskrankheiten, besonders der Pneumonie, Malaria, Scharlach. 
Die direkte positive Probe gibt der sog. Icterus catarrhalis (akute ikterische 
Hepatopathie), der Ikterus bei gelber Leberatrophie, Lues, Salvarsan-, Phosphor­
und Chloroformvergiftung, bei Cholangitis, Sepsis und besonders bei Behinderung 
des Gallenabflusses (Gallenkolik, CholedochusverschluB). In Ausnahmefallen 
findet sich auch beim parenchymatosen und Stauungsikterus (SCruFF und 
ELIASBERG) nur eine indirekte Reaktion. Bei nur wenig erhohten Bilirubin­
werten im Blut im Anfang und beim Abklingen des parenchymatosen und 
Stauungsikterus, ebenso bei den splenomegalaren Cirrhosen findet sich nicht 
selten eine indirekte oder diphasische Reaktion, fiir deren Erklarung auf die 
erwahnten Versuche von FIESSINGER und BARRON hingewiesen wird. Auch 
beim hamolytischen Ikterus findet sich gelegentlich eine direkte Diazoprobe im 
Serum, einmal wenn eine Leberschadigung aufgetreten ist und dann im AnschluB 
an die Splenektomie, vielleicht auch hier bedingt durch eine Narkoseschadigung 
der Leber. 

Der normale Bilirubingehalt des Serums ist meist unter 0,6 mg- % mit 
geringen Schwankungen unter dem EinfluB von Hunger und Ernahrung. 
Sowohl imHungerzustand wie kurz nach einer Mahlzeit pflegt der Bilirubingehalt 
des Serums geringgradig anzusteigen. ASCHOFF, HIJMANS V. D. BERGH, LEPEHNE 
fiihren den normalen Bilirubingehalt des Elutes auf die extrahepatische Bilirubin­
bildung zuriick. RETZLAFF hat angenommen, daB es sich hierbei um aus dem 
Darm riickresorbiertes Bilirubin handelt. Es gibt Menschen, die ohne jedes 
Zeichen einer Erkrankung dauernd einen etwas erhOhten Bilirubinspiegel im 
Blut besitzen. Diese physiologische Hyperbilirubinurie kann auch familiar 
auftreten. Beim Neugeborenen ist eine Hyperbilirubinurie die Regel; sie kann 
sich gelegentlich zum Icterus neonatorum verstarken. Auch in der Schwanger­
schaft findet man in 30-50% der FaIle einen erhOhten Bilirubinspiegel. 

Erreicht der Bilirubinspiegel 2 mg- %, so tritt der Farbstoff in die Gewebe 
und, wenn es sich um direkt reagierendes Bilirubin handelt, in den Harn iiber. 
Es gibt jedoch auch Menschen mit etwas hoherem Bilirubinspiegel, bei denen 
keine Gelbfarbung der Haut und der Schleimhaute zu beobachten ist. Die 
Affinitat der Gewebe zum Bilirubin ist keineswegs gleich. Besonders die elastin­
reichen Gewebe nehmen schnell und reichlich Farbstoff auf. Haut, Bindehaute 
der Augen, weicher Gaumen, GefaBintima, Herzklappen und das Ligamentum 
nuchae zeigen meist eine besonders deutliche Gelbfarbung beim Ikterus, wahrend 
die Cornea, die Muskulatur, die Nieren und das Nervengewebe blaB bleiben. 
Bei langer bestehendem Ikterus kann es auch zu kornigen Bilirubinablagerungen 
in der Haut kommen. In den Speichel, die Tranen, den Liquor, den Magen­
und Pankreassaft tritt Bilirubin selbst bei hochgradiger Anhaufung im Elut 
nicht iiber. Seltene entgegengesetzte Befunde wurden bei Entziindungen der 
betreffenden Organe beobachtet. Offenbar verbessert die Entziindung die 
Zellpermeabilitat fiir Bilirubin in den betreffenden Organen. Wahrscheinlich 
ist auf ahnliche Vorgange die Gelbfarbung der Histaminquaddel beim latenten 
Ikterus zuriickzufiihren (KLEIN). Beim schweren Parenchymikterus und beim 
vollstandigen GallengangsverschluB kann der Gallenfarbstoffgehalt des Serums 
bis auf 30 mg- % und mehr ansteigen. Auch beim hamolytischen Ikterus sind 
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Werte bis 9 mg- % an indU;ekt reagierende!ll Bilirubin gefunden worden, ohne 
daB Bilirubin im Ham erschien (ROSENTHAL). NachFrESSINGER und VARELA 
ist auch beim parenchymatosen Ikterus immer indirekt reagierendes Bilirubin 
in proportionalen Mengen vorhanden (etwa 1/20 des Gesamtbilirubins). 

1m Urin des Normalen ist Bilirubin nur mit besonders empfindlichen Proben 
(NAUMANN, GODFRIED) nachzuweisen. Die tagliche Bilirubinausscheidung betragt 
etwa 5 mg (NAUMANN). Starkerer Bilirubingehalt ist ohne weiteres an der 
Braunfarburig und an dem gelben Schiittelschaum erkennbar. Geringere Grade 
der Bilirubinurie werden noch mit der GMELINSchen Salpetersaureprobe und 
noch besser der empfindlichen ROSINS chen Reaktion mit verdiinnter Jodtinktur 
erfaBt. Die Methylenblauprobe scheint weniger zuverlassig zu sein, die von 
WEISS angegebene Diazoprobe ist sehr empfindlich, aber umstandlicher. Zur 
quantitativen Bestimmung sind die Methoden von NAUMANN und GODFRIED 
sowie von ADLER und HOESCH verwendbar. 

Es ist schon daraui hingewiesen worden, daB eine deutliche, mit groberen 
Methoden nachweisbare Bilirubinurie auf tritt, wenn der Blutbilirubinspiegel 
etwa 2 mg- % erreicht hat. Indirekt reagierendes Bilirubin tritt nicht in den 
Ham iiber, daher ist der Ham beim hamolytischen Ikterus und bei der per­
niziosen Anamie frei von Bilirubin. . Beim hiimolytischen Ikterus wird eine 
Bilirubinurie nur beobachtet, wenn auch eine direkte Reaktion im Serum vor­
handen ist, d. h. bei gleichzeitig bestehender Leberschadignug und nach der 
Splenektomie. Bilirubin ist natiirlich auch nicht im Urin vorhanden bei den 
nichtikterischen Gelbfarbungen der Haut durch Trypaflavin und Pikrinsaure. 
Beim Icterus neonatorum ist der Ham hell und enthalt, ebenso wie das Nieren­
gewebe, krystallinisches Bilirubin. 

Bilirubin im Duodenalsaft. Zur Bilirubinbestimmung im Duodenalsaft ver­
wendet man die MEULENGRACHTSche Methode des Farbvergleiches einer Kalium­
bichromatlosung nach Acetortfallung nach FORSTER; weniger geeignet ist die 
etwas modifizierte HIJMANS V. D. BERGHSche Methode. Am zuverlassigsten 
fUr wissenschaftliche Untersuchungen ist der spektrophotometrische Nachweis. 
Infolge der gelegentlichen Beimengung von Biliverdin und. anderen Farbstoffen 
in der Galle ergeben die verschiedenen Bestimmungsmethoden nicht iiberein­
stimmende Werte. Der normale Bilirubinspiegel des Duodenalsaftes (A-Galle) 
betragt nach LEPEHNE, BETH, STRAUSS und HAHN u. a. etwa 5 mg- %. Nach 
STRISOWER und HETENYI 20-30 mg-%. Mit den letzteren Werten stimmen 
auch unsere Untersuchungen iiberein (STROEBE, KALK). Nach Olinjektion in 
das Duodenum oder Hypophysininjektion subcutan (B-Galle) steigt der Bilirubin­
gehalt infolge der Entleerung der Blasengalle beim Normalen bis iiber 100 mg- % 
an, wobei der Farbumschlag meist ziemlich plOtzlich erfolgt. Fehlender Gallen­
blasenreflex spricht fiir eine Erkrankung der Gallenblase, sei es, daB es sich urn 
eine Dyskinesie, eine Entziindung oder eine Lithiasis handelt. (Naheres siehe bei 
KALK und im Kapitel Gallenblase.) Bei exstirpierter Gallenblase kann sich 4 bis 
6 Wochen nach der Operation wieder eine geringgradige Vermehrung des Gallen­
farbstof£es nach 01 oder Hypophysin einstellen, da die Gallenwege nach Ent­
femung der Gallenblase die Fahigkeit zur Eindickung der Galle gewinnen. 
Vermehrung des Bilirubingehaltes (Pleiochromie) in der A-Galle iiber 30 mg-% 
bis zu sehr hohen Werten findet sich bei Erkrankungen mit vermehrtem Blut­
zerfall, vor allem beim hamolytischen Ikterus, haufig bei der perniziosen Anamie, 
zeitweise bei der Polyglobulie und bei den splenomegalen Cirrhosen, auch ge­
legentlich beim abklingenden Parenchymikterus. Verminderung des Farbstoff­
gehaltes zeigt der unvollstandige CholedochusverschluB durch Stein oder Tumor 
sowie haufig, aber nicht immer, der parenchymatose Ikterus. Beim vollstandigen 
CholedochusverschluB fehlt natiirHch Bilirubin im Duodenalsaft vollstandig, 
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gelegentlich auch auf der Hohe des. parenchymatosen Ikterus. Offenbar kann 
bei lange bestehendem schweren Ikterus Bilirubin durch die Darmwandcapillaren 
in den Darm iibertreten und trotz vollstandigen Abschlusses des Choledochus 
zur positiven Urobilinogenprobe im Urin fiihren (s. a. S. 1143). 

Bilirubin im Stuhl. Der Bilirubinnachweis im Stuhl kann mit der GMELIN­
schen Probe, der SCHMIDTSchen Sublimatprobe, der GRIGAULTSchen Eisen­
chloridreaktion und mittels Trichloressigsaure nach ADLERSBERG und PORGES 
gefiihrt werden. Der Stuhl beim Icterus catarrhalis kann haufig trotz anschei­
nender Farblosigkeit der Stiihle eine positive Bilirubinreaktion geben. 1m 
iibrigen tritt der Nachweis des Bilirubins im Stuhl in der Bedeutung weit zuriick 
hinter der Untersuchung des Duodenalsaftes. 

6) BiJiru bin belastungs pro be. 

Wahrend die Bildungsstatte des Bilirubins noch Gegenstand wissenschaft­
licher Diskussion ist, unterliegt es keinem Zweifel, daB die Leberzelle die Haupt­
ausscheidungsstatte des Bilirubins ist. Bei normalem oder nur wenig erhohtem 
Bilirubingehalt des Serums ist die Ausscheidung durch die Nieren praktisch 
zu vernachlassigen (normale Bilirubinausscheidung im Urin pro Tag 5 mg; 
Nierenschwelle fiir deutliche Bilirubinausscheidung bei etwa 2 mg- % im Serum). 
Zur Priifung der Bilirubinausscheidungsfahigkeit der Leberzelle haben v. BERG­
MANN und EILBOTT eine Bilirubinbelastungsprobe angegeben. Es werden 50 mg 
krystallisiertes Bilirubin (HOMBURG) in 10 ccm NaC03 5% in der Hitze gelOst, 
steril filtriert und intravenos injiziert. Der Serumbilirubinspiegel wird hierdurch 
um etwa 1,3 mg- % (STROEBE) erhOht. Es wird bestimmt der urspriinglich 
vorhandene Bilirubinspiegel, die Zunahme 5 Minuten nach der Injektion und 
die ErhOhung, die nach 4 Stunden noch im Serum nachweisbar ist. Die nach 
4 Stunden noch vorhandene Bilirubinerhohung wird in Prozent des Zuwachses 
nach derInjektion ausgedriickt. Beim Normalen betragt diese ErhOhung 
nach 4 Stunden hOchstens 15% des Gesamtanstieges. Bei Leberschadigungen 
verschiedenster Art ist nach 4 Stunden noch ein wesentlich hoherer Prozentsatz 
im Blut vorhanden. 

Gegen diese Funktionsprobe ist der Einwand erhoben worden, daB das inji­
zierte Bilirubin, das iibrigens die indirekte Diazoreaktion gibt, nicht nur von der 
Leber ausgeschieden, sondern auch von den Korpergeweben, speziell im Reticulo­
endothel gespeichert wird und daB dadurch ein unkontrollierbarer Fehlerentsteht. 
ROSENTHAL und LILLIE sowie STROEBE haben die Ausscheidung des injizierten 
Bilirubins nach Blockade des Reticuloendothels untersucht und konnten keine 
Verschiedenheiten feststellen. Beweisend sind Ergebnisse von DRAGSTEDT und 
MILLS, die beim Hund mit Gallengangsunterbindung nachwiesen, daB der 
Bilirubinspiegel nach Bilirubininjektion fast nicht absinkt. Die Leber muB 
also Hauptausscheidungsorgan fiir das injizierte Bilirubin sein. VAN DE VELDE 
hat im Tierversuch starke Abhangigkeit des Ausfalls der Belastungsprobe 
von der Ernahrung und dem Saurebasengleichgewicht festgestellt. Auch FuGE 
hat auf Grund seiner Untersuchungen an schwangeren Frauen Einwande gegen 
die Methode gemacht. Demgegeniiber haben doch mehrere Autoren gerade 
in den letzten Jahren auf die Brauchbarkeit und groBe Empfindlichkeit der 
Probe hingewiesen, so VILARDELL, BROCKNER und MORTENSEN, SOFFER und 
PAULSON, DRAGSTEDT und MILLS, CAMPELL und SOFFER, STRASSER (altere 
Untersuchungen von BOSHAMER, STAUB, JEZLER, HARROP und BARRON). 
Die Bilirubinbelastungsprobe eignet sich besonders zur Feststellung der latenten 
Hepatopathie nach Intoxikationen (Narkose) bei Infektionskrankheiten. 
Nach dem Abklingen eines Icterus catarrhalis laBt sich haufig noch eine StOrung 
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der Bilirubinausscheidung nachweisen, wenn die sonstigen Symptome des 
Leberzellschadens vollstandig verschwunden sind, ferner bei der Lebercirrhose 
und der Cholecystitis, wenn eine LebervergroBerung vorhanden war. Auch beim 
M. Basedow und beim schweren Diabetes mellitus weist der Ausfall der Funk­
tionsprobe hiiufig auf eine Zellschiidigung hin. 

Die Bilirubinbelastungsprobe hat den Vorteil, daB eine physiologische 
Funktion der Leberzelle, namlich die Bilirubinausscheidung, gepriift wird, 
deren Storung (Ikterus) das praktisch wichtigste Kennzeichen des Leberzell­
schadens ist. Leider ist die Probe nur bei nichtikterischen Patienten ausfiihrbar, 
also wenn das Serumbilirubin unter 2 mg- % betragt. Sie gehOrt nach dem 
Urteil der meisten Untersucher zu den empfindlichsten Leberfunktionsproben. 

e) Urobilinogen und Urobilin. Nachweis, Stoffwechsel 
und diagnostische Bedeutung. 

Durch Reduktion des Bilirubins erhiilt man, wie schon vorher ausgefiihrt 
wurde, den Farbstoff Mesobilirubin, durch weitere Reduktion das farblose 
Chromogen Mesobilirubin = Urobilinogen. Durch Oxydation des Urobilinogens, 
z. B. mit Jodtinktur, LUGOLScher Losung oder Luftsauerstoff entsteht Urobilin, 
das nicht, wie friiher angenommen wurde, mit Mesobilirubin identisch ist. Uro­
bilin und Urobilinogen sind normalerweise im Stuhl und Urin nachzuweisen. 
Wird das Untersuchungsmaterial langere Zeit an der Luft stehengelassen, so 
kann das enthaltene Urobilinogen vollstandig in Urobilin iibergefiihrt sein. 
Der Nachweis von Urobilinogen im Harn wird allgemein mit dem EHRLICHSchen 
Aldehydreagens (Paradimethylamidobenzaldehyd, 2 % in salzsaurer Losung) 
gefiihrt. Bei Zusatz einiger Tropfen Reagens zu 2-3 ccm Urin tritt eine Rot­
f-arbung auf, die sich im Laufe einiger Minuten verstarkt. Erwarmen des Urins 
beschleunigt und verstarkt die Reaktion; die Urobilinogenmengen im Urin des 
Normalen sind so gering, daB erst beim Erwarmen eine schwache Rot£arbung 
auftritt. Diese Farbreaktion wird von verschiedenen Pyrrolderivaten gegeben, 
insbesondere Porphyrinen, Indol, Skatol. Daher ist sie im Stuhl erst nach 
Extraktion des Indols und Skatols mit Petrolather verwendbar. Auch bei der 
Anwendung der Aldehydprobe im Urin und Duodenalsa£t muB die Anwesenheit 
von Porphyrinen ausgeschlossen werden. Die iibliche klinische Methode zum 
Nachweis des Urobilins im Harn ist die SCHLESINGERSche Zinkacetatprobe 
(10% Zinkacetat in absolutem Alkohol). Urin und Reagens werden zu gleichen 
Teilen vermischt und filtriert. Bei Anwesenheit von Urobilin tritt eine griin­
liche Fluorescenz auf. FIESSINGER, ZUC~ERKANDL und V ARAY weisen darauf hin, 
daB bei Ikterischen die Zinkacetatprobe gelegentlich negativ und erst nach 
Fallung des Urobilins mit Bariumhydrat nach A. MtiUER positiv wird. 
(Wichtig bei der Differentialdiagnose des vollstandigen Choledochusverschlusses.) 
Enthiilt der Urin viel Bilirubin, so ist es zweckmaBig, dieses erst durch lO%ige 
Calciumchlorid16sung auszufiiIlen. Gelegentlich geben ikterische Harne auf 
Zusatz von Aldehydreagens eine Griinfarbung. Diese "griine Benzaldehyd­
probe" beruht auf der Oxydation von Bilirubin zu Biliverdin, die bei Anwesen­
heit von Nitriten im Urin nach Zusatz des EHRLICHSchen Reagens eintritt 
(HOESCH, EpPINGER). Die Nitrite entstehen besonders bei einer Colibacillose 
der Harnwege. Man kann die griine Benzaldehydreaktion sogar zum Nachweis 
der Nitrite beniitzen, indem man dem zu untersuchenden bilirubinfreien Harn 
etwas Bilirubin, als Ammoniumsalz ge16st, zusetzt (A. Mti"LLER). 

Der quantitative Nachweis des Urobilins im Harn begegnet noch groBen 
Schwierigkeiten. Nach DOMINICI und OLIVA sind aIle verwendeten Methoden 
ungenau. Bei den meisten Methoden wird zunachst das Urobilinogen in Urobilin 
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iibergefiihrt (z. B. durch Jodlosung). ADLER verdiinnt dann mit lO%iger 
alkoholischer Zinkacetat16sung solange, bis keine Fluorescenz mehr auftritt. 
Ahnliche Methoden haben PETER, HANSEN, HERZFELD und PINCU.SSEN an­
gegeben. CHARNAS fiihrt das Urobilinogen in Urobilin iiber, extrahiert mit 
Xther und wendet die Spektrophotometrie an. Nach NAUMANN und ROYER 
ist gegenwartig am besten die Modifikation von WATSON der TERwENschen 
Methode. Da Urobilin und Urobilinogen die gleiche pathognomonische Bedeu­
tung haben und es nur von der Bestimmungsmethode abhangt,· ob beide zu­
sammen als Chromogen oder als Farbstoff bestimmt werden, ist in den folgenden 
Ausfiihrungen Urobilin und Urobilinogen als gleichsinnig zu werten. 

1m Stuhl wird Urobilinogen nach Extraktion von Indol und Skatol durch 
Petrolather nachgewiesen. Zum Urobilinnachweis extrahiert man den Stubl 
mit salzsaurem Alkohol, filtriert und untersucht das Filtrat auf Fluorescenz 
mit Zinkacetat. Zur quantitativen Bestimmung wird nach ADLER der Stubl 
mit Petrolather extrahiert, einige Tropfen Jodtinktur zur Oxydation des Uro­
bilinogens zugesetzt und ahnlich wie beim Urin mit Zinkacetatlosung solange 
verdiinnt, bis keine Fluorescenz mehr nachweisbar ist. Die Methode von NAU­
MANN scheint bessere Ausbeute zu geben als die anderen Methoden. Bei der 
Anwendung der Benzaldehydreaktion zum Urobilinogennachweisim Duodenalsaft 
ist zu beriicksichtigen, daB in der Galle bei Leberkrankheiten gelegentlich auch 
Porphyrine ausgeschieden werden, die ebenfalls eine Rotfarbung mit dem 
EHRLICHSchen Reagens geben. (Methodik siehe bei ROYER, DASSEN und MARTI­
NEZ sowie CASTEX und GARCIA, zusammenfassende Literatur bei ROYER.) 

Der Urobilin- und Urobilinogennachweis im Blut bot bis vor kurzem groBe 
methodische Schwierigkeiten. WELTMANN und LOWENSTEIN iiberschichten das 
Serum vorsichtig mit SCHLESINGERSChem bzw. EHRLICHSchem Reagens. Uro­
bilinogen kann im Serum nach Xtherextraktion wegen der Unempfindlichkeit 
der Methode nur nachgewiesen werden, wenn der Urobilinogengehalt stark 
erhOht ist (HEILMEYER, FARMER-LoEB). Aber die Aldehydreaktion im Serum 
ist mehr ein Tryptophan- als ein Urobilinogennachweis (ADLER, HILGENFELD). 
Eine Fluorescenz nach Zusatz von Zinkacetat erhalt.man auch bei Anwesenheit 
von Bilirubin und besonders Lactoflavin, so daB diese Probe wegen mangelnder 
Spezifitat im Serum nicht geeignet erscheint. Sehr empfindlich und genall 
ist die Anwendung der Spektrometrie zum Nachweis des Urobilins nach 
HEILMEYER und OHLIG, mit der noch Konzentrationen von 0,01 mg- % nach­
gewiesen werden konnen. 

Die quantitativen Angaben iiber den Urobilinogen- und Urobilingehalt der 
Korperfliissigkeiten, soweit sie aiteren Arbeiten entstammen, sind nach den 
Ausfiihrungen iiber die Methodik mit Vorsicht zu bewerten. 1m folgenden sollen 
einige neue Untersuchungen angefiihrt werden. Schon beim Gesunden schwankt 
die Menge des ausgeschiedenen Urobilins in Abhangigkeit von der zugefiihrten 
Kost, in starkerem MaBe beim Leberkranken. Bei Fastenkuren ist die Urobilino­
genmenge im Urin vermehrt. FORSGREN hat auch fiir die Urobilinogenbildung 
und -resorption einen Tagesrhythmus festgestellt. Die Menge des taglich aus­
geschiedenen Urobilinogens wird von einzelnen Untersuchern je nach verwendeter 
Methodik verschieden angegeben (ADLER etwa 0,2-0,3 g, EpPINGER undCHARNAs 
0,15 g, JACOBS und SCHEFFER etwa 0,1 g). Die taglicheUrobilinogenausschei­
dung im Urin beim Normalen schwankt zwischen 0--4 mg, im Stubl zwischen 
100 und 250 mg (WATSON). WATSON ist auch der Ansicht, daB im Urin und 
Kot zwei verschiedene Urobilinogene, A und B, ausgeschieden werden. Die 
tagliche Urobilinogenausscheidung im Urin betragt nach ADLER 20-25 mg, 
im Stuhl 200-300 mg. Bei Leberschadigung steigt die Urobilinogenausschei­
dung im Urin auf 4-200 mg (WATSON). ErhOhte Werte finden sich auch bei 
Fieber, Perniciosa, Hodgkin, Leukamie (Naheres s. u.). 
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Nach vielen widersprechenden Ergebnissen iiber die Urobilinwerte im Blut 
scheinen die spektrophotometrischen Untersuchungen von HEILMEYER und 
OHLIG erwiesen zu haben, daB das Blut von Gesunden frei von Urobilin ist bzw. 
daB die Menge jedenfalls unter 0,01 mg- % liegt. Bei Lebererkrankungen und 
besonders bei Stauungsleber werden Urobilinkonzentrationen bis 0,46 mg- % 
beobachtet . .Ahnliche Befunde hatten schon WELTMANN und LOWENSTEIN 
erhoben, die deutliche Urobilinamie bei dekompensierten Herzkranken, bei 
Cholelithiasis mit Urobilinurie und bei der Pneumonie nachweisen konnten. 
Der Icterus catarrhalis zeigte zu Beginn und beim Abklingen negativen Urobilin­
befund im Serum. OLIVA und MASSIMELLO fanden Urobilin im Serum vermehrt 
bei Icterus catarrhalis, Herzfehlern, pernizi6ser Anamie und Diabetes. Hier 
sind noch ausgedehnte Untersuchungen mit exakten Methoden notwendig. 
WATSON hat neuerdings eine Urobilinbelastungsprobe angegeben. 50 mg re­
krystallisiertes Urobilin wird in alkalischem verdiinntem Alkohol gelOst und 
intraven6s injiziert. Beim Normalen werden nur sehr geringe Mengen hiervon 
im Urin ausgeschieden, etwa 2-5 mg, da offenbar die Hauptmenge von der 
Leber retiniert wird. Bei Lebererkrankungen konnen dagegen weit gr6Bere 
Mengen, bis zu 32 mg, im Urin wiedergefunden werden. Diese Versuche bringen 
wiederum einen Beweis fiir die Auffassung, daB die geschadigte Leber nicht 
imstande ist, das vom Blut zugefiihrte Urobilin zu retinieren und umzubauen. 

1m Duodenalsaft ist Urobilinogen in der Norm nur in geringen Mengen vor­
handen. ROYER, DASSEN undMARTINEZ geben als Durchschnittswert 1,92 mg- % o 
an. Bei leichter Leberschadigung solI der Wert h6her sein, bei schwerer Leber­
schadigung absinken. Nach EpPINGER wird Urobilinogen im Duodenalsaft 
nicht selten bei Cholecystitis, Cholangitis, Icterus catarrhalis und Lebercirrhose 
vermehrt gefunden. 

Fiir die Bildung des Urobilinogens und Urobilins hat sich gegeniiber veT­
schiedenen anderen Theorien die Auffassung von F. v. MULLER von der enteralen 
Bildung durchgesetzt. Sie griindet sich auf die Beobachtung, daB bei voll­
standigem CholedochusverschluB Urobilinogen wieder im Stuhl noch im Harn noch 
im Blut (WELTMANN und LOWENSTEIN) vorhanden ist. Erhalt das Tier oder der 
Mensch mit GallengangsverschluB Galle per os, so ist Urobilin wieder im Stuhl 
und im Harn nachweisbar. Bei Zusatz von Darminhalt zu Bilirubin entsteht 
auch in vitro' Urobilinogen. Dieser Versuch ist spater von zahlreichen Unter­
suchern (ELMANN und McMASTER, FROMHOLDT und NERSESSOFF, MEYER und 
HEINELT u. a.) in verschiedenen Modifikationen immer wieder bestatigt worden. 
Bei langer bestehendem hochgradigem Ikterus infolge GallenverschluB kann aller­
dings Bilirubin offen bar durch die DarmgefaBe in den Darm iibertreten und zum 
Auftreten geringer Urobilinmengen im Stuhl und Urin fiihren. So erklaren sich 
auch wohl die Versuche von FISCHLER und OTTENSOOSER, die nach komplettem 
GallengangsverschluB und Parenchymschadigung der Leber die Aldehydprobe 
im Urin positiv fanden. Das mit der Galle in den Darm ausgeschiedene Bilirubin 
wird durch die Darmbakterien zu Mesobilirubin und weiter zu Urobilinogen 
reduziert und zum Teil mit dem Stuhl ausgeschieden. Ein Teil des Urobilinogens 
wird jedoch im Darm wieder resorbiert (Nachweis von Urobilin im Pfortaderblut 
durch BLANKENHORN), aber zum gr6Bten Teil durch die Leber abgefangen. 
Da der Urobilinogengehalt der Galle aber nur gering ist, wird das Urobilinogen 
in der Leber wahrscheinlich auch umgewandelt, vielleicht zu Bilirubin oder 
zum Aufbau von Hamoglobin verwendet (FISCHLER und ADLER, BRUGSCH­
RETZLAFF). Sichere Anhaltspunkte fUr das Schicksal des Urobilinogens in 
der Leber sind jedoch nicht vorhanden. Bei Zusatz von Leberbrei zu Uro­
bilinogen in vitro verschwindet die Urobilinogenreaktion (FELIX und MOEBUS). 
Eine geringe Menge des vom Darm in das Blut resorbierten Urobilinogens wird 
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im Urin ausgeschieden und gibt beim Normalen die positive Aldehydprobe 
nach Erwarmen des Urins. 

Dieser normale Kreislauf des Urobilinogens kann nun durch verschiedene 
Faktoren gest6rt werden: 

1. Es wird zu wenig oder zuviel Bilirubin in den Darm entleert. Beim 
totalen GallengangsverschluB und bei schwerem hepatocellularem 1kterus, 
bei der akuten gelben Leberatrophie kann die Bilirubinausscheidung in den 
Darm vollstandig aufh6ren. Dann verschwindet auch das Urobilinogen im 
Stuhl, im Blut und im Urin. Tritt nach einem solchen Zustand wieder Uro­
bilinogen im Harn auf, so ist der VerschluB nicht mehr vollstandig, bzw. die 
Leberschadigung hat sich gebessert und es wird wieder Galle in den Darm 
entleert. Allerdings kann auch bei lange bestehendem VerschluBikterus ein 
Ubertritt von Bilirubin aus den DarmgefaBen in den Darm erfolgen und eine 
positive Urobilinogenprobe bilden. 1st die Bilirubinausscheidung in den Darm 
infolge gesteigerten Blutzerfalles vermehrt, so steigt die Urobilinogenmenge 
im Stuhl an, gleichzeitig wird aber auch die im Darm resorbierte Urobilinogen­
menge so groB, daB die Leber nicht mehr imstande ist, den Farbstoff in ge­
niigender Menge abzufangen, so daB vermehrt Urobilinogen in den Harn iiber­
tritt. Dies ist der Fall bei den verschiedenen Formen des hamolytischen 1kterus, 
bei Anaemia perniciosa, bei Phenylhydrazinvergiftung. WATSON ist auf Grund 
seiner Versuche jedoch zu der Ansicht gekommen, daB die normale Leber auch 
bei vermehrtem Blutzerfall immer imstande ist, das gesamte ihr zuflieBende 
Urobilinogen zu verarbeiten. Kommt es zu einer starkeren Urobilinogenurie, 
so ist immer eine Leberschadigung anzunehmen (s. unten). Beim hamolytischen 
1kterus ist auch haufig infolge des vermehrten Angebots an die Leber der Uro­
bilinogengehalt des Duodenalsaftes erhOht. 

2. Die Leber ist, bei normaler Bilirubinausscheidung in den Darm, infolge 
einer Schadigung nicht imstande, das aus dem Darm resorbierte Urobilinogen 
abzufangen, so daB es in vermehrter Menge in den Harn ausgeschieden wird. 
Diese Urobilinurie als Ausdruck eines Leberzellschadens ist nun in der Tat 
selbst bei den leichtesten Leberschadigungen mit einer RegelmaBigkeit nach­
zuweisen, daB dadurch der Wert des Urobilinurins als Funktionspriifung der 
Leber infolge der groBen Empfindlichkeit der Reaktion schon wieder fast in 
Frage gestellt ist. Bei den meisten fieberhaften Erkrankungen, selbst bei einer 
leichten Angina, besonders bei der Pneumonie, bei Tuberkulose, ScharIach, 
bei der Enteritis finden wir eine deutliche Urobilinurie, ebenso nach Narkosen, 
Alkoholintoxikation, beim Morbus Basedow und anderen Vergiftungen, so gut 
wie immer bei der akuten ikterischen Hepatopathie (hepatocellularem 1kterus), 
wenigstens zu Beginn und im Abklingen, bei der Lebercirrhose, der Cholangitis, 
der LeberIues und bei der Stauungsleber. 

Auch das vermehrte Auftreten von Urobilinogen im Duodenalsaft bei der 
akuten ikterischen Hepatopathie und bei der Lebercirrhose spricht dafiir, daB 
die Leber nicht imstande ist, das zugefiihrte Urobilinogen umzuwandeln, so daB 
es in der Galle vermehrt ausgeschieden wird. 

Die St6rung der LeberfunktioJ}. in bezug auf Retention und Verarbeitung 
des Urobilinogens wird auch in dem veranderten Verhaltnis von Harnurobilin 
zum Stuhlurobilin erkennbar. Wahrend beim Gesunden im Kot etwa 1O-30mal 
soviel Urobilin ausgeschieden wird wie im Urin, kann bei der geschadigten Leber 
die Urobilinmenge im Harn so groB werden wie im Stuhl (ADLER und SACHS). 
Beim hamolytischen 1kterus und der pernizi6sen Anamie nimmt die Urobilin­
ausscheidung im Stuhl starker zu als im Urin, so daB der Quotient Harnurobilin 
zu Stuhlurobilin 1/10 bis 1/80 betragt. 
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Bei den infektiOsen Gallengangserkrankungen tritt auch vielleicht schon 
innerhalb der Gallenwege durch die Bakterientatigkeit eine Urobilinogenbildung 
ein. Beim Gallenfistelhund findet man nicht selten eine Urobilinogenurie, 
wohl weil fast immer hierbei eine Infektion der Gallenwege vorliegt (FISCHLER, 
JENKE und THANNRAUSER). So findet man auch bei der Cholelithiasis und Chole­
cystitis nicht selten Urobilinogen im Duodenalsaft, was entweder auf die 
bakterielle Infektion der Galle oder auf den Leberzellschaden zuriickzufiihrenist. 

3. Die Urobilinausscheidung im Urin kann schlieBlich auch durch eine 
Nierenschadigung beeiniluBt werden. Bei der Amyloidniere und bei der 
Schrumpfniere fehlt nicht selten die normale Urobilinogenmenge im Urin infolge 
einer allgemeinen Herabsetzung der Ausscheidungsfahigkeit der Niere (OLIVA 
und MASSIMELLO). 

Es soIl nicht verschwiegen werden, daB einige Autoren die Urobilinogenurie 
bei der Leberschiidigung nicht nur damit erklaren zu k6nnen glauben, daB die 
Leber das ihr zugefiihrte Urobilinogen mangelhaft retiniert und verarbeitet, 
sondern daB sie eine Urobilinogenbildung in der geschiidigten Leber selbst 
annehmen. Hierfiir sollen einmal die Befunde von vermehrtem Urobilinogen 
in der Galle bei Ikterus, Cholecystitis und beim Gallenfistelhund (FISCHLER) 
sprechen, ferner der Urobilinogengehalt der Blasengalle bei Neugeborenen, die 
noch einen sterilen Danninhalt besitzen. ADLER nimmt an, daB beim Ikterus 
innerhalb der Leber, speziell in den KUPFFERschen Sternzellen, das angestaute 
Bilirubin in das ungiftige und leichter diffusible Urobilinogen umgewandelt 
wird, um den Organismus vor einer Uberschwemmung mit Bilirubin zu schiitzen. 
Eine zwingende Beweiskraft ist diesen Versuchen und Anschauungen jedoch 
nicht zuzusprechen. 

c) Die Gallensauren. 

a) Chemie und Stoffwechsel der Gallensauren. 

In der Galle finden sich als auBerordentlich wichtiges Sekret der Leber fiir 
die Darmresorption die Gallensauren in FOrIll der gepaarten Gallensauren. 
In geringen Mengen (1,0%) sind auch freie Gallensauren in der Galle festgestellt 
worden (DOUBILET und COLP, HORSTERS). Sie sind gepaart entweder an die 
Aminosaure Glykokoll oder an Taurin, ein Abk6mmling des Cysteins und 
werden danach als Glykocholsauren und Taurocholsauren bezeichnet. WIELAND 
und WINDAUS haben den Aufbau der Gallensauren geklart. Die in der mensch­
lichen Galle vorkommenden Gallensauren leiten sich ab von der Cholansaure 
durch Ersatz der CH2-Gruppen im Ringsystem durch 1-3 Alkoholgruppen. 
Die Cholsaure ist 3. 7. 12. Trioxycholansaure, die Desoxycholsaure 3. 12. 
Dioxycholansaure. Daneben kommt in geringen Mengen Lithocholsaure = 
3 Monooxycholansaure vor. 
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1 1 1 
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Bei der Bindung von Glykokoll und Taurin tritt deren Aminogruppe mit der 
COOH-Gruppe der Gallensauren unter Wasserabspaltung in Verbindung. Der 
chemische Aufbau der Gallensauren ist sehr ahnlich dem des Cholesterins, doch 
scheint eine Umbildung von Cholesterin in Gallensauren und umgekehrt im 
Organismus nicht vorzukommen. Auch das Ergosterin, die Sexualhormone, 
das Nebennierenrindenhormon, das Vitamin D und die Digitalisglykoside zeigen 
eine Ahnlichkeit der chemischen Struktur mit den Gallensauren. 

Die gepaarten Gallensauren gelangen in der Galle als Alkalisalze zur Aus­
scheidung. Die Menge der taglich ausgeschiedenen Gallensauren ist nicht sicher 
zu ermitteln, da bei der Duodenalsondierung die Gallenausscheidung nicht 
quantitativ erfaBt wird und da bei Anlegung einer Gallenfistel die Menge der 
ausgeschiedenen Gallensauren stark abnimmt. BRUGSCH und HORSTERS haben 
die Gesamtmenge der taglichen Ausscheidung an gallensauren Alkalien auf 
2,6-18,2 g bestimmt, wobei das Glykocholat das Taurocholat iiberwiegt. 1m 
Hunger sinkt die ausgeschiedene Gallensaurenmenge ab, nach Nahrungszufuhr, 
besonders von Eigelb, Fett und Fleisch, steigt sie an, ebenso nach Zufuhr von 
Gallensauren per os und intraven6s. Auch die EiweiBbaustof£e, die Amino­
sauren, insbesondere die Asparaginsaure (SCHINDEL), das Thyrosin und Cystin 
(JENKE) steigern, per os zugefiihrt, die Gallensauresekretion der Leber. 

Nach den Untersuchungen am leberlosen Hund (BOLLMANN und MANN 
siehe dort) ist wahrscheinlich die Leber die einzige Stelle des K6rpers, wo Gallen­
sauren gebildet und zerst6rt werden, wobei es noch unbekannt ist, ob hierfiir 
die Leberzellen oder die KUPFFERschen Sternzellen maBgebend sind. 

Da die in der Galle ausgeschiedenen Gallensaurenmengen erheblich gr6Ber 
sind als die in der Nahrung zugefiihrten Sterine, muB die Leber die Fahigkeit 
haben, Gallensauren synthetisch· aus anderen noch unbekannten Stof£en zu 
bilden (JENKE). Von den in den Darm ausgeschiedenen Gallensauren wird die 
Hauptmenge, mindestens 2/3, wieder resorbiert (SCHIFF). Der Rest erscheint 
im Stuhl, wo durch Bakterienwirkung zum gr6Bten Teil das Glykokoll und 
Taurin abgespalten wird (FRANKEL). 

Die groBe biologische Bedeutung der Gallensauren besteht in der Mitwirkung 
bei der Resorption des Nahrungsfettes. Die Gallensauren bilden mit den vor­
handenen freien Fettsauren Choleinsauren, die wasserl6slich sind und eine geringe 
Oberflachenspannung besitzen (VERZAR). Hierdurch werden die Neutralfette 
emulgiert und fiir die Lipase angreifbar, die sie in Glycerin und freie Fettsauren 
spaltet. Die wasserun16slichen Fettsauren werden dann als wasserl6sliche Cholein­
sauren von der Darmwand resorbiert. In den Epithelien der Darmwand zerfallen 
die Choleinsauren wieder; die Gallensauren werden der Leber zugefiihrt und in 
die Galle ausgeschieden, die Fettsauren in den Darmepithelien mit Glycerin zu 
Neutralfetten synthetisiert und iiberwiegend durch die ChylusgefaBe in den 
Ductus thoracicus geleitet. Ebenso werden das Cholesterin, das Vitamin D 
und andere Sterine durch Anlagerung an Gallensauren resorptionsfahig. Nach 
der Ansicht von VERZAR sollen die Fette, ahnlich wie die Kohlehydrate vor der 
Resorption im Darm eine Phosphorylierung erfahren. Durch diesen entero­
hepatischen Kreislauf der Gallensauren wird der gr6Bte Teil der in der Galle 
ausgeschiedenen Gallensauren dem K6rper erhalten. Wird bei Gallengangs­
verschluB oder bei schwerem Ikterus keine Galle und also auch keine Gallensaure 
in den Darm entleert, so enthalten die Stiihle reichlich Neutralfett und Fett­
sauren. Die Gallensauren steigern ausgesprochen die Gallensekretion, hierbei 
wird besonders die Ausscheidung von Gallensauren und Bilirubin gesteigert. 
Auch die Nierensekretion wird angeregt und die Chlorausscheidung vermehrt. 
Die Gallensauren haben anscheinend einen sehr weitgehenden EinfluB auf den 
Kohlehydratstof£wechsel, die Bildung des Leberglykogens, den Calciumstof£-
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wechsel und die Gewebsoxydationen, wie moderne japanische Arbeiten dar­
gelegt haben. 

fJ) Gallensaurenbestimmung zur Funktionsprobe der Leber. 

Die Untersuchung des 'Gallensaurestoffwechsels, besonders fur klinische 
Zwecke, ist auBerordentlich erschwert durch die Ungenauigkeit der technisch 
einfachen und die Umstandlichkeit der genauen Bestimmungsmethoden. Eine 
groBe Zahl der alteren Untersuchungen scheidet daher auch als unzuverlassig aus. 

Eine groBe Zahl der Untersuchungsmethoden beruht auf der gasometrischen 
Bestimmung des A!ninosauren-N der Gallensaurepaarlinge. AnschlieBend an 
FOSTER und HOOPER haben ROSENTHAL und FALKENHAUSEN sowie ROSENTHAL 
und WISLICKI diese Methode brauchbar ausgearbeitet. Sie beruht auf der 
Voraussetzung, daB die Gallensauren in den Korperflussigkeiten nur gepaart 
vorkommen, was nach JENKE nicht zutrifft. Die Bestimmung des S des Taurins 
leidet an derselben Einschrankung. Die colorimetrischen Methoden nach PETTEN­
KOFER (Furfurol) und ihre Modifikationen (Vanillin, Rhamnose) konnen 
nicht als spezifisch fUr Gallensauren angesehen werden, da auch das Cholesterin 
!nitreagiert. Die Verwendung der hamolytischen Wirkung der Gallensauren 
gibt auch keine sicher verwertbaren Werte. Die polarimetrische Messung nach 
'l'HANNHAuSER und JENKE scheint nur fur die Galle verwendbar zu sein. Die 
klinisch viel verwandte Messung der Oberflachenspannung wird nicht nur durch 
Gallensauren, sondern auch durch viele andere organische Substanzen beeinfluBt. 
Die Fluorescenzreaktion der Gallensauren !nit konzentrierter Schwefelsaure 
(RAUE) wird ebenfalls durch andere Substanzen gegeben, die bei der Aufarbeitung 
der Materialien nicht genugend abgetrennt werden konnen. JENKE hat nun 
neuerdings zwei spektrophotometrische Bestimmungsmethoden angegeben, die 
anscheinend sehr spezifisch, hoch empfindlich nicht allzu kompliziert durch­
fiibrbar sind. Wenn sich die Brauchbarkeit der Methode bestatigen sollte, 
so ware jetzt die Moglichkeit vorhanden, die Gallensauren im Blut, Galle, Harn 
und Stuhl quantitativ fur klinische Zwecke genau zu erfassen. (Kritik der 
alteren Methode bei ROSENTHAL, der neueren bei JENKE. Wichtigste neuere 
Bestimmungsmethoden bei SCOTT, DOUBILET, COTTET und MroN, LICHTMANN.) 
Die immer noch ubliche HAYSche Schwefelblumenmethode zum Gallensauren­
nachweis im Urin spricht nur bei stark positivem Ausfall fur die Anwesenheit 
von Gallensauren; negativer Ausfall besagt nichts. Die !nit modernen Methoden 
ausgefiihrten Gallensaurenbestimmungen haben folgende Ergebnisse gezeitigt: 

Relativ leicht durchfiibrbar ist die Gallensaurebestimmung im Duodenalsaft 
(ROSENTHAL und FALKENHAUSEN, ROSENTHAL und ZINNER, DouBILET). 1m 
normalen Duodenalsaft betragt die Konzentration der Gallensauren 0,15-1,2%. 
Ahnliche Zahlen haben TrGERSTEDT, lIAM:MARSTEN, OERUM angegeben. In der 
B-Galle (Duodenalsaft nach Hypophysininjektion) sind die Werte 3,3-4,3%, 
was einer Eindickung auf das 5-lOfache entsprechen wiirde. Hierbei ist zu 
berucksichtigen, daB die Gallensauren von der Gallenblasenschleimhaut, be­
sonders beim Vorliegen einer Entzundung, zum Teil resorbiert werden (ROSEN­
THAL und LICHT). Bei unvollstandigem und totalem CholedochusverschluB ist 
der Gallensauregehalt des Duodenalsaftes verringert, nach Beseitigung des 
Hindernisses kommt die Gallensauresekretion erst langsam wieder in Gang 
(BREUSCH und JOHNSTON). Beim hepatocellularen Ikterus sind die Gallensauren 
meist ver!nindert (LIFSCHITZ). Da auch im Blut keine Steigerung der Gallen­
saurewerte eintritt, muB angenommen werden, daB die Gallensaurebildung in 
der Leber abgenommen hat. Das stimmt gut uberein mit den Befunden von 
WmpPLE und SMITH bei Hunden !nit Chloroformvergiftung; auch beim Hund 
!nit ECKscher Fistel sinkt die Gallensaureausscheidung der Leber abo Der 
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diagnostische Wert der Bestimmung der Gallensauren im Duodenalsaft ist 
praktisch sehr begrenzt. Die wichtigste Differentialdiagnose - Parenchym­
ikterus oder Stauungsikterus - wird hierdurch nicht erleichtert, denn bei 
beiden Krankheitsbildern pflegen die Gallensaurenwerte im Duodenalsaft 
erniedrigt zu sein. 

1m normalen B I u t sind praktisch keine Gallensauren vorhanden, jedenfalls 
weniger als 0,1 mg-% (JENKE, SCOTT) . .Altere Untersuchungen geben 1--4 mg-% 
an (LICHTMANN). Beim Stauungsikterus steigen die Gallensaurenwerte im Blut 
an, im weiteren Verlauf kommt es jedoch wieder zu einem Absinken der Werte, 
beim hepatocellularen Ikterus finden sich besonders niedrige Werte. Die Gallen­
saurebestimmung im Blut kann also fUr die Di£ferentialdiagnose des Ikterus 
wertvoll sein, da mechanischer und hepatocellularer Ikterus wenigstens im 
Beginn der Erkrankung entgegengesetzte Werte ergeben. Wenn sich die Zu­
verlassigkeit der neueren Gallensaurebestimmungsmethoden im Blut bestatigt, 
ware diesen Untersuchungen groBte Aufmerksamkeit zuzuwenden. 

Die Gallensauremengen im Stuhl werden von JENKE auf 1-20 mg-% an­
gegeben. Auch HERZFELD und HAEMMERLI konnten nur selten im Stuhl Gallen­
sauren nachweisen. PAPENKORT fand Mengen von 20-730 mg als Tagesausschei­
dung. Der niedrige Gehalt des Stuhles an Gallensauren beruht auf der weit­
gehenden Ruckresorption im Darmtraktus, der Rest wird wahrscheinlich durch 
Bakterienwirkung aufgespalten. Eine Bedeutung fur die Differentialdiagnose 
des Ikterus hat die Gallensaurebestimmung im Stuhl nicht. 

Die Versuche von BOLLMANN und MANN haben gezeigt, daB beim leberlosen 
Hund die gesamte injizierte Gallensauremenge im Harn erscheint. DaB beim 
Normalen die Gallensaurekonzentration im Harn sehr gering ist - nach den 
neuesten Untersuchungen von WILKEN mit spektrophotographischen Methoden 
weit unter 1 mg- % - erklart sich wohl daher, daB beim Normalen auch die 
Blutkonzentration sehr gering ist, so daB die Nierenschwelle fur Gallensauren 
nicht uberschritten wird. Die meisten Untersucher stimmen darin uberein, 
daB beim mechanischen Ikterus die Gallensauren im Harn vermehrt sind; hierbei 
findet sich ja auch eine Erhohung des Blutgallensaurespiegels. Das Verhalten 
beim hepatocellularen Ikterus ist nach den alteren Untersuchungen wechselnd. 
Diese Frage muB noch einmal mit genauen modernen Methoden durchuntersucht 
werden. 

d) Cholesterin. 

a) Chemie und StoffwechseI des Cholesterins. 

Cholesterin ist ein regelmaBiger Bestandteil der Galle und schon im 18. Jahr­
hundert von CONRADI als Bestandteil der Gallensteine entdeckt worden. Es 
gehort zur Gruppe der Sterine, die samtlich hochmolekulare, sekundare, ein­
wertige AIkohole sind. Der Grundkorper, von dem sich die Sterine wie die Gallen­
sauren, Sexualhormone, Nebennierenrindenhormone, das Ergosterin und das 
Vitamin D ableiten, ist nach den Untersuchungen von WINDAUS und seiner 
Schule ein vollig hydrierter Phenanthrenring, dem ein Pentan als vierter Ring 
angelagert ist. Die Unterschiede in den einzelnen Sterinen bestehen haupt­
sachlich in der Art der Seitenkette und dem Auftreten von Doppelbindungen. 

Cholesterin findet sich in der Galle in freier Form, im Blut, den Zellen und 
Korperflussigkeiten teils frei, teiIs an der sekundaren AIkoholgruppe verestert 
mit hoheren Fettsauren. Die Gallensteine bestehen zum Teil ganz aus Cholesterin, 
die Nebennieren, das Nervengewebe und die Haut enthalten ebenfalls groBere 
Mengen von Cholesterin. Die Veresterung des Cholesterins ist auch in vitro bei 
Zusatz von Palmitin-, Stearin- und Oleinsaure in Gegenwart von Pankreas­
pulver und Gallensalzen moglich (NEDWEDSKI). 
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Cholesterin 

Die taglich in der Galle ausgeschiedene Menge betragt nach BRUGSCR und 
HORSTERS 0,48-1,6 g, nach THA:NNnA.usER 0,1-0,5 g. Es wird zum groBen 
Teil bereits im Diinndarm wieder resorbiert; die Hauptausscheidung des Chol­
esterins erfolgt jedoch wahrscheinIich erst im Dickdarm. (BEUMER und HEPNER, 
SCHALLY, HEINLEIN). Hier solI auch in der Hauptsache das per os und per 
injektionem zugefiihrte Cholesterin ausgeschieden werden. 1m Darm wird es durch 
die Darmbakterien zu Koprosterin reduziert und ausgeschieden. Die physio­
logische Bedeutung des Cholesterins scheint in der Beteiligung am Aufbau der 
Zellmembranen und vielleicht in der Entgiftung von korperfremden Stoffen zu 
bestehen. Der Korper muB die Fiihigkeit besitzen, Cholesterin aus anderen Stoffen 
zu synthetisieren, denn bei cholesterinfreier Ernahrung nimmt der Cholesterin­
gehalt des Korpers von jungen Hunden in 4 Wochen auf das mehrfache 
zu (BEUMER). Die Ausfuhr kann im Tierversuch durch langere Zeit groBer sein 
als die Zufuhr. Das im Korper vorhandene Cholesterin stammt zum groBten 
Teil nicht direkt aus der Nahrung, sondern wird wahrscheinlich aus ungesattigten 
Fettsauren synthetisiert (BROSE, MINOVICI). Die Resorption des Cholesterins 
im Darmkanal erfolgt nach Bindung an Gallensiimen iihnlich wie bei den Fetten, 
doch wird auch Cholesterin bei fehlender Galle resorbiert. 

Die pflanzlichen Sterine ala Quelle des im Korper vorhandenen Cholesterins 
scheiden schon deshalb aus, weil sie im Darm nicht resorbierbar sind (SCHON­
REIMER). Cholesterin und seine Ester sind wasserunloslich, dagegen loslich in 
Fetten, Lipoiden und Gallensauren. Der Cholesteringehalt der Galle zeigt 
geringgradige Schwankungen im Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme. 
Das mit der Nahrung zugefiihrte Cholesterin wird keineswegs vollstandig in der 
Galle ausgeschieden (.ARNDT und MULLER), ebensowenig das intravenos injizierte 
Cholesterin (STERN). 1m Hunger sinkt der Cholesteringehalt ab, nach Darreichung 
von Gallensauren wird er erheblich gesteigert, ebenso nach Zufuhr stark chol­
esterinhaltiger Ollosungen. Der Cholesteringehalt der Fistelgalle wird mit 
0,003-0,097% angegeben. 1m Pankreassaft und in der Galle hat TRANNHAUSER 
ein cholesterinspaltendes Ferment gefunden. 

(J) Cholesterinbestimmung zur Funktionspriifung der Leber. 

Von besonderem Interesse fiir die Leberpathologie sind die Beziehungen 
zwischen Leber und Cholesterinstoffwechsel. Wahrend sich das Cholesterin 
in der Galle in freier Form befindet (THANNHAUSER, RmGEL, RAVDIN und ROSE 
fanden auch Cholesterinester), ist es im Blut und in den Geweben zum Teil ver­
estert an hoherwertige Fettsauren. Der Prozentsatz des veresterten Cholesterins, 
der beim Normalen und auch bei andersartigen Erkrankungen ziemlich konstant 
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ist, eciahrt bei Leberkrankheiten hochgradige Veranderungen, die differential­
diagnostisch bedeutungsvoll sind. 

Die Angaben iiber den Cholesteringehalt des Blutes schwanken je nach den 
Bestimmungsmethoden. Fiir die Bestimmung des Cholesterins und seiner 
Ester im Blut wurden anfangs die colorimetrischen Methoden verwandt, die 
auf der Farbreaktion von LIEBERMANN-BURCHARDT beruhen. Ihr Vorzug der 
relativ einiachen Ausfiihrbarkeit wird kompensiert durch die Ungenauigkeit der 
Methode. Hinreichend zuverlassig sind lediglich die Veciahren, die sich auf der 
Fallbarkeit des Cholesterins durch Digitonin aufbauen (WINDAUS). Wiihrend 
die urspriingliche Vorschrift von WINDAUS groBe Mengen benotigt, stehen jetzt 
mehrere zuverlassige Mikromethoden zur Veciiigung. ~CKE hat eine gravi­
metrische Mikromethode ausgearbeitet, eine ahnliche vereinfachte stammt von 
KusUI. MfuILBOCK und KAUFMANN haben eine nephelometrische Bestimmung· 
angegeben. Einiacher und genau ist die Anwendung des Stufenphotometers 
von ZeiB, nach MUHLBOCK und KRoNER, wodurch die Bestimmung des Chol­
esterins und seiner Ester in 0,5 ccm Serum ermoglicht wird. Die Brauchbarkeit 
der Methode haben STROEBE und FuGE bestatigt. (Neueste methodische Angaben 
iiber Cholesterinbestimmung siehe bei SCHOENHEIMER und SPERRY, G6RTZ, KAM­
LET, KATSURA, HATAKAYAMA und TAJIMA, MIYAMORI, JENDRASSIK und BOKRE­
TAs, SHAPIRO, LERNER und POSEN, YASUDA, SOBEL, DREKTER und NATELSON, 
SUNDERMAN und RAZEK, SMITH und MARBLE, OBERMER und MILTON.) Die 
Normalwerte nach MUHLBOCK im Serum schwanken zwischen 120-200 mg- % , 
meist zwischen 150-180.mg-%, verestert sind hiervon etwa 70%. Bei alternden 
Personen werden Werte bis 260 mg- % beobachtet. 1m Gesamtblut sind die 
Cholesterinmengen geringer, und da die roten Blutkorperchen nur freies Chole­
sterin ·enthalten, betragt der Estergehalt 43-48% (STROEBE: Gesamtblut 
140-190 mg- %, 40-50% verestert). Die Cholesterinverfiitterungsversuche bei 
Tieren sind uneinheitlich verlaufen. FROHLING findet im Gegensatz zu BURGER 
und lIABs keine alimentare Beeinflussung des Blutcholesterins beim Normalen, 
allenfalls bei schwer geschiidigter Leber. BARREDA hat nach peroraler Zufuhr 
von in 01 gelostem Cholesterin keine Veranderungen des Blutcholesterins, bei 
Leberkranken Absinken der Esterwerte festgestellt. Injektion von Cholesterin 
steigert den Blutcholesterinspiegel fiir etwa 1 Stunde, ebenso den Cholesterin­
gehalt der Galle (MARA:&6N, COLLAZA, TORRES und RODA). ErhOhung der Chole­
sterinwerte werden beobachtet bei der Schwangerschaft, chronischer Nephritis, 
Lipoidnephrose, beim essentiellen Hypertonus, bei der Atheromatose, beim 
Arthritismus, Erniedrigung bei schweren Infektionskrankheiten, M. Basedow, 
ulceroser Colitis, Sprue, schweren Durchfallen, pernizioser Anamie (EpSTEIN 
und GREENSPAN). BOEKELMAN und MfuILBOCK fanden beim Uteruscarcinom 
der Frau niedrige Cholesterinwerte ohne Veranderung des Esterprozentsatzes. 
Voss fand bei Krebskranken niedrigen Cholesterinspiegel, dagegen vermehrtes 
Cholesterin mit Verminderung der Ester bei Leber- und Pankreascarcinom. 
Injektion von Leberpraparaten bei Lipoidnephrose senkt denCholesterinspiegel 
(SCHALLY). Bei der Lipoidnephrose wird Cholesterin auch im Urin ausgeschieden 
(WICHERT, POSPELOFF und JAKOWLEWA). Milzexstirpation steigert den Chol­
esterinspiegel des Blutes (CHABROL). 

Die Versuche an leberlosen Hunden haben keine Au£kliirung iiber die Rolle der 
Leber im Cholesterinstoffwechsel gebracht. BOLLMANN und MANN finden keine 
wesentlichen Anderungen im Blutcholesterin, allenfalls eine geringe Abnahme, 
'I'HAN:NHAUSER dagegen eine geringe Zunahme. Auch bei chronischer Tetrachlor­
kohlenstoffvergiftung des Hundes andern sich die Cholesterinwerte nicht deutlich 
(BOLLMANN und MANN). Nach der Angabe von EpPINGER sinken bei chronischer 
Chloroformdarreichung die Esterwerte im Blut, ebenso nach Phos,Phorvergiftung 
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(KAMEl, LAROCHE, GRIGAUT und COSTES). Bei lebergeschadigten Tieren fiihrt 
Cholesterinbelastung zu weiterem Estersturz. Einheitlich wird gefunden, daB bei 
experimentellem GallengangsverschluB das Gesamtcholesterin im Blut ansteigt, 
ohne daB sich der Blutgehalt der Ester wesentlich andert. Bei den Leberkrank­
heiten des Menschen sind durch die Untersuchungen der letzten Jahre iiberein­
stimmende Befunde erzielt worden. Beim Parenchymschaden der Leber sinken 
die Cholesterinesterwerte im Blut ab, besonders stark bei der schwersten Form, 
der akuten gel ben Leberatrophie, wahrend die Gesamtcholesterinwerte haufig 
nicht charakteristisch verandert sind. Haufig tritt eine Senkung des Gesamt­
cholesterins ein, jedoch finden sich auch, besonders im Anfang, normale und 
erh6hte Werte. Dieser "Estersturz", zuerst von BURGER und BEUMER be­
schrieben, dann von STERN und SUCHANTKE, FEIGL, THANNHAUSER und 
SCHABER, EpPINGER, ADLER, WENDT, MANCKE, EpSTEIN, STROEBE, EpSTEIN 
und GREENSPAN, WILKINSON, MELNOTTE, LAROCHE, GRIGAUT und COSTES, 
KusUI, KAMEl bestatigt, darf als ein sicheres Zeichen des Leberzellschadens 
betrachtet werden. Die Esterwerte sinken beim Parenchymikterus von 40 bis 
50% auf 10-40% abo Bei Riickgang des Leberzellschadens steigen die Ester­
werte wieder an und iibersteigen dann haufig den Normalwert. Die Leber­
cirrhose zeigt je nach dem Funktionszustand der erhaltenen Leberzellen, niedrige 
bis normale Esterwerte. Im Gegensatz dazu ist beim mechanischen Ikterus 
das Gesamtcholesterin im Blut vermehrt, besonders bei hochsitzendem Gallen­
gangsverschluB. Der Blutgehalt an verestertem Cholesterin ist hierbei nicht 
vermindert, er sinkt erst bei langerdauerndem VerschluB ab (8-14 Tage), wenn 
ein Parenchymschaden der Leber infolge der Gallenstauung hinzutritt. Da jedoch 
das Gesamtcholesterin vermehrt ist, resultiert auch hier eine relative Verminde­
rung des Prozentsatzes des veresterten Cholesterins yom Gesamtcholesterin. 
Auch bei der Cholecystitis finden sich haufig erhOhte Cholesterinwerte (HAYAsm). 
Der hamolytische Ikterus hat meist einen normalen oder niedrigen Cholesterin­
spiegel, der Prozentsatz des veresterten Cholesterins ist nicht herabgesetzt. 
Die Cholesterinbestimmung im Blut hat ihren besonderen Wert bei der Diffe­
rentialdiagnose des mechanischen und des Parenchymikterus der Leber, wenn 
die Untersuchung im Beginn des Ikterus ausgefiihrt wird. In spateren Stadien 
wird durch das Hinzutreten des Leberzellschadens beim mechanischen Ikterus 
das Bild verwischt. Dber die Beziehungen des Cholesterins zu den Gesamt­
lipoiden im Blut S. Kap. Fettstoffwechsel S. 1168. 

N ach diesen Versuchen scheint eine besondere Funktion der gesunden 
Leberzelle die Cholesterinestersynthese zu sein (THANNHAUSER und SCHABER), 
denn bei allen Zustanden der Leberzellschadigung finden wir einen verminderten 
Gehalt an Cholesterinestern im Blut. Der Cholesteringehalt des Duodenalsaftes 
zeigt ebenfalls Veranderungen bei Leber- und Gallenwegserkrankungen (Methodik 
zur Bestimmung des Cholesterins in der Galle siehe RIEGEL und ROSE). Der 
Normalwert schwankt nach alteren Angaben von STRAUSS und HAHN zwischen 
Spuren und 160 mg-%, von ROSENTHAL und V. FALKENHAUSEN zwischen 
7-62 mg- %. ALLom hat den Cholesteringehalt der A-Galle im Duodenalsaft 
mit durchschnittlich 30 mg-%, der B-Galle mit 60-70% angegeben. Haufig 
findet sich ein gegensatzliches quantitatives Verhalten zwischen Blut- und 
Gallencholesterin, so bei Nephrosen, beim Diabetes und in der Graviditat, wo 
das Gallencholesterin vermindert ist, aber meist nicht bei Lebererkrankungen. 
Beim GallengangsverschluB nimmt das Gallencholesterin ab, das Blutcholesterin 
zu (WILKINSON). Beim hamolytischen Ikterus finden sich niedrige Gesamtwerte 
im Blut, hohe in der Galle (KUSOMOTO, KING und MEDAK). ELIAS und SCHMIDT 
stellten das Fehlen des Cholesterins im Duodenalsaft bei Kindern mit Icterus 
catarrhalis fest. .A.hnliche Befunde wurden auch beim Erwachsenen erhoben 
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(ALLom). Bei der Cholecystopathie stellte GOLBER erhOhte, ALLom verminderte 
Cholesterinwerte in Leber- und Blasengalle bei der Duodenalsondierung fest. 
Auch CATTANEO, MORACCHINI und MAESTRI fanden erhOhte Werte bei Chole­
cystitis und Cholelithiasis. 

1m Harn tritt Cholesterin nur in sehr geringen Mengen auf (tagliche Aus­
scheidung 0,75-1 mg [BUTENANDT und DANNENBAUM]), vermehrt ist die Aus­
scheidung bei Lipoidnephrose; fur die Leberpathologie hat diese Frage keine 
Bedeutung. Die Cholesterinbestimmung im Stuhl (Methodik bei SCHONHEINER) 
hat bisher keine Bedeutung fur die Leberpathologie. 

e) Porphyrine. 

In den letzten Jahren haben die Porphyrine gesteigertes Interesse erfahren, 
nachdem ihre chemische Zusammensetzung durch die Untersuchungen von 
H. FISCHER weitgehend geklart worden ist. Sie gehOren teilweise zu den Zwischen­
produkten des Hamoglobinstoffwechsels und werden auch in der Galle aus­
geschieden. Die Beziehungen des Porphyrinstoffwechsels zur Leber sind dagegen 
noch wenig geklart. Da jedoch in den letzten Jahren einzelne Tatsachen bekannt 
geworden sind, sei hier kurz darauf eingegangen. 

Die Porphyrine leiten sich durch Carboxylierung von den Atioporphyrinen 
ab, deren es nach FISCHER 4 gibt. Ausgehend yom Atioporphyrin 3 kommt 
man sowohl zum Blutfarbstoff wie auch zum Protoporphyrin und zum Uro­
und Koproporphyrin 3. Diese Porphyrine hangen also wahrscheinlich mit dem 
Auf- und Abbau des Blutfarbstoffes zusammen. AuBerdem werden im Stuhl 
und Harn Uroporphyrin 1 und Koproporphyrin 1 ausgeschieden. Wegen des 
andersartigen sterischen Aufbaus ist nicht anzunehmen, daB diese Porphyrine 
etwas mit dem normalen Hamoglobinstoffwechsel zu tun haben. 

Nach den Untersuchungen von HIJMANS v. D. BERGH ist es wahrscheinlich, 
daB die Leber Protoporphyrin in Koproporphyrin umzuwandeln vermag. Dagegen 
ist fur die Annahme V ANOTTIS, daB in der Leber Porphyrin III in Bilinibin 
umgewandelt wird, noch keine genugende Stutze vorhanden. Unter normalen 
Umstanden werden 2/3 der Porphyrine mit dem Stuhl, 1/3 mit dem Urin aus­
geschieden. Bei Leberschadigungen (Icterus catarrhalis, Lebercirrhose, Malaria, 
Salvarsanikterus) steigt der Porphyringehalt des Urins an (BRUGSCH, DOBRINER). 
Es wird vermutet, daB die Ausscheidungsfahigkeit der geschadigten Leber fiir 
die Porphyrine vermindert ist. 

Diese Auffassung erfahrt durch die Versuche von EpPINGER eine neue Stutze, 
der Hamoglobin per os Leberkranken verabfolgte und einen betrachtlichen 
Anstieg der Porphyrinausscheidung im Urin feststellte. Nach .seiner Ansicht 
wird das im Darm gebildete und resorbierte Porphyrin von der kranken Leber 
nicht retiniert, sondern gelangt in den groBen Kreislauf und wird in der Niere 
ausgeschieden. Uber die Beziehungen des Porphyrinstoffwechsels zur Leber 
mussen noch weitere Untersuchungen angestellt werden. 1m ubrigen wird auf 
die diesbezuglichen Ubersichtsreferate verwiesen (H. FISCHER, DUESBERG). 

f) Andere organische Bestandteile der Galle. 

Neben den Gallensauren, den Gallenfarbstoffen und dem Cholesterin spielen 
andere organische Stoffe in der Galle nur eine untergeordnete Rolle. Von EiweiB­
k6rpern findet sich in der Hundegalle ein Nucleoprotein in der Menge von etwa 
1 %0 (AMATO). Nach KRAUSE sind im normalen Duodenalsa£t keine koagulier­
baren EiweiBkorper vorhanden. Bei Leberschadigung nimmt der EiweiBgehalt 
der Galle zu (BRAUER, PILzECKER). LANGfand bei Phosphorvergiftung Fibrinogen. 
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Beim Menschen wurde im Duodenalsaft EiweiJ3vermehrung gefunden bei 
Icterus catarrhalis (RAUE), Cholangitis, luischem Ikterus, perniziOser Anamie, 
Lebercirrhose (STRISOWER, KRAUSE). Nach DELOCH und RAUE sollen dagegen 
Cirrhosen, Leberlues, Lebermetastasen und Stauungsleber keine Albuminocholie 
zeigen. Diagnostische Bedeutung kommt diesen Befunden nicht zu. 

Die in der Galle enthaltenen Mucine und Mucoide stammen vorwiegend aus 
den extrahepatischen Gallenwegen, die Schleimdriisen enthalten; aber auch die 
Hepaticusgalle solI nach IiAMMA:RSTEN echtes Mucin enthalten. Die Mucine 
verhindern wahrscheinlich als Schutzkolloide die Ausfallung der in iibersattigter 
Losung befindlichen Gallenbestandteile (Cholesterin). Ferner finden sich in 
der Galle in geringen Mengen Fettsauren, Atherschwefelsauren, gepaarte Gly­
kuronsaure, Phosphatide, Ergosterin (n, Harnstoff, Harnsaure. Bei der 
Uramie steigt der Gehalt der durch Natriumwolframat nicht fallbaren stickstoff­
haltigen Bestandteile an (LuCKE, DUTTMANN, BOECKELMANN, ALLODI, CIONIIE, 
ROBECCHI). Besonders der Harnstoff ist bei der Uramie vermehrt (CHABROL 
und CHARONNAT). - An Fermenten wird in der Galle ein oxydatisches, peroxy­
datisches und ein cholesterinspaltendes gefunden. 

g) Anorganische Bestandteile der Galle. 

Von den anorganischen Bestandteilen der Galle verdient das Eisen besonderes 
Interesse, da es zusammen mit dem Bilirubin als Endprodukt des Hamoglobin­
stoffwechsels betrachtet werden kann. -Nach EpPINGER, der die Eisenausschei­
dung im Duodenalsaft, im Ham und Stuhl untersucht hat, wird keineswegs 
das ganze, der Bilirubinbildung entsprechende Eisen ausgeschieden. sondern 
nur etwa 1/10--.J-/15• Besonders zah wird das Eisen festgehalten bei der pemiziOsen 
Anamie, dem hamolytischen Ikterus, der Polycythamie und der Hamochromatose, 
wahrend im Verhaltnis zum Bilirubin hohe Eisenwerte im Duodenalsaft beim 
Icterus catarrhalis, bei den Cirrhosen und der aplastischen Anamie zu finden 
sind. Nach seiner Ansicht biiJ3t vielleicht bei Parenchymschadigung die Leber 
die Fahigkeit ein, das Eisen zuriickzuhalten. 

Von anderen organischen Substanzen wird Calcium und Natrium in nennens­
werten Mengen ausgeschieden, Kalium ist in der Galle nur in geringen Mengen 
vorhanden. Bei Leberschadigungen kann die Na- und Ca-Menge geringer werden, 
die K- und CI-Menge ansteigen (MINrnECK). Dies entspricht EpPINGERS Beob­
achtungen iiber die "Trausmineralisation" bei der serosen Entziindung der 
Leber. Die Konzentrierung in der Blasengalle solI sich nicht auf Na, Ca, K, 
CI, Ph erstrecken (MINrnECK). Nach RIEGEL, KARvm, JOHNSTON und MORRISON 
sollenin der Gallenblase mit dem Wasser auch Cloride und Bicarbonate resorbiert 
werden. Nach peroraler Gabe von Gallensauren solI die P- und Ca-Ausscheidung 
in der Galle zunehmen (KAWADA). ALLODI, MOLFESE und DONEGAN! haben 
einzelne Mineralien im Duodenalsaft bestimmt. In der A-Galle finden sich 
Ca 1,09--4,9 mg-%, K 22,7-50,4 mg-%, C1213-380 mg-%, P 1,25-8,3 mg-%; 
in der B-Galle Ca 4,45--4,75 mg- %, K 30,17-53,08 mg- %. Bei Cholelithiasis 
und Cholecystitis sind die Ca-Werte bis auf 1l,6-16,2 mg-% gesteigert; K kann 
bis zu 97 mg- % ansteigen. 

h) Mikroorganismen der Galle. 

N ormalerweise ist die Galle steril. 1m Blut kreisende Mikroorganismen 
konnen aber in die Galle ausgeschieden werden. Besonders bekannt ist dieses 
Vorkommnis beim Typhus. Auch andere Bakterien wie Streptokokken, Coli­
bacillen finden sich gelegentlich in den vollig normal erscheinenden Gallenwegen. 
Nach KUNZ und POPPER wird die Durchlassigkeit der Lebercapillaren fiir Mikro-
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organismen durch eine Leberschadigung im Sinne der serosen Entziindung 
erhoht. Bei Kaninchen mit Gallenfistel werden intravenos injizierte Keime nur 
dann in die Galle ausgeschieden, wenn durch Allylformiat oder Histamin eine 
Lebercapillarschadigung erzeugt worden ist. Bei Injektion groBer Bakterien­
mengen kann die Leber auch ohne vorherige Schadigung fiir die Keime passabel 
werden. Auch vom Duodenum her konnen Keime in die Gallenwege wandern. 
Dies ist sicher der iibliche Weg bei Lamblieninfektion der Gallenwege und bei 
den Gallenwegsinfektionen im Gefolge einer Achylia gastrica (s. Kap. Er­
krankungen der Gallenwege). 

i) Funktionspriifung des Gallenstoffwechseis mittels der Duodenalsonde. 

1m Duodenalsaft gewinnen wir ein Gemisch von Galle, Pankreassaft und 
Diinndarmsekret. Schliisse aus der Beschaffenheit des Duodenalsaftes auf die 
Zusammensetzung der Galle sind daher nur begrenzt zulassig. Insbesondere 
sind die quantitativen Bestimmungen der verschiedenen Gallenbestandteile 
mit einem unbekannten Fehler behaftet. Dagegen gestattet die qualitative 
Duodenalsaftuntersuchung oft wichtige differentialdiagnostische Schliisse. 

Zur Untersuchung verwendet man die EINHORNSche Duodenalso:p.de aus 
rontgenkontrastgebendem Gummi mit kleiner Olive. Die Sonde wird durch 
den Mund oder die Nase eingefiihrt und bis zur ersten Marke (45 cm) geschluckt. 
Dann laBt man den Patienten umhergehen und die Sonde bis zur Marke 2 wandern 
(60 cm). Jetzt liegt die Olive im allgemeinen vor dem Pylorus. Man legt den 
Patienten nun auf die rechte Seite mit hochgelegtem Becken, was auch durch 
Unterlegen von Klotzen unter die unteren Bettpfosten erreicht werden kann 
und laBt die Sonde bis zur 3. Marke (75 cm) weiterwandern. Liegt die Sonde 
im Duodenum, so soil gelblicher alkalischer Duodenalsaft flieBen. Es darf 
jedoch nicht vergessen werden, daB besonders bei StOrungen der Magensekretion, 
auch der Duodenalsaft neutral oder leicht sauer sein kann (PH 6,7-8,83) (DIENST 
und DOERING). Meist liegt jedoch bei FlieBen von saurem Sekret die Sonde 
noch im Magen. Man kontrolliert vor dem Rontgenschirm, ob die Sonde sich 
im Magen aufgerollt hat und deshalb nicht weiter wandert; durch geeignetes 
Weitermassieren der Sonde vor dem Rontgenschirm kann man haufig den 
Eintritt in das Duodenum erreichen. Bei Entleerungsbehinderung durch Hyper­
aciditat empfiehlt es sich, einige Kubikzentimeter NatriumbicarbonatlOsung 
durch den Schlauch zu injizieren. Wenn bei tota1em CholedochusverschluB 
der Duodenalsaft ungefarbt ist, ist die Beurteilung schwierig, ob die Sonde 
wirklich im Duodenum liegt. Dann muB man die RontgenkontrolIe, oder wenn 
dies nicht moglich ist, die Bestimmung der Pankreasfermente im fraglichen 
Duodenalsaft heranziehen. Liegt die Sonde im Duodenum, laBt man den Duo­
denalsaft durch Heberwirkung in tiefgestellte Reagensglaser flieBen, die aIle 
5 Minuten gewechselt werden. Zur Erzielung einer Gallenblasenkontraktion 
werden 2 ccm Hypophysin intramuskular injiziert oder 40 ccm 4O%iges Mag­
nesiumsulfat bzw. 20 ccm korperwarmes Olivenol intraduodenal. Der Olreflex 
scheint am promptesten zu wirken. Die Hypophysinkontraktion der Gallenblase 
hat jedoch den Vorteil, daB der Duodenalsaft nicht durch Magnesiumsulfat oder 
01 verunreinigt wird. 

Die diagnostischen Schliisse, die aus dem Verhalten des Duodenalsaftes und 
seiner Bestandteile zu ziehen sind, werden bei den diesbeziiglichen Kapiteln 
besprochen (Bilirubin, Cholesterin, Gallensauren, Urobilin). Das Sediment der 
Blasen- und Lebergalle wird im Kapitel Gallenblase abgehandelt, ebenso die 
einzelnen Modifikationen des Gallenblasenreflexes. 
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4. Leber und Kohlehydratstoffwechsel. 
An dem gesamten Stoffwechsel der Kohlehydrate, von der Resorption der 

Zucker bis zu ihrer Verbrennung, ist die Leber maBgebend beteiligt. Es braucht 
nicht besonders betont zu werden, daB eine auch nur annahernd vollstandige 
Darstellung der diesbeziiglichen Untersuchungen und Probleme den Rahmen 
der vorliegenden Arbeit weit iiberschreiten wiirde. Es sollen daher nur folgende 
Fragenbehandelt werden, die fiir das Verstandnis der funktionellen Pathologie 
und der Funktionsproben der Leber unbedingt notwendig sind. Dies sind 
a) die Resorption der Kohlehydrate und deren Verarbeitung durch die Leber; 
b) Der Glykogengehalt der Leber und seine Veranderungen. Zum SchluB werden 
die klinischen Funktionspriifungen der Leber in bezug auf den Kohlehydrat­
stoffwechsel dargestellt. 

a) Die Resorption der Koblehydrate und deren Verarbeitung durch die Leber. 
Die in der Nahrung zugefiihrten Polysaccharide (Starke und Glykogen) 

werden durch die a- und p-Amylase der Verdauungssiifte in das Disacharid 
Maltose aufgespalten, die Maltose durch die Maltase in zwei Molekiile Glykose, 
der Milchzucker durch die Laktase in Galaktose und Glucose, der Rohrzucker 
durch die Saccharase (Invertin) in Glucose und Lavulose zerlegt. Die anderen 
Zucker und Polysaccharide haben fiir den Menschen geringe physiologische 
Bedeutung. Die Resorption der Monosaccharide Glucose, Lavulose und Galaktose 
durch die Darmepithelien erfolgt nicht einfach nach den Gesetzen der Diffusion 
und Osmose, wie z. B. die der Pentosen, sondern, wie aus den Untersuchungen 
von MAGEE und REID, sowie besonders von VERZAR und seiner Schule hervor­
geht, nach Bildung von Phosphorsaureestern unter Mitwirkung der Phosphatasen 
der Darmschleimhaut. Hierdurch wird die Resorption so beschleunigt, daB 
schon in der ersten Minute nach Einfiihrung von Glucose in den Diinndarm der 
Blutzuckerspiegel ansteigt. Wird die Phosphorylierung der Zucker durch 
Monojodessigsaure (VERZAR) oder Phlorrhizin (LUNDSGAARD) gehemmt, so 
wird auch die Resorption erheblich verzogert. 

Ein weiterer wichtiger Faktor ist die Umwandlung von Glucose in das 
osmotisch unwirksame Glykogen in der Darmschleimhaut (VERZAR). Diese 
Auffassung hat eine Stiitze erfahren durch die Untersuchungen von LONDON 
und ENTIN, KOTSCHNEFF, SCHWARZ und PORROWSKAJA, STAUB und GOLANDAS, 
die nach Glucosezufuhr ein Ansteigen des Glykogengehalts des Blutes nach­
weisen konnten (normal 9 mg- % im Blut). Nach den Untersuchungen von 
BOLLMANN und MANN, VERZAR und McDoUGALL haben die Darmepithelien 
auch die Fahigkeit, Lavulose zum Teil in Glucose umzuwandeln. 

Die resorbierten Monosaccharide werden vom Pfortaderblut aufgenommen 
und der Leber zugefiihrt. Beim Durchgang durch die Leber wird ein Teil des 
Zuckers retiniert. Der Glucosegehalt des Pfortaderblutes, der im Niichtern­
zustand etwa 85 mg- % betragt, kann wahrend der Glucoseresorption bis auf 
400 mg- % ansteigen. Das Lebervenenblut, das im Niichternzustand etwa 
8 mg- % Glucose mehr enthalt als das arterielle Blut, zeigt wahrend der Glucose­
resorption einen Anstieg urn etwa 40 mg- %. Ein Teil der resorbierten Glucose 
passiert also zunachst die Leber und fiihrt zu einem Anstieg des Blutzuckers 
im allgemeinen Kreislauf. Ebenso verhalt es sich mit der Lavulose und 
Galakt.ose. 

Aus den Untersuchungen von MANN und MAGATH u. a. am leberlosen Hund 
geht hervor, daB nicht nur die Leber, sondern auch die anderen Gewebe imstande 
sind, Glucose direkt ohne vorherige Passage durch die Leber zu verwerten. 
Beim J:ebei'tos{in"Hiiiid- beseitigt ihtravenose Glucoseinjektion die im ersten 
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Stadium auftretenden hypoglykamischen Symptome vollkommen. Lavulose 
fiihrt am leberlosen Hund nach Exstirpation des Darmtraktes nicht mehr zu 
einer Erhohung des Glucosegehalts des Blutes und zur Beseitigung der hypo­
glykamischen Erscheinungen. Die Leber und die Darmepithelien sind offenbar 
die einzigen Organe des Korpers, die imstande sind, Lavulose in Glucose iiber­
zufiihren. Galaktose fiihrt nach Entfernung der Leber iiberhaupt nicht mehr 
zu einer Steigerung des Glucosegehalts des Blutes; es muB also angenommen 
werden, daB nur die Leber Galaktose in Glucose iiberfiihren kann. 

Nac.fi.2""":3 Stundim istbeim NOi"malen die Lavulose (nachZtiftihr von 50 g) 
und die Galaktose (nach Zufuhr von 40 g) wieder verschwunden. In den Urin 
werden beim Gesunden unter diesen Bedingungen nicht mehr als 0,7 g Lavulose 
oder 2-3 g Galaktose ausgeschieden. Die Leberfunktionsproben mittels Glu­
cose, Lavulose und Galaktose beruhen auf der Annahme, daB die erkrankte 
Leber nicht mehr imstande ist, die zugefiihrten Zuckermengen so schnell und 
ausgiebig aus dem Elute aufzunehmen und zu verarbeiten wie die gesunde. 

Fiir den Verlauf der Blutzuckerkurve und die Ausscheidung in den Harn 
ist bei Zufuhr dieser Kohlehydrate auch die Verweildauer im Magen und die 
Resorptionsgeschwindigkeit im Darm zu beriicksichtigen. Verzogerung der 
Magenentleerung fiihrt zu Verzogerung der Resorption, Abflachung der Blut­
zuckerkurve und evtl. einer verminderten, aber langerdauernden Ausscheidung 
im Urin (CORI, HORNE, McDoUGALL und MAGEE, BAUER, POLLAK, MEYER). 
Auch direkte Verzogerung der Resorption im Darm, z. B. bei Lebercirrhose 
mit Ascites (Sprue) ist natiirlich von EinfluB. Dies ist bei der Ausfiihrung von 
Zuckerbelastungsproben immer zu beriicksichtigen. Die Nierenschwelle fiir 
Lavulose und Galaktose liegt niedriger als fiir Glucose. 

Das schnelle Ansteigen der Blutzuckerwerte nach peroraler Zufuhr von 
Glucose haben einige Autoren zu der Annahme veranlaBt, daB die erste Phase 
des Blutzuckeranstiegs nicht auf die Resorption des Zuckers, sondern auf eine 
reflektorischeZuckerausschiittung aus der Leber infolge einer vom Diinndarm aus­
gehenden Reizwirkung hin erfolgt. Diese "Reiztheorie der alimentaren Hyper­
glykamie" ist besonders von EISNER und FORSTER, KRONENBERGER und RADT, 
BARRENSCHEEN, DOLESCHALL und POPPER, ROSENTHAL, UMBER, vertreten 
worden. Die Nachuntersuchungen haben jedoch keinen sicheren Beweis dafiir 
erbracht, daB die "Resorptionstheorie" nicht zur Erklarung der alimentaren 
Hyperglykamie ausreicht. Besonders beweisend fiir die Resorptionstheorie 
erscheinen die Befunde von OPPEL, daB bei Zufuhr von Saccharose sich die 
Glucose- und Lavulosekurve im Blut gleichlaufend verhalt, was nicht der Fall 
sein diirfte, wenn eine initiale Glucoseausschiittung in der Leber erfolgt ware. 
Auch MEYTHALER und SEEFISCH, sowie ERNST und MAGASSY, HUKill, stiitzen 
die Resorptionstheorie durch den Nachweis der sehr schnell erfolgenden Re­
sorption der Zucker aus dem Darm. 1st der Zucker ins Blut iibergetreten, so 
konnen verschiedene Einfliisse (Insulin, Adrenalin usw.) modifizierend auf die 
Blutzuckerkurve einwirken. 

b) Der Glykogengehalt der Leber ond seine Veranderungen. 
Die resorbierten Zucker werden also zunachst in Glucose umgewandelt und 

dann in der Leber zum groBten Teil als Glykogen gestapelt. Die Umwandlung 
in Glykogen findet nicht sofort statt. Das Maximum der Glykogenbildung in 
der Leber nach Traubenzuckerzufuhr wird erst nach 3 Stunden erreicht. Durch 
intravenose Glucoseinjektionen kann der Glykogengehalt der Leber bis auf 
20 % des feuchten Gewichts gesteigert werden. 

Glykogen ist ein Polysaccharid, das bei Behandlung mit a-Amylase in Mal­
tose, diese durch Maltase in 2 Molekiile Glucose zerlegt wird. tiber die Struktur 
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des Glykogenmolekiils haben wir noch keine sicheren Anschauungen. Nach den 
Untersuchungen von STAUDINGER gehort das Glykogen zu den hochpolymeren 
Stoffen; 12-18 Glucosemolekule sind zu Ketten vereinigt, die ein dreidimensio­
nales Netzwerk von noch nicht bekannter Anordnung und GroBe bilden. Beim 
Aufbau des Glykogenmakromolekiils ist offenbar auch die Phosphorsaure beteiligt. 

Sehr wichtige Kenntnisse uber das Leberglykogen verdanken wir bereits 
seinem Entdecker CLAUDE BERNARD (1854). Er wies als erster nach, daB die 
Leber auch aus anderen Nahrstoffen als Kohlehydraten Glykogen bilden kann, 
er stellte den Glykogenzerfall in Glucose und mit dem Zuckerstich auch die 
nervose BeeinfluBbarkeit des Kohlehydratstoffwechsels fest. Seitdem hat sich 
eine auBerordentlich umfangreiche Literatur uber das Leberglykogen ent­
wickelt. 

Von besonderem Interesse fUr alie Versuche uber den Glykogengehalt der 
Leber sind die Befunde von FORSGREN und seiner Schule uber die rhythmischen 
Tagesschwankungen,der Glykogenmengen in der Leber. Bei Kaninchen, denen 
dauernd Nahrung zur Verfugung steht, schwankt der Glykogengehalt der Leber 
zwischen 1,3 und 13% je nach der Tageszeit. Es findet sich ein ausgesprochenes 
Maximum um 2 Uhr, ein weniger ausgesprochenes um 16 Uhr, sowie ein Minimum 
um 10 und 20 Uhr. Ahnliche Befunde wurden bei weiBen Mausen erhoben 
(JoRPES, WILANDER und AGREN). Es zeigt sich ferner ein Alternieren der assi­
milatorischen und sekretorischen F1illktionen der Leber. Der niedrigste Gly­
kogengehalt wurde gefunden, wenn die Gallensekretion auf dem Hohepunkt war. 
Diese spontanen rhythmischen Schwankungen sind bisher noch nicht in ge­
nugender Weise bei den Untersuchungen der einzelnen Autoren uber den 
Glykogengehalt der Leber unter verschiedenen Umstanden berucksichtigt 
worden. 

Der Hauptverbraucher des Traubenzuckers im Organismus ist die quer­
gestreifte Muskulatur. Der Traubenzucker ist der TreibstMf fUr den Muskel 
wie das Benzin fUr den Automotor. Die Leber ist der Benzintank des Organismus 
(BRENTANO). Nach Leberexstirpation sinkt der Blutzucker unaufhaltsam ab, 
da der Tank ausgeschaltet ist. Wird Traubenzucker intravenos injiziert, so 
sind zunachst Storungen des Kohlehydratstoffwechsels nicht nachzuweisen. 

Will man die Veranderungen des Leberglykogens unter verschiedenen Ver­
haltnissen verstehen, so muB man in erster Hinsicht den Funktionszustand des 
Muskels berucksichtigen. Bei maximaler Arbeit konnen die Glykogenvorrate 
der Leber fast vollkommen erschopft werden. Stehen keine Kohlehydrate zur 
Glykogenbildung mehr zur Verfugung, so gewinnt die Glykoneogenie, die 
Glykogenbildung aus Nichtkohlehydraten, erhohte Bedeutung. Die bei der 
Muskelarbeit ins Blut abgegebene Milchsaure wird ebenfalls in der Leber zu 
Glykogen resynthetisiert. Hierbei wird, ahnlich wie im Muskel, ein dem MEYER­
HOF- Quotienten entsprechender Teil (l/a-.J./6) verbrannt und der Rest resyntheti­
siert. Bei Leberschadigungen ist diese Fahigkeit zur Resynthese der Milchsaure 
vermindert. EMBDEN, SCHMITZ und WITTENBERG stellen an der kiinstlich durch­
stromten Leber fest, daB die Leber aus Dioxyaceton Dextrose und aus d-l­
Glycerinaldehyd d.-Sorbose bilden kann. Die Moglichkeit zur Bildung von 
Leberglykogen aus Aminosauren wurde besonders am pankreasdiabetischen 
Hund gepruft. Die Umwandlung in Leberglykogen wurde nachgewiesen fur 
Alanin, Glykokoll, Aminobuttersaure, Serin, Cystin, Asparaginsaure, Glutamin­
saure, Oxyglutaminsaure, Protin, Arginin, Ornithin, vielleicht auch Valin und 
Histidin. Wahrend die Glykoneogenie aus EiweiB sichergestellt ist, ist die 
Zuckerbildung aus Fett nicht sicher erwiesen, obwohl manche Tatsachen dafur 
sprechen. Glycerin kann von der Leber zweifellos in Kohlehydrat umgewandelt 
werden. 
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Das Leberglykogen ist stark neurohumoralen Beeinflussungen zuganglich. 
Den ersten Hinweis nervoser BeeinfluBbarkeit bot der Zuckerstich CLAUDE 
BERNARDS. Inzwischen ist geklart worden, daB der Reiz iiber den Sympathicus 
verlauft und erst auf dem Umwege iiber eine Adrenalinausschiittung wirksam 
wird. Auch bei vollig denervierter Leber ist der Zuckerstich wirksam (JARlSCH). 
Aber auch bei volliger Denervierung der Nebennieren kann eine Hyperglykamie 
beim Zuckerstich eintreten. Wahrscheinlich gehen direkte sympathische Fasern 
zur Leber und lOsen direkt am Erfolgsorgan eine Adrenalinentstehung aus. 
Die Hauptwirkung geht jedoch iiber die Nebennieren. Auch yom Hypothalamus 
aus kann Glykosurie erzeugt werden (ASCHNER), ebenso yom Kleinhirn aus 
(HILLER u. a.). Nach SPIEGEL ist jedoch nicht anzunehmen, daB es sich hier 
um bestimmte "Stoffwechselzentren" handelt, sondern die Wirkungen sind auf 
die Verletzung durchziehender Nervenfasern zuriickzufiihren. 

Die Blutzuckersteigerung nach Adrenalininjektion ist ebenfalls auf eine 
Glykogenmobilisation in der Leber zuriickzufiihren. Am leberlosen Tier steigert 
Adrenalin den Blutzucker nicht (MANN und MAGATH). Das AusmaB der Blut­
zuckersteigerung nach Adrenalin hangt yom Glykogengehalt der Leber und 
dem hormonalen Gleichgewicht abo Bei schwerer experimenteller Leber­
schadigung durch Phosphor (FRANKE und ISAAC), bei der Glykogenspeicher­
krankheit, beim M. Addison ist der Blutzuckeranstieg nach Adrenalininjektion 
stark vermindert. Klarer werden die Zusammenhange der Adrenalinwirkung 
erst, wenn man wie CORl und BRENTANO gleichzeitig den Glykogengehalt der 
Leber und der Muskulatur, den Blutzucker- und den Milchsaurespiegel im 
Blut nach Adrenalininjektion verfolgt. Adrenalin bewirkt zunachst eine Gly­
kogenspaltung in der Leber mit Abgabe von Traubenzucker ins Blut, auBerdem 
aber einen Glykogenzerfall in der Muskulatur, wobei das Muskelglykogen in 
Milchsaure gespalten und an das Blut abgegeben wird. Die Blutmilchsaure 
wird zum Teil dUl'Ch die Nieren ausgeschieden, zum anderen Teil aber in der 
Leber zu Glykogen resynthetisiert. Nach3 Stunden ist der Milchsaure- und 
Zuckerspiegel im Blut wieder normal, der Muskel fast glykogenfrei und der 
Glykogengehalt der Leber betrachtlich h6her als vorher. Adrenalin fiihrt also 
schlieBlich zu einer Verschiebung des Glykogens aus der Muskulatur in die Leber. 
SACHS konnte allerdings nach Adrenalin keine Zunahme des Leberglykogens 
feststellen. DAOUD und GOHAR sahen nach Insulin sowohl wie nach Adrenalin 
eine Abnahme des Glykogens in Leber und Muskel. Bei den starken spontanen 
Schwankungen des Leberglykogens konnen hierbei jedoch nur Untersuchungen 
mit besonders exakter Versuchsanordnung verwendet werden. 

Von besonderem Interesse fUr den Kohlehydratstoffwechsel der Leber ist 
das Insulin. Hier bestehen noch viele Gegensatze zwischen experimenteller 
Forschung und klinischen Auffassungen. Beim pankreaslosen Hund steigt der 
Blutzucker an und das Leberglykogen kann fast vollstandig verschwinden. 
Beim menschlichen Diabetes wird dagegen selbst im schwersten Koma noch 
Glykogen in der Leber gefunden. Zur Erklarung des Wirkungsmechanismus 
des Insulins sind zahllose Untersuchungen angestellt worden, die im wesent­
lichen zu zwei Theorien gefUhrt haben. Die erste erklart die Glykoseiiberschwem­
mung des Blutes bei Insulinmangel durch eine mangelhafte Zuckerverbrennung, 
die zweite durch die fehlende Fahigkeit zur Glykogenfixation. Wahrscheinlich 
wirken beide Faktoren zusammen. Der Glykogenmangel der Leber beim pan­
kreasdiabetischen Hund kann durch Insulin behoben werden. Von groBem 
klinischen Interesse ist die Frage, ob auch dann, wenn kein Insulinmangel 
vorliegt, der Glykogengehalt der Leber durch Insulin vermehrt werden kann, 
wie es von RICHTER, UMBER, LICHTWITZ, EpPINGER U. a. behauptet worden ist. 
(Literatur bis 1930 bei GEELMUYDEN). Dagegen sehen STAUB und LEDEBUR 
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den Hauptangriff des Insulins in der quergestreiften Muskulatur. Das Muskel­
glykogen wird nach Insulin vermehrt auf Kosten des Leberglykogens, das eine 
Abnahme zeigt. Almliche Ergebnisse erzielten BEST, DALE, HOET und MARKS. 
In jungster Zeit hat BRENTANO diese Frage beim Kaninchen unter besonders 
exakten Versuchsbedingungen nachgepruft und festgestellt, daB bei Futterung 
von lO g Traubenzucker pro Kilogramm Korpergewicht und gleichzeitiger 
Zufuhr von Insulin in wechselnden Men­
gen das Muskelglykogen zunimmt, das 
Leberglykogen abnimmt. 

Aus dieser Tabelle geht hervor, daB 
sowohl kleinste wie groBere Mengen In­
sulin beim normalen Tier nie zu einer 

Prozentuelle Veranderungen des 
Muskel- und Le berglykogens nach 
Zufuhr von 109 Traubenzucker 
und wechselnder Mengen Insulin 
beim Kaninchen nach BRENTANO. 

Muskel-Zunahme des Leberglykogens fiihren. E Insulin glykogen pro 1 g Zucker Bei einem nicht durch Insulinmangel be-

Leber­
glykog~n 

dingten Leberglykogenmangel wird man 
also nicht damit rechnen konnen, durch 
Insulinzufuhr eine Glykogenzunahme der 
Leber zu erzielen. 

Eine starke Vermehrung des Leber­
glykogens mit verminderter Abbaufahig­
keit findet sich bei der Glykogenspeicher­
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krankheit. Eine ahnliche Glykogenspeicherung kann man erzielen, wenn man 
im Tierexperiment das Blut der V. pancreaticoduodenalis unter Umgehung 
der Leber in die Vena cava leitet (MEYTHALER-STAHNKE). 

Auch die Hypophyse hat wichtige Beziehungen zum Kohlehydratstoffwechsel 
der Leber. Injektion von Pituitrin, Orasthin, Pitressin, sowie von Vorder­
lappenpraparaten fuhren zu Hyperglykamie und Glykogenmobilisation. Hous­
SAY und seine Mitarbeiter konnten zeigen, daB der experimentelle Pankreas­
diabetes durch Hypophysenentfernung gebessert wird und daB der Vorder­
lappenextrakt die hypoglykamische Wirkung des Insulins aufhebt. Hypophysen­
lose Tiere sind gegenuber Insulin uberempfindlich. LUCKE hat ein kontra­
insulares Hormon im Hypophysenvorderlappen nachgewiesen. Nach CAHANE 
solI der Hypophysenstich zur Abnahme des Leberglykogens fiihren. 

Wichtig sind die Beziehungen zwischen Schilddruse und Leberglykogen. 
Zufuhr von Schilddrusenhormon fiihrt zu vollstandigem Glykogenschwund in 
der Leber mit Verlust der Glykogenaufbaufahigkeit auch bei intravenoser 
Injektion von Glykose und anderen Zuckern. Beim M. Basedow ist das Leber­
glykogen haufig stark vermindert. Die Grunde fiir dieses Verhalten sind noch 
nicht sicher bekannt. ABELIN glaubt, daB wegen der gesteigerten Oxydationen 
der Zucker in der Leber nicht erst polymerisiert wird, CRAMER, daB eine abnorm 
schnelle Verzuckerung des Glykogens eintritt. Es ist auch zu berucksichtigen, 
daB beim hyperthyreotischen Organismus mit groBer Wahrscheinlichkeit die 
Adrenalinempfindlichkeit und die Adrenalinproduktion gesteigert ist. 

Die Beziehungen der Nebennierenrinde zum Kohlehydratstoffwechsel und 
Leberglykogen sind erst in den letzten Jahren eingehender erforscht worden. 
Bei nebennierenlosen Tieren sinkt der Blutzucker sowie das Leber- und Muskel­
glykogen stark ab (Literatur bei THADDEA), die Blutmilchsaure steigt an; die Blut­
zucker- und Milchsaurezunahme im Blut nach Adrenalininjektion ist bei neben­
nierenlosen Tieren wesentlich geringer als bei Normaltieren. Nach Injektion von 
Traubenzuker und von Milchsaure sinkt der Gehalt des Blutes an diesen Sub­
stanzen nicht so schnell ab wie beim Normaltier, sondern bleibt lange Zeit hoch. 
Samtliche Veranderungen werden durch Zufuhr von Nebennierenrindenhormon 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Band III. 74 
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wieder ausgeglichen. Auf welche Weise das Rindenhormon in den Kohle­
hydratstoffwechsel eingreift, ist noch unbekannt. 

Uber den EinfluB der Ernahrung auf das Leberglykogen ist schon im Kapitel 
"Experimentelle Leberschadigungen" eingegangen worden. 1m Rungerzustand 
nimmt das Leberglykogen ab, noch starker bei Phlorrhizinvergiftung. Gleich­
zeitig nimmt der Fettgehalt der Leber zu. Ein ahnliches Verhalten wird bei 
iiberreichlicher Fettnahrung und bei den experimentellen Vergiftungen, beson­
ders der Phosphor, Chloroform- und Tetrachlorkohlenstoffvergiftung beobachtet 
(s. d.). Es hat sich gezeigt, daB die glykogenarme Leber gegen Schadigungen 
verschiedenster Art besonders empfindlich ist (S. 1120). Reichliche Kohlehydrat­
ernahrung erhoht den Glykogengehalt der Leber und macht die Leber wider­
standsfahiger gegen Vergiftungen. Auch beim Menschen ist die Abnahme des 
Leberglykogens nach Narkosen (besonders Chloroform), Infektionen, Ver­
giftungen, beim Parenchymikterus usw. eins der wichtigsten Symptome der 
Leberschadigung. Auch beim M. Basedow ist das Leberglykogen meist stark 
vermindert, allerdings ist hierbei meist keine Zunahme des Fettgehalts zu 
beobachten. Uber die Ursache des Glykogenschwundes bei den Parenchym­
schadigungen ist nichts Sicheres bekannt. EpPINGER mochte annehmen, daB 
es sich um ein Erstickungssymptom infolge der Parmeabilitatsstorungen bei der 
serosen Entziindung handelt. ROSENFELD hat d~n Glykogenschwund durch 
gesteigerte Oxydationen zu erklaren versucht. 

Eine wichtige praktische Konsequenz aus diesen Befunden ist, daB man bei 
Leberparenchymschaden immer versuchen solI, durch eine kohlehydratreiche 
Ernahrung den Glykogenbestand der Leber zu vergroBern. Die kohlehydrat­
reiche Diat hat auch zweifellos bei den tierexperimentellen und menschlichen 
Leberschadigungen ausgezeichnete Erfolge erzielt. Ob Insulin imstande ist, 
den Glykogengehalt der geschadigten Leber zu verbessern, ist nach den er­
wahnten Untersuchungen von CORl und BRENTANO zweifelhaft. Bei dem nicht 
durch Insulinmangel bedingten Glykogenschwund hat BRENTANO im Tier­
experiment durch Insulin keine Vermehrung des Glykogens erzielen konnen; 
groBere Insulindosen fiihren im Gegenteil zu einem ausgesprochenen Glykogen­
schwund der Leber. Die von UMBER, RICHTER, EpPINGER empfohlene Insulin­
therapie des schweren Parenchymschadens wird, wenn man ihr eine giinstige 
Wirkung zusprechen will, nicht auf eine Vermehrung des Leberglykogens zu 
beziehen sem. Merkwiirdigerweise kann bei Runden, bei denen durch iiber­
reichliche Traubenzuckerzufuhr eine Glykogenmast der Leber erzielt worden 
ist, der Bilirubingehalt des Serums stark zunehmen (BOLLMANN und MANN). 
Wahrscheinlich ist dies auf den von FORSGREN gezeigten Antagonismus von 
Glykogenfixation und Bilirubinausscheidung der Leberzellen zuriickzufiihren. 

c) Leberfunktionsproben im Gebiet des Kohlehydratstoffwechsels. 
a) Dextrosebelastungsprobe (Insulin). 

Da die geschadigte Leber eine verminderte Fahigkeit zur Glykogenanhaufung 
zeigt, war es naheliegend, nach Storungen bei Belastung mit Dextrose zu suchen. 
Rierbei ist zu beriicksichtigen, daB der Traubenzucker von allen Organen, auch 
ohne Leberbeteiligung, direkt verwendet werdenkann. Die Traubenzucker­
belastung ist also iiberhaupt keine Priifung der Leberfunktion im engeren 
Sinne, sondern ein Rinweis auf die Dextroseverwertung im Gesamtorganismus. 
Die Veranderung des Blutzuckers nach 100 g Traubenzucker per os ist zuerst 
von BAUDOUIN bei Leberkranken untersucht worden (Literatur bei ISAAC). 
Spater haben zahlreiche Autoren Blutzuckerkurven durch mehrere Stunden 
nach Zufuhr von Dextrose ausgefiihrt. Die Rohe des Anstiegs ist schon bei 
Normalen sehr wechselnd, aber nach 2-21/2 Stunden ist der Blutzucker zur 
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Norm oder darunter abgefallen. Bei Leberkranken findet sich dagegen haufig 
nach 21/2 Stunden noch ein erhohter Blutzuckerwert. Es ist jedoch nicht mog­
lich, hieraus erhebliche diagnostische Schlusse zu ziehen, da ahnliche Kurven 
beim .M. Basedow und besonders beim Diabetes mellitus gefunden werden. Die 
Blutzuckerkurve nach Dextrosebelastung ist also nicht als eigentliche Leber­
funktionsprobe zu verwerten. 

ALTHA.USEN und MANCKE haben eine kombinierte Belastungsprobe mit 
Glucose, Insulin und Wasser vorgeschlagen. Der Patient erhalt 20 E Insulin, 
20 Minuten danach 50 g Glucose in 500 ccm Wasser und anschlieBend noch 
1 Liter Wasser zu trinken. Der Blutzucker wird vor der Insulininjektion, dann 
1/2, 1 und 3 Stunden nach der Glucosezufuhr bestimmt. Beim Normalen steigt 
der Blutzucker nach 1/2 Stunde um 20--40 mg-% an und hat nach 3 Stunden 
wieder den Ausgangswert erreicht. Bei Parenchymschadigungen der Leber 
finden sich zwei pathologische Kurvenformen: 1. eine Steigerung des Blut­
zuckers uber die Norm mit nachfolgender Hypoglykamie oder 2. eine sofort 
einsetzende Hypoglykamie, die unter 70 mg- % herabgeht, wahrend beim Nor­
malen die Blutzuckersenkung nie mehr als 20 mg- % unter den Ausgangswert 
betragt. Die Probe soIl besonders bei Fruhformen der Lebercirrhose haufiger 
positive Ausschlage geben als die Galaktoseprobe. Nachpriifungen haben aber 
ergeben, daB auch bei Gesunden "pathologische Kurven" gefunden werden 
konnen, so daB die diagnostische Zuverlassigkeit angezweifelt werden muB 
(MINGECO, FULDE, JAKI, GSELL). Es scheint aber nach einigen Autoren doch, 
daB besonders die Lebercirrhose relativ haufig eine pathologische Blutzucker­
kurve auch im Initialstadium bei der Glucose-Wasser-Insulinbelastung zeigt. 

Die Insulintoleranz bei Leberkranken haben BOLLER und UBERRACK be­
stimmt. Sie kommen zu dem Ergebnis, daB bei einer ausgesprochenen Parenchym­
schadigung der Leber die Insulintoleranz weit uber der Norm liegt und als 
Leberfunktionsprobe verwendet werden kann. Es sei hier ferner erwahnt, daB 
auch die Blutzuckerkurve nach Adrenalininjektion als Leberfunktionsprobe ver­
wendet worden ist. Aus der Hohe der Blutzuckerkurve solI man indirekt auf 
die vorhandenen Glykogenreserven der Leber schlieBen konnen (KUGELMANN, 
BRENTANO, LOEPER und VESPI, FUCCI). Ahnliches wird auch von der Galaktose­
probe behauptet (s. S. 1163). 

(3) Lavuloseprobe. 

Von STRAUSS ist die Lavuloseprobe in die Diagnostik der Leberkrankheiten 
eingefiihrt worden. Lavulose wird auBer von der Leber nur noch von den Darm­
epithelien in Dextrose ubergefuhrt und damit fur den Organismus zum Aufbau 
von Glykogen verwertbar. Der Ausfall der Lavuloseprobe ist demzufolge schon 
rein theoretisch wesentlich spezifischer fur Lebererkrankungen als die Dextrose­
probe. Man gibt morgens nuchtern 100 g Lavulose in 300 ccm Tee und unter­
sucht den Urin der nachsten 12 Stunden in einzelnen Portionen. Beim Normalen 
werden nicht mehr als 0,7 Lavulose im Urin ausgeschieden. Der Nachweis von 
Zucker im Urin kann mit der Nylanderprobe gefuhrt werden, die Identifizierung 
als Lavulose durch die SELIWANoFFsche Reaktion geschehen. 

Zusatz der hal ben Mengen von 25 % iger Salzsaure und einiger Kornchen Resorcin. 
Bei Vorhandensein von Lavulose tritt nach Erhitzen eine Rotfarbung und ein brauner 
Niederschlag auf, der sich in Alkohol mit roter Farbe lOst. Der quantitative Nachweis 
geschieht polarimetrisch. Lavulose dreht starker links als Dextrose rechts. Multiplikation 
der Zahl des auf Dextrose eingestellten Polarimeters mit 0,57. 

Positiver Ausfall der Probe in einem groBen Prozentsatz der Falle beiIcterus 
catarrhalis, Icterus lueticus, Lebercirrhose, weniger haufig bei mechanischem 
Ikterus, aber auch bei Schwangerschaft, Infektionskrankheiten, chronischer 
Nephritis (FRANKE). Die Haufigkeit des positiven Ausfalls bei einzelnen Autoren 
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schwankt. Eine verlaBliche Unterscheidung von mechanischem und Parenchym­
ikterus ist nicht moglich. Negativ ist die Probe beim hiimolytischen Ikterus 
und der perniziosen Anamie, sowie der unkomplizierten Cholelithiasis (altere 
Literatur bei ISAAC). Der Versuch von HOHLWEG, durch Verwendung ab­
gestufter Lavulosemengen (25, 50, 75, 100 g) weiterzukommen, hat keine wesent­
liche Verbesserung gebracht. 

Die Unmoglichkeit, mit Hilfe der Lavulosurie die einzelnen Leberschiidigungen 
zu unterscheiden, hat zu dem Versuch gefiihrt, die Lavulosekurve im Blut nach 
Lavulosebelastung zu bestimmen (ISAAC). Man gibt hierzu nur 50 g Lavulose 
per os und kontrolliert den Blutspiegel durch 21/2 Stunden. Die Steigerung des 
Gesamtblutzuckers ergibt wesentlich niedrigere Werte als bei der Dextrose­
belastung. Dies ist auf die schlechtere Resorbierbarkeit der Lavulose (gelegent­
lich daher Durchfalle), die niedrige Nierenschwelle fiir Lavulose und ihre 
schnellere Yerbrennung im Organismus zuriickzufiihren, die sich in einem 
schnell einsetzenden und starkeren Anstieg des RQ. auBert. 

Bestimmt man die Gesamtreduktion des Blutes, so steigt beim Normalen 
der Blutzucker nicht iiber 30 mg- % an und ist nach 21/2 Stunden wieder zur 
Norm abgefaHen (Literatur bei STROEBE, siehe auch BUTTNER und NEUHAUS). 

Bei Leberkranken wird ein hoherer Anstieg und verzogerter Abfall be­
obachtet, besonders ausgesprochen beim Parenchymikterus, beim luis chen 
Salvarsanikterus, weniger deutlich beim mechanischen Ikterus; die Leber­
cirrhose verhalt sich wechselnd. Auch bei der latenten Hepatopathie kann die 
Probe positiv sein (STROEBE). 

Bei den neueren Untersuchungen wird die Lavulose meist getrennt von der 
Dextrose im Blut bestimmt. Eine einfache Methode zur Bestimmung der Lavu­
lose im Blut wird von STOHR a,ngegeben. Beim Normalen tritt nach Lavulose­
belastung nicht mehr als 6-115 mg-% Lavulose im Blut auf (STEINITZ). ISAAC 
gibt Werte von 20-40 mg- % als pathologisch an. Nach 2-3 Stunden ist die 
Lavulose in der Norm aus dem Blut vollstandig verschwunden. Die Dextrose­
kurve im Blut zeigt beim Normalen nach Lavulosebelastung haufig eine Sen­
kung; bei Leberschadigung steigt sie dagegen an. Nach STEINITZ beobachtet 
man bei akuten Parenchymerkrankungen steilen Anstieg der Lavulosekurve 
auf hohe Werte und schnellen AbfaH, bei chronis chen Erkrankungen langsamen 
Anstieg auf normale oder wenig erhohte Werte mit verlangsamter Riickkehr 
zur Norm. Verwertbar ist auch das Verhalten des RQ und des Milchsaure­
spiegels nach Lavulosebelastung (60 g); der bei Gesunden nach 15 Mlnuten 
eintretende Anstieg der CO2-Ausscheidung und der Milchsaureanstieg im Blut 
ist bei Leberkranken verzogert. Da Lavulose ein ziemlich teures Praparat ist, 
kann man auch die Belastung mit Saccharose vornehmen (STEINITZ), die ja 
bei der Resorption in Dextrose und Lavulose gespalten wird. Die Blutlavulose 
steigt nach Saccharosebelastung nach 30-60 Minuten in der Norm auf 6 bis 
8 mg- %, bei geschiidigter Leber dagegen auf 20 mg- %. JIDA injiziert eine 
25 % ige LavuloselOsung intravenos und verfolgt den Lavulosegehalt des Blutes 
aIle 15-20 Minuten, urn durch die Resorption im Darm bedingte Veranderungen 
auszuschalten. Zusammenfassend ist iiber die verschiedenen Formen der 
Lavuloseprobe zu sagen, daB sie haufig bei diffusen Parenchymschadigungen 
positiv sind, daB aber eine Differenzierung der verschiedenen Formen der Leber­
schadigung nicht einigermaBen sicher moglich ist. 

y) Galaktosepro ben. 
Durch die Untersuchungen am leberlosen Hund ist sichergestellt, daB Galak­

tose nur von der Leber in Dextrose umgewandelt und fiir den Organismus ver­
wertbar gemacht wird (s. Kap. 2b, S. 1I1I). 1906 hatte schon BAUER die Beob-



H. SCHWIEGK: Physiologie und funktionelle Pathologie der Leber. 1163 

achtung gemacht, daB 40 g Galaktose vom normalen Menschen fast vollstandig 
verwertet wird, wahrend der Leberkranke groBere Mengen im Urin ausscheidet. 
Der Patient erhiilt morgens niichtern 40 g Galaktose in 300 ccm Tee. Der Urin 
wird in 4 Stundenportionen durch 12 Stunden gesammelt. Die qualitative 
Untersuchung auf Galaktose erfolgt mittels der NYLANDERschen Probe, die 
quantitative des stark rechtsdrehenden Zuckers mittels des Polarimeters, 
dessen Prozentzahl bei Eichung fiir Dextrose mit 0,62 multipliziert wird. Eine 
fiirden praktischen Arzt anwendbareBestimmungsmethode hat VOIGT empfohlen. 

Der Gesunde scheidet nicht mehr als 3 g Galaktose aus, wiihrend bei Icterus 
catarrhalis und Lebercirrhose 6-10 g gefunden werden konnen. Bei Leber­
tumoren, circumscripten Lebererkrankungen und beim Ikterus durch Stein­
verschluB und Tumoren des Choledochus - wenigstens in der ersten Zeit -
wird keine Galaktosevermehrung im Urin festgestellt. Die Galaktoseprobe ist 
also einmal theoretisch gut fundiert und gibt zweitens die Moglichkeit, diffuse 
von circumscripten Leberschadigungen, den mechanischen vom Parenchym­
ikterus zu trenneri und zeigt auch in einem relativ groBen Prozentsatz der 
Lebercirrhosen einen positiven Ausfall. (Altere Literatur bei WOLF, ISAAC.) 

Bei Stauungsleber, Cholelithiasis, hamolytischem Ikterus,Metastasenleber 
ist die Galaktoseprobe meist negativ. Bei chronischem Alkoholismus ist die 
Probe nach BUCHLER in 80% positiv. Nach AlkoholgenuB kann auch bei Ge­
sunden die Galaktoseprobe positiv werden. Bei Leberkranken hat dagegen 
vorheriger AlkoholgenuB keinen EinfluB auf den Ausfall der Untersuchung 
(BAUER und WOZASEK, S. auch WAGNER). Gelegentlich fallt aber auch bei 
klinisch sicherem Leberzellschaden die Probe negativ aus. Fettreiche Ernahrung 
kann auch beim Normalen gelegentlich eine pathologische Galaktoseprobe er­
geben. Man denke hierbei an die Glykogenverarmmig der Leber bei iibf)rwiegen­
der Fettkost. Kohlehydratkost kann den Ausfall der Probe verbessern (BLOCH, 
BLOCH und WEISZ), ebenso gleichzeitige Dextrosegabe (BODANSKI, SCHRUMPF, 
WELTMANN). Es wird daher von den genannten Autoren angenommen, daB 
der Ausfall der Probe vom Gehalt der Leber an Glykogen abhangt. Das ware 
dann eme interessante indirEikte PrUfungder Leber auf ihren GIykogengehalt. 
Die Galaktoseprobe ist wohl die heute am meisten verwendete Leberfunk­
tionsprobe. Die auBerordentlich zahlreichen Nachuntersuchungen haben je­
doch auch Versager ergeben. Am sichersten ist der Ausfall beim Icterus 
simplex und bei der akuten gelbenL.eheratrophie. EpPINGER hatte in 50 Fallen 
von Icterus catarrhalis 49 positive Ergebnisse, bei toxischem Ikterus von 15 Fallen 
14, wiihrend beim mechanischen Ikterus von 20 Fallen kein einziger eine positive 
Reaktion zeigte. ROSENTHAL hat bei gewohnlichem Stauungsikterus nur in 
6% positive Proben gehabt. ROSENBERG fand aIle 16 FaIle von VerschluB­
ikterus negativ, beim Parenchymikterus in 7 von 12 Fallen positive Galaktose­
probe. Andere Autoren erzielten schlechtere Ergebnisse (HOCHHEIM und MISSKE), 
aber der differentialdiagnostische Wert der Probe fiir die Unterscheidung des 
mechanischen und des Parenchymikterus ist doch immer wieder bestatigt 
worden. Beim langer bestehenden VerschluBikterus wird die Galaktoseprobe 
infolge des hinzutretenden Leberschadens jedoch nicht selten positiv. 

Wesentlich' ungiinstiger sind die Ergebnisse bei der LebercirrJ:lOse. ROSEN­
THAL fand bei schwerer CiIThose noch 50% Versager. HERMANN sah bei 28 
autoptisch sichergestellten Cirrhosen 21mal negativen Ausfall. NETOUSEK 
spricht von 60% Versagern, iihnliche Befunde hatten noch MANCKE, HOCH­
HEIM u. a. Es ist dies nicht weiter verwunderlich, denn bei der Cirrhose wechseln 
Reparation und Destruktion in bunter Folge, so daB auch bei einer ausge­
sprochenen Cirrhose beim Fehlen eines frischen Schubes das vorhandene intakte 
Parenchym ausreichen kann, um die Galaktoseverwertung durchzufiihren. 
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Es ist nun von verschiedenen Seiten versucht worden, die Empfindlichkeit 
der BAUERS chen Probe durch bestim~te Modifikationen zu erhohen. FINs­
SINGER, TmEBAUT und DIERYOK haben die Konzentration der ausgeschiedenen 
Galaktose im Urin in den Vordergrund gestellt. Es wird 40 g Galaktose in 
200 ccm Wasser gegeben undo der Harn nach 2, 4, 10 und 24 Stunden auf Harn­
menge, Galaktosekonzentration und Galaktosemenge untersucht. Der Gesunde 
scheidet in der ersten Zweistundenportion nicht mehr als 0,6 %, in der zweiten 
nur 0,1-0,2% oder garnichts aus. Die ausgeschiedene Menge in den beiden 
ersten Urinportionen bleibt unter 1,5 g; die beiden letzten Urinportionen sind 
frei von Galaktose. Die Galaktose im Urin wird mit FEHLINGScher Losung 
titriert. Die Gesamtausscheidung ist in den pathologischen Fallen erhOht, 
bleibt aber haufig unter 3,0 g. Akute ikterische Erkrankungen scheiden in den 
ersten Portionen hohere Prozentsatze aus, die Cirrhose zeigt dagegen Galak­
toseausscheidung in allen Portionen. ZADEK - TIETZE und GEBERT, sowie 
NETOUSEK, fanden mit dieser Modifikation 10-16% bessere Ergebnisse. Beim 
mechanischen Ikterus gibt die Methode normale Werte (C:H:mAy und ALBOT). 

BAUER selbst hat auch darauf hingewiesen, daB bei Cirrhosen mit Ascites 
die Galaktoseausscheidung sich iiber den ganzen Tag hinziehen kann und unter 
diesen Umstanden auch dann als pathologisch zu werten ist, wenn die Gesamt­
ausscheidung unter 3 g bleibt. POLLAK hat eine weitere Modifikation in der 
Weise eingefiihrt, daB die Galaktose in einem Liter Tee ge16st wird, so daB 
gleichzeitig ein Wasserversuch durchgefiihrt wird. Der Gesunde zeigt hier 
Galaktosekonzentrationen bis 0,7%, Gesamtausscheidung bis 1,2 g im Urin, 
die bereits in den ersten P/2 Stunden erfolgt. Akute Ikterusformen ergaben ver­
minderte Wasserausscheidung mit Galaktosurie iiber 3 g, abklingende Par­
enchymschaden normalen Wasserversuch und positive Galaktosurie. Cirrhosen 
protrohierte Galaktoseausschwemmung, wobei Konzentration und Gesamt­
menge innerhalb der Norm bleiben. 13 klinisch sichergestellte Cirrhosen gaben 
alle einen positiven Ausfall der Probe. 

Es ist, ahnlich wie bei Dextrose- und Lavulosebelastung, versucht worden, 
den Blutzuckerspiegel nach Galaktosezufuhr zur Beurteilung der Leberfunktion 
heranzuziehen (BODE; altere Literatur bei ISAAO). Bessere Ergebnisse erhalt 
man bei Bestimmung der Blutgalaktosekurve (Methodik bei GOTTLIEB und 
HANSEN, SOHRUMPF, HARDING and GRANT). NISSEN fand die Blutgalaktose­
kurve erhoht bei Hepatitis, aber nicht verlangert, ebenso KOSTERLITZ. Er halt 
die alte BAuERsche Probe fiir besser als die Blutgalaktosekurve, entgegengesetzt 
urteilen MORAOOmNI und Cossu. 

Bei intravenoser Galaktosebelastung (20 ccm 40%) werden bei akuten und 
chronis chen Leberparenchymschaden niedrige Blutzuckerwerte und ein ver­
zogertes Maximum festgestellt (POLLAK, s. auch BUDAK, HITZENBERGER und 
FANTL). 

~) Milchsaure. 

Die Leber ist imstande, sowohl Milchsaure zu bilden wie zu zerstoren. Bei 
der kiinstlichen Durchblutung einer glykogenreichen Leber wird Milchsaure 
in groBen Mengen abgegeben. Auch aus zugesetztem Traubenzucker und Alanin 
wird Milchsaure gebildet. Umgekehrt ist die Leber das wichtigste Organ fiir 
die Beseitigung der Milchsaure. Beim leberlosen Hund hauft sich Milchsaure 
im Blut an. Die von der Muskulatur, besonders wahrend der Arbeit und unter 
Sauerstoffmangel ans Blut abgegebene Milchsaure wird in der Leber wied~r zu 
Glykogen aufgebaut. Nimmt man an, daB die Resynthesefahigkeit der Leber 
fiir Milchsaure bei Parenchymschadigungen gestort ist, so wird die Erhohung 
des Milchsaurespiegels im Blut (normal 7-13 mg-%) beim Parenchymikterus 



H. SCHWIEGK: Physiologie und funktionelle Pathologie der Leber. 1165 

(ADLER und LANGE, BECKMANN, SCHUMACHER, OPPENHEIMER, DRESEL und 
lIIM:M:ELWEIT) verstandlich. Da jedoch die Milchsaure im Blut auch bei anderen 
Erkrankungen vermehrt sein kann, konnen daraus keine sicheren Schliisse ge­
zogen werden. 

Milchsaurebelastungsversuche sind von verschiedenen Untersuchern durch­
gefiihrt worden. DIETRICH und ZEYEN haben den GU nach Injektion von 
Na-Lactat untersucht und bei Leberkranken eine mangelhafte Milchsaure­
synthese, d. h. vermehrte Verbrennung festgestellt. Der RQ sinkt nicht wie 
bei Gesunden ab, sondern steigt an (PELLICIOTTI). 

Die Bestimmung des Blutmilchsaurespiegels nach intravenoser Injektion 
von Milchsaure ergibt einen starkeren Anstieg und eine verzogerte Riickkehr 
zur Norm bei Leberkranken (PELLICIOTTI, KAISER und MAruus, SOFFER, DANTES 
und SOBOTKA, HARTMANN und SENN u. a.). Auch nach Adrenalininjektion 
findet sich bei Leberkranken ein hOherer und langerdauernder Anstieg del.' Blut­
milchsaure als in der Norm. Nach korperlicher Arbeit solI allerdings die Blut­
milchsaure bei Leberkranken nicht ansteigen (OPPENHEIMER). Sichere diffe­
rentialdiagnostische Schliisse fiir die Unterscheidung einzeIner Leberkrank­
heiten konnten bisher alfs diesen Untersuchungen nicht gewonnen werden. 

e) Dioxyaceton. 
EMBDEN, SCHMITZ und WITTENBERG stellten fest, daB die isolierte kiinst­

lich durchstromte Leber Dioxyaceton in Dextrose umzuwandeIn vermag. WACH­
STEIN hat die Belastung mit Dioxyaceton zur Leberfunktionspriifung ver­
wendet. Nach 40 g Dioxyaceton steigt der Dioxyacetongehalt im Blut gewohn­
lich bis 8 mg- %, nie mehr als bis 30 mg- % an, bei Herzkranken auf 30-46 mg- %, 
bei Leberkranken auf 40-89 mg-%. Die Verweildauer im Blut ist bei Leber­
kranken verIangert, die Ausscheidung im Urin vermehrt. Cirrhosen sollen hoch­
pathologische Kurven geben. 

5. Leber Ulld Fettstoft'wechsel. 
a) Chemie, Resorption, Verteilung und Abbau der Fette. 

Die in der Nahrung vorhandenen Neutralfette sind Glycerinester der Fett­
sauren. Je nachdem, ob ein, zwei oder aIle drei Alkoholgruppen des Glycerins 
verestert sind, spricht man von Mono-, Di- oder Triglyceriden. Aus der groBen 
homologen Reihe der Fettsauren kommen fast ausnahmslos in den Nahrungs­
stoffen nur die Fettsauren mit einer geraden Zahl von C-Atomen, und iiber­
wiegend die mit 16 und 18 C-Atomen vor, und zwar die Palmitinsaure mit 16 
und die Stearinsaure mit 18 Kohlenstoffatomen. Neben diesen gesattigten Fett­
sauren finden sich auch ungesattigte, die eine oder mehrere Doppelbindungen 
enthalten. Die hiiufigste hiervon ist die Olsaure mit 18 C-Atomen und einer 
Doppelbindung zwischen dem 9. und 10. C-Atom. 

Die Nahrungsfette sind Gemische von Neutralfetten, die gesattigte und 
ungesiittigte Fettsauren enthalten; ihr Schmelzpunkt liegt urn so niedriger, je 
mehrungesiittigte und niedermolekulare gesattigte Fettsauren sie enthalten. 
Die ungesattigten Fettsiiuren sind imstande, die Doppelbindung mit Halo­
genen, z. B. Jod, abzusattigen. Die Menge von Jod, die von 100 g Fett auf­
genommen wird, bezeichnet man als Jodzahl; sie ist ein Charakteristikum fiir 
die Menge der vorhandenen ungesattigten Fettsauren. 

Die Resorption der wasserunloslichen Fette im Darm geschieht iiberwiegend 
nach dem Choleinsaureprinzip (WIELAND) mit Hille der Gallensauren. Die 
Gallensauren bilden mit den schon vorhandenen freien Fettsauren Choleinsauren, 
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die wasserloslich sind und eine geringe Oberflachenspannung besitzen. Hier­
durch werden die Neutralfette emulgiert und fur die Lipase des Darmfettes 
angreifbar, die sie in Glycerin und freie Fettsauren spaltet. Die Fettsauren 
werden dann als Choleinsauren von der Darmwand resorbiert. Hier zerfallen 
sie wieder in Fettsauren und Gallensauren; die Fettsauren werden dann, viel­
leicht unter Bildung von Phosphatiden, mit Glycerin wieder zu Fettsauren 
aufgebaut und durch die ChylusgefaBe abtransportiert. Nach den Angiostomie­
versuchen (NEDWEDSKI) ist es wahrscheinlich, daB ein Teil der Fette auch 
durch die Pfortader abgefuhrt wird. Der Hauptteil der Fette passiert also 
zunachst nicht die Leber und wird wahrscheinlich in den Organen als Depotfett 
abgelagert. Der Organismus ist auch imstande, Fett aus Kohlehydrat und EiweiB 
zu bilden; der umgekehrte Weg der Kohlehydratbildung aus Fett ist wahr­
scheinlich moglich, aber noch nicht sicher erwiesen. Wahrend das Depotfett 
in der Peripherie von der Fettart der Nahrung beeinfluBt wird, ist das Organfett 
in seiner Zusammensetzung spezifischer und konstanter und enthalt mehr 
Lipoide und ungesattigte Fette als das Depotfett. Das Organfett besteht zum 
groBen Teil aus Phosphatiden. Die Phosphatide leiten sich ab von der Glycerin­
phosphorsaure, an deren zwei freie OH-Gruppen vl':5rschiedene Fettsauren, je 
eine gesattigte und eine ungesattigte, verestert sind, wahrend die eine der beiden 
freien Sauregruppen der Phosphorsaure mit der Base Colamin oder Cholin 
verbunden sind. Die wichtigsten Phosphatide sind die Lecithine, Kephaline 
und Sphyngomyeline. Die Phosphatide zeichnen sich infolge des Reichtums 
an ungesattigten Fettsauren durch groBe chemische Aktivitat aus, andererseits 
sind sie durch ihren komplizierten Aufbau sehr spezifische Korper, so daB es 
verstandlich erscheint, daB sie in dem konstanten "Organfett" eine quantitativ 
bedeutende Rolle spieJen (s. KENNAWA:Y und LEATHES, HARTLEY). Die Phos­
phatide quellen mit Wasser auf und bilden kolloidale Losungen. Sie sind auch 
die Transporteure eines Teils der resorbierten Fette. 

Beim Abbau der Neutralfette wird der Glycerinbestandteil wahrscheinlich 
in Glykogen oder Milchsaure ubergefuhrt und entsprechend weiter verwertet. 
Die Fettsauren werden nach den't von KNOOP entdeckten Prinzip der p-Oxydation 
unter jedesmaliger Abspaltung von Essigsaure schrittweise urn zwei C-Atome 
verkiirzt, bis die Fettsaure mit vier C-Atomen, die Buttersaure, entsteht. Nach 
neueren Untersuchungen ist es wahrscheinlich, daB die Oxydatlon auch gleich­

OHa OHa OHa 
I I I 

OHz OHOH 0= 0 
I --+ I --+ I -'-+0=0 

OHa 

I 
OH2 CH2 OH2 I 
I I I I 

OOOH OOOH OOOH OHa 

zeitig an der (j - C und auch an der 
w-Stelle einsetzen kann. 

Die p-Oxydation der Buttersaure 
fuhrt zur Bildung der P-Oxybutter­
saure und.der Acetessigsaure. Der Ab­
bau der Fettsauren bis zur P-Oxybutter­
saure und Acetessigsaure ist nach den 

~~:r- fJ-o!l~;!tt.er- AC8~~::ig- Aceton. bisherigen Untersuchungen nur in der 
Leber moglich. Dagegen findet die 

weitere Verbrennung vorwiegend in den anderen Geweben und besonders 
in der Muskulatur und in den Nieren statt (SNAPPER und GRUNBAUM, SNAPPER, 
GRUNBAUM und NEUBERG, KUHNAU, CLliRC). Der weitere Weg ist noch nicht 
ganz klargestellt. Moglich ist die hydrolytische Aufspaltung der Acetessig­
saure zu Essigsiiure, fur deren Oxydation mehrere Wege moglich sind, deren 
Diskussion hier zu weit fuhren wurde. Moglich ist auch, daB aus Acetessigsiiure 
und Methylglyoxal, einem Zwischenprodv.kt des Kohlehydratstoffwechsels, Ketol 
synthetisiert wird. Damit ware die Brucke zu den Kohlehydraten geschlagen. 

Fur die Oxydation der P-Oxybuttersaure und Acetessigsaure im Organismus 
ist offenbar die Gegenwart von KohMhydraten oder ihrer Spaltprodukte not-
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wendig. Fehlen diese, wie in der glykogenarmen Leber, oder sind sie nicht 
verwertbar, wie bei Insulinmangel, so werden die Ketonkorper nicht verbrannt 
und erscheinen in vermehrter Menge und ZUlli Teil als Aceton im Serum und 
werden im Urin ausgeschieden. Fiir den Ketonkorperstoffwechsel sind also 
zwei Faktoren maBgebend: einmal die Bildung der Ketonkorper in der Leber 
und zweitens die Zerstorung besonders in der Muskulatur, ferner in den Nieren, 
der Lunge, worauf besonders BRENTANO hingewiesen hat (s. dort Literatur). 
Storungen im Ketonkorperstoffwechsel, besonders die Vermehrung der Keton­
korper im Blut, darf man also keinesfalls ohne weiteres auf eine Storung der 
Lebertatigkeit beziehen. Nach den Untersuchungen von BRENTANO ist hierfiir 
vielmehr in den meisten Fallen ein pathologischer Glykogenzerfall in der Mus­
kulatur verantwortlich zu machen, der sich durch eine Kreatinurie anzeigt. 

Besonderes Interesse findet in letzter Zeit eine andere Moglichkeit des Fett­
saureabbaues, auf die zuerst LEATHEs hingewiesen hat; LEATHEs hat angenom­
men, daB in der Leber in der ersten Phase des Abbaues die gesattigten Fettsauren 
dehydriert, d. h. in ungesattigte Fettsauren umgewandelt werden. Nach Fett­
fiitterung steigt die Jodzahl des Leberfettes, d. h. die prozentuale Menge der 
ungesattigten Fettsauren, an (BEREND), ebenso nach langerem Hungern, wenn 
das Gewebsfett mobilisiert wird (BEST, HERSHAYA und HUNTSMANN). Auch 
HOLLAND und HINSBERG glauben, daB die ungesattigte Linolsaure nicht nach 
dem Prinzip der fJ-Oxydation abgebaut wird. Nach Ansicht von HINSBERG 
und HOLLAND sind die ungesattigten Fettsauren Bindeglieder zwischen Fett­
und Kohlehydratstoffwechsel. Ein interessanter Hinweis darauf ist die Fest­
stellung von HOLLAND, HINSBERG, KOHLS und NICKEL, daB durch Zufuhr von 
Lecithin, das reich an ungesattigten Fettsauren ist, der diabetische Blutzucker 
stark gesenkt werden kann. 

Zusammenfassend ist iiber die normale Funktion der Leber im Stoffwechsel 
folgendes zu sagen: Die Resorption der Fette geschieht unter Mitwirkung der 
von der Leber produzierten Gallensauten. Der Abbau der hochmolekularen 
Fettsauren bis zu den Ketonkorpern geschieht offenbar ausschlieBlich in der 
Leber, sei es auf dem Wege der fJ-Oxydation oder innerhalb des Phosphatid­
molekiils nach primarer Umwandlung in ungesattigte Fettsauren. Die Ver­
brennung der Ketonkorper (,B-Oxybuttersaure und Acetessigsaure) geschieht 
iiberwiegend in der Muskulatur und in der Niere, nur zum kleinen Teil in der 
Leber selbst. Zur Verbrennung der Ketonkorper ist die Anwesenheit von Glucose 
und deren Spaltprodukten notwendig. Die Leber ist nur in geringem MaBe 
Depotorgan fiir das Fett und in der Hauptsache Umschlagsstelle beim Abbau 
der Fettsauren. 

b) AnteU der Leber am Fettstoffwechsel unter normalen und pathologischen 
Bedingungen. Funktionspriifungen des Fettstoffwechsels. 

Dber den Fettgehalt der Leber unter verschiedenen Bedingungen ist schon 
in anderen Kapiteln berichtet worden (Kohlehydratstoffwechsel, experimentelle 
Leberschadigungen). Immer dann, wenn eine Glykogenverarmung der Leber 
eintritt, steigt der Gehalt der Leber an Fett, so bei reichlicher Fett- und Ohole­
sterinerniihrung, nach Phlorrhizinvergiftung, in ausgedehntem MaBe bei Phosphor-, 
Ohloroform- und Tetrachlorkohlenstoffvergiftung. Sowohl nach langerem Fasten 
wie bei reichlicher Fettfiitterung nimmt die Menge der ungesattigten Fettsauren 
in der Leber zu. .A.hnlich wie yom Leberglykogen sind auch rhythmische Tages­
schwankungen im Fettgehalt und in der Fettverteilung der Leber von HOLMGREN 
gezeigt worden. Es handelt sich bei Leberverfettungen um eine Fettwanderung 
aus den peripheren Depots in die Leber. Allgemein erkHirte man sich dies so, 
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daB bei Glykogenmangel in der Leber die Fette im Stoffwechsel an die Stelle 
der Kohlehydrate treten (ROSENFJJLD). Vielleicht findet hier auf dem Umweg 
iiber die Phosphatide eine Umwandlung in Kohlehydrate statt. BEST konnte 
zeigen, daB sich die aliment are Leberverfettung bei Fiitterung von Cholin, einem 
Bestandteil des Lecithins, schnell wieder zuriickbildet. 

Auch Hormone beeinflussen den Fettgehalt der Leber. Schilddriisenhormon 
vermindert den Glykogen- und Fettgehalt der Leber, auch Insulin und Adrenalin 
bringen das Leberfett zum Schwinden. Das Fettstoffwechselhormon des Hypo­
physenvorderlappens steigert den Fettgehalt der Leber (ANSELMINO, HOFFMANN 
und RHODEN). Verfiitterung von Pankreas verhindert das Entstehen einer 
Leberverfettung beim pankreaslosen Hund (KAPLAN und CHAIKOFF) und bringt 
das vermehrt angehaufte Leberfett zum Schwinden (PROHASKA, DRAGSTEDT 
und lLutMS, MAcKAY). 

Besonderes Interesse hat in den letzten Jahren der Gehalt des Blutes an 
den verschiedenen Bestandteilen des intermediaren Fettstoffwechsels (Neutral­
fette, Phosphatide, ungesattigte Fettsauren, Ketonkorper) bei verschiedenen 
Leberschiidigungen gefunden. Nach einer Fettmahlzeit tritt beim Gesunden 
eine Lipamie mit Vermehrung der Neutralfette und Lipoide im Blut ein, BURGER 
und HABS haben eine Probekost von 100 g Olivenol und 5 g Cholesterin verabfolgt 
und beim Gesunden immer einen Anstieg der Gesamtlipoide festgestellt (bestatigt 
von WENDT, HmSCH u. a.). Bei der Lebercirrhose bleibt diese Steigerung aus, 
was auf Storungen der Resorption im Darm infolge der chronis chen Gastro­
enteritis zuriickgefiihrt wird (BURGER und HAns, WENDT, HIRSCH). Beim 
Ikterus is~ die Steigerung des Fettgehalts chemisch nachweisbar, obwohl eine 
sichtbare Lipamie des Serums ausbleiben kann (latente Lipamie) (LEMIERE, 
BRULE und WEIL, BURGER u. a.). Nach Belastung mit Olivenol allein bleibt 
bei Leberkranken die beim Normalen zu findende Steigerung des Cholesterins 
aus (LEITES und GOLBITZ-KATSCHAN). 

Beim Ikterus sind die Gesamtlipoide im Serum stark vermehrt (BURGER, 
FEIGL, HEINLEIN). Die einzelnen Fettfraktionen sind neuerdings von STROEBE 
im Niichternblut von Leberkranken untersucht worden. Die Gesamtlipoide 
(Neutralfett, Lecithin, Cholesterin) betragen beim Normalen etwa 600 mg- %. 
Sie sind besonders stark vermehrt beim mechanischen Ikterus (iiber 1000 mg- %), 
weniger stark beim hepatocellularen Ikterus (von 12 Fallen 7mal). An der Er­
hohung des Gesamtlipoids sind neben dem freien Cholesterin die Fettsauren, 
das Lecithin und der Lipoidphosphor beteiligt. Besonders das Lecithin und 
der Lipoidphosphor sind immer erhOht. Niedrige Werte des Gesamtlipoid­
komplexes im Beginn des Ikterus deuten auf cirrhotische Veranderungen hin. 

Verhalten der Gesamtlipoide und des prozentuellen Anteils der Fette, 
Phosphatide und des Cholesterins bei Lebererkrankungen nach STROEBE. 

Einzelne Fraktionen in % der Gesamtlipoide 
GesamtIipoide 

in mg·% NeutraJfett Lecithin I Cholesterin - I freies 
fettsil.ureester Cholesterin 

~echanischer Ikterus hoch wechselnd stets hoch stets niedri~ I hoch 

Hepatocellularer iiberwiegend wechselnd stets hoch stets niedrig I hoch 
Ikterus hoch 

Lebercirrhose stets niedrig iiberwiegend stets hoch iiberwiegend I stets hoch 
niedrig niedrig 

Grundsatzliche Unterschiede zwischen mechanischem und hepatocellularem 
Ikterus bestehen nicht. Nach Ansicht von STROEBE handelt es sich bei diesen 
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Veranderungen keineswegs um eine Retentionslipamie, sondern um eine Ver­
anderung des intermediaren Fettumsatzes. Vermehrung der Gesamtlipoide £indet 
sich iibrigens auch bei anderen Zustanden (Hunger, Schwangerscha£t, Hyper­
tension); hierbei ist aber die prozentuale Zusammensetzung der einzelnen 
Fraktionen meist nicht verandert. COber die Veranderungen des Cholesterins 
im Blut s. Kap. 3 d, S. 1149.) 

WACHSTEIN hat mit einer von RAPPAPORT und WACHSTEIN angegebenen 
Methode die ungesattigten Fettsauren im Blut von Leberkranken bestimmt. 
Die N ormalzahl betragt 170-345 mg -%; beim mechanischen und hepato­
cellularen Ikterus ist der Gehalt an ungesattigten Fettsauren immer stark 
erhOht, nicht dagegen bei der Lebercirrhose. DaB diese Steigerung nicht nur 
auf der ErhOhung der Gesamtlipoide beruht, beweist die Bestimmung der Jod­
zahl, die beim Normalen 109, beim mechanischen Ikterus 104, beim hepato­
cellularen Ikterus 133,5 betragt. Beim hepatocellularen Ikterus sind also 
prozentual mehr ungesattigte Fettsauren im Serum als beim mechanischen 
Ikterus. WACHSTEIN schlieBt aus seinen Versuchen, daB die geschadigte Leber 
entweder mehr als die gesunde den von LEATHES angenommenen Abbauweg 
der Fettsauren durch Dehydrierung einschlagt oder daB sie den weiteren Abbau 
der ungesattigten Fettsauren nicht bewerkstelligen kann. LEBLANC und GRIGAUT 
glaubten im Gegensatz dazu eine Verminderung der ungesattigten Fettsauren 
bei Leberschadigung £eststellen zu konnen. 

JONES und FISH sahen bei Normalen nach Adrenalininjektion ErhOhung 
der Blut£ettsauren; bei Cirrhosen mit schlechter Prognose blieb die ErhOhung 
aus. NACHLAS, LYMAN, TIDWELL und HOLT haben intravenos emulgiertes 
Fett injiziert und bei geschadigter Leber ein verlangsamtes Absinken des Fettes 
im Blut £estgestellt. 

"Ober das Verhalten der Ketonkorper im Serum des Leberkranken liegen 
einander widersprechende Befunde vor. Altere Auffassungen sahen in der Leber 
den Hauptzerstorungsort der Ketonkorper. Nach den neueren Untersuchungen 
miissen wir annehmen, daB die Leber wohl der alleinige Bildungsort der Keton­
korper ist, daB die Beseitigung der Ketonkorper aber hauptsachlich in der 
Muskulatur, in der Niere und in der Lunge erfolgt. Vermehrtes Auftreten von 
Ketonkorpern im Blut kann . also durch vermehrte Bildung oder aber durch 
verringerte Zerstorung bedingt sein. Der normale Gehalt des Blutes an Keton­
korpern, bestimmt als .B-Oxybuttersaure, betragt maximal 5,5 mg- %, an Aceton 
2,0 mg- %. Hyperketonamie findet sich im Hunger, nach Narkosen, beiInfektions­
krankheiten, bei Eklampsie, Diabetes, M. Basedow und in einem Prozentsatz 
von Leberkranken. Neben alteren einzelnen Befunden iiber Acetonurie bei 
akuter gelber Leberatrophie stellen SEELIG, KUGELMANN, SCHERR, HERLITZRA 
und OLIVA, BLOCH, eine zeitweilig betrachtliche Erhohung der Ketonkorper 
im Blut fest. Auch STROEBE konnte diesen Be£und beim Hund nach Phosphor­
vergiftung und beim Menschen im Leberkoma, bei der Lebercirrhose und bei 
Infektionskrankheiten bestatigen. Die Ketonamie wird mit dem Glykogen­
mangel der Leber in Zusammenhang gebracht. Andere Autoren behaupten jedoch 
genau das Gegenteil, namlich, daB Leberkranke weniger zu Ketoseneigen als 
Gesunde (CLERC, STAUB und CLERC). BRENTANO weist darauf hin, daB gerade 
bei den schwersten Leberschadigungen oft besonders niedrige Werte ge£unden 
werden. Er fiihrt die Ketose auf einen abnormen Glykogenzerfall in der MU8ku­
latur zuriick, der immer mit einer Ketose und Kreatinurie einhergeht. Ein 
pathologischer Glykogenzerfall in der Muskulatur wird durch verschiedene 
Schiidigungen (Infekte, Narkosen, Adrenalininjektion, Schwangerscha£t, Dia­
betes) erzeugt. BRENTANO £iihrt also in jedem FaIle, auch bei den Leberkrank­
heiten, die verschiedentlich gefundene Hyperketonamie auf eine Storung der 



1170 Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 

Ketonbeseitigung in der Peripherie zuriick. Er nimmt sogar an, daB gesteigerte 
Ketonbildung der Ausdruck einer funktionstiichtigen Leber ist und daB die 
Schadigung der ketonbildenden Funktion der Leber sich in abnorm niedrigen 
Werten fiir Aceton und f1-0xybuttersaure im Blut auBert. GHERARDINI beob­
achtete bei Leberkranken Anstieg der Ketonkorper im Blut nach Adrenalin­
injektion, aber nicht bei schwerster Leberinsuffizienz. CANNAVO und CAPIZZI 
haben 20 g Stearinsaure in Fleischbriihe verabfolgt und hierbei beim Normalen 
keine Beeinflussung der Ketonkorper festgestellt. Bei Leberkranken findet 
man eine deutliche ErhOhung der Ketonkorper, besonders der f1-0xybutter­
saure im Ham. Neuerdings haben MIKULICICH und MARKEES bei experi­
menteller Leberschadigung Verminderung der Katogenese festgestellt. 

Man hat auch geglaubt, aus der Menge und Art der im Serum nachweisbaren 
Lipasen Schliisse auf die Leberfunktion ziehen zu konnen. 1m Speichel, Magen­
saft, Darmsaft undPankreassaft und in den betreffenden Organen finden sich 
Fermente, die Neutralfette in Fettsauren und Glycerin zu spalten vermogen. 
Da die Wirkung der einzelnen Lipasen oder Esterasen sehr von der Art der 
Begleitsubstanzen abhangt, ist iiber ihre Spezifitat noch kein sicheres Urtei] 
zu gewinnen. RONA lind MICHAELIS haben gefunden, daB die Leberlipase gegen 
Chinin resistent ist, wahrend die Pankreaslipase durch Chinin zerstort wird. Bei 
Leberschadigungen solI die Leberlipase vermehrt ins Blut iibertreten. Nach 
Injektion reiner Pankreaslipase beobachtet man eine Anreicherung der Lipase 
in der Leber, die nun jedoch die Eigenschaften der Leberlipase aufweist (Virtanen). 
Die klinischen Nachpriifungen haben ergeben, daB Veranderungen der chinin­
resistenten Lipase im Serum sich auch bei Erkrankungen findet, die nichts mit 
der Leber zu tun haben (auch die Lipase der Niere ist chininresistent), so daB 
diagnostische Schliisse aus dem Verhalten der Leberlipase fraglich erscheinen 
(FIESSINGER, NOEL, ALBEAUX-FERNET und GAJDOS, MCCLURE und HUNTSINGER, 
CASSANO). In neueren Untersuchungen haben FIESSINGER, NOEL und GAJDOS, 
festgestellt, daB der Lipasegehalt des Blutes bei Leberinsuffizienz urn 50% und 
mehr absinkt (s. auchLEDERER). Sie glauben, bei Lebercirrhose durch Lipase­
injektionen Besserungen erzielen zu konnen. Eine wesentliche Bereicherung der 
Diagnostik haben die Lipasebestimmungen nicht ergeben (ROSENTHAL, EpPINGER). 

Die Veranderungen des Cholesterins und seine Ester im Blut bei Leberkranken 
werden im Kapitel 3 d Cholesterin dargestellt. 

6. Leber und Eiweif3stoffwechsel. 
a) EiweiBresorption und EiweiBstoffwechsel. 

Die EiweiBstoffe der Nahrung werden mit Hilfe der eiweiBspaltenden 
Fermente im Magen-Darmkanal bis zu den Aminosauren und Polypeptiden 
abgebant und sicher groBtenteils als Aminosauren resorbiert. Die betreffenden 
Fermente sind das Pepsin, Trypsin, Erepsin oder vielmehr Fermentgemische, 
die unter diesen Namen zusammengefaBt werden. Sie bewirken samtlich Auf­
spaltung der Peptidverbindung und unterscheiden sich im wesentlichen durch 
die Wirkungsbedingungen, die Art des Substrats, auf die sie einwirken und 
den Urnfang der Aufspaltung. Die Aminosauren werden resorbiert und durch 
die Pfortader in die Leber weitergeleitet. Ein Teil wird hier retiniert, ein anderer 
Teil wohl gleich zum Aufbau des spezifischen OrganeiweiBes in die Organe weiter­
gefiihrt. Es findet zunachst eine Zunahme des Aminostickstoffes in allen Organen, 
besonders auch in der Leber (VAN SLYKE) statt; iiber den weiteren Aufbau zum 
spezifischen OrganeiweiB ist wenig bekannt. Ein Teil der Aminosauren muB 
mit der Nahrung zugefiihrt werden, ein anderer Teil kann vom Organismus 
selbst synthetisiert werden. Die Synthese von einigen Aminosauren aus den 



H. SCHWIEGK: Physiologie und funktionelle Pathologie der Leber. U7l 

betreffenden Ketosauren in der Leber ist von EMBDEN, SCHMITZ, KONDO und 
FELLUCO, KNOOP u. a. bewiesen worden (Tyrosin, Phenylalanin, Norleucin, 
Alanin, Glutaminsaure, Asparaginsaure). 

Der Abbau der korpereigenen EiweiBkorper geschieht mit Hilfe der Gewebs­
proteasen, vornehmlich des Kathepsins, das in allen Zellen, besonders reichlich 
in der Leber, vorhanden ist, und das die Aufspaltung der EiweiBkorper zu Amino­
sauren bewirkt. Andere Abbauwege sind moglich, aber nicht sicher bewiesen. 
Den Abbau der Aminosauren hat EMBDEN an der durchstromten Leber studiert. 
Die Versuche haben ergeben, daB die Aminosauren zunachst desaminiert und 
dekarboxydiert werden, so daB .die urn ein C-Atom armere Fettsaure entsteht. 
Die Fettsauren werden dann nach dem Prinzip der fJ-Oxydation weiter abge­
baut .. Die Desaminierung von Aminosauren erfolgt nach KREBS in der Niere 
und in der Leber, in geringen Mengen auch in den anderen Geweben. Ein weiterer 
Weg fur den Abbau der Aminosauren ist die Bildung der primaren Amine durch 
Dekarboxylierung der Iminosauren. So kann man aus Tyrosin mit Pankreas 
und Nierengewebe Tyramin erhalten. Es ist sicher, daB der Korper EiweiB 
in Kohlehydrate zu verwandeln vermag. Versuche ander isoliertendurchstromten 
Leber haben auch hier die Moglichkeiten aufgedeckt. Aus Alanin wird Milch­
saure, aus Arginin Bernsteinsaure, aus Asparaginsaure Oxalessigsaure, alles 
Substanzen, die einen Aufbau zu Kohlehydraten moglich machen. Aus diesen 
Beziehungen geht die Bedeutung der Leber fUr den Abbau der Aminosauren 
hervor. Sie wird unterstrichen durch die Befunde von MANN am leberlosen 
Hund: Der Aminosaurengehalt des Blutes und der Gewebe steigt nach Ent­
fernung der Leber an. Injizierte Aminosauren verschwinden nicht aus dem Blut. 
Wahrend also der EiweiBabbau bis zu Aminosauren in die Gewebe zu verlegen 
ist, geht der Abbau der Aminosauren selbst hauptsachlich in der Leber von­
statten. THANNHAUSER ist allerdings auf Grund der Arbeiten seiner SchUler 
KREBS und von NASH und BENEDICK der Ansicht, daB die Niere ebenfalls eine 
wichtige Rolle in der Desaminierung spielt; das im Urin ausgeschiedene Ammo­
niak solI in der Hauptsache aus dem in der Niere abgespaltenen NHa stammen 
und der Aufrechterhaltung des Saurebasengleichgewichts dienen. DaB auch 
beim leberlosen Hund noch Aminosauren desaminiert werden, schlieBt er aus 
dem Ansteigen des Blutammoniaks nach Entfernung der Leber. 

Uber den Mechanismus der Harnstoffsynthese im Korper war man lange 
im Zweifel. Es ist kein Anhalt dafur vorhanden, daB sie nach der Art der WOHLER­
schen Harnstoffsynthese uber cyansaures Ammonium verlauft. SCHMIEDE­
BERG nahm an, daB aus NHa carbaminsaures Ammonium entstande, das sich 
durch Wasserabspaltung in Harnstof£ umlagere. KREBS und HENSELEIT konnten 
zeigen, daB in Ammoniumbicarbonat suspendierte Leberschnitte in vitro 
Harnstoff bilden und daB Zufugen kleinster Mengen Ornithin genugt, urn die 
Harnstoffproduktion gewaltig ansteigen zu lassen. Das Ornithin wird hierbei 
nicht verbraucht und wirkt also als chemischer Katalysator. Er konnte zeigen, 
daB Ornithin + NHa + CO2 Citrullin + Wasser bildet. Citrullin + NHa bildet 
Arginin. Arginin zerfallt dann unter Mitwirkung der in allen Geweben vor­
handenen, aber in der Leber besonders reichIichen Arginase, unter Wasser­
anlagerung in Ornithin und Harnstoff. Ornithin ist also am Ende der Reaktion 
in gleicher Menge vorhanden wie zu Anfang. Der auBerordentlich reiche Gehalt 
der Arginase in der Leber macht diese zum Hauptort der Harnsto££bildung. 
LONDON bestreitet auf Grund seinerAngiostomieversuche allerdings diesen Weg 
der Harnstoffbildung, ebenso GORTER. Bei leberlosen Hunden hort die Harnstoff­
bildung nahezu vollkommen auf (MANN und MAGATH). Bei den Vogeln, bei 
denen kein Harnstoff gebildet wird und Harnsaure das Endprodukt des Amino­
stoffwechsels ist, enthalt die Leber nur ganz geringe Mengen von Arginase. 
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Auch an der kiinstlich durchstromten Leber konnten FIESSINGER, BENARD, 
HERBAIN und DERNER Harnstoffbildung nachweisen. FIESSINGER fand nach 
Hepatektomie allerdings keine Abnahme des Harnstoffes im Blut. 

Von den synthetischen Funktionen der Leber im EiweiBstoffwechsel ist 
einigermaBen Sicheres nur iiber die Fibrinogenbildung bekannt. NOLF zeigte, 
daB Frosche nach Auffiillung mit defibriniertem Blut Fibrinogen neu bilden, 
nicht aber, wenn die Leber exstirpiert ist. Ahnliches kann man am Herz­
Lungen-Leberpraparat des Warmbliiters beobachten. Beim leberlosen Hund 
konnten WILLIAMSON, HECK und MANN Abnahme des Albumin- und Fibrinogen­
gehalts im Plasma feststellen, wahrend das Globulin ansteigt; die Gerinnungs­
zeit wird etwas verlangert. ROSENTHAL, LICHT und MELCHIOR fiihren die Ver­
zogerung der Blutgerinnung auf den Fibrinogenmangel des Blutes zuriick. 
Es spielen hierbei jedoch auch Anderungen im Fermentsystem der Blutgerinnung 
eine bedeutende Rolle (FRANK und HARTMANN, HARTMANN). Wahrscheinlich 
ist neben der Leber auch das Knochenmark und die Milz zu Fibrinogenbildung 
befahigt. Nach JURGENS kann bei leberlosen Tieren die Fibrinogen- und Globulin­
bildung auch auBerhalb der Leber vor sich gehen. Neuerdings wird auf Grund 
von Tuscheinjektionsversuchen das Reticuloendothel als Bildungsstatte des 
Fibrinogens angenommen (HELD und BEHR, CAMPELLONE, LEZLER und PAULIC­
ZKY). 

Eindeutige Anderungen im cellularen Blutbild werden nach Leberexstirpation 
wahrend der kurzen Lebensdauer der Tiere nicht beobachtet. 

Auf dem Reichtum der Leber an eiweiBspaltenden Fermenten beruht die 
Autolyse der steril aufbewahrten Leber. Hierbei werden die EiweiBkorper bis 
zu den Aminosauren aufgespalten und auch zum Teil desaminiert. Besonders 
schnell erfolgt die Autolyse bei der Phosphorleber. Es sei daran erinnert, daB 
auch bei der akuten gelben Leberatrophie eine intravitale Autolyse des Leber­
eiweiBes angenommen wird, die fiir das Auftreten von Aminosauren im Harn 
mit verantwortlich gemacht wird. 

b) Funktionelle Pathologie und Funktionsproben der Leber im EiweiBstoffwechsel. 

a} Aminosauren. 

Da der Abbau der Aminosauren hauptsachlich in der Leber erfolgt, hat 
man bei Leberschadigungen nach Veranderungen im Aminosaurestoffwechsel 
gesucht. Bei einer Schadigung der Desaminierungsfunktion der Leber miiBte 
man einen Anstieg der Aminosauren im Blut und Harn erwarten. Die hieriiber 
existierende umfangreiche altere Literatur findet sich bei ISAAC, LEPEHNE. 

Der im Urin ausgeschiedene Aminostickstoff im Harn beim Normalen betragt 
1-3% des Gesamt-N; die absolute Menge schwankt zwischen 0,05-0,35 g, 
nach neueren Untersuchungen von KAMMERER und HELLMANN betragt sie unter 
0,4 g. Bei Leberkranken finden sich hohere prozentuale und absolute Werte. 
Die Ausscheidung kann 5 g pro die bei der akuten gelben Leberatrophie betragen. 
Bei Lebertumoren kann sie 3,7%, bei Ikterus bis 4,6%, bei Lebercirrhose bis 
6,6% des Gesamt-N im Urin ausmachen (FALK und SAXL). Ahnliche Ergeb­
nisse konnten MASUDA, FREY, GLASSNER, LABBE und BITH, ZANDREN erzielen. 
Auch die Amyloidleber und die Fettleber zeigen erhohte Ausscheidungen. Es 
ist auch von verschiedenen Seiten versucht worden, aus dem Verhaltnis von 
Amino-N, Harnstoff-N und Gesamt-N, unter Beriicksichtigung des Pn, Formeln 
aufzustellen, die AufschluB iiber die Leberfunktion geben sollten (MAILLARD, 
FIESSINGER, CRISTOL, PUECH und TRIVAS). Wesentliche Vorteile gegeniiber 
der einfachen Prozentbestimmung bieten diese zum Teil komplizierten Formeln 
nicht. 
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Bei der akuten gelben Leberatrophie hat schon FRERICHs krystallisiertes 
Leucin und Tyrosin mikroskopisch im Harn nachweisen konnen; dies ist jedoch 
nicht regelmaBig der Fall. Man muB sich auch vor der Verwechslung mit Hama­
toidinnadeln und Krystallen aus harnsaurem Ammonium vorsehen. Nach allge­
meiner Auffassung stammen diese Aminosauren aus dem autolytisch zerfallen­
den Lebergewebe. GERONNE glaubt die Krystalle auch beim Icterus catarrhalis 
und beim CholedochusverschluB gefunden zu haben. Wenn man sicher gehen 
will, muB der Nachweis chemisch geliefert werden. 

Die sog. MrLLONsche Probe im Harn als Tyrosinreagens sollte nach EpPINGER 
eine qualitative Probe fiir ausgeschiedene Amiposauren sein. Es ist jedoch zu 
beachten, daB das Millonreagens eine Rotfarbung mit verschiedenen Oxy­
phenolen gibt (FURTH und SCHOLL), die auch im Harn von Leberkranken auf­
treten. 

Zu zwei Teilen eiweiJ3£reien Harns setzt man ein Teil MILLONsches Reagens und kocht 
auf. Bei positiver Reaktion Rot£arbung und Bildung. eines roten Niederschlages, der abo 
filtriert werden kann. Das MILLoNsche Reagens wird hergestellt durch Aufli:isen von ein 
Gewichtsteil metallischen Quecksilbers in zwei Gewichtsteilen Salpetersaure (spez. Gewicht 
1,42) und nachtraglichem Auffiillen mit dem doppelten Volumen Wasser. 

Relativ haufig ist die Probe positiv bei akuter gelber Leberatrophie, ferner 
im Endstadium bei Lebercirrhose und im Coma hepaticum. Bei Icterus simplex 
solI positiver Ausfall fUr einen erheblichen Parenchymschaden sprechen. 

MANcKE und KATENKAMP haben die Oxyphtmylderivate im Harn bei Leber­
kranken nach einer durch drei Tage durchgefiihrten eiweiBfreien Ernahrung 
nach der Methode GRACE MEDES quantitativ bestimmt und als Tyrosin berechnet. 
Die Normalkonzentration im Harn betragt pro die 5-30 mg-%. Bei leichtem 
Icterus catarrhalis sind die Werte nicht regelmaBig erhoht, bei schwerem be­
tragen sie 20-62 mg- %, bei Coma hepaticum und akuter gelber Leberatrophie 
50-243 mg- %, bei Metastasenleber 15-60 mg- %, bei Gallengangsentziindungen 
10-68 mg-%, bei Lebercirrhose 39-125 mg-%. 
. Es ist auch schon friihzeitig versucht worden, die Aminosaurenausscheidung 
nach Belastung mit Aminosauren zu untersuchen (GLAssNER, LABBE und BITH). 
Hierbei wurden vermehrte Ausscheidung der betreffenden Aminosauren (Alanin, 
Glykokoll, Leucin, Asparaginsaure) bei Fettleber, Leberlues, Icterus catar­
rhalis und Cirrhosen in wechselndem AusmaB gefimden (F ALK und SAXL, MASUDA, 
EpPINGER u. a.). 

In neuerer Zeit hat MANCKE die Amino-N-Ausscheidung nach Belastung 
mit Gelatine untersucht, da die reinen Aminosauren recht teuer sind. Er ernahrt 
drei Tage eiweiBarm und gibt abends 1 Liter Fliissigkeit. Am nachsten Morgen 
erhalt der Patient 50 g Gelatine in 1/2 Liter Wasser mit Geschmackskorrigentien. 
Der Urin wird in 3 Vier-Stunden-Portionen und einer Zwolf-Stunden-Portion, 
ebenso auch der Urin der drei Vortage, gesammelt und nach FOLIN untersucht. 
Die Hauptmenge wird in der ersten Portion ausgeschieden. Beim Icterus catar­
rhalis findet man meist eine Steigerung der Aminosaurenausscheidung in der 
ersten Portion bis auf das Vierfache, bei Cirrhosen eine verzogerte Ausscheidung. 
KAMMERER und HELLMANN bezeichnen es als pathologisch, wenn im Vorversuch 
mehr als 400 mg, im Belastungsversuch mehr als 600 mg ausgeschieden werden 
oder wenn die Werte in den vier einzelnen Portionen mehr als 250, 180, 100, 
80 mg betragen. GNEITING, WAGNER und GNEITING bestatigen den Wert der 
Probe, OLIVA und PESCARMONA auBern sich zuriickhaltender. 

GOTTLIEB Bowie D'IGNAZIO haben Belastungen mit Pepton durchgefiihrt, 
COLOMBO die Schwefelausscheidung nach peroraler Gabe von Cystin unter­
sucht. 

Der Aminosaurengehalt im Blut kann mittels Formoltitration, der FOLIN­
schen colorimetrischen und der gasometrischen Methode nach VAN SLYKE 
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untersueht werden. Die alteren Untersueher (Literatur bei ISAAC) haben uber­
einstimmend gefunden, daB bei Leberkranken, besonders bei sehwerem Ikterus, 
akuter gelber Leberatrophie und Lebereirrhose, der Aminosaurengehalt erhoht 
ist. In neuerer Zeit haben BECHER und HERRMANN den freien und gebundenen 
Amino-N im Blut bei Lebererkrankungen untersueht und haufig eine ErhOhung 
beider Werte gefunden (normal 6,3 mg- % freier und 2,4 mg- % gebundener 
Amino-N), besonders bei der akuten gelben Leberatrophie, aber weniger stark 
auch bei Icterus simplex und Lebercirrhose (ebenso HOESCH und SIEVERT). 

Intravenos injizierte Aminosauren verschwinden ziemlich schnell aus dem 
Blut (30 Minuten); da sie offenbar nieht nur von der Leber, sondern auch von den 
anderen Geweben abgefangen werden. Beim Kaninchen mit experimenteller 
Leberschadigung hat MiCHEL nach Glykokollinjektion einen verzogerten AbfaH 
der Blutkurve beobachtet. BUFANO hat beim Mensehen 10 ecm einer 12%igen 
GlykokoHosung injiziert und verlangsamten AbfaH der Blutkurve bei Leber­
schadigungen, bei schweren Storungen sogar noeh weiteren Anstieg beobaehtet. 
Er sehlieBt daraus, daB die Aminosaure von der Leber nieht desaminiert und 
von den ubrigen Geweben nicht aufgenommen wird (bestatigt von CACCURI 
und CHARIELLO). HOESCH und SIEVERT fanden nach intravenoser Injektion 
von 10 ccm 1O%iger Glykokollosung, daB beim Normalen der freie. Amino-N 
naeh 20 Minuten zur Norm abgesunken ist, wahrend der gebundene Amino-N 
zunachst absinkt, nach 20 Minuten aber um 90-100% gesteigert ist. Der Harn­
stoffspiegel nimmt ebenfalls zu. Bei Leberschadigung halt der Anstieg des 
freien Amino-N zwei Stunden an, der gebundene sinkt ab, der Harnstoff steigt 
nicht an. Die Desaminierung und die Harnstoffbildung ist also vermindert. 

Nach oraler Zufuhr von Gelatine sah GNEITING ebenfalls verzogerten Abfall 
des Amino-N im Blut. 

(J) Harnstoff. 

Wegen der wichtigen Rolle der Leber fur die Harnstoffbildung hat man 
auch nach Storungen der Harnstoffbildung und -ausscheidung bei Leberkrank­
heiten gesucht. Es muB hierbei an die Bedeutung des Harnstoffs und des Ammo­
niaks im Saurebasengleiehgewicht erinnert werden. Bei ubermaBiger Saure­
produktion im Korper wird mehr NHa zur Saurebindung verwandt und aueh 
im Urin ausgeschieden; dementsprechend tritt die Harnstoffbildung und Aus­
seheidung zuruck. 

FISKE und KARSNER konnten auch an der Leber der phosphorvergifteten 
Katze noch Harnstoffbildung nachweisen. So konnten auch WEINTRAUD, RUMPF 
und KLEINE bei Leberkranken naehweisen, daB zugefUhrte Ammoniumsalze 
ungestort im Harnstoff umgesetzt werden. HETENYI fand allerdings Verzoge­
rungen. Bei der akuten gelben Leberatrophie kann der Harnstoffgehalt des 
Urins von normal 85-88 % auf 50-66 % herabgehen unter gleiehzeitiger Zu­
nahme des Ammoniaks; auch GOURIOU und DAVULAS finden den Harnstoff 
im Blut bei Leberkrankheiten vermindert; hierbei ist jedoeh an die Folgen der 
Azidose zu denken. Diagnostisch verwertbare Ergebnisse fur die Lebererkran­
kungen sind durch die Harnstoffbestimmungen nicht erzielt worden (s. auch 
Ammoniak). 

y) Ammoniak. 

Beim Ammoniak ist ebenso wie beim Harnstoff an seine Bedeutung im Saure­
basenhaushalt zu denken. Bei der akuten gelben Leberatrophie steigt der Ammo­
niakgehalt des Drins an, was sieher zum groBen Teil auf die Azidose zuruck­
zufuhren ist. In neuerer Zeit ist der Gehalt des Blutes an Ammoniak bei Leber­
kranken untersucht worden. LAZZARO fand eine Steigerung des Blutammoniaks 
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(normal 0,02-0,056 mg-'%) beim Icterus catarrhalis und bei Cirrhosen, aller­
dings auch beim Emphysem und bei Herzkranken. BURCH! fand nach Ver­
abfolgung von lO g "Ammoniumsalzen das Blutammoniak bei Leberkranken 
wesentlich hoher"als bei Gesunden. COULAERT und DEVILLER gaben 5 g Ammo­
niumchlorid und fanden bei Normalen nicht mehr als 0,05 mg- % im Blut, bei 
LAENNEcschen Cirrhosen stieg dagegen der Ammoniakspiegel schon nach 
20 Minuten auf 0,2-0,3 mg- % fiir mehrere Stunden an. Daraus ware auf eine 
Storung der Harnstoffbildung zu schlieBen. KOHN und STEIN sahen nach intra­
venoser Glykollinjektion verzogerten und verlangerten Anstieg des Ammoniaks 
im Blut. KIRK konnte keine schwerere:l Storungen im Ammoniakstoffwechsel 
in Beziehung zu den Leberkrankheiten feststellen. 

(5) Harnsaure. 

Die Versuche mit Leberexstirpation haben hier grundlegende Unterschiede 
zwischen dem Menschen, den anderen Saugetieren und den Vogeln aufgedeckt. 
Beim Menschen und beim Schimpansen ist der Harnstoff das hauptsachlichste 
Endprodukt des EiweiBstoffwechsels, die Harnsaure das des Purinstoffwechsels. 
Bei den iibrigen Saugern wird ebenfalls Harnstoff ausgeschieden, die ohne Mit­
wirkung der Leber gebildete Harnsaure aber in der Leber in Allantoin um­
gewandelt. Bei den Vogeln ist die Harnsaure das alleinige Endprodukt des 
EiweiBstoffwechsels; die Synthese der Harnsaure aus Harnstoff und Ammoniak 
findet in der Leber statt, der fermentative Abbau der Purinkorper im ganzen 
Organismus. (Siehe Kapitel Leberexstirpation.) Es ist daher schwierig, Tier­
versuche iiber die Rolle der Leber im Purinstoffwechsel auf den Menschen zu 
iibertragen. 

Die yom Menschen ausgeschiedene Harnsaure setzt sich zusammen aus 
einem exogenen Anteil, der den Purinkorpern der Nahrung entstammt und 
einem endogenen Anteil, der auf den standigen MauserungsprozeB der Zellen 
und die hierbei freiwerdenden Purinkorper der Kernsubstanzen zuriickgefiihrt 
wird. "AuBerdem findet mit groBter Wahrscheinlichkeit auch eine Synthese des 
Purinrings im Organismus statt, da auch nach langerer purinfreier Ernahrung 
die endogene Harnsaureausscheidung nicht abnimmt. Die ganz iiberwiegende 
Menge der Harnsaure wird im Urin, geringe Mengen im SchweiB, Spuren in der 
Galle und im Darm ausgeschieden. 

Storungen im Purinstoffwechsel bei Leberkranken sind verschiedentlich 
beschrieben worden. (Altere Literatur bei ULLMANN.) CASSANO stellte eine 
Vermehrung der Harnsaure im Blut bei Leberkranken fest, ebenso SCHERK 
bei Parenchymikterus und Cirrhosen. Auch C!mOMETZKA fand bei der Mehrzahl 
der Falle von Hepatitis, subakuter gelber Leberatrophie, Cirrhosen erhebliche 
Steigerungen der Blutharnsaure, ohne daB Nierenschadigungen vorlagen. Es 
ist wohl anzunehmen, daB der vermehrte Kernzerfall bei den schweren Leber­
erkrankungen in ahnlicher Weise wie bei der Leukamie usw. hierfiir maBgeblich 
verantwortlich ist. CHROMETZKA spricht der Leber auch eine wichtige Rolle 
in der Pathogenese der Gicht zu. 

e) Guanidin, Kreatin. 

ELLSWORTH hat den Guanidingehalt bei Normalen und bei Leberkranken 
untersucht. Der Normalspiegel von 0,37-0,58 mg- % ist erhOht bei Cirrhosen, 
besonders stark beim Arsenikterus; beim cholostatischen und hamolytischen 
Ikterus finden sich normale Werte. HmAI konnte Ansteigen des Blutguanidins 
bei experimentellen Leberschadigungen nachweisen, MARCOLONGO auch im Be­
ginn beiLebererkrankungen. In spateren Stadien fand er eineHypoguanidinamie. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf I. Band III. 75 
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Der Kreatingehalt des Blutes ist nach MANN und MAGATH beim leberlosen 
Hund nicht veriindert. Bei experimentellen und klinischen Leberschiidigungen 
wurde von den einen Autoren Verminderungen (MELLANBY, RUBINATO, LEFMAN), 
von anderen keine wesentlichen Anderungen gesehen (POSSELT, SCAFFIDI, 
ISHIHARA zit. nach ISAAC). Nach BRENTANO hat die Kreatinurie nichts mit einer 
Leberschiidigung zu tun, sondern ist auf einen pathologischen Glykogenzerfall in 
der Muskulatur zuriickzufiihren. 

C) PlasmaeiweiBkorper. 

Das GesamteiweifJ des Plasmas ist von verschiedenen Untersuchern bei 
diffusen Lebererkrankungen verInindert gefunden worden. KAUNITZ fand, daB 
der SerumeiweiBgehalt bei schwerer Leberschiidigung absinkt, bedingt durch 
die Abwanderung des EiweiBes bei der serosen Entziindung in die DlssEschen 
Riiume. Auch MESSINA fand das Gesamtprotein vermindert bei Lebercirrhose, 
ebenso MYERS, KEEFER und GRINNAN. Diese EiweiBabnahme betrifft besonders 
den Albuminanteil, wiihrend das Globulin bei Leberschiidigungen manchmal 
absolut, sehr hiiufig relativ vermehrt ist. Der AlbuInin-Globulin- Quotient ist 
daher kleiner als normal. Dies wird besonders hiiufig bei der Lebercirrhose 
festgestellt (PENETTI, MAGGIO, MESSINA, LAZARJ.to und GULLINI, MYERS, KEEFER 
und GRINNAN, KAUNITZ). Diese Xnderung in der Zusammensetzung der 
Serumproteine ist auch von Bedeutung fiir den Ausfall der Labilitiitsreaktionen 
des Serums (Senkungsgeschwindigkeit, TAKATA~Reaktion, WELTMANNsche Serum­
koagulation), wenn auch hierbei vielleicht das Auftreten qualitativ veriinderter 
EiweiBkorper sowie eine Anderung in der Zusammensetzung der iibrigen Serum-
bestandteile eine Rolle spie1t. . 

Besonderes Interesse hat man dem Fibrinogengehalt des Plasmas zugewandt, 
da man der Leber eine besondere Rolle bei der Bildung des Fibrinogens zu­
gesprochen hat (siehe Abschnitt 6a). Verminderungen des Blutfibrinogens sind 
festgestellt worden bei der Phosphorvergiftung (JACOBY, DOYEN, WHIPPLE 
zit. nach ISAAC), besonders ausgesprochen bei der akuten gelben Leberatrophie 
(ISAAC und KRIEGER, HIEGE). Beim Icterus simplex und der Lebercirrhose sind 
die Befunde wechselnd, so daB sichere Schliisse aus dem Verhalten des Blutfibri­
nogens nicht gezogen werden konnen. LIAN, FACQUET und TRUMUSAN glauben, 
daB der Fibrinogengehalt des Blutes eine Unterscheidung zwischen mechanischem 
und hepatocelluliirem Ikterus gestattet. Abnahme des Fibrinogens wiihrend 
einer Lebererkrankung spricht fiir eine Zunahme der Leberschiidigung. Nach 
GEILL soIl beim Ikterus ein Fibrinogengehalt unter 0,5% fiir Parenchymerkran­
kung der Leber sprechen, iiber 0,5% fiir Cholecystitis und Carcinom. Nach 
ROSENTHAL und EpPINGER besteht jedoch kein Zusammenhang zwischen Schwere 
der Parenchymerkrankung und Blutfibrinogen. 

Ein fester Zusammenhang zwischen dem Auftreten der sog. "choliiInischen" 
Blutungen und der VerIninderung des Blutfibrinogens ist nicht vorhanden. 
Blutungen konnen auch dann auftreten, wenn der Fibrinogengehalt nicht ver, 
mindert ist. Wahrscheinlich handelt es sich um die Ausschiittung gerinnungs­
hemmender Substanzen aus der Leber. 

'f) Blutsenkungsgeschwindigkeit. 
ABDERHALDEN hat als erster darauf hingewiesen, daB beirn Icterus catar­

rhalis nicht selten eine Verlangsamung der Senkungsgeschwindigkeit beobachtet 
wird. Diese Beobachtung wurde mehrfach bestiitigt (MURAKAMI und TANI­
GUCHI, POPPER und KREINDLER, HOLZWEISSIG). KLOPSTOCK und STEINBRING 
habell die Fibrinogenverminderung im Blut hierfiir verantwortlich gemacht. 
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KATZ und RADT konnten zeigen, daJ3 Zusatz einer Spur von glykocholsaurem 
Natrium zu Blut in vitro eine ausgesprochene Senkungsverlangsamung hervor­
ruft. Neben der Fibrinogenverminderung, die ja keineswegs regelmii,/3ig beim 
Icterus catarrhalis vorhanden ist, kann also wahrscheinlich auf eine Zunahme 
der Gallensauren im Blut die Senkungsgeschwindigkeit beeinflussen. Als weitere 
wichtige Faktoren kommen in Frage die Veranderung des Albumin-Globulin­
quotienten im Serum sowie des Cholesteringehaltes. Verlangsamung der Sen­
kungsgeschwindigkeit wird auJ3er beim Icterus catarrhalis auch in einigen 
Fallen von Lebercirrhose beobachtet. Uberwiegen jedoch entziindliche Ver­
anderungen bzw. Zerfallserscheinungen wie beim syphilitischen Ikterus, bei 
akuter gelber Leberatrophie, bei Cholangitis usw., so wird meist eine Senkungs­
beschleunigung festgestellt. Sichere diagnostische Schliisse lassen sich also aus 
dem Verhalten der Senkungsreaktion fUr die Diagnose der Lebererkrankungen 
nicht gewinnen. 

iJ} TAKATA-Reaktion. 
1925 hat TAKATA eine Flockungsreaktion im Serum zur Diagnostik der 

Lungenentziindung angegeben, die von TAKATA und ARA auch fiir die Liquor­
diagnostik ausgebaut wurde. 1929 haben STAUB und JEZLER die Reaktion, die 
sich in der Diagnostik der Pneumonie nicht bewahrt hatte, in die Diagnostik 
der Leberkrankheiten eingefiihrt. 

Die inzwischen von JEZLER modifizierte Reaktion im Serum wird folgendermaBen 
ausgefiihrt: Eine Reihe von 8 kleinen Reagensglasern wird mit je 1 ccm 0,9% iger NaC!­
Losung beschickt. In das erste Rohrchen wird 1 ccm Serum gegeben, nach Durchmischung 
1 ecm abpipettiert und in das nachste gefiillt und so fort, so daB Verdiinnungen des Serums 
von 1 : 2 bis 1 : 256 entstehen. In jedes Rohrchen kommt 0,25 ccm einer 10% igen Soda­
losung und 0,3 Ccm frisch hergestelltes TAKATA-Reagens; dieses besteht aus gleichen Teilen 
einer 0,5%igen Sublimatlosung und 0,02%igen waBerigen Fuchsinlosung. Durch Ein­
wirkung des kohlensauren Natrons auf die Sublimatlosung entsteht eine kolloidale Losung 
von Quecksilberoxyd, die bei mangelnden Schutzkolloiden ausflockt. Die Ablesung ge­
schieht nach 5 Stunden. Triibungen werden nicht bewertet. Bei Normalen erhalt man 
keine Flockung oder nur eine leichte Flockung bei 1/32 oder 1/64. Wenn in mindestens 
3 Glasern Flockung eingetreten ist und die Flockung bei 1 : 32 oder starkeren Ver­
diinnungen zu beobachten ist, ist die Probe als positiv zu bezeichnen. 

Von einigen Autoren sind unwesentIiche Modifikationen eingefiihrt worden. OEFELEN 
bewertet nicht nur die makroskopische Flockung, sondern auch eintretende TriiOuilgen, 
was JEZLER als Oberwertung der EmpfindIichkeit zuriickweist. Von GINKEL hat den 
Fuchsinzusatz weggelassen, di£ die Reaktion dadurch nicht verandert wird. Diesem Ver­
fahren haben sieh SCHINDEL und BARTH, CRANE, HAHN angeschlossen. JEZLER ist jedoeh 
der Ansicht, daB die Flockung bei Fuchsinzusatz giinstiger ausfallt. 

"Ober den Mechanismus der Flockungsreaktion ist noch keine vollstandige 
Einigkeit erzielt. STAUB und JEZLER hatten angenommen, daJ3 sowohl die 
qualitativen wie quantitativen EiweiJ3veranderungen des Serums fiir den Aus­
fall maJ3gebend sei. JEZLER und die meisten Nachuntersucher konnten fest­
stellen, daJ3 bei positivem Ausfall in vielen Fallen eine Zunahme der Globuline 
und Abnahme der Albumine im Serum nachweisbar war, jedoch keineswegs 
immer. Insbesondere war bei gewissen Erkrankungen anderer Organe, die 
auch zu einer entsprechenden Veranderung der BluteiweiJ3korper fiihren, die 
Reaktion negativ (GINKEL, LAZZARO, ZADEK, TIETZE und GEBERT, SKOUGE). 
Immerhin scheint die Verminderung des Albumin-Globulinquotienten in der 
Mehrzahl der FaIle nachweisbar zu sein (UCKO, HAHN). Bei positiver T.R. ist 
immer Tryptophan im Serum vermehrt, was auf erhOhten Globulingehalt hin­
weist. Der bei der Flockung entstehende Niederschlag besteht aus einer kom­
plexen Quecksilberverbindung und EiweiJ3, das wahrscheinlich zu den Globu­
linen gehort. SCHINDEL hat angenommen, daB die Anwesenheit niederer 
Fettsauren eine Rolle spielt, was von UCKO widerlegt wurde, auch eine Ver­
mehrung des Blutammoniaks (OEFELEN) spielt wohl keine Rolle (STAUB und 
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JEZLER). MANCKE und SOMMER haben eine abgestufte T.R. empfohlen. 
Sicher ist wohl, daB die Albumine als Schutzkolloide wirken und daB ihre Ver­
minderung die Ausfiillung begiinstigen. Ferner ist nach GLASS maBgebend der 
Gehalt an bestimmten Euglobulinen, die sich im Serum des betreHenden Kranken 
finden. WUBltMANN und LEUTHARDT nehmen die Anwesenheit von EiweiB­
korpern an, die sich wie das Fibrinogen durch konzentrierte PhosphatlOsungen 
aussalzen lassen und die sich auch bei Lungentuberkulose, Lymphogranuloma 
inguinale, Lebercirrhose, Myelom, Retikulosen im Serum findet. Nach RECHT 
modifizieren auch Lipoide die Reaktion. WahrscheinIich ist also sowohl die 
Abnahme der Albumine, die Zunahme der GlobuJine, das Auftreten der den 
Euglobulinen nahestehenden EiweiBkorper in komplexer Weise fiir den 
positiven Ausfall von Bedeutung. 

Die klinischen Untersuchungen haben ergeben, daB die Flockung positiv 
ist in hohem Grade bei Lebercirrhosen und akuter Glomerulonephritis, weniger 
haufig bei Icterus catarrhalis, Stauungsleber und Lungentuberkulose. Nach der 
Statistik von JEZLER war bei autoptisch kontrollierten Fallen positive Reaktion 
bei Lebercirrhose (auch perikarditischer) in 74 von 90 Fallen, bei CarciIiomatose 
der Leber in 2 von 16, bei Cholangitis in 4 von 6, bei subakuter gelber Leber­
atrophie in 3 von 3, bei perikarditischer Cirrhose in 2 von 2 Fallen, bei Myo­
degeneratio und Herzfehlern in 12 von 58 Fallen. Bei Lungentuberkulose war 
die Reaktion in 10 von 71 Fallen positiv, wobei immer auch Leberveranderungen 
gefunden wurden. SCIDNDEL und BARTH fanden bei Cirrhosen 85 % positive 
FaIle, bei Stauungsleber und Hepatitis 18 %; SCHREUDER fand von 15 Cirrhosen 
nur einen Fall negativ, SKOUGE aIle Cirrhosen positiv. (Weitere Literatur 
siehe bei TAKATA, JEZLER, SCmNDEL, OLIVA und PESOARMONA, MANZONI 
HAFSTROM, CARR und FOOTE.) Etwas weniger giinstige Resultate erzielte 
MAGATH. V. BERGMANN auBert sich ebenfalls zuriickhaltend. PASCHEDAG und 
P-USCHEL fanden auch positive Reaktion in der zweiten Periode des kind­
lichen Scharlachs. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB bei der iiberwiegenden Zahl 
der Lebercirrhosen die Reaktion positiv ausfallt, ebenso bei der akuten Nephritis, 
weniger haufig beim Lebercarcinom, bei der Stauungsleber, bei den akuten 
Lebererkrankungen, aber auch in einer kleinen Zahl von Llingentuberkulosen, 
Endokarditis, Leukamie, Myelomen, Retikulosen und anderen Erkrankungen. 
Sie ist auch J>ei Cirrhosen, besonders im Anfang, nicht selten negativ. In Zu­
sammenhang mit den anderen Leberfunktionspriifungen und den klinischen 
Befunden ist sie also durchaus verwertbar, wenn sie auch keineswegs eine 
spezifische Probe darstellt. 

t) Die WELTMANNsche Serumkoagulation. 
WELTMANN hat 1930 entdeckt, daB 50fach verdiinntes Serum erst nach 

Zusatz miniInaler Mengen eines Elektrolyten die durch die Verdiinnung ver­
lorengegangene Hitzekoagulabilitat wieder erhalt. Als Elektrolyten verwendet 
WELTMANN Calciumchlorid in Losung von 1-0,1 %0' Die Menge der Elektro­
lyten, die eben noch grobe, sedimentierende Koagulation hervorruft, ist bei 
gewissen Erkrankungen anders als beiIn Normalen. 

Von einer 5% igen CaC~-Stammlosung werden 0,1, 0,2, 0,3, 0,35, 0,4, 0,5, 0,6, 0,7, 0,8, 0,9 
und 1 ccm mit je 100 ccm redestillierten Wassers verdiinnt. Von jeder dieser verschiedenen 
Calciumlosungen werden 5 ccm in ein Reagensglaschen gefiillt, und 0,1 ccm blutfreies nicht 
hii.molytisches Serum zugefiihrt. Nach Umschiitteln kommen die Glaschen 15 Minuten in 
das kochende Wasserbad. Dann erfolgt die Ablesung. Die Koagulation wird als positiv 
angesehen, wenn ein deutlicher Bodensatz nachweisbar ist. HAVAS hat eine entsprechende 
Mikromethode ausgearbeitet, bei der die Mengen auf 1/10 verringert werden. TEUFL hat 
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die Technik auBerordentlich vereinfacht, so daB nur I Reagensglas und eine haltbare 
Elektrolytlosung verwendet wird. Ob sie immer dasselbe leistet wie die Originalmethode, 
muB noch untersucht werden. 

Der verschiedenartige Ausfall der Serumkoagulation ist wahrscheinlich 
bedingt durch quantitative oder auch qualitative Anderungen der SerumeiweiB­
korper. Der Mechanismus ist noch weit weniger geklart als der der TAKATA­
Reaktion. 

Bei normalem Serum findet man eine Koagulation bis zum sechsten 
Rohrchen, maximal bis zum siebenten, also den Calciumkonzentrationen 
0,1-0,04%0. Zeigen weniger Rohrchen eine Koagulation, so spricht man 
von einer Verkiirzung, werden noch weitere Verdiinnungen koaguliert, so 
spricht man von einer Verlangerung des Koagulationsbandes. 

Nach den Ausfiihrungen WELTMANNS und den sehr griindlichen Nach­
priifungen von TEUFL findet sich Verkiirzung des Koagulationsbandes bei 
exsudativen entziindlichen Prozessen und bei Nephrosen, Verlangerung bei 
chronisch-entziindlichen fibrosen Prozessen, ferner vor allem bei Lebercirrhose, 
Parenchymschadigungen der Leber und bei Erkrankungen mit Blutzerfall. 
Auch Nekrosen und zerfallende Tumoren fiihren zu einer Verkiirzung des 
Koagulationsbandes. Eingehende Untersuchungen iiber Serumkoagulation bei 
Leberkranken im Vergleich mit der Galaktoseprobe hat WELTMANN angestellt. 

Man sieht, es handelt sich um eine ganz unspezifische Reaktion, ahnlich 
wie bei der Senkungsgeschwindigkeit. Die starke Verlangerung des Koagu­
lationsbandes, die sich besonders bei Lebercirrhose und akuter gelber Leber­
atrophie findet, kann Veranlassung geben, sie in Zweifelsfallen mit zu Rate 
zu ziehen. Verlangerung des Koagulationsbandes findet sich aber auch bei 
cirrhotischer Lungentuberkulose, wie iiberhaupt die WELTMANNsche Serum­
koagulation bei der Diagnostik der Lungentuberkulose wesentlich mehr Ein­
gang gefunden hat als in der Leberpathologie. 

x) Hamoklastische Krise. 
WIDAL und Mitarbeiter haben 1920 eine Leberfunktionsprobe angegeben, 

die sowohl durch die Einfachheit der Ausfiihrung wie durch die theoretische 
Begriindung allgemeines Interesse erregt hat. Gibt man einem gesunden, 
niichternen Menschen 200 ccm Milch, so solI nach 30-60 Minuten eine Leuko­
cytose und eine geringe Blutdrucksteigerung auftreten, wahrend Leberkranke 
mit ein~r Leukopenie und relativer Lymphocytose, Blutdrucksenkung um 
20-30 min Hg, Abnahme des Refraktionswertes, Zunahme der Gerinnungs­
fahigkeit des Blutes reagieren. Erklart wurde diese Reaktion dadurch, daB die 
geschadigte Leber· die ihr aus dem Darm zuflieBenden Peptone und Albumosen 
nicht zuriickhalten kann, so daB sie in den allgemeinen Kreislauf iibertreten 
und die beschrieben~n Veranderungen nach Art eines Peptonshocks oder ana­
phylaktischen Shocks auslOsen. 

Es hat wohl keine andere Leberfunktionsprobe so eingehende Nachunter­
suchungen erfahren, wie die vorliegende.Diese Nachuntersuchungen haben 
einwandfrei ergeben, 1. daB die theoretischen Grundlagen der Reaktion nicht 
zutrefien, 2. daB sie fiir Lebererkrankungen nicht spezifisch ist, 3. daB sie mit 
den klinischen Befunden haufig nicht in Einklang zu bringen ist. Da die WIDAL­
sche Probe heute allgemein aufgegeben worden ist, solI auf das umfangreiche 
vorliegende Beweismaterial gegen die Zuverlassigkeit der hamoklastischen Krise 
nicht eingegangen werden. Es wird hierfiir auf die alteren Zusammenstellungen 
verwiesen (ISAAC, LEPEHNE). 
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7. Einflu13 der Leber auf den Wasserhaushalt. 
a) Einflufl der Leber auf den normalen Wasserhaushalt. 

Das im Darm resorbierte Wasser gelangt mit dem Pfortaderblut zum groBten 
Teil zunachst in die Leber. COHNHEIM und LICHTHEIM zeigten, daB die Leber 
nach groBen Salz- und Wasserinfusionen stark geschwollen ist. Nach ENGELS 
nimmt das Lebergewicht unter dies en Bedingungen um 9 % seines Gewichtes 
zu. Auch MARx konnte rontgenologisch nach peroraler Flussigkeitszufuhr bei 
Hunden eine Zunahme des Lebervolumens nachweisen. (Ahnliche Ergebnisse 
BARBARO-FoRLEO und RIBONI, sowie von KORANYI bei Kindern.) MAUTNER 
und PICK haben angenommen, daB Verengerung der Lebervenen im Sinne ihres 
"Sperrmechanismus" (s. Kap. 2) zu einer vermehrten Auspressung von Wasser 
aus der Blutbahn in die Lymphwege fiihrt. Versuche an der kiinstlich durch­
stromten Leber von DEMOOR haben gezeigt, daB hyper- und hypotonische Koch­
salzlosungen in der Leber im Sinne der Normotonie verandert werden. Ahnliche 
Versuche hat BECKMANN angestellt. Injektion von20ccmeinerO,l5%igenNaC03-

Losung in die Jugularvene fuhrt zu einer Verdiinnung des Blutes, wah rend 
Injektion der gleichen Losung in die Pfortader nur geringe und kurzdauernde 
Veranderungen hervorruft. Das Chlor- und Bicarbonation wird von der Leber 
zuriickgehalten, wahrend Ca- und P-Salze die Leber unverandert passieren. 
W OLLHEIM steUte nach Injektion von KC] in die Pfortader eine Eindickung, 
nach Injektion von CaCl2 eine Verdiinnung des Lebervenenblutes fest. Bei 
Hunden mit ECKscher Fistel findet man nach peroraler Wasserzufuhr eine stark 
beschleunigte und vermehrte Diurese, wahrend bei der umgekehrten ECKschen 
Fistel das Gegenteil eintritt (PICK). Nach Leberexstirpation tritt eine starke 
Hemmung der Diurese ein (MANN und MAGATH). Injektion isotonischer Koch­
salzlosungen fiihrt zu einer langanhaltenden Hydramie, wahrend diese bei 
normalen Tieren nach 30 Minuten ausgeglichen ist (LAMSON und ROCA). Neben 
den mechanischen und osmotischen Einfliissen der Leber auf den Wasserstoff­
wechsel spielen nach MOLI'[1{)R und PICK, PICK und WAGNER, KUNZ und MOLITOR, 
ADLERSBERG, auch hormonale Einfliisse eine Rolle. Die Leber soIl diuretisch 
wirkende Hormone produzieren. Es konnten aus Leber sowohl diurese­
hemmende als auch diuresefordernde Stoffe gewonnen werden (GLAUBACH und 
MOLITOR). Der Riickgang der Urinsekretion in der Nacht soIl nach FORSGREN 
und GERRITZEN u. a. mit der rhythmischen Funktion der Leber in Zusammen­
hang stehen. In der Nacht iiberwiegt die assimilatorische Funktion der Leber, 
die mit Wasserretention einhergeht. 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daB die Leber offenbar auch 
Beziehungen zur Regulation des Wasserstoffwechsels hat. 

Auch die Wirkung der Diuretica Coffein und Salyrgan hat wichtige Bezie­
hungen zur Leber. Nach Ableitung der Galle durch eine Gallenfistel verschwindet 
die diuretische Wirkung des Salyrgans, die erst wiederkehrt, wenn Gallensauren 
zugefiihrt werden (CLAUSSEN). Die Wirkung des Salyrgans wird durch gleich­
zeitige Decholininjektion verstarkt. 

b) Storungen des Wasserstoffwechsels bei Lebererkrankungen. 
Seit den ersten Beobachtungen von GILBERT und LEREBOUILLET iiber ver­

zogerte Harnausscheidung bei Leberkranken sind zahlreiche Untersuchungen 
iiber den Wasserstoffwechsel bei experiment ellen und klinischen Leberschadi­
gungen angestellt worden. Bei Leberkranken, besonders auch schon in den 
Friihformen der Lebercirrhose findet sich eine Nykturie (GILBERT und LERE­
BOUILLET, JERVELL). Bei Ausfiihrung des Wasserversuches ist die Ausscheidung 
verzogert und unvollstandig. (Trinkenlassen von 1500 ccm Wasser und halb-
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stiindliche Kontrolle der Urinausscheidung iiber 4 Stunden) (ADLER, BEUTEL 
und HEINEMANN, MARX, ADLERSBERG). Beim mechanischen Ikterus ist eine 
Storung der Wasserausscheidung nur vorhanden, wenn ein Parenchymschaden 
nach Ausfall der Galaktoseprobe vermutet werden kann. Beim Icterus catar­
rhalis zeigen die leichten Fane keine Storungen, gelegentlich iiberschieBende 
Reaktion, von den schweren Fallen der groBere Teil jedoch starke Verzogerung 
und Verringerung der Wasserausscheidung (AnLERSBERG). BEUTEL und HEINE­
MANN sowie MARX konnten zeigen, daB der Bilirubingehalt des Serums beim 
Parenchymikterus wahrend der Wasserbelastung in vielen Fallen zunimmt. 
Dementsprechend bleibt auch die Blutverdiinnung nach peroraler Wasserzufuhr 
langere Zeit bestehen (ADLER, KIss, BEUTEL und HEINEMANN, RAPOPORT, 
MARX), ebenso nach intravenoser Wasserzufuhr (LANDAU und PAP). PAUL und 
v. VEGH fanden den Ausfall des Wasserversuchs in Ubereinstimmung mit 
dem klinischen Befund. Wahtend der Entwicklung und auf der Hohe des 
Parenchymschadens der Leber deutliche Wasserretention, beim Abklingen der 
Leberschadigung iiberschieBende Wasserausscheidung. An phosphorvergifteten 
Hunden konnte ADLERSBERG in den Friihstadien eine iiberschieBende Wasser­
ausscheidung, in den spateren Stadien eine ausgesprochene Wasserretention 
nachweisen. 

Auch die Resorption der intraduodenalen Kochsalzquaddel nach MCCLURE 
und ALDRICH zeigt Veranderungen im Zusammenhang mit Leberschadigungen. 
Bei tierexperimentellen Leberschadigungen durch Phosphor und im anaphylak­
tischen Shock ist die Resorptionszeit verkiirzt (FROHLICH und ZAK, ADLERS­
BERG, NISHIDA). Denselben Befund haben BAAR und BENEDICT, ADLERSBERG 
und PAUL, PAUL und v. VEGH beim Parenchymikterus erhoben. 

Auch die Anwendung diuretisch wirkender Pharmaca zeigt den vermehrten 
Wassergehalt der Gewebe bei Leberschadigungen. POLLITZER und STOLZ haben 
nach Injektion von 2 ccm Novasurol bei Ikteruskranken eine 2-3mal so groBe 
Diurese beobachtet wie bei Gesunden, ebenso WEISS. Diathermie der Leber­
gegend bewirkt bei mit Wasserretention einhergehenden Fallen von Icterus 
catarrhalis eine Steigerung der Diurese, die 100% betragen kann (ADLERSBERG, 
Wmz) , ebenso wirkt ein Capsicumpflaster auf die HEADS chen Hautzonen der 
Leber (ADLERSBERG). Interessant ist in diesem Zusammenhang auch die diure­
tische Wirkung der Gallensauren, besonders bei Herzkranken mit Leberstauung 
und bei Lebercirrhosen. Gelegentlich ist auch bei Lebercirrhosen und bei Stau­
ungsleber ein giinstiger EinfluB von Leberextrakten auf die Diurese beobachtet 
worden (ADLERSBERG). 

Auf den EinfluB der Ernahrung auf die Entstehung des Ascites bei der experi­
mentellen Lebercirrhose haben BOLLMANN und MANN hingewiesen. EiweiB­
reiche Ernahrung fiihrt nach kurzer Zeit zur Bildung eines Ascites, der sich 
wieder zuriickbildet, wenn die Kost wieder auf Kohlehydrate umgestellt wird. 

Aus den Untersuchungen iiber den Wasserstoffwechsel bei Leberkranken 
geht hervor, daB sich bei Parenchymschadigungen der Leber haufig eine Wasser­
retention im Organismus und eine vermehrte Wasseraviditat der Gewebe nach­
weisen laBt. Ais Nachweis kann der VOLHARDsche Wasserversuch und die intra­
dermale Kochsalzquaddel dienen. Wichtige differentialdiagnostische Schliisse 
sind jedoch aus diesen Untersuchungen nicht zu ziehen. Zur Erklarung der 
vermehrten Wasserretention bei Leberkranken ist einmal der vermehrte Plasma­
austritt in die Gewebe im Gefolge der serosen Entziindung herangezogen worden. 
Ferner wird an den Ausfall der diuretisch wirkenden Leberhormone gedacht 
(LOEPER und SIGUIER). AuBerdem spielen fiir den Wasserstoffwechsel auch 
die Veranderungen der PlasmaeiweiBkorper (s. Kap. 6)und des Mineralhaushalts 
(s. Kap. 8) eine Rolle (BAUMEL und SERRE). 
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8. Leber uud Mineralstofl'wechsel. 
Die Beziehungen der Leber zum Mineralstoffwechsel sind noch ziemlich 

unklar. Die wichtige Rolle der Leber im Eisenstoffwechsel ist,unbestritten. Nach 
Exstirpation der Milz steigt der Eisengehalt der Leber betrachtlich an (ToMI­
NAGA). EpPINGER hat Eisenbilanzversuche bei Leberkranken angestellt und 
gefunden, daB bei Parenchymschadigungen der Leber dieses Organ offenbar 
die Fahigkeit einbiiBt, Eisen zuriickzuhalten, so daB es zu einer vermehrten 
Ausscheidung von Eisen im Verhiiltnis zum Bilirubin kommt. Auch der Kupfer­
gehalt der Leber hat im Zusammenhang mit der Blutbildung vermehrtes Interesse 
gefunden. RINSBERG und GOCKEL konnten allerdings keinen Unterschied im 
Kupfergehalt von gesunden una, kranken Lebern nachweisen. Nach RAURO­
WITZ und RERKEL ist er bei Cirrhosen vermehrt. 

1m Raushalt der Alkalien und Erdalkalien spielt die Leber nach PICK ,eine 
wichtige Rolle. BECKMANN stellte fest, daB die Leber Na, Chlor und Bicarbonation 
zuriickhalt, nicht aber Ca, K und P. SHIGEMI fand bei Leberdurchspiilung 
eine Abnahme des Ca- und Mg-Gehalts. Bei schweren Parenchymschadigungen 
verliert die Leber die Fahigkeit zur Retention dieser, Stoffe. Es hat also den 
Anschein, als ob die Leber im Mineralhaushalt einen regulierenden EinfluB 
ausiibt. 

v. VEGH hat Kochsalzbelastungen bei Gesunden und Leberkranken aus­
gefiihrt und eine Retention des Koc:hsalzes beim Parenchymikterus fest­
gestellt, die er zur Odembereitschaft der Leberkranken in Beziehung setzt. 
SIEDECK und ZUCKERKANDL haben die Chlor- und Natriumausscheldung im 
Urin untersucht und festgestellt, daB der NajCI- Quotient unter gewissen Kautelen 
beim Normalen stets 1 ist, wahrend beim Parenchymikterus die Na-Ausscheidung 
relativ abnimmt, der Quotient NajCI also kleiner als 1 wird. Mit dem Abklingen 
des Ikterus kommt es zu einer Umkehr der Verhaltnisse und einer vermehrten 
Ausschwemmung von Natrium. Nach TOMISAWA nimmt bei Leberparenchym­
erkrankungen der Ca- und Mg-Gehalt des Serums abo SCHMIDT und BASSE 
fanden im Coma hepaticum. den Natriumgehalt des Serums und der Erythro­
cyten erhoht, die Alkalireserven herabgesetzt, bei den Cirrhosen solI die Alkali­
reserve normal sein, der K-Gehalt der Erythrocyten aber vermindert. 1m allge­
meinen findet man bei Parenchymerkrankungen der Leber eine acidotische 
Stoffwechselrichtung, zum Teil, bedingt durch den erhOhten Milchsaure- und 
Aminosauregehalt des Blutes (STRAUB, ELEK). Das anorganische Blutphosphat 
ist bei Lebercirrhose erniedrigt (LABBE). Die Abnahme des anorganischen 
Phosphors im Blut nach Glucoseinjektion solI dagegen bei Leberkranken aus­
bleiben (STOYCESCO und SCHWARTZ). Neuerdings haben BANSI und STRECKER 
die NaCI-Ausscheidung und den NajCI-Quotienten im Rarn bei Leberkranken 
untersucht. Auch sie fanden eine Verminderung der Na- und CI-Ausscheidung 
und Absinken des NajCI-Quotienten bis auf verschwindend kleine Werte bei 
Lebercirrhosen und bei der Metastasenleber. Wahrend beim katarrhalischen 
Ikterus bis zur Rohe der Krankheit eine Verminderung des Quotienten bis auf 
0,5 beobachtet wird und mit Riickbildung der Veranderungen der Wert iiber 
1 anzusteigen pflegt, sind beim VerschluBikterus normale Werte mit etwas 
ausgesprocheneren Schwankungen die Regel. 

EpPINGER hat iiber die Ursache der Storungen im Elektrolythaushalt bei 
Leberschadigungen interessante Beobachtungen angestellt. In ,der Norm ist 
das Blutplasma reich an Natrium-, arm an Kaliumionen, wahrend in den 
Parenchymzellen umgekehrte Verhaltnisse vorliegen. Diese Unterschiede werden 
aufrecht erhalten durch die "gerichtete Permeabilitat" der Zellmembran. Bei 
der serosen Entziindung, die EpPINGER als pathologisch-anatomische Grundlage 
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des Parenchymikterus und Anfangsstadium der Lebercirrhose auffaBt, geht 
diese Eigenschaft der Zellmembran zum Teil verloren, es tritt Na in die Zelle 
ein und K sowie P04 heraus ins Plasma. Der Eintritt von quellungsforderndem 
Na in die Gewebezelle fuhrt zu der Schwellung der Leber, die bei der serosen 
Entzundung nievermiBt wird (s. auch Kap. 2e y). 1m ubrigen bedarf der Mineral­
haushalt bei Storungen der Leberfunktion noch weiterer Untersuchungen. 

9. Leberfunktionen und reticuloendotheliales System. 
Es ist schon in der anatomischen Einleitung geschildert worden, daB in der 

Leber neben den eigentlichen Parenchymzellen gewisse mesenchymale Elemente 
vorhanden sind, die sog. KUPFFERschen Sternzellen, die die Innenwand der 
Blutcapillaren auskleiden und die sich durch bestimmte Eigenschaften, Z. B. 
amoboide Bewegung, Speicherungsvermogen fur viele Substanzen auszeichnen. 
Auch in anderen Organen, besonders im Knochenmark, in der Milz und den 
Nebennieren finden sich in groBerer Menge Zellen, die morphologisch und funk­
tionell mit den KUPFFERschen Sternzellen die groBte Ahnlichkeit besitzen. 
ASCHOFF hat die Gesamtheit dieser Zellen im Organismus zu dem Begriff des 
"reticuloendothelialen Systems" zusammengefaBt. Die vorliegenden Unter­
suchungen lassen vermuten, daB sie auch fur die Funktionen der Leber eine 
groBe Bedeutung besitzen. Es ist nicht moglich, auf die hier vorliegende auBer­
ordentllch umfangreiche Literatur einzugehen. Zusammenfassende Darstellungen 
finden sich bei EpPINGER, ASCHOFF sowie bei BORNER-PATZELT, GODEL und 
STAUDENATH. 

In den vorstehenden Kapiteln ist an entsprechender Stelle auf die Bedeutung 
der KUPFFERschen Sternzellen fUr die einzelnen Leberfunktionen eingegangen 
worden. Es solI daher nur eine kurze "Obersicht uber die wichtigsten Eigenschaften 
dieser Zellen gegeben werden. 

Die auffallendste Eigenschaft der Reticuloendothelien besteht in ihrer 
Fahigkeit, gewisse Farbstoffe, kolloidal geloste Substanzen und cellulare Ele­
mente in sich aufzunehmen. Eine groBe Anzahl von sog. sauren; besser anodi­
schen Farbstoffen wird in diesen Zellen gespeichert, wenn man sie durch intra­
venose Injektion in die Blutbahn bringt. Das gleiche gilt von kolloidalen Metall­
hydrosolen und von kolloidalen Produkten des intermediaren Stoffwechsels, 
besonders von Lipoiden, Bilirubin und Pigment. AuBerdem findet man speziell 
bei gewissen Erkrankungen phagocytierte Erythrocyten, Leukocyten und Mikro­
organismen (Bakterien, Protozoen). 

Es ist von verschiedenen Seiten versucht worden, durch Anreicherung mit 
Farbstoffen und Metallhydrosolen eine "Blockade" des reticuloendothelialen 
Systems zu erreichen. Nach Injektion von Kollargol, Eisenzucker (LEPEHNE, 
EpPINGER u. a.) findet man die KUPFFERschen Sternzellen angefiillt mit den 
betreffenden Substanzen, so daB die Vermutung gerechtfertigt erscheint, daB 
die Zellfunktion hierunter leiden muB. Leider haben sich diese Hypothesen 
nur zum geringen Teil bestatigt. Selbst bei gleichzeitiger Mehrfachspeicherung 
mit verschiedenen derartigen Stoffen sind Funktionsstorungen der Zellen nur 
in beschranktem MaBe nachweisbar. Dies ist offenbar zuruckzufuhren einmal 
darauf, daB nicht aIle Zellen gleichmaBig betroffen sind und ferner darauf, 
daB dem Reticuloendothel eine auBerordentliche Regenerationskraft innewohnt. 
AuBerdem scheinen geringe Impragnationen eher zu einer FUnktionssteigerung 
der KUPFFERschen Sternzellen zu fiihren. 

Die Rolle der Reticuloendothelien bei der Bilirubinbildung ist in dem dies­
bezuglichen Kapitel eingehend geschildert worden. Es sei nur erwahnt, daB 
eine Zahl von Forschern im AnschluB an die Untersuchungen von ASCHOFF, 
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McNEE, LEPEHNE und besonders von EpPINGER, die Reticuloendothelien fUr 
die Bildungsstatte des Bilirubins ansehen und die Leberzellen nur als Aus­
scheidungsort des Gallenfarbstoffes geIten lassen wollen. 

In Zusammenhang mit dem Zerfall des Blutfarbstoffes und der Bilirubin­
bildung steht die Eisenablagerung in den Reticuloendothelien; obwohl keine 
quantitativen Beziehungen zwischen Blutzerfall und der sog. Hamosiderosis 
besteht. Am ausgesprochensten findet sich die Eisenspeicherung bei der perni­
ziosen Anamie, der Arsenwasserstoff- und Toluylendiaminvergiftung, der Mala­
ria usw. Es gibt aber auch Hamosiderose ohne stark vermehrten Blutzerfall 
und andererseits stark gesteigerte Blutmauserung ohne erhebliche Eisenablage­
rung in den Reticuloendothelien. 

Zahlreiche altere Arbeiten haben darauf hingewiesen, daB Reticuloendothelien 
die Fahigkeit besitzen, Lipoide und Fette zu speichern. Nach Verfiitterung 
von Cholesterin und Neutralfett beim Kaninchen konnte ANITSCHKOW eine 
starke Fettspeicherung in den Reticuloendothelien und KUPFFERschen Stern­
zellen nachweisen. Nach Milzexstirpation nimmt der Cholesteringehalt des 
Blutes zu (EpPINGER). Nach der Leberexstirpation zeigt sich haufig eine geringe 
Senkung des Cholesterinspiegels, der Anteil der Ester wird nicht verandert 
(ROSENTHAL, LICH und MELCHIOR). Genaues iiber die Bedeutung der KUPFFER­
schen Sternzellen im Lipoidstoffwechsel ist jedoch nicht bekannt. Auch hin­
sichtlich des EiweiB- und Kohlehydratstoffwechsels bestehen nur Vermutungen. 
SAXL und DONATH haben den Wasserstoffwechsel nach Blockade des Reticulo­
endothels mittels Kollargol untersucht; sichere Schliisse konnten jedoch hieraus 
nicht gezogen werden. Sehr wichtig ist dagegen die Rolle der Reticuloendothelien 
fUr die AbwehrmaBnahmen im Organismus bei Infekten und fur die Immun­
korperbildung. Bakterien und Protozoen werden von den Reticuloendothelien 
und den KUPFFERSchen Sternzellen phagocytiert. Auch fur die Bereitung der 
Serumantikorper - Hamolysine, Agglutinine, Pracipitine - sind die Reticulo­
endothelien von Bedeutung. Naheres hieriiber findet sich in den oben genannten 
zusammenfassenden Arbeiten. 

Wenn wir uns fragen, was wir sicher iiber die Beziehungen der Leber­
funktionen zum reticuloendothelialen System wissen, so mussen wir zugeben, 
daB das meiste noch hypothetisch ist. Die engen anatomischen Beziehungen 
zwischen KUPFFERschen Sternzellen und Leberparenchym erschweren auBer­
ordentlich die Beurteilung, welche Funktionen der einen und welche der anderen 
Zellart zuzuschreiben sind. Ihre groBe Bedeutung fUr die Pathologie zahlreicher 
Leberkrankheiten steht jedoch auBer Zweifel. 

10. Entgiftende Funktion der Leber. 
Eine Reihe von Untersuchungsbefunden weisen darauf hin, daB die Leber 

die Fahigkeit besitzt, gewisse ~ndogene und exogene Giftstoffe unschadlich zu 
machen. Es ist bekannt, daB einige Alkaloide in der Leber absorbiert werden, 
so daB ihre Wirksamkeit auf das Zentralnervensystem abgeschwacht wird; 
ahnlich verhalt es sich mit einigen Schwermetallen (s. Kap. 2d). Andere toxische 
Substanzen konnen durch Paarung an gewisse Stoffwechselprodukte (Glykuron­
saure, Schwefelsaure, Glykokoll, Harnstoff, Cystin) in ungiftige Substanzen 
umgewandelt und dann in den Urin ausgeschieden werden. So werden die Darm­
faulnisprodukte Skatol, Indol, Phenol und Kresol, Hydrochinon, Brenzkatechin 
an Schwefelsaure und die ersteren auch in geringen Mengen an Glykuronsaure 
gebunden, Salicylsaure, Menthol, Campher, Guajacol mit Glykuronsaure gepaart, 
Benzoesaure mit Glykokoll als Hippursaure ausgeschieden (BUNGE und SCHMIEDE­
BERG). Es ist noch nicht sichergestellt, in welchem Umfang die Leber an diesen 
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Synthesen beteiligt ist. Weder die Versuche an Hunden mit ECKscher Fistel, 
noch die Untersuchungen am leberlosen Hund haben hier eine eindeutige Klarung 
gebracht. MANN mid MAGATH erklaren, daB sie keine eindeutigen Beweise fur 
eine entgiftende Funktion der Leber erhalten haben. Dies liegt im wesentlichen 
daran, daB neben der Leber sich noch andere Organe an der Entgiftung beteiligen, 
so besonders die Niere. EMBDEN und GLASSNER konnten an der kiinstlich 
durchstromten Leber die Bildung von Phenolschwefelsaure nachweisen, aber 
auch Niere, Lunge und in unbedeutendem MaBe auch die Muskulatur sind dazu 
befahigt. Auch die Bindung von Indoxyl, Phenol, Kresol an Glykuronsaure 
findet in der Leber, wahrscheinlich aber auch in anderen Organen statt. Die 
Synthese der Hippursaure aus Benzoesaure und Glykokoll findet beim Hund 
iiberwiegend in der Niere, beim Kaninchen ausschlieBlich in der Leber (FRIED­
MANN, QUICK), beim Menschen angeblich vorwiegend in der Leber statt (QUICK). 
Die Verwendung der entgiftenden Funktionen der Leber ffu Funktionsproben 
ist daher von vornherein mit dem Nachteil behaftet, daB sich auch andere 
Organe in bisher beim Menschen nicht bekanntem MaBe an der Entgiftung 
beteiligen. Japanische Autoren (SATO, SHIBATA, HORIUTI, TAKAMATSU, KIMURA, 
JOSHIDA u. a.) haben in zahlreichen Untersuchungen den EinfluB eines aus 
der Leber gewonnenen entgiftenden Hormons Yakriton auf Vergiftungen, 
Infektionen, Avitaminosen untersucht. 

a) Indol, Phenol, Kresol, Guajacol. 
Das bei der EiweiBfaulnis aus Tryptophan im Darm entstehende JndoZ 

wird wahrscheinlich vorwiegend in der Leber zu Indoxyl oxydiert und im Urin 
an Schwefelsaure gepaart als Indican (indoxylschwefelsaures Kalium) aus­
geschieden. Bei vermehrter Darmfaulnis (Enteritis, Ileus) wird es in starkerem 
Umfang gebildet und im Urin ausgeschieden, bei Niereninsuffizienz wird es 
dagegen im Blut retiniert und kann dort nachgewiesen werden. Der Nachweis 
im Urin wird gefiihrt durch Abspaltung des Indoxyls mittels Salzsaure und 
Oxydation mit Chlorkalk oder Eisenchlorid zu Indigoblau und Indigorot (OBER­
MEYERSche Probe). Die Menge des im Harn erscheinenden Indicans ist also bei 
intakter Niere im wesentlichen von der Indolbildung im Darm abhangig. Die 
von BARTON vorgeschlagene Verwendung der Indicanausscheidung im Harn 
als Leberfunktionsprobe ist daher nicht berechtigt (LAROCHE). Auch nach 
peroraler Zufuhr von Indol sind keine sicheren Ergebnisse iiber die Leberfunktion 
zu erhalten (OLIVET). Die Resorption des Indols im Darm ist zu stark abhangig 
vom Zustand der Darmschleimhaut (CASTEX und STEINGART). 

PELKAN und WHIPPLE haben festgestellt, daB bei tierexperimentellen Leber­
schiidigungen nach Zufuhr von Phenol und Kresol die Atherschwefelsaure­
ausscheidung stark vermindert ist. ACHARD und CODOUNIS haben daraufhin 
die Ausscheidung des Phenols nach Belastung untersucht und festgestellt, daB 
in der Norm 1/3 im Stuhl, 2/3 im Ham ausgeschieden wird. Die Resorption und 
damit die Ausscheidung im Urin ist im wesentlichen abhangig von der Schnellig­
keit der Darmpassage. WHIPPLE hat bei Leberkranken p-Kresol verabfolgt und 
eine verminderte Atherschwefelsaureausscheidung gefunden. Wegen der Giftig­
keit des Kresols hat HANDEL Guajacol (0,6 g in Kapseln) verwendet, dessen Aus­
scheidung nach Paarung an Schwefelsaure in hohem Grade bei akuter gelber 
Leberatrophie, in geringerem MaBe bei der Cirrhose und beim Icterus simplex 
vermindert ist, nicht aber bei Stauungsikterus, Stauungsleber, Metastasenleber. 
Hierbei sind jedoch auch etwaige Resorptionsstorungen im Darm zu beriick­
sichtigen. Diese Funktionsproben sind daher in der Folgezeit kaum noch ange­
wandt worden, da erhebliche diagnostische Schlusse nicht gewonnen werden 
konnten. 
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b) Hippursiuresynthese nach Zufuhr von Benzoesiure. 
GroBere Beachtung hat die Hippursaureausscheidung nach Zufuhr von 

Benzoesaure gefunden. DELPRAT und WmpPLE hatten bei lebergeschadigten 
Hunden eine verminderte Hippursaurebildung festgestellt. QUICK und COOPER 
haben beim Menschen 5,9 g Nabenzoat in 30 ccm Wasser verabfolgt und den 
Harn der nachsten 4 Stunden untersucht; normalerweise erscheinen hiervon 
innerhalb dieser Zeit 3-3,5 g im Harn. Bei Icterus catarrhalis und Leber­
cirrhose finden sich konstant niedrigere Werte, bei Stauungsikterus dagegen 
nicht. KOHLSTAEDT und HELMER sind der Ansicht, daB die Probe die Friihdiagnose 
einer Schadigung der entgiftenden Leberfunktion gestattet. ADLERSBERG und 
MINrBECK kommen in Nachuntersuchungen zu dem Ergebnis, daB die Probe 
nicht diHerentialdiagnostisch verwertbar ist und lediglich fUr die Beurteilung 
des Verlaufes der Leberschadigung einen Anhalt bietet, da auch bei Kranken 
mit mechanischem VerschluB der Gallenwege, Stauungsleber, Anamie, konsu­
mierenden Erkrankungen die Hippursaureausscheidung vermindert ist. 

c) Salicylsiure. 
ROCH hat Natrium salicylicum verabfolgt, das an Glykuronsaure gebunden 

im Harn ausgeschieden wird, und konnte bei gesunden Versuchspersonen 
keine freie Salicylsaure im Harn mit der Eisenchloridprobe nachweisen. Bei 
Leberschadigung ist die Synthese gestort, so daB nach Eisenchloridzusatz 
Violettfarbung auftritt. Neuere Nachuntersuchungen fehlen. 

d) Campher und Menthol. 
v. STEJSKAL und GRUNWALD haben die Campherglykuronsauresynthese bei 

Gesunden und Leberkranken untersucht. Nach Zufuhr von 2 g Campher per os 
werden in den nachsten 24 Stunden 5,2-6,6 g Campherglykuronsaure aus­
geschieden. Bei Icterus catarrhaIis und Lebercirrhose kann diese Menge bis 
auf 1/3 vermindert sein. CmRAY und CAILLE, sowie HECHT und NOBEL haben 
die Brauchbarkeit bestatigt. FREY, SCHMID, HANDELU. a. kamen nicht zu 
befriedigenden Ergebnissen. SCHMID hat die Verwendung des Menthols und 
die Bestimmung des entsprechenden Glykuronsaurepaarlings im Urin empfohlen. 
NASARIJANZ gibt neuerdings 5 g Menthol und findet bei Normalen 38-78 % 
im Harn wieder. Bei Leberkranken liegt die Ausscheidung unter 38 % . 

e) Trypanocidie. 
Es sei hier noch auf eine Funktionsprobe hingewiesen, die auf der Gegen­

wart trypanocider Substanzen im normalen menschlichen Serum beruht. Injek­
tion von menschlichem Serum verhindert das Angehen von Trypanosomen­
infektionen bei der Maus. Bei diffusen Lebererkrankungen verliert das Serum 
diese Eigenschaft. ROSENTHAL und seine Schuler haben diese Eigenschaft 
des Serums zu einer Leberfunktionsprobe ausgebaut, die jedoch gegenwartig 
nicht mehr verwendet wird. 

11. Farbstoft'ausscheidung durch die Leber (Chromodiagnostik). 
Zahlreiche Farbstoffe werden durch die Leber in die Galle ausgeschieden. 

Da sich bei Leberschadigungen eine Verminderung dieser Fahigkeiten nach­
weisen laBt, bietet sich hier die Moglichkeit fUr eine Gruppe von Funktions­
priifungen der Leber, die man unter dem Namen "Chromodiagnostik" zusammen­
gefaBt hat. Bei fast allen diesen Farbstoffen ist es noch strittig, ob fUr die 
Elimination die Parenchymzellen oder die KUPFFERschen Sternzellen die Haupt­
roUe spielen. Die Ergebnisse sind also als rein empirisch zu betrachten. Bei 
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den Farbstoffproben kann entweder die Ausscheidung durch die Galle, die 
Retention im Blut oder als deren Folge die vermehrte bzw. verzogerte Aus­
scheidung im Urin als Kennzeichen herangezogen werden. 

a) Methylenblau. 

ROSENTHAL und v. FALKENHAUSEN haben 5 ccm einer 2%igen Methylen­
blaulOsung intravenos injiziert und mittels der Duodenalsonde die Aus­
scheidung der Leukobase in der Galle kontrolliert. Nach Kochen des mit Blei­
acetat gefiillten Duodenalsaftes mit Essigsiiure tritt wieder' die Farbe hervor. 
Bei den verschiedenen Ikterusformen sowie bei den Cirrhosen und bei Chol­
angitis tritt die Ausscheidung schneller auf als bei Gesunden, niimlich bereits 
nach 15-30 Minuten, im Gegensatz zu 55-95 Minuten beirn Gesunden. (Be­
stiitigt von DUTTMANN, Ablehnung der Probe von lI.AM:rD.) Die Probe bietet 
insofem einen Gegensatz zu allen anderen Farbstoffproben, als bei diesen die 
Ausscheidung der Farbstoffe bei Leberkranken verzogert gefunden wird. Wesent­
liche differentialdiagnostische Schliisse konnen aus dem Ausfall dieser Probe 
nicht gewonnen werden. ROCH verabfolgte 2 mg Methylenblau per os und 
stel1te die Farbausscheidung im Urin fest. Bei Lebergesunden soIl der Farbstoff 
vollstiindig retiniert werden, wiihrend bei Leberschiidigung Blaufiirbung des 
Urins beobachtet wird. Die Nachuntersucher sind zu verschiedenen Ergebnissen 
gekommen. BABALIANTZ, SYSTLANOFF hielten die Probe fiir wertvoll, KmcH 
und MASLOWSKI sowie COHN erhielten auch bei Gesunden positive Ausschliige 
und Fehlen der Ausscheidung bei Leberkranken. Die Verzogerung der Methylen­
blauausscheidung im Urin bei Nierenerkrankungen ist bekannt; als Leber­
funktionsprobe wird sie wohl kaum noch angewandt. 

b) Indigocarmin. 

LEPEHNE hat das Indigocarmin als Leberfunktionsprobe angewendet. 2 ccm 
einer 1 % igen Losung werden intravenos injiziert und der Duodenalsaft mittels 
der Duodenalsonde in Abstanden von 5 Minuten aufgefangen. Der Beginn der 
Farbstoffausscheidung wird registriert, der an dem Auftreten einer griinen 
Farbe erkennbar wird. Bei Normalen erscheint der Farbstoff nach 15-60 Mi­
nuten in der Galle (LEPEHNE, HATIEGANU, HESSE und WORNER, EINHORN und 
LAPORTE), bei Icterus catarrhalis, CholedochusverschluB ist der Beginn der 
Ausscheidung auf 60-180 Minuten verzogert oder fehlt ganz, geringere Ver­
zogerung findet sich bei Lebercarcinose, Lebercirrhose, Stauungsleber, chroni­
scher Cholangitis. Bei hiimolytischem Ikterus, Anaemia perniciosa, leichter 
Cholangitis und Stauungsleber, Cholecystitis und Cholelithiasis ist die Aus­
scheidung normal. Die Probe ist also geeignet zur Feststellung eines erheblichen 
Leberzellschadens, aber nicht zur Differentialdiagnose des mechanischen und 
des Parenchymikterus. 

c) Azorubin S. 

Wiihrend Methylenblau und Indigocarmin sowohl durch die Leber wie 
durch die Niere ausgeschieden werden, wird das Azorubin S ganz iibeJ,'Wiegend 
durch die Leber eliminiert. FENSTERM.ANN, TADA und NAKASHIMA legen eine 
Duodenalsonde und injizieren 4 ccm einer 1 % igen Azorubinlosung intravenos. 
5 Minuten spiiter werden 40 ccm einer 25% igen MgSO,-Losung ins Duodenum 
injiziert. 15-20 Minuten danach beginnt die Ausscheidung des roten Farb­
stoffes in die Galle. Auch die Ausscheidung im Urin kann beurteilt werden 
(FENSTERMANN). EpPINGER hat die Methode nachgepriift und kommt zu 
folgenden Ergebnissen: Beim CholedochusverschluB fehlt natiirlich die 
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Farbstoffausscheidung; bei Parenchymschadigungen der Leber, besonders beim 
Icterus catarrhalis ,bleibt die Farbstoffausscheidung mehrere Stunden aus. Die 
Probe hat sich nach EpPINGER auch bei anikterischen Leberschadigungen be­
sonders bewiihrt. Mit Besserung der, Parenchymschiidigung wird die Zeit 
zwischen Injektion und Auftreten des Farbstoffes in der Galle immer kiirzer. 
Schiidigungen durch den Farbstoff wurden nie gesehen. 

d) Tetrachlorphenolphthalein, Tetrajodphenolphthalein, 
Tetrabromphenolphthalein (Bromsulfalein). 

Da das Phenolphthalein zum groBten Teil in die Galle ausgeschieden wird, 
hat man auch die Halogensubstituierten des Phenolphthaleins zur Chromo­
diagnostik verwendet. Das Tetrachlorphenolphthalein wurde wohl als erstes 
Mittel iiberhaupt zur Chromodiagnostik angewandt (ABEL und ROWNTREE, 
ROWNTREE, HURWITZ und BLOOMFIELD). Es wird nach intravenoser Injektion 
beim Gesunden nicht im Urin, sondern nur in der Galle ausgeschieden und kann 
im Stuhl oder im Duodenalsaft nachgewiesen werden. Beim Lebergesunden 
erscheinen 30-50% im Stuhl, bei geschiidigter Leber nur 6-14%. Auch im 
Duodenalsaft kann die Verzogerung und Verminderung der Ausscheidung bei 
Leberkranken nachgewiesen werden (Literatur bei ISAAC). Die Probe wird in 
dieser Form wohl nicht mehr verwendet. 

Eine wesentliche Vereinfachung wurde in die Untersuchungstechnik von 
ROSENTHAL (Baltimore) eingefiihrt, der das Verschwinden des Tetrachlor­
phenolphthaleins aus dem Blut untersuchte. Nach intravenoser Injektion ist 
bereits nach 40-60 Minuten kein Farbstoff im Blut mehr nachweisbar, wiihrend 
bei Leberkranken, insbesondere bei Icterus catarrhalis, nach 1 Stunde noch 
erhebliche Mengen im Blut vorhanden sind, desgleichen bei VerschluBikterus. 
Die Brauchbarkeit der Probe wird jedoch dadurch beschriinkt, daB verschiedent­
lich Zunahme der Leberschiidigung nach Anwendung des Farbstoffes beobachtet 
wurde. 

CuTLER hat in iihnlicher Weise die Retention des Tetrajodphenolphthaleins 
bei Leberkranken verfolgt. MARKOVITS fand bei chronis chen Alkoholisten die 
Ausscheidung des Farbstoffes verliingert. 

Wegen der schlechten Vedriiglichkeit des Tetrachlorphenolphthaleins hat 
es ROSENTHAL spiiter durch Tetrabromphenolphthalein (Bromsultalein) ersetzt. 
Dieser Farbstoff bietet auBerdem den Vorteil, daB er noch vollstiindiger durch 
die Galle ausgeschieden wird als das Tetrachlorphenolphthalein, daB die Aus­
scheidung schneller geht und daB nur kleinereFarbstoffmengen benotigt werden. 

Man injiziert 2 mg pro Kilogramm Korpergewicht in der 5 % igen sterilen kauflichen Losung 
im Lauf von 1 Minute. 30 Minuten spater werden 4--5 ccm am anderen Arm entnommen. 
Zu dem Serum werden 1-2 Tropfen 10% iger 'Natronlauge hinzugesetzt, um die Farbe 
hervortreten zu lassen. Fiir die VergleichslOsung lost man 4 mg Bromsulfalein in 100 ccm 
Wasser, das mit 0,25 ccm 1O%iger Natronlauge alkalisiert ist. Diese Vergleichslosung wird 
mit 100% bezeichnet und hiervon absteigende Verdiinnungen um je 10% hergestelit. Da 
ROSENTHAL annimmt, daB das Blut 1/20 des Korpergewichts ausmacht, und da 2 mg pro Kilo­
gramm injiziert worden sind, so soll die Vergleichslosung mit 4 mg Bromsulfalein auf 100 ccm 
denselben Farbstoffgehalt haben wie das Blut unmittelbar nach der Injektion, ihr Farb· 
stoffgehalt wird also mit 100% bezeichnet. 5 Minuten nach der Injektion sollen beim 
Normalen noch 20-50% des Farbstoffes im Serum nachweisbar sein, nach 30 Minuten 
ist der Farbstoff bis auf unmeBbare Spuren vollstandig verschwunden. Bei leberlosen 
Tieren hat der Farbstoffgehalt nach 30 Minuten iiberhaupt nicht abgenommen. 

Die Nachpriifung dieser in Amerika sehr verbreiteten Methode durch 
SCHRUMPF hat ergeben, daB nach 30 Minuten bei Normalen 0%, bei Herz­
insuffizienz 12 %, bei Leberkrankheiten 22 % des Farbstoffes noch im Blut 
nachweisbar ist. DA RIN und LAMURAGLIA fanden bei Gesunden 0-5%, 
bei Leberkranken 5-100%, wobei besonders der Icterus catarrhalis sehr 
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empfindlich reagiert. 1m Harn erscheinen beim Gesunden 0-1,5% der injizier­
ten Farbmenge, bei Leberkranken mehr. In der Galle beginnt die Ausscheidung 
nach 1/2 Stunde und ist bei Leberkranken verzogert. Auch BLOMSTROM und 
SANDSTROM erzielten gute Resultate. LOEB fand die Probe positiv bei Icterus 
catarrhalis und Stauungsikterus, dagegen haufig negativ bei Lebercirrhosen. 

e) Bengalrot. 

DELPRAT, EpSTEIN und KERR haben das Bengalrot (Dijodtetrachlorfluo­
rescein) in die Chromodiagnostik eingefiihrt. Bengalrot solI angeblich nur von der 
Leber eliminiert werden. Ein Nachteil sind seine photosensibilisierenden Eigen­
schaften. Der Patient darf nach der Injektion des Farbstoffes nicht dem Sonnen­
licht ausgesetzt werden. In vitro fiihrt Bengalrot bei Belichtung zur Hamolyse 
der Erythrocyten. Die Ausfiihrung del' Probe ist mehrfach modifiziert worden. 
1m folgenden wird die Modifikation von F£ESSINGER und WALTER beschrieben. 

Man stellt eine 2% ige Losung von reinem Bengalrot her (FIESSINGER verwendet das 
Tetrajodbengalrot), fiillt in sterile Ampullen ab und erhitzt eine halbe Stunde im Auto­
klaven im stromenden Dampf. Von dieser Losung, die mehrere Monate haltbar ist, wenn 
sie im Dunkeln aufbewahrt wird, injiziert man 1,5 mg Farbstoff pro Kilogramm Korper­
gewicht, nachdem man vorher eine Blutabnahme gemacht hat. Nach 45 Minuten wird 
wieder eine Blutabnahme von 8 ccm mittels einer Spritze ausgefiihrt, die 2 ccm einer 
2%igen Kaliumoxalatlosung enthiUt. Das Blut wild 1/2 Stunde zentrifugiert, das Blut­
korperchenvolumen am Zentrifugierrohrchen abgelesen. Die klare iiberstehende Fliissigkeit 
wird gegen eine Verdiinnungsreilie von Bengalrot colorimetriert, die die Konzentrationen 
von 1-25 mg pro Liter in 15 zugeschmolzenen Rohrchen enthiiJt. Das Plasma der vor 
<ler Injektion entnommenen Blutprobe wird vor die Farbstoffverdiinnung gesetzt, um die 
Serumeigenfarbe auszugleichen. Es wird dann noch die fiir das Blut notwendige Umrech­
nung vorgenommen, indem die Farbstoffzahl, d. h. die Anzahl der mg pro Liter multipliziert 
wird mit 

10 ccm - Volumen der Roten 
8ccm 

Da die Blutmenge des Menschen mit 1/13 seines Korpergewichts angenommen wird und 
pro Kilogramm 1,5 mg injiziert worden sind, so kann das Blut maximal 20 mg pro Liter 
enthalten. Bei vollstandigem GallengangsverschluB findet sich meist ein Wert von 15-20. 
Die Werte unter 3 finden sich bei Gesunden und bei leichtesten Leberschiidigungen. Ein 
Wert iiber 3 zeigt immer eine Leberschadigung an, obwohl andere Proben noch negativ 
sein konnen. Bei Werten von 6-9 sind auch die anderen Funktionsproben meist positiv. 
Uber 9 liegt immer ein sehr schwerer Leberschaden mit schlechter Prognose vor. 

Die Originalmethode sieht Abnahme der Blutproben 2 Minuten und 8 Minuten nach 
der Farbstoffinjektion vor, wobei der Farbstoffgehalt der 2-Minuten-Probe gleich 100 
gesetzt wird. Nach 8 Minuten sind normalerweise 40-60% des ersten Wertes vorhanden. 
Hohere Werte bei Ikterus durch Stauung und Parenchymschaden, Lebercirrhose, Metastasen­
leber. ALTHAUSEN, BISKIND und KERR haben die Bengalrotkonzentration spektroskopisch 
bestimmt und dadurch Storungen durch ikterische Verfarbung des Serums ausgeschaltet. 

Die bisherigen N achuntersucher . berichten iiber giinstige Erfolge dieser 
Probe. ROYER hat im Tierexperiment den Farbstoffgehalt der Pfortader und 
der Lebervenen nach Bengalrotinjektion untersucht und bei der geschadigten 
Leber eine geringere Fahigkeit zur Farbstoffabsorption festgestellt. STOWE, 
PARKER, DELPRAT und WEEKS haben positiven Ausfall bei Eklampsie, Hy­
peremesis, bei Lebercirrhose und Leberkarzinose festgestellt ('I. auch RAO, 
MINUCCI, DEMOLE und ScrCLOUNOFF, GIORDANO und EAGER). 

f) Kongorot. 

Wahrend es sich bei den bisher besprochenen Farbstoffen um krystalloide 
Losungen handelt, stellt das Kongorot einen grob dispersen Farbstoff dar, 
der sich in kolloider Form lOst. Bei den besonderen Beziehungen der Reticulo­
endothelien zur Absorption kolloider Stoffe aus dem Blut, haben BENNHOLD 
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sowie ADLER und REIMANN an eine Priifung dieses Systems gedacht, als sie 
den Farbstoff in die Chromodiagnostik einfiihrten. Kongorot (10-12 ccm der 
1 %igen Lasung i. v.) verschwindet offenbar bei Lebererkrankungen langsamer 
aus dem Blut, aber auch bei septischen Erkrankungen, dekompensierten Herz­
erkrankungen und nach Milzexstirpation (Nachuntersuchungen von PASCHKIS). 
Nach SCHELLONG ist der Ausfall der Probe abhangig sowohl yom Funktions­
zustand des reticuloendothelialen Systems als auch der Leberzellen, ferner von 
einer etwa vorhandenen Gallenstauung, also als Leberfunktionsprobe nicht 
geeignet. RICCIOTTI injiziert 0,01 pro Kilogramm Karpergewicht. Der Re­
tentionsindex bei Normalen betragt 45-60% und kann bei Lebererkrankungen 
bis 100 % ansteigen; auffallend hoch ist er beim M. Banti, beim Icterus infec­
tiosus und beim Retentionsikterus, normal bei Cirrhosen und Lebertumoren. 
KOYAMA fand die Probe positiv bei Parenchymerkrankungen der Leber. Sie 
scheint nach aHem nicht als Leberfunktionsprobe geeignet zu sein. 

g) Santonin. 

Ein besonderer Ausscheidungsmodus liegt beim Santonin vor, das von der 
Leber in Oxysantonin verwandelt und im Urin und in der Galle ausgeschieden 
wird; nach Zusatz von NaOH nimmt der Harn eine rote Farbe an, die gegen 
eine EosinlOsung colorimetriert werden kann. 

MOUKHTTAR und DJEVAT geben morgens niichtern 0,02 Santonin und sammeln den Urin 
in Stundenportionen. Zu 3 ccm Urin wird 2 ccm 15%ige Natronlauge gegeben. Es werden 
6 Eosinvergleichslosungen hergestellt: 5 ccrn 1 % ige alkoholische EosinlOsung werden mit 
5 ccm Wasser verdiinnt. Hiervon werden in Rohrchen VI-IV je 25, 15, 5 Tropfen auf 
5 ccm Wasser gegeben. Von einer Verdiinnung von 5 Tropfen der 5% igen EosinlOsung 
auf 5 ccm Wasser werden in Glaschen III-I 50,10 und 3 Tropfen gegeben. Beim Normalen 
beginnt die Santoninausscheidung im Urin am Ende der ersten Stunde, erreicht sein Maxi­
mum, dem Rohrchen II-III entsprechend, etwa nach 4 Stunden und sinkt bis zur 7. und 
9. Stunde abo Bei Lebererkrankungen wird das Maximum entweder rascher erreicht und 
bleibt langere Zeit hindurch bestehen oder es Iiegt hQher, ferner ist die Ausscheidungsdauer 
verIangert. 

EpPINGER halt die Probe fiir besonders verwendbar bei Lebercirrhose, wo 
die Ausscheidungskurve ein langgezogenes Plateau bildet. Die Brauchbarkeit 
der Probe wird auch von VANUCCI und FERRARI, sowie FERNANDEZ, bestatigt. 
GARRIERE, MARTIN und DUFossE halten sie fUr unzuverlassig, da sie auch bei 
Gesunden positiv sein kann. 

h) Fuchsin S. 

1927 hat BAROK Fuchsin S zur Chromodiagnostik empfohlen und fest­
gesteHt, daB bei gesunder Leber nach peroraler Zufuhr (1 g) in 5% iger Lasung 
reichlich Fuchsin im Harn erscheint, wahrend die Ausscheidung bei Icterus 
catarrhalis und bei akuter gelber Leberatrophie vermindert ist. Die Ergebnisse 
bei Lebercirrhose sind wechselnd. Die Ausscheidung beim mechanischen Icterus 
ist verzagert, erreicht aber eine normale Farbintensitat im Harn. Neuere Unter­
suchungen iiber die Brauchbarkeit dieses Farbstoffes liegen nicht vor. 

i) Bilirubin. 

Die Bilirubinbelastungsprobe nach V. BERGMANN-EILBOTT wird im Kapitel 
Gallenstoffwechsel besprochen. 

12. Kritik und Grenzen der Leberfunktionspriifungen. 
Wenn wir uns nun nach Besprechung der einzelnen Leberfunktionspriifungen 

die Frage vorlegen, welchen Wert sie fUr die Diagnose und Prognose der Leber-
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krankheiten besitzen, so muB darauf hingewiesen werden, daB gerade die besten 
Kenner der Leberkrankheiten sich recht pessimistisch iiber den klinischen Wert 
der Leberfunktionsproben geauBert haben. MANN erklart, daB keine der be­
kannten Leberfunktionspriifungen in der Lage sei, auch nur annahernd den 
Grad' einer Leberschadigung oder Parenchymverminderung anzugeben. Auch 
EpPINGER betont besonders bei den Funktionsproben des EiweiBstoffwechsels 
die Diskrepanz zwischen den groBen Erwartungen des Forschers, der im physio­
logisch-chemischen Laboratorium gearbeitet hat, und der armseligen Ausbeute, 
wenn er die dort gewonnenen Erfahrungen in der Diagnose am Krankenbett 
verwerten will. SAHLI spricht von den "sogenannten" Leberfunktionsproben. 
v. BERGMANN fUhrt aus, daB "der Ausbau der Leberfunktionsproben unser 
Wissen um die intermediaren Ablaufe und die funktionellen Zusammenhange 
des Leberstoffwechsels leider nur bescheiden gefordert hat. Ob aus dem Resultat 
einzelner Funktionsproben sich einst ein verbesserter SchluB auf den biologischen 
Zustand des Organs ziehen lassen wird, ist mir nicht wahrscheinlicher geworden. " 
Optimistischer ist FIESSINGER, der fUr die Leberfunktionsproben in der Klinik 
einen ebenso breiten Raum fordert, wie fiir die Nierenfunktionsproben. "Ohne 
volIkommen zu sein, konnen diese Untersuchungsmethoden wichtige Dienste 
leisten. Sie ersetzen nicht die Klinik, die immer den ersten Platz einnimmt, 
aber sie sind ein niitzliches und oft unentbehrliches Hilfsmittel." 

Die Skeps~ dieser Forscher, die die umfassendsten Kenntnisse auf diesem 
Gebiet besitzen, muB zu groBer Zuriickhaltung -in der Bewertung der Leber­
funktionsproben veranlassen. Sicher kann_ aus der Oberbewertung zahlen­
maBiger LaboratoriUInsergebnisse eine fa1scirn BeUl'teilung des tatsachlichen 
Krankheitszustandes entstehen. Aber dasselbe ist schlieBlich auch von den 
Funktionspriifungen des Kreislaufs, der Atmung, der Niere, des Pankreas zu 
sagen. Eine Funktionspriifung bietet immer nur einen winzigen Ausschnitt 
aus der ungeheuren Fiille der Leberfunktionen. Deshalb wil."d sich heute kein 
Untersucher mehr auf die Anwendung einer einzigen Funktionsprobe beschranken, 
sondern moglichst viele Proben versuchen, um ein vielseitiges Bild des Funktions­
zustandes der Leber zu erhalten. Man muB sich dabei dariiber klar sein, daB 
Irian immer nur ein Momentbild erhalt, und daB keine Leberfunktionsprobe 
eine Aussage iiber die Prognose der Krankheit gestattet. Carcinommetastasen 
in der Leber - mit absolut schlechter Prognose - konnen noch soviel Parenchym 
intakt lassen, daB aIle Funktionsproben negativ ausfalIen. Es ist ja aus den 
Versuchen von BOLLMAN und MANN bekannt, daB Ih des Leberparenchyms 
ausreicht, um aIle Belastungsversuche der Leber zu bewaltigen. Auch bei der 
Lebercirrhose, wo neben den destruktiven Prozessen durch die auBerordentliche 
Regenerationskraft der Lebfjr standig neues Parenchym gebildet wird, ist der 
haufig negative AusfalI zahlreicher Funktionsproben iiberraschend. Die schwer­
sten Storungen im Leberstoffwechsel zeigt meist der sogenannte Icterus catar­
rhalis, die alrute ikierische Hepatopathie nach STROEBE, obwohl die Prognose 
dieser Erkrankung in den meisten Fallen doch gutartig ist. Durch eine leichte, 
a.ber diffuse Erkrankung samtlicher Leberzellen wird die Funktion offenbar mehr 
beeintrttchtigt als durch Iile schwere Destruktion einzelner-Leberabschnitte, die 
noch einen geniigenden Teil normal funktionierenden Lebergewebes intakt laBt. 

Bei den meisten Lebererkrankungen ist ja auch keineswegs nur die Leber 
beteiligt. Wir finden Veranderungen des Kreislaufes, der Nierentatigkeit, der 
MHz und des Pankreas, die keineswegs immer nur Folgen der Leberschadigung, 
sondern haufig gleichgeordnete Krankheitsprozesse sind. Wenn man daher 
ein solches komplexes Krankheitsbild nach dem AusfalI einer Leberfunktions­
probe beurteilen wolIte, so ware das dasselbe, wie wenn man, um einen Vergleich 
von A. BIER zu brauchen, ein Gewitter mit dem Fernrohr betrachten wiirde. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 76 
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Wenn man sich aber frei macht von der Vberwertung der Laboratoriums­
methoden gegeniiber dem klinischen Gesamtbild und der Pseudoexaktheit der 
Zahl im biologischen Geschehen, so kann man doch aus der Anwendung der 
Leberfunktionsproben im Einzelfalle haufig wichtige diagnostische Schliisse 
ziehen. Die hauptsachlichste Bedeutung der Leberfunktionsproben liegt in der 
Abgrenzung folgender Krankheitsbilder: 1. hamolytische Ikterusformen, 2. Er­
kennung der latenten Hepatopathien, 3. Differentialdiagnose des mechanischen 
und des Parenchymikterus, 4. Friihdiagnose der Lebercirrhose. Hieriiber wird 
im Kapitel "Differentialdiagnose des Ikterus" Naheres berichtet. 

Die Anwendbarkeit der in den vorstehenden Kapiteln angefiihrten Leber­
funktionsproben erfahrt eine gewisse Begrenzung durch die rein technischen 
Schwierigkeiten ihrer Ausfiihrung. So erfordert die Bestimmung der Gallen­
sauren, wenn sie zuverlassig sein soll, ferner der Nachweis der Fette und Lipoide, 
der Aminosauren, des Harnstoffes und mehrerer anderer Stoffe im Blut und im 
Ham ein gut eingearbeitetes chemisches Laboratorium. Immer mehr setzt sich 
die Anwendung der spektrophotometrischen Methoden durch, die ebenfalls 
eine spezielle Einrichtung und Erfahrung auf diesem Gebiet benotigen. Durch 
diese Schwierigkeiten fallt ein Teil dieser Funktionspriifungen fiir den praktischen 
Arzt und auch fiir weniger vollstandig eingerichtete Krankenhauser aus. Des­
halb muB noch einmal kurz die Frage behandelt werden, welche Funktions­
proben der Leber ohne allzugroBe Hilfsmittel durchfiihrbar sind, um eine aus­
reichende Beurteilung der Leberfunktion zu ermoglichen. 

Der Nachweis des Urobilins, des Urobilinogens und des Bilirubins im Ham 
ist mit den in der Klinik iiblichen Methoden hinreichend genau durchfuhrbar, 
ebenso ist die qualitative und die quantitative Bilirubinbestimmung im Serum 
und im Duodenalsaft in jedem Falle notwendig und ohne groBe Hilfsmittel 
auszufiihren. Der fruher viel gefiihrte Nachweis der Gallensauren im Urin und 
im Duodenalsaft mit den alten Methoden, die auf der Veranderung der Ober­
flachenspannung oder auf Farbreaktionen beruhen, ist zu ungenau, urn zu­
verlassig verwertbare Resultate zu ergeben, dagegen sind von den neuen, 
allerdings komplizierten, quantitativen Bestimmungsmethoden im Serum und 
im Urin noch wichtige Aufschliisse zu erhoffen. Die differentialdiagnostisch 
wichtige Untersuchung des Cholesterins und seiner Ester mit exakten Methoden 
ist leider auch dem chemischen Laboratorium vorbehalten. Die Lipasebestim­
mungen haben die groBen an sie gekniipften Erwartungen nicht gerechtfertigt. 

Der mikroskopische Nachweis von Tyrosin und Leucin im Ham ist einfach 
und bedeutungsvoll fiir die Diagnose der akuten gelben Leberatrophie. Die 
Mn:.r.oNsche Probe im Ham ist trotz ihrer Vieldeutigkeit wertvoll und bei 
schwerem Ikterus immer zu empfehlen. Die anderen Funktionsproben des 
EiweiBstoffwechsels rechtfertigen nicht immer die Miihe, die sie notwendig 
machen. 

Die wichtigsten Funktionsproben sind immer noch die des Kohlehydrat­
stoffwechsels, insbesondere die Galaktoseprobe von BAUER in der Modifikation 
von FIESSINGER, wobei auch die Ausscheidungszeit und die Konzentration im 
Urin beriicksichtigt wird. Sie erfordert nur das in jedem Laboratorium vor­
handene Polarimeter. Auch die Blutzuckerbestimmung nach Lavulose- oder 
Galaktosebelastung ist mit einfachen Mitteln durchfiihrbar und aufschluB­
reich, besonders fiir die Diagnose der latenten Hepatopathie. Die Bestimmung 
der Lavulose und Galaktose im Blut ist komplizierter und bleibt wohl der Klinik 
vorbehalten. Die kombinierte Insulin-Glucose-Wasserbelastung von ALTHAUSEN 
und MANCKE bietet keine methodischen Schwierigkeiten und wird von ver­
schiedenen Seiten fiir die Friihdiagnose der Lebercirrhose empfohlen. 
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Auf dem Gebiet der Chromodiagnostik wird der Wert der einfach durchfiihr­
baren Bilirubinbelastungsprobe immer wieder bestatigt. 1m Ausland wird die 
Bromsulphaleinprobe (Amerika) und die Bengalrotprobe (Frankreich) sehr viel 
verwendet, ist einfach und anscheinend diagnostisch wertvoll, auch die Funk­
tionspriitung mit Azorubin S scheint nach neueren Untersuchungen lohnend 
zu sein. Von den unspezifischen Serumreaktionen hat die TAKATA-Reaktion 
trotz mancher Einwande besonders fiir die Diagnoseder Lebercirrhose zahreiche 
Anhanger. Die WIDALsche hamoklastische Krise wird dagegen kaum noch 
angewandt. 

Da bei Leberschadigungen die einzelnen Partialfunktionen meist nicht 
gleichmaBig stark verandert sind, empfiehlt sich immer die Durchfiihrung 
mehrerer Funktionsproben, um ein moglichst vielseitiges Bild von dem Funk­
tionszustand der Leber zu· erhalten. In jedem FaIle ist die Untersuchung auf 
Urobilinogen, Urobilin, Bilirubin im Harn, die MILLONsche Probe und der 
mikroskopische Nachweis von Leucin und Tyrosin, sowie der qualitative Nach­
weis von Bilirubin im Blut durchzufiihren. Ferner wird man die Galaktose­
belastungsprobe, eventuell die Blutzuckerkurve nach Lavulose, sowie eine 
Farbstoffbelastungsprobe (Bilirubin, Bromsulfalein, Bengalrot) anwenden. 
Fiigt man noch die TAKATA-Reaktion hinzu, so hat man mit einfachen klinischen 
Mitteln eine tTbersicht der wichtigsten Funktionspriifungen der Leber und 
kann sich, selbst bei groBer Zuruckhaltung in der Beurteilung, in den meisten 
Fallen ein Bild davon machen, ob die Leberfunktionen gestort sind oder nicht. 
Wenn man sich freihalt von allem Dogmatismus und von den Funktions­
priifungen der Leber nicht mehr verlangt als von den Funktionsproben der 
anderen Organe, wird man in den meisten Fallen einen richtigen Einblick in die 
funktionelle Pathologie dieses wichtigsten Stoffwechselorgans erhalten. 

13. Die Beziehung einiger Vitamine zur Leberfunktion. 
Von F. STROEBE-Berlin. 

Wenn aus dem groBen Kapitel der Vitaminwirkungen im folgenden die 
Beziehung zum Leberstoffwechsel herausgegriffen werden, so diirfen dabei nicht 
die allgemeinen Gesichtspunkte iiber die Entstehungsmoglichkeit von Vitamin­
mangelerscheinungen auBer acht gelassen werden. Schon lange wurde auf die 
Notwendigkeit geniigender Vitaminzufuhr fiir den Gesunden hingewiesen, 
einem erh6hten Bedarf bei Krankheiten oder auch bei besonderen Kostformen 
wird erst in letzter Zeit Aufmerksamkeit geschenkt. 1st die Quantitat der Vita­
mine gedeckt, was ja bei durchschnittlicher Ernahrung auch bei erschwerten 
Bedingungen der Fall sein wird, dann muB die Resorption vom Darm aus und 
eine etwaige Umwandlung von Vitaminvorraten zum eigentlichen Wirkstoff 
gesichert sein. Gerade bei dem letzteren intermediaren V organg spielt die 
Leber eine groBe Rolle, sie dient auBerdem als Speicherorgan fiir Vitamine, 
also miissen die Bedingungen zur Haftung und wiederum zur Abgabe der Vita­
mine nach ihrer Resorption oder Bildung gegeben sein. So liegen abseits von 
der Frage der Zufuhr viele Storungsmoglichkeiten im Verwendungsstoffwechsel 
der vitaminhaltigen Nahrung offen, die bei den klinisch wichtigen, leichteren 
Avitaminosen bedacht werden miissen. 

Unter den zahlreichen, in ihrer Wirkungsweise und zum Teil auch chemischen 
Struktur bekannten Vitaminen steht das Vitamin A (antixerophthalmisches 
oder fettlOsliches Wachstumsvitamin) in engster Beziehung zur Leberfunktion. 
AIle oben genannten Moglichkeiten, eine Hypovitaminose hervorzurufen, kom­
men dabei zur Geltung. Das Vitamin A wird beim Menschen vornehmlich in 
der Leber aus dem Carotin, das als gelber Farbstoff (ein Kohlenwasserstoff 
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mit 40 C-Atomen) besonders in den Mohren bekannt ist, durch Spaltung in 
der Mitte des Molekiils und Anlagerung von Wasser gebildet mit Ril£e eines 
Fermentes, das Carotinase genannt wird. Der fertige Wirkstoff wird in der 
Leber gestapelt und von hier aus auf andere Organe verteilt. Schon in der 
fetalen Leber sind betrachtliche Mengen aufgehauft (GAETRGENS, NEUWEILER), 
im Gegensatz zum Erwachsenen findet sich hier kein Carotin (WENDT). Die 
Leber des Neugeborenen ist arm an Vitamin A (WENDT, DEBRE und BASSON). 
Eine Storung der Umwandlungsfunktion der Leber tritt im Stadium der vollen 
avitaminotischen Storung ein, es kann dann nicht mehr das Vitamin aus dem 
Carotin gebildet, wohl aber der fertige Wirkstoff gespeichert und verwertet 
werden (Tierversuche von SCHNEIDER und WIDMANN). Das gleiche gilt fUr 
schilddriisenlose Meerschweinchen, bei denen die Umlagerung und Stapel­
fahigkeit fUr Vitamin A schwer geschadigt ist (WIDMANN und SCHNEIDER), 
ebenso sollen schilddriisenlose, milchgebende Ziegen als Zeichen der Umwand­
lungslosung statt weiBer eine gelbe Milch ausscheiden. Dagegen ist bei der 
experimentellen tOdlichen Phosphorvergiftung der A-Gehalt der Leber nicht 
verandert, parenteral (!) zugefUhrtes Vitamin wird in der Leber wiedergefunden 
(LASCH). Weitere Umwandlungsstorungen sind bei langdauernder Au£nahme 
groBer Mengen carotinhaltiger Nahrungsstoffe (Gemiise, Eier, Butter, Milch) 
bekannt. Der gelbe Farbstoff lagert sich in der Raut und den Schleimhauten 
ab, vor einer Verwechslung dieser Gelbfarbung der Raut (Xanthosis) mit einem 
Ikterus schiitzt die Beachtung der Lokalisation der Gelbfarbung: bei der Xan­
thosis sind im Gegensatz zum Ikterus FuBsohlen und Randflachen meist stark 
gelb, aber nicht die Skleren. Wenn auch bei Gesunden nach Uberfiitterung 
mit Carotin diese Gelbfarbung auftreten kann, so muB doch immer die Mog­
lichkeit einer Leberschadigung bedacht werden. Eine groBere Rolle spielt beim 
Menschen offenbar die Resorptionsstorung der Carotine. Die Aufsaugung im 
Darm geht nur in Anwesenheit von Neutralfett vor sich, Galle jedoch scheint 
nicht unbedingt notwendig. Da sehr viele Lebererkrankungen, besonders die 
ikterischen Formen mit Fettresorptionsstorungen einhergehen, sind hier Mangel­
erscheinungen von seiten des fett16slichen Vitamin A durchaus gegeben, zu­
mal wenn bei langerer Dauer der Erkrankung der Vorrat im Korper mehr und 
mehr sinkt bzw. aufgebraucht wird. So laBt sich bei Okklusionsikterus nach­
weisen, daB die beim Gesunden stets nach einer gewissen Latenzzeit durch 
Zugabe von MohrenpreBsaft zu erzielenden Carotinamie ausbleibt und das 
Carotin ungenutzt im Stuhl zu Verlust geht (KAUFFMANN und VON DRIGALSKI). 
Bei Tumormetastasen der Leber und manchen Formen des vollstandigen Gallen­
gangverschlusses erscheint das Vitamin im Rarn (BOLLER und BRUNNER). Die 
Lebercirrhose zeigt einen auffallend niedrigen Carotin-Vitamin-A-Gehalt des 
Blutes (WENDT), das cirrhotische Organ selbst ist ebenfalls arm an Vitamin A 
(WOLFF), wofiir offenbar die Resorptionsstorung infolge der die Cirrhose be­
gleitenden Enteritis verantwortlich gemacht werden muB. Bei der akuten Leber­
atrophie istder Wirkstoff in der Leber gefunden (BREUSCH und SCALABRINO). 
Die Speicherungsfahigkeit fiir Vitamin A hangt nach Tierversuchen yom Zu­
stand der Sternzellen in der Leber ab, Blockierung der Reticuloendothelien 
vermindert den Vitamin A-Gehalt (LASCH und ROLLER, WENDT und KONIG). 
Biologisch wichtig und klinisch beachtenswert ist der oben schon beriihrte 
Zusammenhang zwischen Vitamin A und Schilddriisenfunktion, ein klares Bei­
spiel fiir die enge Beziehung zwischen Vitaminen und Rormonen. Bekannt 
war schon langer, daB Leberfunktionsstorungen bei Basedowkranken haufig 
sind (s. S. 1311) und die Leber einen geringen Gehalt an Glykogen aufweist. 
Auf die histologischen Veranderungen der Leber bei Thyreotoxikosen hat kiirz­
lich ROSSLE aufmerksam gemacht. Bei der menschlichen Schilddriiseniiber-
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funlrtion ist das Vitamin A im Blut stark erniedrigt. Aus tierexperimentellen 
Befunden bei thyreogener Leberschadigung muB geschlossen werden, daB der 
Umsatz und Verbrauch des Vitamins stark erhoht und daraus der unternormale 
Vitamin A- und Carotingehalt im Blut und in der Leber zu verstehen ist 
(SCHNEIDER und WIDMANN). Storungen der Resorption oder der Umwandlung 
von Carotin oder der Speicherung von Vitamin A liegen nicht vor, sondern es 
besteht ein erhOhter Bedarf des thyreotoxischen Organismus. Beim Myxodem 
hingegen laBt sich eine Umlagerungsstorung nachweisen (WENDT). Das Thyroxin 
ist ein Antagonist des Vitamin A, es hebt die Wachstumswirkung des Vitamin 
auf und verhindert seine Leberspeicherung. SCHNEIDER und WIDMANN geben 
auf Grund von Tierexperimenten folgendes Schema fiir die Beziehung zwischen 
Schilddriisenfunktion und Vitamin A~msatz: 

Tii.t.igkei tszustand 
der Schilddriise 

Athyreose ... 
EuthyreoBe . . 
Hyperthyreose . 

Gehalt der Leber bei gleichbleibender peroraler Zufuhr von Carotin 

Carotin Vitamin A 

+ 
+ 
+ + 

Ursache 

Verlust der Umlagerungsfiihigkeit 
Normale Umlagerungs- und Speicherfiihigkeit 
Stark erhiihter Umsatz mit Verbrauch des 

Stapelvorrats 

Ahnlich wie andere Substanzen greift das Vitamin A in biochemische Vor­
gange ein. Die OxydationsgroBe, d. h. die Sauerstoffaufnahme pro Milligramm 
Substanz und pro Stunde berechnet, ist bei hochwertigen Vitamin A-Prapa­
raten sehr groB (v. EULER und AHLSTROM), im Fett- und Lipoidstoffwechsel 
sowie im ·Zuckerstoffwechsel hat der Stoff eine oxydationskatalytische Wirkung 
sowie Beziehungen zum Leberglykogen (BAUEREISEN). Ein Ort solcher Be­
einflussungen wird die Leber sein, wo so reichlich Fette und Kohlehydrate um­
gesetzt werden. Ferner wird dem Wirkstoff ein regulierender Ein£luB auf den 
Cholesterinstoffwechsel zugeschrieben (WENDT, LASCH). Bei der experimen­
tellen fiberdosierung kommt es zu Fettspeicherung in der Leber (DOMAGH 
und v. DOBENEK). Der Mangel an Vitamin A zieht ein Absinken des Chole­
sterins im Blut und in der Leber nach sich (COLLAZO und Mitarbeiter,Mc­
COORD und LUCE-CLAUSEN). 

Die Beobachtung von Tierversuchen, daB bei A-Hypovitaminose die Bildung 
von Gallensteinen und auch Steinen in den Harnwegen gefunden wird, hat 
noch keine sichere Beziehung zur menschlichen Pathologie. Als Mittel zur 
Leberfunktionspriifung ist Carotin unbrauchbar (CLARK, ROBINSON und SCHIFF). 

Der Vitamin A-Mangel ist bei Lebererkrankungen am besten an einem Friih­
sympton der A-Hypovitaminose, der Nachtblindheit, zu erkennen. Wir kennen 
in unserer Klinik eine Kranke mit Lebercirrhose ohne deutliche Pfortader­
stauung, aber seit mehreren Jahren wechselnd starkem Ikterus. Kiirzlich 
klagte die Patientin dariiber, daB sie nachts nicht mehr gut sehen konnte. 
Eine prak~sch ausreichende Priifung auf Nachtblindheit kann mit einer ein­
fachen Vorrichtung (Vorsetzen eines dunklen Glases bestimmter Farbung und 
besondere Lesetafel) durchgefiihrt werden. Auffallende Rauheit und Trocken­
heit der Haut sowie Neigung zu Entziindungen (Haut, Schleimhaute) sind 
weitere Friihsymptome des A-Mangels. 

Fiir die Therapie steht das Vitamin A in Tropfenform (3mal taglich 10 bis 
30 Tropfen) oder bei schweren Fettresorptionsstorungen als Injektion (taglich 
0,5 bis 1 ccm) unter der Bezeichnung Vogan (Merck) zur Verfiigung. Das Pra­
parat Detavit (Merck und I.G. Farben) enthalt Vitamin A und D. 
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Mit fortschreitender chemischer und biologischer Erkenntnis ist das Vita­
min B, von· dem als Mangelkrankheit die Beriberi schon lange bekannt ist, 
in verschiedene Wirkungsfaktoren zerlegt worden, die nicht immer einheitlich 
mit B2 bis B7 bezeichnet werden, wodurch besonders bei B2 leicht Unklarheiten 
in der Nomenklatur entstehen. Das antineuritische Vitamin Bl ist besonders 
reichlich in Leber, Herzmuskel, Niere, Gehirn und Skeletmuskulatur vorhanden. 
In diesem Zusammenhang interessiert seine Beziehung zum Kohlehydratstoff­
wechsel in der Leber. Wahrend die Zuckerumsatzstorung unter B-Mangel fiir 
das Herz und das Gehirn biochemisch klar zu sein scheint - es tritt eitle Hem­
mung des Glucoseabbaues beirn Herzen auf der Milchsaurestufe, beim Gehirn 
bei der Brenztraubensaure ein -, sind die Beziehungen zum Leberglykogen 
noch nicht festgelegt. Bei dem klassischen Versuchtstier fiir die Beriberi, 
der Taube, fanden ABDERHALDEN und WERTHEIMER irn Stadium der Krampfe 
besonders bei Glucosezufuhr hohe Glykogenwerte in Leber, Herz und Skelet­
muskulatur und schlossen darauf auf eine Hemmung der Zuckerverbrennung. 
In der menschlichen Leberpathologie sind zwei Gesichtspunkte bezuglich des 
Vitamin B wichtig. Mit der Steigerung der Zufuhr von Kohlehydraten steigt 
auch der Bedarf an B1 . Kohlehydratreiche Kost ist vielfach als "Leberschutz­
therapie" empfohlen worden, doch sie verliert ihren Sinn, wenn nicht dabei 
solche kohlehydrathaltigen Nahrstoffe gereicht werden, die durch ihren Reich­
tum an Bl (Hefe, Reiskleie, Haselnusse, Walnusse) den erh6hten Bedarf decken 
und so den Zuckerumsatz erleichtern. Bei hepatischer Hypoglykamie solI 
der Wirkstoff den Blutzucker steigern (MONAUNI). Weiterhin sind bei Leber~ 
cirrhosen neuritische Symptome auch auBerhalb einer Alkoholneuritis besonders 
bei Pigmentcirrhosen (MANKE) nicht selten. Hier muB bei Parasthesien und 
Muskelschwache an die unmittelbare Beziehung zum antineuritischen Vitamin 
gedacht werden. Fur die Therapie sind die meisten Hefepraparate (Levurinose, 
Cenovis, Vitox) geeignet, das krystallisierte Praparat Betaxin kommt als In­
jektion wegen seines hohen Preises nicht in Betracht, das synthetische Pra­
parat Betabion ist jetzt so billig geworden, daB breiterer Anwendungsmoglich­
keit nichts im Wege steht. 

Die Beziehungen des Vitamin B2-Komplexes, der aus dem Vitamin B2 im 
engeren Sinne (Lactoflavin), dem Pellagraschutzstoff (Bs) genannt oder P-P­
Faktor (pellagrapraventive Faktoren) und dem Anamiefaktor besteht, sind zur 
Leberfunktion nicht so eng wie beim Vitamin A. Das Lactoflavin, in seiner 
chemischen Konstitution bekannt und synthetisch dargestellt, ist in jeder Zelle 
des Pflanzen- und Tierreiches vorhanden, und hat iiberragende Bedeutung irn 
Stoffwechsel bei oxydativen Prozessen. Ais Phosphorsaureester an einem hoch­
molekularen EiweiBk6rper gebunden, wird es als gelbes Atmungsferment be­
zeichnet, seine biochemische Wirkung besteht in der Dbertragung des Sauer­
stoffes der Luft direkt auf verbrennbare Stoffe. Die normale Leber enthalt 
in der Trockensubstanz 1% gelbes Atmungsferment, der hOchste Gehalt an 
B2-Komplex wurde in Leber und Niere gefunden (GYORGY, KUHN und WAGNER­
JAUREGG). Das chemisch unbekannte Vitamin Bs entfaltet in noch unklarer 
Weise seine Wirkung im Schwefelstoffwechsel. In der Leber sind hOchste Werte 
des schwefelhaltigen Glutathion enthalten, das bei der Rattenpellagra vermin­
dert sein solI. Ein Bestandteil des Glutathion ist das Cystein, eine schwefel­
haltige Aminosaure, und es besteht die M6glichkeit, daB im EiweiBstoffwechsel 
der Leber das Vitamin zu dem oxydoreduktiven System Cystin ~ Cystein 
Beziehung hat. Ferner ist auffallend, daB THANNHAUSER bei menschliqher 
Pellagra nach Zuckerbelastung eine "diabetische Blutzuckerkurve" fand, ~ller­
dings war die Pellagra mit endokrinen Storungen (Magerkeit) vergesellschaftet, 
so daB nicht ohne weiteres daraus eine Vitaminbeziehung zum Kohlehydrat-
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stoffwechsel gefolgert werden ~ann. Bemerkenswert wegen einer Leberschadi­
gung ist der Bericht von vier sporadischen Pellagrafallen in Basel (MEYER), 
von denen drei Alkoholiker waren. Leberinsuffizienz bei Pellagra beschreiben 
SLATINEANU und Mitarbeiter. 

Fur den dritten, beim Menschen wesentlichen, im Vitamin B2 enthaltenen 
Stoff, den Anamiefaktor, ist die Leber das groBte Speicherorgan. Dieser Wirkungs­
stoff stellt einen Tell des Antiperniciosaprinzipes dar, den auBeren Faktor nach 
CASTLE oder Hamogen nach REIMANN, er ist die unwirksame Vorstufe des 
bei der perniziosen Anamie wirksamen Leberstoffes und beeinfluBt erst zusammen 
mit dem aus der Magenschleimhaut stammenden inneren Faktor die Blut­
blldung (REIMANN und FRITSCH). 

Unter den vielfachen Mangelerscheinungen des B2-Komplexes kommen als 
Folge von Leber-Gallenblasenerkrankungen megalocytare Anamien und wohl 
seltener Pellagraveranderung der Haut vor, wobei an eine mangelhafte Re­
sorption des genugend zugefuhrten Vitamins gedacht werden muB. Besonders 
die Anamien bei Lebercirrhose haben oft groBe Ahnlichkeit mit der perniziOsen 
Anamie (FELLINGER und KLIMA). Neben der Anamie gehOrt auch die Glossitis 
zu den B2-Mangelerscheinungen. Pellagrose Hautveranderungen in leichter 
Form (Hyperkeratosen) konnten bei chronischen Durchfallen als sekundare 
Pellagra bei Leberstorungen vorkommen. FUr die Therapie dieser Anamie­
formen oder Hauterscheinungen sind Hefepraparate (Vitox, Cenovis) angezeigt, 
bei Pellagra wird Frischfleisch besonders empfohlen, wenn parenterale Behand­
lung notwendig ist, kommen Leberextrakte in Frage. 

Die Bedeutung des Vitamin C (antiskorbutisches Vitamin, chemisch Ascor­
binsaure) fUr die Leberfunktion liegt in der groBen biochemischen Wirkung 
dieses Stoffes. Die Ascorbinsaure ist ein auBerst starkes Reduktionsmittel, 
denn es konnen leicht aus Wasser zwei OH-Gruppen angelagert werden und 
der aus dem Wasser zuruckbleibende H2 wirkt reduzierend. Andererseits ist 
die oxydierte Stufe des Vitamins selbst wiederum leicht reduzierbar, die hohe 
Bedeutung des Vitamin C fiir chemische Vorgange in der Zelle liegt gerade in 
der Resersibilitat der Reduktion und Oxydation. AuBer der Nebenniere ist 
die Leber ein Speicher fur C-Vitamin, so sinkt ihr Gehalt beim experimentellen 
Meerschweinchenskorbut (DEMOLE und IpPEN), ferner ist das thyreotrope Hor­
mon der Hypophyse von EinfluB auf den Vitamin-C-Gehalt der Leber (LOESER 
und TRIKOJUS). Die Ascorbinsaure fordert die Glykogensynthese (ALTENBURG), 
senkt den Blutzucker beim gesunden Menschen (nicht beim Diabetiker) und 
verstarkt die Insulinwirkung (STEPP, SCHRODER und ALTENBURG). AuBerdem 
tritt das Vitamin C als Aktivator eiweiBspaltender Fermente auf, so fordert 
es nur bei Anwesenheit von Kupfer die Arginase (EDELBACHER und LEUTHARDT), 
was fiir die Harnstoffblldung in der Leber von Wichtigkeit ist, und beschleunigt 
nur in Gegenwart von Eisen die vom Papain bewirkte Gelatinehydrolyse (MOSCH­
MANN und HELPERT). Hinsichtlich des Fettstoffwechsels hat dieser Wirkstoff 
eine wesentliche Arbeit an der Oxydation der Fettsauren in der Leber (QUARTAL, 
HIRSCH und WHEALTEY), in vitro ist seine anregende Wirkung als Oxydations­
katalysator bei der Autoxydation ungesattigter Fettsauren nachweisbar (HOLTZ). 
Ascorbinsaure hemmt die Diazoreaktion im Blut und Ham (LAUERSEN und 
SAUERBRUCH). 

Die C-Hypovitaminose kann sich bei zu lange und zu streng eingehaltener 
Diat (Mangel an frischen Gemusen und Obst) , z. B. Cholangitis durch Haut­
oder Zahnfleischblutungen bemerkbar machen, die bei ikterischen Erkrankungen 
auch im Verein mit sog. chommischer Blutung auftreten konnen. Durch Zu­
fuhr von Citronen- oder Apfelsinensaft bzw. der synthetischen Praparate (Cebion, 
Cantan, Redoxon) kann Besserung erreicht werden (SCHRODER). Allerdings 
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ist wegen der Art der Anwendung (oral oder subcutan) und der Menge zu be­
achten, daB bestimmte Darmbakterien (Bact'. coli) das Vitamin C zerstoren 
konnen (STEPP und SCHRODER). Die Moglichkeit der Anwesenheit von Coli 
im Magen ist bei Achylia gastrica immer gegeben und diese Storung der Magen­
funktion ist ja so haufig bei Lebererkrankungen. Ein starker diuretischer Effekt 
(in 14 Tagen 1000 mg Cantan i. v.) wurde kiirzlich neben dem blutungsstillenden 
Vermogen bei hypertrophischer Lebercirrhose beschrieben (HENKEL, SPENGLER). 

Es ergibt sich fUr die Vitamine A, B und C, daB Mangelerscheinungen bei 
Leber- und Gallenblasenerkrankungen auftreten konnen. Hier handelt es s,ich 
allerdings nicht um die groBen Krankheitsbilder des vollstandigen Fehlens 
dieser Stoffe, sondern um das sehr weite Gebiet gering ausgepragter Hypo­
vitaminose. Ihre Entstehung ist meist nicht auf ungeniigende Zufuhr durch­
schnittlicher Mengen zuriickzufiihren, die maBgebenden Faktoren sind erhOhter 
Bedarf, Storung der Bildung, Speicherung und Resorption. AuBer der Vita­
minwirkung im engeren Sinne ist die Beeinflussung biochemischer V organge 
in der Leber von hervorragender Bedeutung. 

D. Pathologie und Therapie der Leberkrankheiten. 
All g emeiner Teil. 

1. Die Pathogenese des Ikterus. 
Von H. SCHWIEGK-Berlin. 

Ikterus, die Gelbfarbung der Haut und der Schleimhaute, ist in erster Hin­
sicht ein Symptom, des sen Auftreten immer in Beziehung zur Leber steht, 
das aber keineswegs immer eine primare Lebererkrankung in sich schlieBt. 
Die biologische Grundlage dieses Symptoms ist die Anhaufung von Bilirubin 
in den Geweben, der stets eine Vermehrung des Gallenfarbstoffes im Blut 
vorangeht. Auftreten von Bilirubin in circumscripten Korperpartien, z. B. im 
AnschluB an Blutungen, ist ebensowenig ein Ikterus wie die Gelbfarbung der 
Haut nach Zufuhr gewisser gelber Farbstoffe wie Pikrinsaure, Trypaflavin, 
Fluorescein. Auch die bei man chen Menschen auftretende Gelbfarbung des 
Fettgewebes an Hand- und FuBtellern sowie im Gesicht nach reichlicher Gemiise­
ernahrung, die durch Carotine bedingt ist, hat natiirlich nichts mit dem Ikterus 
zu tun. Relativ haufig pflegt sie als Xanthosis diabetica vorzukommen. 

Die bei Resorption groBer Blutergiisse im Korper auftretende schmutzigbraune 
Hautfarbung solI durch Hamatin bedingt sein. Auch im Harn ist in diesen 
Fallen reichlich Hamatin nachweisbar. 

Bei gewissen Ikterusformen wird im Harn kein Gallenfarbstoff, dagegen 
sehr reichlich Urobilin gefunden. Friiher wurden diese Ikterusarten von einigen 
Autoren als Urobilinikterus bezeichnet. Die Gelbfarbung der Haut ist jedoch 
auch hierbei immer durch Bilirubin bedingt. Die Vermehrung des Gallenfarb­
stoffes im Blut ist also das sichere Kennzeichen eines Ikterus. Da die Gelb­
farbung der Haut im allgemeinen erst eintritt, wenn der Bilirubinspiegel des 
Serums 2 mg- % erreicht hat, spricht man bei einer Bilirubinvermehrung im 
Serum ohne sichtbare Gelbfarbung von einem latenten Ikterus. 

Die Pathogenese des Ikterus ist keineswegs einheitlich. Schon ARETAUS 
unterscheidet zwischen der von der Leber und der von der Milz ausgehenden 
Gelbsucht. Diese alten Vorstellungen haben durch die moderne Forschung eine 
iiberraschende Bestatigung erfahren. Die historische Entwicklung der Kenntnisse 
iiber diePathogenese des Ikterus ist eines der interessantestenKapitel der inneren 
Medizin. Es muB jedoch aus Raummangel auf diese Darstellung verzichtet 
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werden; es soIl lediglich der gegenwartige Stand dieses Problems geschildert 
werden. 

Das Schlagwort von NAUNYN und MmKOWSKI "ohne Leber kein Ikterus" ist 
ein heftig umkampfter Streitpunkt der Forschung geworden. Zu unrecht deshalb, 
weil mit dem wissenschaftlichen Streit um die Pathogenese des Ikterus die Frage 
nach dem Bildungsort des Bilirubins verkniipft worden ist. Wahrend wir auch 
heute noch in der Klinik anerkennen konnen, daB ohne Leberbeteiligung kein 
Ikterus entsteht, darf es als feststehend betrachtet werden, daB Bilirubinbildung 
im Organismus auch ohne die Leber moglich ist. Die Frage der Bilirubin­
entstehung und der Ikterusentstehung sind daher zwei verschiedene Probleme, 
die unabhangig voneinander behandelt werden miissen. Beziiglich der Bilirubin­
entstehung sei auf das betreffende Kapitel verwiesen. 

Da der Ikterus durch eine Bilirubinvermehrung gekennzeichnet ist, ist der 
Ikterus in jedem FaIle zuriickzufiihren auf ein MiBverhaltnis von Bilirubin­
bildung und Bilirubinausscheidung, sei es, daB die Bilirubinbildung ver­
mehrt ist, oder daB die Bilirubinausscheidung vermindert ist, oder daB, wie 
in sehr vielen Fallen, beide Vorgange sich kombinieren. Aus der Erfahrung 
hat sich ergeben, daB fiir eine verminderte Ausscheidung hauptsachlich 
zwei Griinde verantwortlich zu machen sind: Ein grobmechanisches Hindernis 
fur den AbfluB in den Gallenwegen und eine toxisch-infektiose Schadigung 
des Leberparenchyms, die ebenfalls mit einer Verminderung der Gallenaus­
scheidung und einem "Obertritt des Gallenfarbstoffes ins Blut einhergeht. Ver­
mehrung der Bilirubinbildung finden wir bei gewissen Erkrankungen mit ver­
mehrtem Blutzerfall, der zu einer Steigerung des Bilirubingehaltes im Serum 
und auch der Bilirubinausscheidung fuhrt, die jedoch nicht ausreichend ist, 
um den Bilirubinspiegel des Blutes normal zu halten. Diese drei pathogene­
tischen Moglichkeiten der Ikterusentstehung finden sich praktisch nun sehr 
haufig, vielleicht sogar in den meisten Fallen, nicht rein, sondern in wechselnder 
Kombination. Aus Griinden der "Obersichtlichkeit werden wir zunachst den 
mechanischen Ikterus, dann den Parenchymikterus und endlich den Blutzerfall­
ikterus besprechen; zum SchluB solI dargelegt werden, welche Rolle nach unseren 
heutigen Kenntnissen diese Faktoren in der Pathogenese der klinischen Ikterus­
formen spielen. Eine eingehende Darstellung der Pathogenese der einzelnen 
Ikterusformen findet sich in den betreffenden Kapiteln der speziellen Pathologie 
der Leber und der Gallenwege. 

Es sei noch kurz auf einen Begriff hingewiesen, der in der franzosischen 
Medizin eine groBe Rolle gespielt hat, den Icterus dissociatus (BRULE). Man 
verstand darunter einen Ikterus, bei dem es zu einer Retention des Gallenfarb­
stoffesaber nicht der anderen Gallenbestandteile kommt, vornehmlich der 
Gallensauren. Bei dies en Formen wiirde man also eine Vermehrung des Bilirubins 
im Blut und Harn, aber keine Vermehrung der Gallensauren finden. Diese 
Untersuchungen stiitzen sich auf Gallensaurebestimmungen, die auf der An­
wendung der Oberflachenaktivitat und gewisser Farbreaktionen der Gallen­
sauren beruhen, Methoden, deren Unzuverlassigkeit erwiesen ist. Diese Frage 
muB daher noch mit zuverIassigen Methoden durchuntersucht werden (s. Kapitel 
Gallensauren, S.1147). Auf das Verhalten der Gallensauren solI daher bei der 
Behandlung der Pathogenese des Ikterus nicht eingegangen werden. Auch die 
Untersuchung eines anderen Gallenbestandteils, des Cholesterins, hat zur Klarung 
der Pathogenese des Ikterus nicht viel beigetragen (s. KapitelCholesterin, S.1149). 

a) Der mechanische Ikterus. 
Werden die Ausfuhrungsgange der Leber durch ein grobmechanisches Hinder­

nis (Unterbindung, Stein, Tumor, Kompression von auBen) verlegt, so tritt 
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nach relativ kurzer Zeit eine Gelbfarbung des Serums auf. Steigt der Bilirubin­
gehalt des Serums tiber 2 mg- %, so tritt eine Gelbfarbung der Gewebe, besonders 
der elastinreichen Gewebe wie Bindehaut, weicher Gaumen, GefaBintima, 
Herzklappen, Lig. nuchae ein, gleichzeitig steigt der normalerweise ganz gering­
fiigige Bilirubingehalt des Urins an, so daB er eine bierbraune Farbe erhalt und 
die tiblichen Bilirubinreaktionen zeigt. 

Die dem zugrunde liegenden pathologisch-anatomischen Vorgange in der 
Leber sind verschiedentlich untersucht und besonders von EpPINGER dargestellt 
worden. Nach Unterbindung des Choledochus erweitern sich durch die Gallen­
stauung die intrahepatisch gelegenen Gallencapillaren und zeigen vermehrte 
Schlangelung und Ausbuchtungen. Hierdurch drangen sie die trennenden Leber­
zellbalken auseinander und kommen in direkte Beriihrung mit den Lymphraumen. 
Bei langer bestehendem VerschluB kann man kleine Einrisse der Gallencapillaren 
und direkte Kommunikation zwischen den Gallencapillaren und den DIssEschen 
Raumen nachweisen. Erreichen diese Veranderungen einen hoheren Grad, 
so kommt es zu einer Auseinanderdrangung einzelner Leberzellen und zu Leber­
zellnekrosen. Die Gallenstauung fiihrt also schlieBlich zum Entstehen von 
Parenchymschadigungen der Leber. 

Verfolgt man den Bilirubingehalt der Lymphe des Ductus thoracicus und 
des Serums, so findet man eine Stunde nach Unterbindung des Gallengangs 
einen Anstieg von indirekt reagierendem Bilirubin in der Ductus thoracicus­
Lymphe; nach F/2 Stunden erscheint auch indirektes Bilirubin im Serum. Nach 
21/2 Stunden gibt die Lymphe eine indirekte zweiphasische Reaktion, nach 
23/4 Stunden auch das Blutserum. 41/2 Stunden nach der Gallengangsunterbin­
dung ist die direkte Reaktion in Blut und Lymphe positiv. Aus diesen Befunden 
geht also hervor, daB zunachst der Bilirubingehalt der Lymphe ansteigt, dann 
der des Blutes, und zwar tritt zuerst indirekt reagierendes Bilirubin, schlieBlich 
direkt reagierendes Bilirubin auf. Es ist abel' keineswegs so, daB das Bilirubin 
nul' auf dem Weg tiber die Lymphe in den allgemeinen Kreislauf kommt, denn 
durch Unterbindung des Ductus thoracicus wird das Auftreten del' Gelbsucht 
zwar kurze Zeit hinausgeschoben, aber nicht verhindert. Stellt man sich auf 
den wahrscheinlich richtigen Standpunkt, daB das indirekte Bilirubin anhepato­
cellular gebildet ist, so ware anzunehmen, daB nach del' Gallengangsunter­
bindung die Leberzelle zunachst nicht mehr das anhepatocellular gebildete 
Bilirubin zur Ausscheidung aufnimmt, so daB es in die Lymphe iibertritt, und 
daB dann auch das Bilirubin, das von del' Leberzelle gebildet wird oder 
wenigstens die Leberzelle passiert hat, an die Lymphe abgegeben wird. 

Fiir die Erklarung des tibertritts von Gallenfarbstoff ins Blut beim mechani­
schen Ikterus sind nun verschiedene Erklarungen herangezogen worden. Die 
einfachste, rein mechanische Erklarung gibt EpPINGER. Durch die Druck­
steigerung in den Gallencapillaren und die Annaherung der Gallencapillaren an 
die Lymphraume kommt es zunachst zu einer Diffusion des Gallenfarbstoffes, 
nach EinreiBen der Gallencapillaren zu einem direkten tibertritt in die Lymph­
raume. MmKoWSKI und seine Schule (ROSENTHAL) halten eine rein mechanische 
Erklarung nicht fiir ausreichend. Sie weisen darauf hin, daB auch bei del' rein 
mechanischen Stauung sehr bald Parenchymschadigungen del' Leberzellen 
nachweisbar sind und greifen auf eine Theorie zuriick, die MmKOWSKI auch zur 
Erklarung des parenchymatosen und hamolytischen Ikterus angewendet hat. 
Nach seiner Auffassung ist die normale Leberzelle imstande, nach beiden Seiten, 
sowohl in das Blut wie in die Gallenwege, Substanzen auszuscheiden; so werden 
das Bilirubin und die Gallensauren in die Gallencapillaren, del' Traubenzucker 
in das Blut abgegeben. Almlich wie die geschadigte Niere EiweiB in den Hal'll 
iibertreten laBt, gibt auch die geschadigte Leberzelle Bilirubin in das Blut abo 
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Diese Funktionsstorung nennt er Parapedese und versteht darunter eine Storung 
der normalen Semipermeabilitat der Zellenmembran. In ahnlichem Sinne hat 
PICK von einer Paracholie gesprochen. Gegen diese Auffassung ist jedoch 
einzuwenden, daB gerade im Beginn des mechanischen Ikterus klinische Zeichen 
einer Leberschadigung, besonders auch auf Grund der Funktionsproben ver­
miBt werden. 1m weiteren Verlauf gibt das Auftreten der Einrisse in den Gallen­
capillaren eine ausreichende Erklarung fur die Pathogenese des Ikterus.Erst 
nach langerem Bestand treten die Zellnekrosen und die Destruktion des Leber­
parenchyms hervor; erst jetzt weist auch haufig der Ausfall der Leberfunktions­
proben auf das Auftreten einer Parenchymschadigung hin. 

b) Der nicht grobmechanische, hepatocelluHire Ikterus. 

Die relativ leicht verstandliche Erklarbarkeit des Ikterus beim Vorliegen 
eines mechanischen Hindernisses in den Gallenwegen war der Grund, auch 
bei den anderen Ikterusformen nach einer mechanischen Ursache zu suchen. 
Da in dies en Fallen ein grobes Hindernis in den Gallenwegen nicht zu finden 
ist, wurde von VnwHow die entziindliche Schwellung der Choledochusschleimhaut 
und der "beriihmte" Schleimpfropf in der Papilla Vateri als mechanische Ursache 
des· Icterus catarrhalis angesehen, obwohl in den allermeisten dieser FaIle bei 
der Obduktion der Choledochus infolge "kadaveroser Veranderung" absolut 
durchgangig war. Diese Deutung des Icterus catarrhalis hat unter der Autoritat 
VmcHows die Vorstellung zahlreicher Kliniker bis nach dem Weltkriege be­
herrscht. Aber schon MrNKOWSKI ist von dieser Deutung mit seiner Theorie 
der Parapedese abgeruckt. Er nahm an, daB die Schadigung der Parenchym­
zelle dazu fiihrt, daB das Bilirubin nicht wie unter normalen Verhaltnissen in 
die Gallencapillaren, sondern in die Lymphe und das Blut abgesondert wird 
(s. S. 1200). NAUNYN hat einen anderenWeg eingeschlagen. Er nahm an, daB 
bei den Ikterusfallen ohne mechanisches Hindernis eine Infektion der feinsten 
Gallenwege vorliege, die entweder von den Mikroorganismen der Gallenwege 
selbst ausgehe oder als hamatogener Infekt (bei Typhus, Pneumonie, Sepsis) 
aufzufassen sei und die er als Cholangie oder Cholangiolie bezeichnete. Eine 
solche Cholangie oder Cholangiolie nahm er sogar zur Erklarung des Phos­
phor- und Toluylendiaminikterus an. Spater hat UMBER der Cholangie 
fur die Pathogenese des Ikterus eine maBgebende Rolle zugeschrieben. Un­
befriedigend blieb, daB sehr haufig pathologisch-anatomisch eine entzundliche 
Veranderung der Gallenwege in dies en Fallen nicht nachweisbar war. Eine 
andere Moglichkeit der mechanischen Erklarung schien zunachst das Auffinden 
der Gallenthromben in den feinen Gallengartgen zu bieten (EpPINGER), nicht nur 
beim VerschluBikterus, sondern auch beim sog. Icterus catarrhalis, bei der 
akuten gelben Leberatrophie und den pleiochromen Ikterusformen. Inzwischen 
sind diese Gallenthromben als pathogenetisch bedeutungslose Gerinnungs­
prozesse der pathologich veranderten Galle erkannt worden und EpPINGER 
selbst schreibt ihnen keine maBgebende Bedeutung mehr fur die Entstehung 
des Ikterus zu. 

Eine weitgehende Klarung dieser Fragen konnte nun EpPINGER 1918 dadurch 
bringen, daB er die Moglichkeit hatte, FaIle von gutartigem katarrhalischen 
Ikterus, die an Kriegsverletzungen gestorben waren, einer eingehenden histo­
logischen Untersuchung zu unterziehen. Es fanden sich keinerlei Zeichen einer 
mechanischen Stauung, weder der "Schleimpfropf" noch eine erhebliche Schleim­
hautschwellung oder eine auffallend dickflussige Galle war nachweisbar.· Dagegen 
zeigten sich schwere Veranderungen des Leberparenchyms, die EpPINGER als 
Destruktion des Leberparenchyms bezeichnet hat. Besonders im Zentrum der 
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Leberlappchen ist die Balkenstruktur aufgehoben, das Zellgefiige ist gelockert, 
es finden sich Detritusmassen an Stelle der Leberzellen. Die Leber ist odematos, 
die DISsEschen Raume sind mit einer eiweiBreichen Fliissigkeit erfiillt. Die 
Gallencapillaren reichen bis zu den Lymphraumen und Blutcapillaren heran 
und zeigen stellenweise Kommunikationen mit ihnen. Die Pathogenese des 
Ikterus bei diesen Krankheitsformen wiirde sich nach EpPINGER so erklaren, 
daB infolge primarer Schiidigung sich die Leberzellen aus dem Trabekelverbande 
losen und so die Gallencapillaren freilegen, die teils durch Diffusion, teils durch 
direkte Kommunikation ihren Inhalt an die DIssEschen Raume und das Blut 
abgeben konnen. Die Befunde sind deshalb von besonderem Interesse, weil 
sich ahnliche Bilder auch bei den anderen nicht mechanischen Ikterusformen 
ergeben und weil flieBende mergange zur akuten gelben Atrophie gefunden 
wurden, bei der die Destruktion des Parenchyms mit Zellnekrosen, Aufhebung 
der Balkenstruktur und Blutaustritten noch hohere Grade erreicht. Hypothesen 
nach Art der Paracholie und Parapedese sind nach EpPINGER zur Erklarung 
der Pathogenese des Ikterus hier nicht notwendig. 

c) Der hiimolytische Ikterus. 

1900 hat MINKOWSKI auf ein mit Ikterus einhergehendes Krankheitsbild 
hingewiesen, das sich in wichtigen Symptomen von den bisher beschriebenen 
Gelbsuchtsformen unterscheidet. Etwa gleichzeitig berichtete IiAYEM iiber 
ahnliche FaIle. Ohne auf die sich hieriiber entwickelnde Literatur eingehen 
zu wollen, seien nur die Besonderheiten dieser Gelbsuchtsform aufgefiihrt. 
1. Die Bilirubinausscheidung in der Galle ist nicht wie beim mechanischen 
Ikterus und haufig auch beirn hepatocellularen Ikterus herabgesetzt, sondern 
ausgesprochen gegeniiber der Norm gesteigert, es wird eine dickfliissige, farb­
stoffreiche Galle entleert. Die Leberzellen zeigen keine erheblichen pathologischen 
Veranderungen. Die KUPFFERschen Sternzellen enthalten reichlich Eisen und 
phagocytierte rote Blutkorperchen. Die Gallencapillaren sind nicht selten 
erweitert und weisen in einem Teil der Falle Gallenthromben auf. Die Milz 
ist stark vergroBert und enthalt groBe Mengen von Erythrocyten in der Pulpa. 
2. Das Bilirubin im Serum ist vermehrt und zeigt die indirekte Reaktion. 1m 
Harn erscheint kein Bilirubin. 3. Die Erythrocyten sind haufig mikrocytar 
und weisen eine verminderte Resistenz gegen hypotonische Losungen auf. 
4. Operative Entfernung der MiIz beseitigt sehr haufig den Ikterus. 5. Es fehien 
die Zeichen und Symptome einer Leberschiidigung. Es kann daher als fest­
stehend betrachtet werden, daB bei diesem Krankheitsbild ein abnorm starker 
Blutzerfall vorliegt, an dem die Milz maBgebend beteiligt ist, wahrend die 
Leber ihrer Aufgabe der Elimination der Schlacken in vermehrtem MaBe nach­
kommt, ohne sie allerdings vollstandig bewaitigen zu konnen. Es findet sich 
also eine vermebrte Bilirubinbildung und auch eine gesteigerte Ausscheidung; 
trotzdem kommt es zu einem MiBverhaitnis von Bildung und Ausscheidung, 
worauf ja das Auftreten des 'Ikterus hinweist. 

Wenn man daran denkt, daB in den Versuchen mit Teilresektion der Leber 
1/5 des Parenchyms ausreicht, um die ganze Bilirubinmenge zu eliminieren, 
muB man sich die Frage vorlegen, warum die Leber beirn hamolytischen Ikterus 
nicht in der Lage ist, das Mehrangebot zu bewaltigen. HAYEM griff zur Er­
klarung dieser Tatsache auf Anschauungen von STADELMANN zurUck, die dieser 
beim Arsen- und ToIuylendiaminikterus entwickelt hatte. Auch hier handelt 
es sich um eine gesteigerte Hamolyse. Die hierbei gebildete dickfliissige Galle 
solI aber nicht imstande sein, die Gallencapillaren in geniigender Menge zu 
passieren, so daB es zu mechanischer GallenabfluBbehinderung komme. Einen 
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sehr interessanten Erklarungsversuch gibt RICH. Er schreibt der Sauerstoff­
versorgung der Leberzelle eine wichtige Rolle fiir die Funktion der Leberzelle 
zu. Nach seiner Auffassung ist die Leberzelle, wenn sie unter Sauerstoffmangel 
steht, nicht mehr imstande, den von den reticuloendothelialen Zellen im "Ober­
maB gelieferten Gallenfarbstoff vollstandig auszuscheiden. Tatsachlich ist der 
Ikterus beim hamolytischen Ikterus haufig um so starker, je anaInischer der 
Patient ist. Umgekehrt ist die AnaInie auch ein Hinweis darauf, daB der Blut­
zerfall besonders stark ist und daInit das Angebot von Blutfarbstoff. Aber 
auch die Versuche von SCHWIEGK iiber die Zusammenhange von Leberdurch­
blutung und Cholerese weisen darauf hin, daB bei der Gallensekretion und der 
Bilirubinausscheidung eine besonders groBe Sauerstoffmenge benotigt wird. 
Es hat also den Anschein, daB auch ein vermehrter Blutzerfall nur dann zu 
einer erheblichen Bilirubinerhohung im Serum und zu einer sichtbaren Gelb­
sucht fiihrt, wenn die Ausscheidungsfahigkeit der Leber fiir Bilirubin gescha­
digt ist. 

d) Zusammenwirken verschiedener pathogenetischer Faktoren bei einzelnen 
Ikterusformen. 

Wenn die in den vorstehenden Abschnitten geschilderten pathogenetischen 
Faktoren bei einzelnen Ikterusformen auch selbstandig eine Rolle spielen konnen, 
so findet man doch in zahlreichen Fallen von Ikterus das Zusammenwirken 
mehrerer dieser Faktoren. Es ist schon darauf hingewiesen worden, daB beim 
Ikterus durch VerschluB der Gallenwege sehr bald eine Schadigung des Leber­
parenchyms einzutreten pflegt, die nun ihrerseits Init den typischen Folgen 
in Erscheinung tritt. Dies auBert sich in den Beschwerden, dem klinischen Bild 
und dem Ausfall der Funktionsproben. Auch beim hepatocellularen Ikterus, 
darauf hat EpPINGER besonders hingewiesen, finden sich nicht selten Zeichen 
des vermehrten Blutzerfalles, so daB neben dem direkten Bilirubin auch das 
indirekt reagierende im Blut vermehrt ist. Dies ist der Fall bei zahlreichen 
Infektionskrankheiten und Vergiftungen. Beim Icterus infectiosus WEILL steht 
die schwere Parenchymschadigung der Leber im Vordergrund; dementsprechend 
findet sich meist direkt reagierendes Bilirubin im Serum. Die Galle ist in 
schweren Stadien meist hell, doch nicht acholisch. Es finden sich aber auch 
in den Reticuloendothelien phagocytierte Erythrocyten und rotes hyper­
plastisches Knochenmark, so daB LEPEHNE auf die Beteiligung eines hamo­
lytischen Faktors hingewiesen hat (PICK, SCHITTENHELM). 

Beim Ikterus im Verlauf einer Pneumonie ist neben Parenchymnekrosen 
haufig auch eine vermehrte Bilirubinausscheidung im Duodenalsaft nach­
zuweisen (EpPINGER). 1m Blut findet sich haufig direktes und indirektes Bili­
rubin. EpPINGER glaubt, daB die Erythrocyten in der Lunge bei der roten 
Hepatisation so verandert werden, daB sie dann von den KUPFFERschen Stern­
zellen phagocytiert und aufgelost werden. Daher schreibt er dem Ikterus bei 
der Pneumonie, wie auch CAVAZZO, sowohl eine hepatische wie eine hamo­
lytische Genese zu. 

Die geringgradige Gelbsucht bei der Malaria zeigt haufig den hamolytischen 
Typ (PleiochroInie der Galle, Vermehrung des indirekten Bilirubins im Blut), 
bedingt durch den von den Plasmodien hervorgerufenen Erythrocytenzerfall. 
Bei schwereren Formen lassen sich auch direktes Bilirubin sowie andere Zeichen 
der Parenchymschadigung nachweisen. 

Beim septischen Ikterus iiberwiegt meist die schwere Destruktion des Leber­
parenchyms. Die haufig auftretende Anamie weist neben anderen Momenten 
auch auf hamolytische Faktoren hin. 
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Die gelegentlich auftretende Gelbsucht beirn M. Basedow ist auf die schweren 
Parenchymveranderungen zuriickzufiihren, die besonders ROSSLE beschrieben 
hat. Meist verlauft jedoch die Leberschadigung beirn Basedow anikterisch. 
Auch der Icterus gravidarum, der hauptsachlich hepatocellular bedingt ist, 
weist nicht selten eine hamolytische Komponente auf. 

Der Ikterus bei Herzfehlern und besonders bei durch Mitralfehlem bedingten 
Lungeninfarkten tragt die Zeichen eines vermehrten Blutzerfalls (Pleiochromie, 
Vermehrung besonders des indirekten Bilirubins im Serum). DaB das vermehrt 
gebildete Bilirubin nicht von der Leber ausreichend ausgeschieden wird, ist 
auf die Leberveranderungen zuriickzufiihren, die sich bei Stauung finden und 
die vielleicht auch nach EpPINGER auf das Freiwerden von Pyrrolen zuriick­
zufiihren sind, von denen er nachgewiesen hat, daB sie zu schweren Parenchym­
storungen fiihren konnen. 

Bei der Lebercirrhose kombinieren sich haufig mechanische Faktoren, Par­
enchymschadigungen und hamolytische Einfliisse, wobei im allgemeinen die 
Parenchymschadigung iiberwiegen diirfte. Eine starke hamolytische Kompo­
nente findet sich bei den von EpPINGER beschriebenen splenomegalen Cirrhosen. 
Hier kann durch eine Milzexstirpation der Ikterus gelegentlich beseitigt werden. 
Ahnlich verhalt es sich bei dem durch Vergiftung hervorgerufenen Ikterus. 
Der Ikterus bei Intoxikation mit Phenylhydrazin, Toluylendiamin, Arsen­
wasserstoff ist sowohl hamolytisch wie hepatotoxisch bedingt, worauf schon 
verschiedentlich hingewiesen wurde. In der Reihenfolge der aufgefiihrten Gifte 
nimmt der Anteil der Parenchymschadigung an der Genese des Ikterus zu. 

Auch fiir die Phosphor- und Pilzvergiftung nimmt EpPINGER das Zusamrnen­
spiel mehrerer pathogenetischer Faktoren an. 

Die angefiihrten Beispiele, die nur stichwortartig und hinweisend gebracht 
werden konnten, zeigen, daB eine Vielheit von pathogenetischen Faktoren zu 
dem anscheinend einheitlichen Bilde des Ikterus fiihren konnen. Der Ikterus 
ist immer nur Symptom. Welche pathogenetischen Faktoren im Einzelfalle 
hinter diesem Symptom 'V"erborgen sind, muB erst eine eingehende Analyse 
zeigen, die bei der speziellen Pathologie des Ikterus besprochen wird. 

2. Die Dift'erentialdiagnose des Ikterus. 
Von F. STROEBE-Berlin. 

Jeder Arzt, mag er sich auch eingehend mit Leber- und Gallenwegserkran­
kungen befaBt haben, wird bekennen miissen, daB die Differentialdiagnose 
del' Gelbsucht ihn irnrner wieder vor schwierige, ja mitunter kaum losbare 
Aufgaben stellt. Es reihen sich zwangslaufig viele Fragen aneinander, wenn 
eine prazise Diagnostik der Ikterusform verlangt wird. Fehlschliisse scheinen 
hier oft unV'ermeidbar. Das Riistzeug fiir die Diagnostik setzt sich aus der 
eingehenden Aufnahme der Vorgeschichte, besonders wegen friiherer Gelbsucht 
und Oberbauchschmerzen, dem Palpationsbefund von Leber, Gallenblase und 
Milz, der funktionellen Leberdiagnostik mit Galaktosebelastung und Mrr..LON­
scher Probe im Ham, der Untersuchung des Stuhles und Hames auf Bilirubin 
und UrobiJinkorper, der Serumbilirubinbestirnmung und der Blutsenkung 
zusammen. Trotzdem die Ergebnisse mancher komplizierter Untersuchungs­
methodik, die ein chemisches Laboratorium erfordert und sicher unsere Kennt­
nisse iiber pathologische Leberfunktion vertieft, in den folgenden Kapiteln 
spezieller Leberpathologie angefiihrt sind (siehe z. B. S. 1272), so halte ich es 
doch fiir zweckmaBig, eine Klarung der jeweils in Frage stehenden diagnostischen 
Situation mit moglichst einfachen oben angefiihrten Mitteln anzustreben. Es 
muB auch deswegen mit groBer Schlichtheit zu Werke gegangen werden, 



Nr. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

F. S'I'ROEBE: Die Differentialdiagnose des Ikterus. 1205 

da es sich oft um akute Entscheidungen handelt und dem Kranken anstrengende 
und langdauernde Untersuchungsverfahren nicht zugemutet werden konnen. 

Unter den drei im Abschnitt iiber die Pathogenese des Ikterus ausfiihrlich 
abgehandelten Arten der Gelbsucht ist am Krankenbett zunachst zu trennen, 
ob ein hamolytischer, auf vermehrter Blutzerstorung beruhender Ikterus oder 
ein mit der Leber und den Gallenwegen allein zusammenhangender Ikterus 
(hepatocellularer bzw. VerschluBikterus) vorliegt. Diese erste Frage laBt sich 
wohl stets eindeutig und leicht beantworten. Der typische hamolytische Ikterus 
in seiner familiaren oder kongenitalen Form bietet meist ein leichtes Krankheits­
bild, plus icterique que malade heiBt es in der franzosischen Literatur, die Kenn­
zeichen sind: Milztumor, starke Urobilin- und Urobilinogenreaktion im Harn. 
Das Bilirubin und die Gallensauren werden im Gegensatz zum hepatischen 
oder mechanischen Ikterus im Harn nicht angetroffen. Der Stuhl ist infolge 
der pleioch~omen Galle recht dunkel gefarbt, es gibt also hier keine Hypo- bzw. 
Acholie des Stuhles wie bei den anderen beiden Gelbsuchtarten. Die Diagnose 
des hamolytischen Ikterus ist zu erganzen durch die Feststellung der ver­
minderten Resistenz der roten Blutkorperchen gegen Kochsalz im ikterischen 
Stadium dieser Erkrankung und durch die GroBenbestimmung der Erythrocyten 
(Mikrocyten) sowie durch die Reticulocytenzahlung (erhOhte Werte). Nur bei 
der Frage des hamolytischen Ikterus hat es Sinn, die qualitative Diazoreaktion 
im Serum nach HIJMANS VAN DEN BERGH (s. S. 1135) zu priifen. Die direkte 
Reaktion ist negativ bzw. stark verzogert, dagegen gibt das Serum des hepato­
cellularen und des mechanischen Ikterus die prompte .direkte Reaktion. Ein 
Beispiel fur den hamolytischen Ikterus siehe folgende Tabelle. 

Tabelle. 

Ham Galak-Krankheits- Krankheits- Serum- Stuhl tosebe- Blut-
bezeichnung ta.g bilirubin Bili- I Uro- IUrobili-!M'110n lastung senkung 

rubin biJin nogen J 

Hamolytischer wechselnde 2,65 0 + ++ 0 dunkel 2,8 g 1 Std. 
Ikterus Gelbsucht direkt 37 Min. 

Gu. 32 J. seit 1926 negativ 

"Icterus simplex" 14 4,1 + ++ ++ 0 hell 24g 6 Std. 
Drog. 27 J. 29 0,6 0 0 0 0 dunkel negativ 
Le bera trophie 9 9,1 (+) + + ++ hell 15 Min. 

Liis. 50 J. 
Cholelithiasis 4 4,0 + + + 0 hell 39 Min. 
Lenz. 45 J. 10 + + + 0 hell Spur 

Kre bs der Gallen- 7. Woche 15,0 ++ 0 0 0 kalk- negativ 1 Std. 
wege Lis. 71 J. weiB 15 Min. 

Krebs der Gallen- 7. Woche 7,0 ++ 0 0 0 kalk- 0,76g 40 Min. I wege und Gallen-
12. Woche I weiB 

steine Bau. 60 J. 3,9 + + + 0 hell 

Fall 1. Kraftiger 32jahriger Mann, gelbe Skleren seit 1925. Hautikterus seit 1926, 
nie Oberbauchbeschwerden, kein Hautjucken, Urin oft rotlich gefarbt, fiihlt sich nicht krank. 
In der eigenen Familie und in der Aszendenz keine Gelbsucht. Leber etwas vergroBert, 
glatt, Milz glatt, reicht bis zur Mittellinie und bis zum Nabe!. Blutbild: Hb 78%, Erythro­
cyten 3,8 Millionen, Leukocyten 5600, Reticulocyten 14%, Serumbilirubin 2,65mg-% 
direkte Reakt;ion im Serum nach 60 Sekunden negativ. Resistenz der roten Blutkorperchen 
gegen Kochsalz: beginnende Hamolyse bei 0,6 %, vollstandige Hamolyse bei 0,46 %. 

Nach AusschluB eines hamolytischen Ikterus lautet die zweite schon viel 
schwierigere Frage: hepatocellularer oder mechanischer Ikterus? Fiir den 
hepatocellularen Ikterus ist das dyspeptische Vorstadium bezeichnend. Es kann 
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sich mit leichter Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Durchfallsneigung und mehr oder 
weniger deutlichem Druck im Oberbauch auf 8 Tage und mehr erstrecken, 
auch leichte krampfartige Schmerzen von der Mitte nach rechts ziehend konnen 
angegeben werden,doch es fehlt die wirklich groBe, stiirmisch hereinbrechende 
Kolik wie bei den meisten Steinanfallen. Die Leber ist deutlich vergroBert, 
ein leichter, nicht sehr harter Milztumor ist oft zu fUhlen. Bis zum dritten Lebens· 
jahrzehnt ist der sog. Icterus simplex besonders haufig.Fiir diese Frage, ob 
ein hepatocellularer oder mechanischer Ikterus vorliegt, muB die funktionelle 
Leberdiagnostik herangezogen werden. Mag man auch sonst dem Wert der 
Funktionsproben skeptisch gegenuberstehen, so wird man doch von ihnen 
gerade fur diese Entscheidung wertvolle Hilfe erwarten diirfen, allerdings sagt 
nur der positive Nachweis einer Funktionsstorung etwas Sicheres. Die Galaktose­
belastung (s. S. 1162) hat sich am brauchbarsten erwiesen und ist ohne groBen 
Aufwand an chemischer Analysenarbeit leicht durchfiihrbar. Die Harnaus­
scheidung von 3 g Zucker (als Galaktose berechnet) nach 40 g Galaktose per os 
ist als pathologisch anzusehen. Der Nachweis vermehrter Aminosaureausschei­
dung im Harn gelingt einfach qualitativ mit der MILLoNschen Probe, sie zeigt 
die besonders schwere Leberinsuffizienz an und warnt wegen drohendem Leber­
zusammenbruch vor ungerechtfertigtem und aussichtslosem operativen Ein­
griff. Die Blutsenkung ist im Gegensatz zum mechanischen Ikterus bei dem 
unkomplizierten Parenchymikterus oft langsam. In der Tabelle zeigt das 
zweite Beispiel eine sichere akute ikterische Hepatopathie am 24. und 29. Krank­
heitstag: 

DrO.: 28 Jahre alt, dyspeptisches Vorstadium von 8 Tagen, dann Gelbsucht. Am 
14. Krankheitstage heller Stuhl, miiBig hohes Serumbilirubin, sehr hohe Galaktoseaus­
scheidung. Am 29. Krankheitstag sind aIle Erscheinungen geschwunden. 

Eine schwere Leberdegeneration lag in Beispiel 3 vor: 
Lus.: 52 Jahre alt, mannlich, pyknischer Habitus, Beginn der Erkrankung mit Ubelkeit, 

Erbrechen, Magendruck. Keine Kolik. Am 5. Krankheitstage Gelbsucht, am 7. Tage 
vorubergehende Anurie (hepatogene Anurie!) am 9. Tag Verwirrtheitszustande, starker 
Hautikterus. Ausgesprochener Meteorismus erschwert die Beurteilung der LebergroBe. 
MILLONsche Probe: tiefe Rotfarbung, Rest-N im Serum: 224 mg- %. Am 11. Krankheits­
tage Exitus. Sektion: subakute Le berdegeneration, Gallenwege ohne mechanisches Hindernis. 

Der Nachweis vermehrter Galaktoseausscheidung oder positiver MILLON­
scher Reaktion im Harn gestattet allerdings keinen RuckschluB auf die Art 
der hepatocellularen Schiidigung. Sowohl die gewohnliche akute ikterische 
Hepatopathie wie die Leberlues im sekundaren Stadium, Salvarsanikterus, 
WEILsche Krankheit und der Ikterus bei Lebercirrhose ergeben diese Ausfalle 
der Leberfunktion. Fur die Galaktoseprobe muB betont werden, daB nach sehr 
lang anhaltendem mechanischem Ikterus auch eine Leberzellschadigung derart 
resuItieren kann, daB die angebotene Zuckerart nicht zur Genuge verarbeitet wird . 

. Die Gegenuberstellung der Ausscheidung des Gallenfarbstoffes und seiner 
Abki;>mmlinge im Stuhl und Urin kann, wie die Tabelle S. 1205 zeigt, nicht 
unbedingt als differentialdiagnostisches Unterscheidungsmerkmal fUr hepatocellu­
laren oder mechanischen Ikterus verwendet werden. Denn auch aus Grunden 
der Leberzellschiidigung versiegt gelegentlich die Gallesekretion zum Darm hin 
vollstandig, und damit verschwinden die Urobilinkorper aus dem Harn. Doch 
dauert dieses Stadium beim Leberzellikterus nur wenige Tage oder ist uberhaupt 
nicht vorhanden, so daB auf der Hohe eines parenchymatosen Ikterus meist 
Bilirubin, Urobilin und Urobilinogen vorhanden sind, zu Beginn und beim 
Abklingen der Leberschadigung ist die stark vermehrte Urobilinausscheidung 
typisch. 

1st die differentialdiagnostische Frage zugunsten eines mechanischen Ikterus 
geklart, so ist als letztes zu beantworten: Benigner oder maligner VerschluB 



F. STROEBE: Die Differentialdiagnose des Ikterus. 1207 

der Gallenwege. Die Entscheidung, ob Stein oder Tumor, macht haufig die 
allermeisten, ja gelegentlich uniiberbriickbare Schwierigkeiten. Zunachst ist 
die sorgsame Aufnahme der Vorgeschichte von entscheidender Bedeutung. 
Die groBe Kolik verbunden mit Ubelkeit und Erbrechen ist ein eindeutiges 
Symptom einer Steinkrankheit, bei leichteren Attacken weist Frosteln oder 
sogar Fieberanstieg auf eine friihere Cholecystopathie hin. Allerdings kommen 
auch beim malignen GallenwegsverschluB mit Lebermetastasen subfebrile 
Temperaturen vor, auch remittierendes Fieber. Friihere leichte Oberbauch­
schmerzen ohne Gelbsucht oder haufiger sog. Magendruck lassen nach leichten 
Schmerzen mit nachfolgender Gelbsucht meist mit Recht eine Steinkrankheit 
vermuten. Infolge chronischer Entzundung der Gallenblase bei der Steinkrank­
heit kann man haufig nach einem Schmerzanfall nur eine Verhartung in der 
druckschmerzhaften Gallenblasengegend tasten. 1m Gegensatz zum malignen 
GallenwegsverschluB wird ein Wechsel zwischen komplettem und inkomplettem 
Ikterus als typisch angegeben. Sind namlich Steine bei der Kolik in den Chole­
dochus vorgedrungen, so umschlieBt sie ein Spasmus der Choledochusmuskulatur 
von wechselnder Starke oder die Konkremente konnen sich gleichzeitig mit 
ihren scharfen Kanten tief in die Choledochusmuskulatur einbohren. Damit 
kann immer wieder gelegentlich fur gewisse Zeit Galle an den Steinen vorbei­
flieBen, dann isiT der Stuhl hellbraun gefarbt und der stets bilirubinhaltige 
Harn enthalt auch wieder Urobilin und Urobilinogen. Die Galaktoseprobe fallt 
in den ersten W ochen nach der Steinkolik negativ aus, Aminosauren werden 
nicht vermehrt ausgeschieden, die Blutsenkung kann unverandert oder be­
schleunigt sein, wahrend sie bei hepatocellularem Ikterus haufig ausgesprochen 
langsam ist. Dringt ein groBerer Stein bis dicht vor die Papilla Vateri vor, so 
ist komplette Acholie des Stuhles die Folge. Fall 4 der Tabelle ist als Beispiel 
fUr inkompletten Steinikterus gewahlt: 

Lenz., 45 Jahre alt, seit 1930 gehaufte Koliken im Oberbauch mit Erbrechen, Fieber 
und Gelbsucht. 1m Juni 1938 erneute heftige Kolik ohne Fieber. 4 Tage danach starker 
Ikterus mit noch urobilinhaltigen Stuhlen. Am 10. Krankheitstag hat die Gelbsucht nach­
gelassen, Galaktoseprobe negativ. Operation am 20. Krankheitstage in noch leicht ikteri­
schem Zustande ergibt Choledochussteine. 

Der symptomlos einsetzende, oft nur von Hautjucken begleitete Ikterus im 
4. Lebensjahrzehnt oder spater ist stets auf malignen GallenwegsverschluB 
hochst verdachtig. Korperliche und geistige Leistungsherabsetzung sowie Ge­
wichtsabnahme konnen der Gelbsucht einige W ochen vorausgehen. Der Ikterus 
nimmt auffallend schnell zu und die Stiihle werden sehr bald vollig acholisch. 
Dauerndes hohes Serumbilirubin und starke Bilirubinausscheidung im Harn 
bei fehlender Urobilinurie und beschleunigte Blutsenkung sind die typischen 
Zeichen des malignen Verschlusses, wohingegen beim benignen VerschluB das 
Serumbilirubin nicht so hoch ansteigt und der Stuhl nicht vollig acholisch 
sein muB. (Ausnahme fest eingeklemmter Stein an der Papilla Vateri.) 

Ein Beispiel fiir den malignen GallenwegsverschluB: 
Lis., 71 Jahre alt, vor 6 Wochen Beginn einer Gelbsucht ohne Schmerzen, anfangs 

noch leidliches Allgemeinbefinden, in der 7. Woche der Erkrankung p16tzlicher Verfall, 
sehr hohes Serum bilirubin und vollstandige Acholie der Stuhle. 1m Epigastrium tastet 
man eine kleine, hockerige Vorwolbung in der Leber. Tod in der 9. Krankheitswoche. 

Eine schmerzlose und prallgefiillte Gallenblase ist wohl nur im Beginn eines 
malignen Gallenwegsverschlusses gelegentlich tastbar (COURVOISIERsches Zeichen 
siehe S. 1371), hockerige Beschaffenheit der Leber oder wulstartiger Leberrand sind 
meist eindeutig als Lebermetastasen im fortgeschrittenen Stadium zu erkennen. 

Aber keineswegs ist der komplette Ikterus unbedingt mit den Geschwiilsten 
der extrahepatischen Gallenwege verbunden, auch hier kann erst der Ikterus 
inkomplett sein oder der fiir den SteinverschluB oben als typisch beschriebener 
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Wechsel zwischen komplettem und inkomplettemlkterus auftreten, so imFalle 6 
der beigegebenen Tabelle: 

Bau., 60 Jahre alt, vor 34 Jahren langdauernde Gelbsucht, keine naheren Angaben 
moglich, November 1937 Blahungsbeschwerden, Erbrechen, einige Tage spater Gelbsucht, 
Hautjucken, Appetitlosigkeit, keine Koliken. Setzt die Arbeit trotz anhaltendem leichtem 
Ikterus fort. Mitte Januar 1938 erneutes Erbrechen. Deswegen Krankenhausaufnahme 
in der 7. Woche der Gelbsucht. Vollstandige Acholie des Stuhles, groBe Knoten in der 
Gallenblasengegend tastbar. In der 12. Woche unvollstandiger Ikterus. Exitus in der 
14. Woche. Sektion: Kleiner zerfallender Krebs am Fundus der Gallenblase mit Fort­
wuchern in der Choledochus und Gallensteine in der Gallenblase. 

Sehr schwierig wird die Entscheidung, wenn der Verdacht aufkommt, es 
habe sich bei einem bekannten Gallensteinleiden ein Gallenblasenkrebs ent­
wickelt. Die genaue Betastung der Leberoberflache, des Leberrandes und der 
Gallenblasengegend laI3t Vorwolbungen oder Unebenheiten erkennen, nach 
einer oft nur leichten Steinkolik wird die Gelbsucht schnell vollstandig oder sie 
tritt iiberhaupt gerade hier nicht selten ohne Schmerzanfall auf. 

Beim AbschluI3 der Besprechung der Differentialdiagnose zwischen benignem 
und malignem GallenwegsverschluI3 muI3 entschieden betont werden, daB es 
auch einen schmerzlosen SteinverschluI3 gibt. Diese Tatsache kann das ganze 
differentialdiagnostische Gebaude zwischen Tumor und SteinverschluB voU­
standig iiber den Haufen werfen, daher solI man in zweifelhaften Fallen lieber 
rechtzeitig zur Probelaparatomie schreiten, um nicht bei der Sektion nach 
wochen- oder monatelanger Gelbsucht von einem SteinverschluI3 iiberrascht zu 
werden, wo zu einem friiheren Zeitpunkt die lebensrettende Operation glatt 
moglich gewesen ware. Gerade das Vorkommen eines schmerzlosen Stein­
verschlusses weist auf die Schwierigkeiten in der Differentialdiagnose ikterischer 
Zustande hin. 

Literatur siehe bei MATTHES-CURSCHMANN, NAEGELI, LAUDA. 

3. Leber nnd Allergie. 
Von F. STRoEBE-Berlin. 

Die Beziehung der Leber zur Allergie und zu dem Sonderfall der Allergie, 
dem anaphylaktlschtm Shock, ist durch tierexperimentelle Tatsachen begriindet. 
Nach Anlegung einer ECKschen Fistel beim sensibilisierten Hund bleibt bei der 
Reinjektion der Shock aus, der Peptonshock tritt zwar nach UInleitung des 
Leberblutes ein, faUt aber schwacher aus und die Erholung fehlt (MANwARING 
und Mitarbeiter). Es gelingt jedoch nicht durch Transfusion des Blutes eines 
sensibilisierten Tieres auf ein normergisches Tier beim letzteren den Shock aus­
zulosen, sondern es ist dazu die Einschaltung der Leber des sensibilisierten 
Organismus in den Kreislauf des unbehandelten Tieres notwendig. Daraus wird 
abgeleitet, daI3 beim Shock eine der wirksamen Komponenten ein Leberana­
phylatoxin sei (MANWARING). Auch nach Leberschiidigung durch Phosphor 
fallt der anaphylaktische Shock milder aus (PAUL und ROTH). Wird zum Tier­
versuch eine Tierart gewahlt, bei der die Leber das wesentliche Shockorgan ist, 
so sind hier die makroskopischen und histologischen Zeichen der aUergischen 
Veranderung sehr deutlich (WEATHERFORD). Die machtige LebervergroI3erung 
z. B. beim Hund wird auf aktive Capillarerweiterung und ausgedehntes peri­
vasculares cJdem (MANWARING) bezogen. MAUTNER und PICK sehen eine musku­
lare Lebervenensperre als den primaren Vorgang an, da sie wulstartige Vor­
wolbungen glatter Muskulatur in den groBen Venenstammen beim Hund nach­
weisen konnten. 

Da sich allergische Vorgange beim Menschen durch eine besondere Ent­
ziindungsform, fiir die der Zeitfaktor und die cellulare Reaktion bezeichnend 
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sind (R6sSLE, MAsUGI), und durch die Krampfbereitschaft del' glatten Muskulatur 
auszeichnen, so konnten die Leber mit ihrem weit verzweigten Capillarsystem 
und die extrahepatischen Gallengange wegen ihres Reichtums an glatter Musku­
latur prinzipiell geeignete Orte zur Manifestation allergischen Reaktion sein. 
Del' Weg del' Sensibilisierung vom Magen-Darmkanal ist sichel' fiir die nutritive 
AIIergie moglich (FuNK, ADELSBERGER und MUNTER), doch ist mindestens zur 
Resorptionsforderung des Allergens eine Zustandsanderung del' Darmschleimhaut 
notwendig, wie im Tierversuch die enterale Sensibilisierung erst nach Zugabe 
von Alkohol odeI' Galle gelingt (HMos). Als Allergen kann alles wirken, was 
eBbar ist. Die nutritiv allergische Reaktion erfolgt meist nicht sofort nach Auf­
nahme des Stoffes, es vergehen 3-5 odeI' 8-12 Stunden. 

AuBerdem ist es moglich, daB im Zwischenstoffwechsel vorzugsweise in del' 
Leber Stoffe auftreten, die zur Antikorperbildung AnlaB geben. Wir denken 
dabei nicht an das Entstehen neuer Substanzen, sondern es bleibt vielleicht del' 
Ab- odeI' Aufbau auf einer gewissen Stufe stehen, etwa wie beim Diabetes del' 
Fettsaureabbau auf del' Kette mit vier C-Atomen beharrt. Falls ein sicherer 
Weg gezeigt werden konnte, solche "endogenen AIIergene" nachzuweisen, ware 
nach unserer Meinung ein Fortschritt moglich. 

Wenn die Meinung vertreten wird, daB allergische Reaktionen del' Leber 
bei Menschen sichel' sehr haufig sind (HENSCHEN), so bedarf jedoch die Diagnose 
einer allergischen Cholecystopathie odeI' eines allergischen "Icterus catarrhalis" 
ganz fester Voraussetzungen (siehe AIIergiereferat von BERGER, SCHMIDT, 
KALBFLEISCH 1. Die Vorgeschichte muB allergische Manifestationen wie Haut­
jucken, Ekzem, Migrane, Asthma odeI' Colitis aufweisen, die Entziehungs- und 
Belastungsprobe mit dem angeschuldigten Allergen ist mit entsprechendem 
Ausfall zu fordern, del' oben betonte zeitliche Zusammenhang bei del' alimen­
taren AIIergie muB gewahrt bleiben. Eine Eosinophilie im Anfall kann als 
Stiitze dienen, die abel' gerade bei Leber-Gallenwegeerkrankungen meist vermiBt 
wird (HETENYI), was auch wir im Gegensatz zu FODOR und KUNOS bestatigen 
konnen. Unter den klinischen Symptomen kann die Plotzlichkeit und Heftig­
keit einer Gallenkolik besonders hervorstechend sein (SINGER), auch tritt 
auffallender Meteorismus ein, ferner schwillt die Leber sehr akut plotzlich an 
(Schwellungskrisen del' Leber nach HENSCHEN). Abel' es gibt ebensowenig ein 
charakteristisches Krankheitsbild allergischer Leber-Gallenwegserkrankungen, 
wie es eine fiir AIIergie beweisende Funktionsprobe del' Leber geben kann. Die 
positive UrobiIinogenreaktion im Asthmaanfall (HMos), die positive Bilirubin­
belastungsprobe beim Ekzem odeI' QUINcKE-(jdem (F. STROEBE), del' fehlende 
Blutkochsalzanstieg bei Urticaria, Asthma und QUINcKE-(jdem (PAUL und 
v. VEGH) und del' verzogerte Anstieg del' alimentaren Blutzuckerkurve als 
Zeichen allergischer Diathese (Spmo, VAN NIEKERK) konnen immer nur soviel 
sagen, daB die Leberleistung bei allergischen Reaktionen verandert ist, abel' 
niemals kann hiermit ein kausaler Zusammenhang bewiesen werden. Ob die 
Hautteste wirklich hier weiter helfen konnen, muB trotz del' vielen darauf 
verwendeten Millie unsicher erscheinen, jedenfalls sagen sie nul' etwas aus, 
wenn Herstellung del' Extrakte und Ausfiihrung del' Intracutanprobe in er­
fahrener Hand liegt (BERGER und HANSEN). Ihre Spezifitat muB oft in Zweifel 
gezogen-werden, wenn z. B. 96% alimentarer AIIergiker auf wasseriges, histamin­
freies Extrakt von Kalbsleber eine positive Probe geben sollen (GUTMANN und 
ROTHENHEIM) . 

Bei del' Vermutung allergischer Manifestationen an Leber und Gallenwegen 
ist fiir die Behandlung im akuten Anfall an Sympatol zu denken, die antialler­
gische Diat nach FuNK - sie enthalt allerdings sehr viele Einschrankungen -

1 BERGER, SCHMIDT u. KALBFLEISCH: Zbl. Path. 68, Erg.-H. (1937). 
77* 
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kann verordnet werden. Die Propeptane nach URBACH sollen nutzlich sein 
(v. EISELSBERG) und Leberpraparate (GUTMANN und ROTENEIM, SCHMIDT), 
die kurgemaBe Anwendung von Mineralwassern wird besonders betont (KAM­
MERER). 

1m ganzen steht die an sich gut begrundete Auffassung der Bedeutung der 
Leber fur allergische Vorgange in ihrer klinischen Auswirkung fur die Erkran­
kungen der Leber- und Gallenwege noch stark in den ersten Anfangen, gute 
kasuistische Mitteilungen finden sich bereits (v. EISELSBERG, SINGER, URBACH, 
ANDINA, v. VEGH) , aber es bleibt der Zukunft vorbehalten, die Allergielehre in 
der Klinik davor zu bewahren, zu einem Raritatenkabinett amusanter klinischer 
Anektoden zu werden. 

4. Allgemeine 'l'herapie del' Lebererkrankungen. 
Von F. STROEBE-Berlin. 

Da es nicht selten Familien gibt, in denen Lebererkrankungen gehauft auf­
treten, sollte eine vorbeugende Beratung von einem guten Hausarzt nicht 
vergessen werden. Auf eine moglichst geregelte Lebensweise mit einem gewissen 
GleichmaB zwischen geistiger und korperlicher Arbeit sowie Ruhe und Schlaf 
soIl man dringen. Dauernde besondere Belastungen des Organismus durch zu 
vieles Essen oder chronis chen AlkoholmiBbrauch sind zu vermeiden, auch 
einseitige Ernahrungsformen, besonders Uberfutterung mit EiweiB und Fett 
sind zu verhuten, ausschlieBliche strenge Rohkost scheint als vorbeugende 
MaBnahme nicht dringend notwendig, dagegen sind Rohkostzulagen unbedingt 
anzustreben. Zu lange Zwischenraume zwischen den einzelnen Mahlzeiten er­
schopfen den Glykogenvorrat der Leber, deshalb sind oftere dafiir aber kleinere 
Mahlzeiten nutzlich. Korperliche Arbeit und Sport konnen durch tiefe Atmung 
den GallefluB fOrdern und den Kohlehydratumsatz in der Leber steigern, wenn 
ein ausreichender Glykogenvorrat vorhanden ist. 

Die dia.tetische Behandlung der Lebererkrankungen geht allgemein von der 
Vorstellung aus, daB eine gut mit Glykogen gefullte Leber der Ausdruck eines 
gesunden und voll leistungsfahigen Organes ist. Diese Ansicht wird durch die 
pathologisch-anatomische Beobachtung gestutzt, die bei fast allen Leber­
schadigungen einen Mangel an diesem Polysaccharid zeigt (eine Ausnahme die 
Glykogenspeicherkrankheit). Setzt man auch bei einer geschadigten Leberzelle 
die Bildung und Stapelfahigkeit von Glykogen unter reichlichem Kohlehydrat­
angebot voraus, so wird dadurch die Fettwanderung zur Leber verhutet und 
somit eine Parenchymschutztherapie der Leber (UMBER) getrieben. In tier­
experimentellen Untersuchungen unter verschiedenen Ernahrungsformen ist 
die Widerstandskraft der Leber gegen verschiedene Gifte, z. B. Phosphor, bei 
Kohlehydratfiitterung erhOht (F. STROEBE), dagegen nicht gegen alkalisches 
Salvarsan (Lit. s. bei SCHIFRIN). Vom gesamten Calorienbedarf sollen bei der 
Ernahrung Leberkranker nach THANNlIAUSER 70% durch Kohlehydrat gedeckt 
werden. Sie konnen in Form von Zwieback, Brot, Reis, Gries, Mondamin, 
Kartoffelbrei, Schleimsuppen und Gemusen gereicht werden, auch als Trauben­
zucker (Dextropur, Maizena) oder Lavulose (SCHOLL und STEINER). FUNK 
empfiehlt 3mal taglich 50 g Zucker in 200 ccm Wasser mit Frischfruchtzusatz 
und einem Teelof£el entbitterter Bi~rhefe (Vitamin B!) je 2 Stunden vor den 
Hauptmahlzeiten und nennt den Zucker "Digitalis fur die Leber". Die Kohle­
hydratkost solI Zulagen von Obst, Kompott und Rohsalaten enthalten, auch das 
Einschalten von Obst- und Gemusetagen wie beim Diabetiker ist nutzlich 
(DEINDL, BRUGSCH). Der EiweiBgehalt der Kost soIl knapp mit 0,9 g pro Kilo­
gramm Korpergewicht bemessen werden, nicht nur um die desamidierende 
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Leistung der Leber nicht stark zu beanspruchen, sondern um die der Leber 
allein zukommende Funktion der Harnstoffsynthese zu schonen, wodurch jedem 
UberschuB an Ammoniak im Blut vorgebeugt ist (THANN1IAUSER). Fleisch 
muB deswegen besonders bei schweren Storungen ganz verboten werden (LAUDA), 
Eier, Milch und Joghurt sind zu bevorzugen, das in den Kohlehydraten ent­
haltene vegetabile EiweiB ist zu berechnen. Das vegetabile EiweiB verdient 
auch deswegen den Vorzug, da es im Gegensatz zu Fleisch durch Ablagerung 
einem autolytischen ProzeB, bei dem Amine entstehen konnen, nicht ausgesetzt 
ist (THANNHAUSER). Allgemein wird eine fettarme Kost fur richtig gehalten, 

fJlvldrvcl: 

120 

A.hep(1/. t 
ccm 

Y.porloe ·f 
Abb. 4. Blutdruck. Durchblutung der Art. hepatica und Vena portae. Zwischen den beiden Licht· 
marken wird ein heWes Kataplasma auf die Lebergegend gelegt. Am Ende des Versuchs ist die 
Registriertrommel etwas laugsamer gelaufen. Am rechten Rand Eichkurven der Durchblutuug der 

A. hepatica (oben) und der Pfortader (unten). 

nur SALOMON verordnet wegen Furcht vor Unterernahrung sogar bis 200 g Fett 
am Tag. Bei der haufigen Storung der Fettresorption ist beim ikterischen 
Kranken die Fettarmut sicher angebracht. Ob tierisches oder pflanzliches Fett 
gegeben werden soll, spielt bei den mit Hypercholesterinamie einhergehenden 
Leberschaden (mechanischer Ikterus, manche Hepatosen) eine Rolle. Die 
Pflanzencholesterine werden nicht resorbiert und sind deswegen hier am Platze, 
allerdings sinkt dann der Vitaminwert der Nahrung (s. unter Lipoidosen S. 1309) 
1m ganzen ist also eine knappe Ernahrung in kleinen, aber haufigen Mahlzeiten 
unter starker Betonung der Kohlehydrate und Zuruckstellen von EiweiB und 
Fett mit dem Ziel der Schonung der Leberfunktion gut begrundet. THANN­
HAUSER stellt folgende zwei Berechnungen auf (s. Tabellen S. 1212). 

Aus dem haufigen Zusammentreffen von Leberschadigung (Fettleber, cir­
rhotische Fettleber) und chronischen Alkoholabusus ist die Folgerung' z\fziehen, 
daB bei jeder akuten und chronis chen Leberkrankheit die vollige Abstinenz 
gefordert werden muB. Nach Ablauf eines akuten Krankheitszustandes wie 
akute ikterische Hepatopathie ist Enthaltsamkeit fur mehrere Monate not­
wendig, bei rezidivierenden wi~. Cholecystopathien mit Ikterus muB vor jedem, 
wenn auch nur gelegentlichem UbermaB gewarnt werden. Jedenfalls ist Alkohol­
genuB bei nuchternem Magen schadlich, minderwertige alkoholische Getranke 
oder verschnittene Weine bringen besondere Gefahr. 

Neben der Diatetik hat als wichtigste MaBnahme die Warmehandlung stets 
zu treten. Sie bezweckt eine Hyperamie der Leber, hierdurch konnen ent­
zundliche Infiltrate zur Resorption gebracht werden, gleichzeiLig wird auch eine 
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Steigerung der Cholorese erreicht. Die vermehrte Durchblutung konnte im 
Tierversuch mit der REINschen Stromuhr von SCHWIEGK exakt nachgewiesen 
werden (s. Abb. 4). 

Die eimachste Form ist der feuchte und heiBe Leibwickel mit aufgelegter 
Gummi- oder Blechwarmflasche oder mit Gummituch geschiitztem elektrischem 
Heizkissen. Moorpackungen nach der Karlsbader Vorschrift oder Leinsamen­
umschlage halten die Warme sehr lange. Bei bettlagerigen Kranken ist die 
Verordnung so heiB wie moglich taglich 2mal nach einer Mahlzeit regelmaBig 
durchzu£iihren, die Leichtkranken sollen sie abends im Bett befolgen. In Kran­
kenanstalten werden zu dem gleichen Zweck Diathermie- oder Kurzwellen­
apparate mit groBem Erfolg verwendet (FRIscH und LASCH, HALBACH, GOLD­
GRUBER). 1m Tierversuch ist mit der Leberdiathermie eine Steigerung der 
Bilirubinkonzentration am phosphorvergifteten Hund und eine diuretische 
Wirkung am Kaninchen beobachtet (JACOBY, Wmz). Bei bedrohlichen Zu­
standen von Leberinsuffizienz solI ein Versuch mit der in der Tiefe wirkenden 
elektrisch erzeugten Warme nicht versaumt werden. 

Die UnregelmaBigkeiten der Stuhlentleerung miissen therapeutisch stets 
beachtet werden. Gegen die Obstipation wirkt die cellulosereiche Kohlehydrat­
kost. Schwarzbrot oder Miisli nach BIRCHER-BENNER konnen auBerdem helfen, 
Karlsbader Miihlbrunn oder eimaches Karlsbader Salz (s. Therapie der Chole­
cystopathien S. 1364) leisten oft auf die Dauer bessere Dienste als drastische 
Ab£iihrmittel. Bei Durchfallsneigung ist an den bei Leberkranken so haufigen 
Mangel an Magensalzsaure und die dadurch bedingten achylischen Diarrhoen 
zu denken. 

Die Duodenalsondierung hat nicht nur diagnostischen Wert zur Priifung 
der Gallenblasemunktion, sondern die Ableitung des Duodenalsekretes durch 
die Sonde fiir mehrere Stunden verbunden mit Duodenalspiilungen mit 5-30% 
Magnesiumsulfat, unterbricht den enterohepatischen Kreislauf und kann so 
toxische Stoffe vor ihrer Riickresorption entfernen (HECKMANN). Es werden 
wochentlich 2-3 Sondierungen empfohlen, dabei kann die Sonde bis zu 4 Stun­
den im Duodenum belassen werden, es konnen dann bis 400 ccm Sekret abflieBen 
(CHIRAY und MATTEI-SEMIDEI). Bei chronischem hepatocellularem Ikterus 
oder drohender Leberinsuffizienz ist dieses Verfahren zweckmaBig, wenn es 
ohne zu groBe Anstrengung fiir den Kranken gelingt, die Sonde durch den 
Pylorus zu bringen. 

Bei der medikamentosen Behandlung scheint die Frage, ob neben der kohle­
hydratreichen Kost Insulin gegeben werden solI, nicht geklart. Die von RICHTER 
angegebene Insulin-Traubenzuckertherapie hat viele Fiirsprecher gefunden 
(EpPINGER, UMBER, BURESCH, BRUGSCH, GORNSTEIN und SCHWARZMANN, 
DIENST), LABBE und ZAMFm sowie BUTTNER sagen keinen Erfolg, LAUDA ist 
zuriickhaltend. Die Voraussetzung zu einer erfolgreichen Insulinbehandlung 
ware, daB auch im nichtdiabetischen Organismus das zusatzlich gegebene 
Insulin glykogenanreichernd wirkt. Das wird von klinischer Seite haufig als 
selbstverstandlich angenommen, wobei z. B. von THANNHAUSER betont wird, 
daB durch Insulin die im intermediaren Stoffwechsel aus EiweiBbausteinen sich 
vollziehende Kohlehydratneubildung (Glykoneogenie) verringert wiirde. Auf 
Grund von Versuchen all). Normaltier wird aber neuerdings betont, daB Insulin 
eine Zunahme des Muskelglykogens und gleichzeitig~ Glykogenolyse in der 
Leber mit Glykogenverarmung hervorriefe (v. LEDEBUR). Jedemalls sind groBe 
Insulindosen bei dem mangelhaften Leberglykogenvorrat des Leberkranken 
unbedingt zu vermeiden und einer Insulinbehandlung ohne Kohlehydratzufuhr, 
wie SACHS sie empfiehlt, kann unter keinen Umstanden zugestimmt werden. 
Kleine Insulindosen (taglich 2mal 3-5 Einheiten) konnen wohl ohne Schaden 
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vor der Mahlzeit gegeben werden, die zusatzlich verabreichten Zuckermengen 
sollen jeweils 40-50 g nicht ubersteigen, weil sonst durch den Kohlehydrat­
reiz auBerdem eine groBere endogene Insulinproduktion wachgerufen wird 
(KUGELMANN). Uberzeugende Edolge, die wesentlich dem Insulin zu verdanken 
waren, habe ich bei schwerer Leberinsuffizienz nicht gesehen. 

AuBer dem Pankreashormon konnen in der Therapie von anderen Inkreten 
Thyreoidin und Nebennierenrindenextrakt verwandt werden. 1m Tierexperiment 
regt das Schilddriisenhormon die Leberregeneration an. Doch ist vor groBen 
Dosen wegen der glykogenolytischen Wirkung entschieden zu warnen. EpPINGER 
empfahl kurzlich den sog. Icterus katarrhalis mit Cortin zu behandeln (Dosis 
nicht vermerkt). Innerhalb kurzer Zeit solI der Ikterus zuruckgehen, wobei 
merkwurdigerweise unter Cortin die alimentare Galaktosurie verstarkt wird. 
PRIBRAM glaubt durch "passive Leberzellgymnastik" eine cellulare Leistungs­
steigerung so zu erreichen, daB er abwechselnd das assimilatorische Insulin 
mit dem dissimilatorischen Thyroxin verordnet. Er schreibt vor, 2 Tage lang 
je 20 ccm Traubenzucker 40% mit 8 Einheiten Insulin intravenos und 2 Tage 
je 1 ccm 1 %0 Thyroxin intramuskular zu geben und diesen Turnus 3-6 Wochen 
fortzusetzen. 

Wegen gestorter Darmresorption oder Storungen des Vitaminumsatzes im 
intermediaren Leberstoffwechsel genugen bei Leberkranken die in der kohle­
hydratreichen Nahrung einschlieBlich der Rohkostzulage enthaltenen Vitamine 
oft nicht (s. Abschnitt uber die Beziehung einiger Vitamine zur Lebedunktion). 
Schon im gesunden Organismus ist z. B. bei einseitiger Kohlehydratkost ein 
Mehrbedarf an Vitamin B zur vollstandigen Verwertung der Kohlehydrate 
notwendig, bei ikterischen Kranken kann der Mangel an Vitamin A Nacht­
blindheit hervorrufen, bei sog. cholamischen Blutungen spielt ein Vitamin C­
Defizit mit. Hefepraparate (Levurinose, Cenovis, Vitox) sind zweckmaBig fur 
den edorderlichen Vitamin B-Bedad, als Injektion kommt das Vitamin B1 
(Betaxin, Betabion) in Betracht. Da der Vitamin A-Mangel meist seine Ursache 
in der Darmresorptionsstorung hat, muB das Praparat parenteral (taglich 
1 cern Vogan intramuskular) gegeben werden. Bei starken Haut- und Schleim­
hautblutungen ist ein Versuch mit groBen Dosen Vitamin C intravenos (1 g Ce­
bion, Cantan, Redoxon) zu machen. 

Die zur Therapie der perniziosen Anamie nutzlichen Leberpriiparate konnen 
von gunstigem EinfluB auf entzundliche Lebererkrankungen sem, auch wenn 
keine Anamie vorliegt (MILBRANDT, GROEN, SCH<)NDUBE, BRUGSCH, v. BERG­
MANN). Auch diuretische Wirkung bei Ascites wird dem Leberextrakt zuge­
schrieben (HUEBER). 

Recht umstritten und undurchsichtig in der Art ihrer Wirkungsweise ist 
das aus Extrakt von Leberparenchym, Gallenblasenschleimhaut, Drusen der 
extrahepatischen Gallenwege und Nervenplexus zusammengesetzte Organ­
praparat Cholotonon (LUETKENS und GEHRKE). Der 12% tge Gehalt an Gallen­
sauren soll galletreibend wirken (BUETTNER). Gute Edolge bei akuter ikte­
rischer Hepatopathie und Cholangitis sahen LEBERMANN, REICHE und LESCHKE, 
die Wirksamkeit wird von STERN und LAUDA nicht bestatigt. 

Gegen Leberverfettung soIl Doryl (Diathylcholin) 2-3mal 0,001 g per os 
oder 1/4 mg als Injektion wirksam sein. Bei drohender Leberinsuffizienz empfiehlt 
MORA WITZ eine Lecithinemulsion: 

Lecithin (Witte) 20,0 
Vitellum ovi unius I 
Aq. dest. ad 100,0 
Benzaldehyd gtt I 
M. F. emuls. 3mal tgl. I EBl. 
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Die cholekinetischen und choloretischen Mittel sind bei der Therapie der 
Cholecystopathien eingehend besprochen. 

Nicht immer gelingt es allein durch auBere Mittel das lastige Hautjucken 
bei manchen auch nicht gelbsuchtigen Leberkranken entscheidend zu beein­
flussen. Als innerliche Mittel sind Kalomel, Decholin oder Kalium aceticum 
nach SAUER (Liq. Kal. acet. 30,0 Aq. dest. ad 200,0 3mal taglich I EBloffel) 
anzuwenden. Vorubergehende Erleichterung bringen protrahierte lauwarme 
Bader mit Zusatz von Speiseessig (1 Liter auf ein Vollbad) oder Balnacid, ferner 
Abreibungen mit 1 % Epicarinspiritus oder mit einer Citronenscheibe, auch 
Einreiben der Haut mit Salicyl-Menthol- oder Anasthesinsalbe. Die Nachtruhe 
muB durch ausreichende Dosis von Schlafmitteln gesichert werden, auch groBere 
Mengen von Pyramidon oder Antipyrin wirken beruhigend (MONCORPS). 

Spezieller Teil. 

Von F. STROEDE-Berlin. 

5. Lebererkrankungen bei akuten Infektionskrankheiten 
und Allgemeininfektionen. 

Aus verschiedenen Grunden bedarf die Lebertatigkeit im Ablauf von In­
fektionskrankheiten besonderer Beachtung. Die Abwehrleistungen bei akuten 
Infekten sind an das im Korper weitverbreitete reticuloendotheliale System 
gebunden (NEUFELD und MEYER), einen funktionell besonderen und in seiner 
Ausdehnung recht betrachtlichen Teil davon bilden die KUPFFERschen Stern­
zellen in der Leber; diese Zellen mesodermaler Herkunft gehoren zu dem aktiven 
Mesenchym (SIEGMUND), die Reaktionserscheinungen an ihnen werden zur 
Immunkorperbildung in Beziehung gebracht. Sehen wir ferner mit ROESSLE 
in der Entzundung eine gesteigerte Verdauungstatigkeit des Bindegewebe­
BlutgefaBorganes, so kann die Leber mit ihrem weitverzweigten Bindegewebs­
und Capillarnetz bei jegJichen Allgemeininfektionen ein bedeutungsvoller 
Reaktionsort sein; sie dient auch unmittelbar zum Abfangen von Keimen, wie 
experimentell nachgewiesen ist (NORITA). SchlieBlich bleibt auch das epitheliale 
Parenchym von den Folgen des Entzundungsvorganges nicht verschont. Denn 
im Fieber ist ein wesentlicher Ort der vermehrten Warmebildung die Leber, 
in der eine Steigerung der Oxydationen vor sich geht, sie hat auch beim Ge­
sunden groBe Bedeutung fur die chemische Warmeregulation. Wir haben also 
mit einer "ganz anders funktionierenden Leber des infizierten und fiebernden 
Menschen (KREHL)" zu rechnen. Der Kliniker hat deshalb das Recht, am 
Krankenbett z. B. bei einer Sepsis, bei Scharlach, Diphtherie, Endokarditis, 
Erysipel, Typhus oder GonorrhOe von einer Hepatitis mit Hepatose zu sprechen 
und die oft zu wenig beachtete Pflicht, die Leberleistung im Laufe eines akuten 
Infektes besonders zu berucksichtigen. Als klinische Erscheinung ist schon 
jede leichte VergroBerung und Schmerzempfindlichkeit des Organes zu werten, 
besonders bei guten Kreislaufverhaltnissen (KOBRAK). Die subtilere funktionelle 
Leberdiagnostik vermag aufzuzeigen, wie mehrere Partialfunktionen (Kohle­
hydratassimilation, Fettsaureabbau, exkretorische Funktion fUr Bilirubin) 
gleichzeitig gestort sein konnen und nach Ablauf sich wieder herstellen (ELKELES 
und HEYMANN; STROEDE; TALLERMANN; PETERS, HEINICKE und L'EsPINE). 
Als Beispiel fiihren wir eine Untersuchungsreihe von VOGT aus unserer Klinik an 
(s. nachstehende Tabelle). . 

Ahnliche Untersuchungen an 50 Kranken mit verschiedenen I~~ktions­
krankheiten hat spater BROCHNER-MoRTENSEN unternommen. Er land in 
49 Fallen eine Vermehrung de;; Urobilins im Harn, in 22 Fallen eine Vermehrung 
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der chininresistenter Lipase, in 13 Fallen eine verzogerte Eliminierung des 
intravenos eingespritzten Bilirubins aus dem Serum, die Galaktoseprobe war 
auffallenderweise stets negativ. 

Besonderes Interesse hat der Kohlehydratstoffwechsel gefunden. Eine Hypo­
glykamie konnte etwa am 15. Krankheitstage beim Typhus abdominalis fest­
gestellt werden (KASSATKIN). Eine leichte Hyperglykamie im akuten Stadium 
der Diphtherie (RITTERSKAMP, BREMS), jedoch keine Veranderung des Nuchtern­
blutzuckers beim Scharlach. Die Blutzuckerkurve nach Kohlehydratbelastung 
zeigt einen hohen Anstieg und verlangsamten AbfaH bei Parotitis epidemica 
(MOMMSEN und MAYER), Scharlach (VAN CREVELD), Diphtherie (BREMS), Impf­
malaria (HUBSCH). Galaktosurie bzw. Lavulosurie fand sich bei Scharlach 
(W. SCHMIDT), Typhus (TscHILOw), Tonsillenerkrankungen (KOSTYAL). Bei ver­
schiedensten Infektionskrankheiten soIl die Blutmilchsaure stark ansteigen 
(LIVERANI). Ferner ergibt die Chromodiagnostik mit korperfremden Farbstoffen 
pathologische Resultate (Kongorot, Phenoltetrachlorphthalein, Bromsulfalein). 
Nur wird die Frage verschieden beantwortet, wie weit fUr den Ausfall das 
gesamte reticuloendotheliale System (WILENSKI, HERLITZ) oder die KUPFFERschen 
Sternzellen und Leberzellen (ADLER und REIMANN, REIMANN, ADLER und EILER) 
oder nur die Leberzellen aHein (PASCHKIS, FIE SINGER, NOEL und WALTER) ver­
antwortlich sind. Nach SCHELLONG sind aHe Teile des "Hepaton", also Blut­
capillare, Leberzelle und Gallencapillare an der Elimination des Farbstoffes aus 
dem Serum beteiligt. 

Eine leichte Gelbsucht kommt bei Sepsis haufig vor (BINGOLD), seltener bei 
Schar lach (SCHOTTMULLER), Typhus oder Banginfektion (SCHIERBACH und WURM), 
ferner bei komplizierter Gonorrhoe unter gleichzeitiger Vaccinationstherapie 
(gonotoxischer Ikterus nach POPPER und WIEDMANN, FULDE), nach Diphtherie 
(VALERIO). Gelegentlich beherrscht die Leberfunktionsstorung das Krankheits­
bild, und es kommt zur akuten Leberatrophie z. B. nach grippeartiger Erkran­
kung (CHABROL und BUSSON), nach gonorrhoischer Epididymitis (CHWALA), 
bei Paratyphus (TIETZE) oder nach Typhus (HOLSCHER). Unter einer Zusammen­
steHung von 69 Leberatrophien bei Kindern bis zu 14 Jahren ist 13mal eine In­
fektionskrankheit unmittelbar vorausgegangen (H. MULLER). 

Die mehr oder minder veranderte Lebertatigkeit beim akuten Infekt gewinnt 
klinisch dann besondere Bedeutung, wenn schon ein vorher nicht mehr voll 
funktionstuchtiges Organ betroffen wird. Bei Organdisposition infolge fruher 
durchgemachter Leberschadigung (z. B. akute ikterische Hepatopathie, Alkohol, 
Lues) kann ein scheinbar zunachst harmloser Infekt, sei es nur eine Angina 
oder eine Grippe, zum Leberzusammenbruch fuhren, besonders bei alteren 
Patienten. Wir sahen einen Patienten mit vorher kompensierter Lebercirrhose 
nach einem Erysipel und einer Phlegmone am Hals, die bereits in Abheilung 
begriffen war, im Leberkoma sterben: 

44 Jahre alter Kellner macht im August 1928 zum ersten Male ein leichtes Gesichts­
erysipel durch. Leber etwas vergroBert. Milz nicht zu tasten, Bilirubin im Serum 0,72 mg- %, 
Bilirubinbelastung nach Ablauf der Krankheit keine vermehrte Retention. 1m September 
1929 erneutes Gesichtserysipel, hohes, 10 Tage anhaltendes Fieber, Phlegmone am Hals. 
Leber zu Beginn der zweiten Erkrankung vergroBert und sehr hart, Milz tastbar. 7 Tage 
nach der Entfieberung lkterus, der standig zunimmt, Bilirubin im Serum 5,2 mg-%. Die 
Ketonkorper im Blute steigen auf 9,25 mg- % P-Oxybuttersaure, wahrend Aceton niedrig 
bleibt. Starke Unruhe wechselt mit Somnolenz, Traubenzucker-lnsulintherapie. Exitus 
am 22. Krankheitstage. Sektion: LAENNEcsche Cirrhose mit feinkorniger Granulierung 
der Leberoberflache sowie mit auBergewohnlich zahlreichen regeneratorischen Herden 
unter hochgradigem Umbau des Leberparenchyms. 

1m gleichen Sinne ist Vorsicht bei der Imp/malaria geboten, die, wie auch 
die spontane Malaria (ZAUN, RUGE) eine starke Beanspruchung der Leber­
funktion zur Folge hat (MATERNA, WAGNER-JAUREGG, MUSGER, SEYFARTH). 
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Eine dauernde Verschlechterung der Sto££wechsellage hat folgender Patient 
davongetragen: 

Ein 39jiihriger Patient mit reichlichem AlkoholgenuB in der Anamnese kommt mit 
einem mittelschweren Gesichtserysipel in die Klinik, Fieber 6 Tage lang nicht fiber 38,80 ; 

Leber vergroBert, glatt, Milz deutlich palpabel, kein Ascites, keine Kreislaufschwiiche. 
Am 10. Tage nach der Entfieberung beginnt die langsame Entwicklung eines miiBigen 
Ascites, Leber und Milz bleiben groB. Bei spiiterer Nachuntersuchung stets leichter Ascites, 
Bilirubin im Serum 1,08 mg-%, Bilirubinbelastung (nach v. BERGMANN-EILBOTT) + 58%. 

Wenn auch im allgemeinen diese Leberstorungen vollstandig ausheilen, 
kann doch gelegentlich die Grundlage zu einem chronischen Leberleiden durch 
einen einmaligen Infekt oder durch gehiiufte akute Infekte gelegt werden, so 
daB es zur allmahlichen Entwicklung einer chronischen Leberentziindung bis 
zur manifesten Lebercirrhose kommt. Allerdings konnten wir bisher nach 
einem akuten Infekt nur einmal mit der Bilirubinbelastungsprobe (v. BERG­
MANN -EILBOTT) nach einem zugleich mit Nephritis komplizierten Scharlach in 
der 6. Krankheitswoche noch eine verzogerte Bilirubinelimination (Bilirubin­
spiegel 1,1 mg- %, Bilirubinprobe + 41 %) nachweisen. BINGEL hat Leber­
cirrhosen im Kindesalter nach Scarlatina beschrieben und die Haufung von 
Infekten fallt bei mancher Vorgeschichte von Lebercirrhosen auf. 

Zur Erkennung der Leberschiidigung fiihrt am leichtesten die bei akuten 
und chronis chen Infekten so auBerordentlich haufige Vermehrung der Urobilin­
korperausscheidung im Harn (HILDEBRAND, TSCHILOW, SARNIGH.A.USEN). Die 
obige Tabelle iiber den Ablauf der Leberfunktionsstorungen zeigt, daB nicht 
die Art des Erregers maBgebend fiir die Entstehung der Leberfunktionsstorung 
sein kann. Um welche Art von Bakterien auch immer es sich handelt, stets 
wird der Nachweis veranderter Lebertatigkeit im akuten fieberhaften Infekt 
in einem nicht geringen Teil der Erkrankungen moglich sein. Die Schwere der 
Infektion, nicht immer die Hohe des Fiebers, ist maBgebend fiir die GroBe des 
nachweisbaren Leberausfalles. Ob die Bakterien selbst auf hamatogenem Wege 
in das Lebergewebe eindringen und dort die reaktiven Veranderungen hervor­
rufen, ist nicht fiir aIle Infektionskrankheiten bewiesen; so werden z. B. in der 
Typhusleber nur selten Bacillen gefunden. Deshalb nimmt man haufig eine 
Toxinwirkung der Bakterien an und fiihrt also die Leberveranderungen auf 
toxische Einwirkungen zuriick, wie BITTORF und v. FALKENH.A.USEN fiir die 
Leberschwellung gastrciintestina1en Ursprungs. Das mag zum gewissen Teil 
auch zutre££en, doch mochten wir demgegeniiber besonders stark betonen, 
daB wir auch im abakteriellen Fieber nach Milchinjektionen die gleichen 
Leberfunktionsstorungen z. B. mit der Bilirubinbelastung nachweisen konnten 
(s. Tabelle S. 1219). Ja, es scheint nicht einmal eine Temperatursteigerung not­
wendig zu sein, um den veranderten Leberzustand hervorzurufen, eine kraftige, 
ein ausgedehntes Hauterythem hervorrufende Hohensonnenbestrahlung geniigt 
schon, die Retention des eingespritzten Bilirubins zu veranlassen. Das gemein­
same im infektiosen und nichtinfektiosen Fieber, sowie bei der kiinstlichen 
Hautverbrennung ist der gesteigerte EiweiBzerfall, die Leber wird mit EiweiB­
abbauprodukten iiberflutet, ihre Tatigkeit ist durch die allgemeine EiweiB­
zerf~lltoxikose (H. PFEIFFER) im akuten Infekt iiber das gewohnliche MaD be­
ansprucht. Dabei kommen eben nicht nur Bakterientoxine in Betracht, sondern 
aus den Zerfallsprodukten korpereigenen Gewebes entstehen giftig wirkende 
Substanzen, die zum Teil unvollstandig abgebaute EiweiBspaltprodukte sein 
mogen. Auf Veranlassung von FR. KAUFFMANN, der die EiweiBzerfallsto.xikose 
als Entstehungsbedingung fiir die hamatogene Gastritis besonders betont, hat 
KNITTEL im Tiere.xperiment nach Papajotininjektion, Vorbehandlung durch 
TerpentinabsceB oder Hohensonnenbestrahlung die Leber mikroskopisch unter­
sucht. Er fand ausgedehnte Verfettung und zum Teil auch herdformige Zell-
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Tabelle. Bilirubinbelastung vor und nach der Milchinjektion. 

1m Fieber Entfiebert 

Nr .. Name Diagnose EndOgenesl Relativer EndOgenesl Relativer 
Bilirubin Zuwachs- Bilirubin Zuwachs· 
in mg- % wert in % in mg- % wert in % 

1 Kun. Chron. Arthritis . 19.10. - - 0,78 + 3 
24.10. 0,87 + 24 - -
31. 10. - - 0,71 + 12 

2 Somm. Ischias 8.11. - - 0,58 +11 
11. 11. 0,56 + 23 - -
18.11. - - 0,50 + 4 

3 Woy. Ischias . 20.12. - - - + 13 
22.12. - + 13 - -

4 Wod. Ischias 6.11. 0,91 + 31 - -
27. II. - - 0,74 + 12 

nekrosen, brachte somit den anatomischen Nachweis von Leberzellveranderungen 
unter Bedingungen, bei denen Bakterien und ihre Gifte und auch artfre\lldes 
EiweiB keine Rolle spielen. Ferner haben FISCHLER und HJARRE in ihren experi­
mentellen Untersuchungen iiber die Entstehungsbedingungen der zentralen 
Lappchennekrose auf die EiweiBiiberschwemmung der Leber besonders hin­
gewiesen. Bei sensibilisierten Tieren (protrahierte EiweiBinjektionen) gelang es 
bei gleichzeitigem Kohlehydratmangel leicht, ausgedehnte Lebernekrosen zu 
erzielen. Fiir die Aufklarung des Narkosespattodes besonders nach Operationen 
in der Bauchhohle sind fiir FISCHLER diese beiden Gesichtspunkte.Kohlehydrat­
mangel und EiweiBiiberschwemmung, fiir die Entstehung des Leberzusammen­
bruches maBgebend. Der Korper wird gleichsam gegen die eigenen EiweiB­
zerfallsprodukte im Ablauf einer gewissen Zeit sensibilisiert, die Leber gegen 
die Einwirkung der eigenen Fermente schutzlos, was die Zellnekrosen zur Folge 
hat. An dieser Stelle sei nochmals auf den oben beschriebenen Fall von Leber­
koma nach Erysipel bei gleichzeitiger Lebercirrhose hingewiesen. Erst 7 Tage 
nach der Entfieberung - ein Zeitabstand wie bei einer Serumkrankheit nach 
einer vorangegangenen Injektion artfremden Serums (vgl. L. HESS: Ikterus 
als zweite Krankheit) - beginnt der Leberzusammenbruch. Es ist so, als ob 
diese schon durch die Cirrhose geschiidigte Leber mit der Verarbeitung der 
durch die Streptokokkeninfektion angehauften EiweiBzerfallsprodukte nicht 
fertig wiirde und dieser iibermaBigen Beanspruchung unterliegt. Auch bei 
einem anderen Kranken mit beginnender Lebercirrhose trat die Verschlechterung 
des Leberzustandes (Ascites) erst 10 Tage nach Ablauf eines durch ein Erysipel 
bedingten Fieberstadiums auf. Experimentelle Untersuchungen und klinische 
Beobachtungen machen es also wahrscheinlich, daB im akuten Infekt die StOrung 
der Leberfunktion zum Teil mit dem vermehrten EiweiBzerfall in Verbindung 
steht. Diese Betrachtungsweise legt es nahe, .daB allergische Phanomene fiir 
das Zustandekommen der Leberschadigungen eine Rolle spielen. SCHOTTMULLER 
und FAHR haben diese Moglichkeit fUr die Hepatitis und Cholecystitis bei Schar­
lach erwogen. Durch die Schadacherkrankung wird eine besondere Reaktions­
lage des Organismus geschaffen, in der dann durch die begleitende Strepto­
kokkeninfektion Gewebsveranderungen hervorgerufen werden, wie sie bei der 
Anaphylaxie vorkommen. 

Entsprechend den intermediaren Leberstoffwechselstorungen fiihren wir das 
Auftreten eines latenten oder manifesten Ikterus wesentlich auf eine Destruktion 
des epithelialen Leberparenchyms zuriick, wobei gleichzeitig ein mechanisches 
Moment infolge Verstopfung der Gallencapillaren durch Gallenzylinder (SCHOTT-
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MULLER und BINGOLD) von geringerer Bedeutung erscheint. Ein septisch­
toxischer Ikterus hamatogener Form (JOCHMANN) kommt wohl nur bei schwersten 
Allgemeininfektionen mit letalem Ausgang, z. B. bei Gasbrandsepsis vor. 

Pathologische Anatomie. Fur die haufigen in Heilung ubergehenden, aber 
doch klinisch wesentlichen Leberveranderungen bei Allgemeininfektionen fehlen 
uns verstandlicherweise die anatomischen Unterlagen. Nur aus den schwersten 
letalen Formen konnen wir Ruckschlusse ziehen. Unter den anatomisch diffusen 
Erkrankungsarten ist klinisch die serose Hepatitis sicher von groBer Bedeutung, 
das akut entzundliche toxische Leberodem (ROSSLE) mit Schwellung der 
Leberzellen und Capillarendothelien, sowie Abhebung der Capillarwande von 
den Leberzellen kann der anatomische Ausdruck einer funktionell festgelegten 
Storung sein. Die verschiedenen cellularen Veranderungen an den Endothelien, 
das Auftreten von Granulocyten und Lymphocyten, von Leberverfettung und 
Lebernekrosen (LANDE) sind von DIETRICH in Beziehung zur verminderten, 
gesteigerten und erschOpften Reaktionsfahigkeit gesetzt. Auch diese Unter­
suchungen lassen nicht die Art des Erregers, sondern den Abwehrzustand des 
Organes als das wesentliche Moment erkennen. AuBer diesen diffusen Leber­
veriimderungen sind herdformige Erkrankungen in Form lymphatischer Zell­
anhaufungen im periportalen Bindegewebe und vereinzelte Leberzellnekrosen 
(POSSELT, SCHWARZ, KAHLSTORF, JAFFE, LUTHY, KETTLER u. a.) die Regel. Je­
doch mussen die verschiedenen Zellreaktionen im periportalen Bindegewebe mit 
besonderer Vorsicht beurteilt werden (KAHLsTORF) und konnen gerade wegen 
ihrer Haufigkeit (nach ASCHOFF bei wahllos ausgesuchten 200 Leberfallen unter 
Fortlassung der einfachen parenchymatosen Hepatopathien in 55 %) nicht als 
irgend ein spezifischer ProzeB gelten. 

Therapie. Die diatetische Behandlung mit dem Ziele, das unter besonders 
erschwerten Bedingungen arbeitende Organ zu entlasten, steht im Vordergrund. 
Leicht assimilierbare und schon moglichst weit aufgespaltene Nahrungsstoffe 
sollen der Leber angeboten werden, Kohlehydrate und jegliche Zuckerarten 
sind deswegen zu bevorzugen, bei unuberwindlicher Appetitlosigkeit helfen 
Zuckertropfklistiere oder intravenose Zuckerinfusionen. Mit leicht vertrag­
lichen Fetten (Rahm, Sahne, Butter) muB die Calorienzufuhr auf der notwendigen 
Hohe gehalten werden, damit ein Hungerzustand, der sich an der Leber als 
glykogenverarmte Hungerleber schadlich auswirkt, unter allen Umstanden 
vermieden wird, auch wenn der Darmkanal bevorzugter Sitz der Allgemein­
infektion, z. B. bei Typhus ist. GroBere und konzentrierte Dosen von Alkohol 
sind unbedingt zu vermeiden, besonders bei fehlender Alkoholgewohnung, denn 
wir kennen ja die Leberschadigung nach dem akuten Rauschzustand, wir sind 
deshalb aus guten Grunden Gegner der Alkoholtherapie bei septischen Erkran­
kungen. 1m ubrigen sei auf den Abschnitt der allgemeinen Therapie verwiesen. 

6. Leberabsce6. 
Die sog. pnmaren Leberabscesse nach Verletzungen oder die Vereiterung 

traumatischer Hamatome gehOren in das Gebiet der Chirurgie. Ebenfalls urn 
eine Art von primaren LeberabsceB handelt es sich, wenn der Arzt durch ein 
Pleuraempyem die gesunde Leber punktiert und sie auf diese Weise infiziert 
(EpPINGER). Die metastatische Verschleppung pyogener Kokken oder infizierter 
Thromben spielt fUr die Entstehung solitarer oder multipler Leberabscesse die 
Hauptrolle. Dabei steht die Pfortader als Quellgebiet an erster Stelle: Dickdarm, 
besonders der Wurmfortsatz, Milz, Bauchspeicheldruse, Dunndarm, Magen 
(Ulcus pepticum perforatum) und Gallenblase konnen die primaren Eiterungen 
enthalten. Bei Vorhandensein besonderer Anastomosen, mit dem Pfortader-
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kreislauf kann auch eine puerpurale Endomtritis die Ursache sein, selbst retro­
grader Transport durch die Lebervenen z. B. nach Otitis media, HirnabsceB, 
Tonsilitis mit Jugularvenenthrombose muB anerkannt werden (RassLE), dagegen 
spielt der arterielle Weg keine bedeutende Rolle. Nicht selten wird die Quelle 
auch bei der Sektion nicht gefunden (z. B. ZERRAHN). Die Leberabscesse zeigen 
oft eine bunte Bakterienflora, doch ist es auffallend, daB bei Darmtuberkulose 
oder einheimischer Dysenterie fast nie eitrige Leberherde gefunden werden. 
Auch beim Typhus sind sie offenbar selten, ich kann mich aus personlicher 
Erfahrung wahrend der Typhusepidemie in Hannover im Herbst 1926 nicht 
an typhose Leberabscesse erinnern (Sektionen). In den Tropen ist der Leber­
absceB nach Amobenruhr hiiufig. 

Besondere Vorgange fuhren zur Entstehung des cholangitischen Leber­
abscesses. Bei mechanischer Behinderung des Gallenabflusses bildet die gestaute 
Galle einen guten Nahrboden fur allerlei Keime, die Infektion ergreift ascen­
dierend die kleinen intrahepatischen Gallengange, dort entstehen meist kleinere 
Abscesse urn die Gallenwege. Auch von einem Empyem der Gallenblase steigt 
die Entziindung nicht selten auf, eine unmittelbare Verbindung zwischen Gallen­
blase oder Ductus cysticus und der Leber ist mitunter durch akzessorische in 
die Gallenblase, bzw. Ductus cysticus einmiindende Gallengange (Ductus hepato­
cystici gegeben (RassLE). Ferner kann die Dyskinesie der extrahepatischen 
Gallenwege dem Haften einer Infektion Vorschub leisten. 

Das klinische Bild zeigt besonders bei langer bestehenden Abscessen aus­
gesprochen septische Ziige. Hohe plotzliche Fieberanstiege und Schiittelfroste 
befallen langere Zeit hindurch die meist stark abgemagerten Kranken. Der 
Ursprungsherd z. B. nicht operierte akute Appendicitis kann schon mehrere 
Wochen abgeheilt sein. Die Leber ist groB und druckempfindlich, das 
rechte Zwerchfell steht hoch, wodurch sich eine Atelektase im rechten Unter­
lappen ausbilden kann, auch eine e:x:sudative Pleuritis kommt dort vor. Bei 
ausgedehnteren Eiteransammlungen fiihlt man eine odematose Durchtrankung 
an der seitlichen Bauchwand oder iiber den unteren Rippen. Der rechte Leber­
lappen ist als Sitz des Abscesses ganz besonders bevorzugt (z. B. ROTHENBERG 
und LINDER unter 24 Fallen nur der rechte Lappen). Eine Hyperleukocytose 
ist vorhanden, spater eine sekundare Anamie. Zu besonderen Komplikationen 
geben die subphrenischen oder subhepatischen Abscesse AnlaB, RassLE nennt 
sie peritoneale Eiterabsackungen, sie konnen in die Pleura, den Herzbeutel 
oder in den freien Bauchraum durchbrechen. 

Zur Erleichterung der oft schwierigen Diagnose empfehlen FIESSINGER und 
Mitarbeiter nach gleichzeitiger Injektion von einem spezifisch leichteren und 
schwereren JodOl (Lipiodol) Rontgenaufnahmen der Leber in verschiedenen 
Korperlagen. 

Die Behandlung besteht nach Moglichkeit in der Offnung der Abscesse. Ihr 
Erfolg ist oft zweifelhaft. 

7. Leberlues. 
a) Lebererkrallkullgen im Friihstadium der Syphilis. 

a) Klinische Erscheillullgell ulld Verlaufsarten. 1m Friihstadium der Lues 
konnen bei scheinbar vollig lebergesunden Kranken, die keinerlei subektiv 
als Lebersymptome zu deutende Klagen vorbringen, mehr oder weniger 
deutliche Abweichungen in der Leberfunktion nachgewiesen werden. Ohne 
Hautikterus ist das Bilirubin im Serum oft erhoht (GERRAD), im Stadium 
der Generalisation der Lues fanden KIRSCH und FREUNDLICH positive 
Urobilin- bzw. Urobilinogenprobe im Harn unter 58 Fallen 31 mal. Die 
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exkretorische Fahigkeit der Leber fUr Farbstoffe kann gestort sein (S. M. 
ROSENTHAL, BIBERSTEIN und SCHOLZ-SADEBECK) und auch der Kohlehydrat­
stoffwechsel verlauft unter Belastungsproben gelegentlich abnorm. NEUGEBAUER 
wies unter 45 Fallen mittels der peroralen Galaktoseprobe 15mal eine 3 g uber­
steigende Harnausscheidung nach, KLEEBERG unter 21 Patienten mit unbehan­
delter ~ekundarlues 3mal (negativer Ausfall der Probe nach Beendigung der 
Kur). Ahnliche Ergebnisse erzielte SAMBERGER mit Lavulose, und diesen Re­
sultaten entsprechend kommt eine alimentare Hyperglykamie nach Zucker­
belastung von hoherem Anstieg als bei gesundem Zustande (TACHAU, MACKENZIE). 
Die Leber bietet bei dies en Syphilitikern im Fruhstadium keinen Tastbefund, 
weder ihre GroBe noch ihre Harte ist verandert, trotzdem zeigt die spezielle 
auf die Leber gerichtete Untersuchung, daB hier eine auch fur den Kranken 
latente Hepatopathievorliegt, und der mit der Verantwortung der ersten Be­
handlung belastete Arzt wird im Fruhstadium der Lues ein weiteres Fort­
schreiten dieses schlummernden Leberleidens verhuten konnen, wenn ein kundiger 
Blick ihn von den Hauterscheinungen hinweg in die Tiefe nach der Leber fuhrt. 
Die einfache Harnuntersuchung auf Urobilin ist hier eine wertvolle Handhabe. 
BITTORF betont ausdrucklich, daB sich bei frischer Lues, besonders im Stadium 
der Generalisation, oft Zeichen einer Leberschadigung finden, die klinisch nicht 
in Erscheinung treten. 

Dieses pramorbile, jedoch stoffwechselmaBig bereits erfaBbare Stadium, uber 
dessen Haufigkeit wir nur ungenugend unterrichtet sind und bei dessen weiterer 
Bearbeitung die gleichzeitige Erfassung moglichst zahlreicher Partialfunktionen 
der Leber das Ziel sein muB, bildet die Grundlage fur die manifeste Leber­
erkrankung im Fruhstadium der Syphilis, in ihrer ikterischen Form leicht 
kenntlich als 

Icterus syphiliticus praecox, in Deutschland zuerst von LASCH 1894 be­
schrieben. Die klinischen Beobachtungen aus der Zeit vor der Salvarsanbehand­
lung sowie die vollstandig ohne Beruhrung mit Salvarsan spater beschriebenen 
Krankheitsfalle bilden die alleinige wertvolle Grundlage fUr die Beurteilung 
dieses Krankheitsbildes. Die Gelbsucht tritt meist mit Ausbruch der Sekundar­
erscheinungen (z. B. Hautexanthem) auf oder bei Bestehen des Primaraffektes 
und bei noch seronegativem Blutbefund; sogar schon vor dem Primaraffekt solI 
der Ikterus das erste Zeichen einer frischen luis chen Infektion sein konnen 
(MICHAEL). Dieser Ikterus hat nach BITTORF eine auffallende orange-grunliche 
Farbung. Der Stuhl ist zu Beginn der Erkrankung acholisch, im Harn findet 
sich Bilirubin mit oder ohne gleichzeitiger Urobilin- bzw. Urobilinogenreaktion. 
Das Bilirubin im Blutserum ist selbstverstandlich erhOht. Die Krankheit dauert 
durchschnittlich 4 Wochen (MICHAEL). Die ubrigen klinischen Erscheinungen 
stehen dem als Icterus parenchymatosus bezeichneten Krankheitsbilde sehr 
nahe - es sei auf die eingehende spatere Erorterung verwiesen - fur differential­
diagnostische Erwagungen ist bemerkenswert, daB dyspeptische Erscheinungen 
zu Beginn selten sind, ferner Hautjucken und Pulsverlangsamung oft fehlen, 
desgleichen ein Milztumor. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist im 
Gegensatz zum Icterus simplex beschleunigt (LINZEMEIER, BITTORF, LOEB, 
ADLER, KLOPSTOCK). 

Die Ausfalle in der Leberfunktion im ikterischen Stadium auBerhalb des 
Gallenfar bstoffwechsels werden gegen das einleitend beschrie bene V orstadium 
deutlicher, sind auch verstandlicherweise eingehender untersucht. Bei der 
Priifung des Kohlehydratstoffwechsels fanden nach Glucosebelastung TACHAU 
und nach Galaktose LOWENBERG, NAUENBERG und NOAH einen abnormen 
Ablauf der Blutzuckerkurve, vermehrte Harnausscheidung von Galaktose 
WORNER und REISS, REISS und JEHN, ADLER und LANGE, von Lavulose NOBL, 
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WORNER und REISS, SAMBERGER. Die Milchsaure im Blut kann vermehrt sein 
(ADLER und LANGE). Besonders bemerkenswert erscheint, daB Storungen im 
EiweiBstoffwechsel kenntlich an der Ausscheidung von Leucin und Tyrosin 
im Harn (BUSCHKE, MICHAEL, GERONNE, BIRNBAUM) beschrieben sind. Unter 
den Abweichungen im Fettstoffwechsel heben ADLER und LEMMEL besonders 
die Hypercholesterinamie hervor. 

Diese ikterische Hepatopathie, eben wegen des hervorstechenden Symptoms 
der Gelb£arbung jedem als Icterus syphiliticus praecox gelaufig, ist sicherlich 
nicht die alleinige oder gar die haufigste Art der Leberschadigung im Sekundar­
stadium der Lues. Gerade bei dieser Grundkrankheit haben wir mit einer 
groBen Schar latent ikterischer oder anikterischer Hepatopathien zu rechnen. 
Sie entgehen sicher auBerordentlich haufig auch sorgfaltiger arztlicher Be­
obachtung, da sie als latente Krankheitsbilder ohne besonders charakteristische 
Symptome - siehe die AusfUhrungen iiber latente Hepatopathien - unerkannt 
und schleichend verlau£en (STROEBE) und nur die Wa.R das Grundleiden auf­
decken kann. Fiir die Dermatologen, die heutzutage fast ausschlieBlich die 
Friihsyphilis behandeln, erscheint die Kenntnis der latenten Hepatopathien 
im Sekundarstadium ausgesprochen wertvoll, und die richtige Beurteilung von 
leichten "Magenbeschwerden oder Oberbauchdruck" dringend notwendig. Die 
verschiedenen Moglichkeiten im weiteren Ablauf dieses Krankheitsbildes liefern 
den Beweis fUr die Wichtigkeit der Erkennung der ersten Krankheitsform. 
Zwar ist sicher, daB der weitaus groBte Teil dieser luis chen Hepatopathien im 
Sekundarstadium ausheilt, sei es spontan oder unter einer spezifischen Behand­
lung. Die ikterische Form dauert etwa 4 Wochen, bei der latent ikterischen 
oder anikterischen Form geht eine etwa deutliche Leberschwellung langsam 
zuriick, das Urobilin verschwindet aus dem Harn, die Ergebnisse der funk­
tionellen Diagnostik zeigen die Besserung des Leberzustandes an, und der sicht­
liche Fortschritt im Allgemeinbefinden (z. B. Gewichtszunahme) iiberzeugt auch 
den Kranken von der Heilung. Jedoch sind noch zwei andere Ausgange moglich: 
Leberatrophie im Sekundarstadium und die sich langsam entwickelnde Leber­
cirrhose des Spatstadiums. 

Es steht fest, daB luische Infektion allein (ohne Salvarsanbehandlung) im 
Sekundarstadium oder bei Rezidiven des Sekundarstadiums zur Leberatrophie 
fiihren kann. Aus statistischen Zusammenstellungen leitet BITTORF eine recht 
erhebliche ursachliche Bedeutung der Lues als Entstehungsursache der akuten 
Atrophie ab, z. B. stellt HERXHEIMER 69 FaIle zusammen, davon erkennt 
HEINRICHSDORFF nur 48 FaIle als "luische Spontanatrophie" an. Doch miissen 
wohl immer besondere Umstande auBer der Syphilis - iiber die Bedeutung 
des Salvarsans siehe spater - zusammentreffen, daB entweder ziemlich akut 
das schwere Krankheitsbild entsteht oder sich langsam aus einem zunachst 
als harmlos gedeuteten Icterus syphiliticus die Atrophie entwickelt. Eine 
sorgfaltig aufgenommene Vorgeschichte fordert meist friihere Leberschaden 
zutage. Es konnen "Icterus simplex", Gallenblasenerkrankungen mit Leber­
beteiligung, Cholangitis oder schwere andere Infektionskrankheiten auch langere 
Zeit, selbst Jahre, vorausgegangen sein und ein disponiertes Organ hinterlassen 
haben. Schlechter allgemeiner Ernahrungszustand beim Ausbruch der Krank­
heit - die Haufigkeit der Leberatrophie iiberhaupt und besonders unter den 
Luespatienten in den Jahren groBer wirtschaftlicher Not (1919-1921) ist ein 
markantes Beispiel - ja das einfache Hungern aus Appetitmangel wahrend 
des Gelbseins wirken fOrdernd auf den Fortschritt des Leberleidens; friiheres 
oft nur maBiges Potatorium, auch ein wiederholter Alkoholabusus nach der 
Infektion oder eine gleichzeitige Graviditat konnen zum Leberzusammenbruch 
fiihren. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 78 
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Das klinische Bild und die Storungen der Leberfunktion unterscheiden sich 
in keiner Weise von der Leberatrophie aus anderen Ursachen (s. dort). Oft 
deckt die Wa.R. erst das Vorhandensein der spezifischen Infektion auf. Die 
gesamte Krankheitsdauer erstreckt sich auf wenige Tage, meist jedoch 3 bis 
6 Wochen bis zu dem so haufig todlichen Ausgang. Ganz reine Krankheitsfalle 
sind entsprechend der obigen Auffassung nicht sehr haufig, u. a. von JACOBY, 
FEx, EICKE, LIPPMANN-WULF, CHATAGNON beschrieben. STUMPKE miBt drei­
maligen Salvarsangaben bei schon vorher bestehendem deutlichem Ikterus 
keine Bedeutung bei, ERASMI beobachtete nach einem Partus eine Atrophie 
bei Syphilis (Krankheitsdauer 6 Wochen, Lebergewicht 965 g). Aber auch 
sichere Heilungen sind bekannt (TIETZE nach Choledochusdrainage). Die 
Kranken gesunden langsam trotz schwerer cerebraler Erscheinungen und langerer 
BewuBtseinstriibung (SENATOR, BUSCHKE und ZERNICKE, BOUSQUET und 
PETZES). Ferner rettete EHRMANN einen schweren mit Somnolenz und Ascites 
einhergehenden Fall mit Lues in der Vorgeschichte und negativen Wa. im Blut 
durch groBe Joddosen innerhalb von 3 Wochen. UMBER erreichte einen auf­
fallend schnellen Riickgang bei klarem Sensorium und Nachweis von Leucin 
und Tyrosin im Harn nach 0,4 g Salvarsan (Ulcus durum 3 Wochen vorher, 
Wa.R. positiv). Uber die weitere Entwicklung des Leberzustandes nach ge­
heiltem Icterus gravis bei Lues sind nur wenige klinische Beschreibungen vor­
handen, da hierzu jahrelange Beobachtung notwendig ist. Doch einzelne patho­
logisch-anatomische Befunde weisen darauf hin, daB aus der akuten Leber­
atrophie eine groBknotige Leber mit reichlicher Bindegewebsentwicklung ent­
stehen kann (MARCHAND). So sah STRAUSS einen Kranken 41/2 Monate nach 
Feststellung einer mit Salvarsan behandelten Lues im hepatischen Koma enden, 
dessen hOckrige Leber (Gewicht 1314 g) mit harten Knoten das Bild einer 
"alteren akuten Leberatrophie mit starker Bindegewebsvermehrung" bot. 
Damit ist die Briicke zur Cirrhose, der anderen Moglichkeit einer Defektheilung 
nach Hepatopathie im Friihstadium der Syphilis gegeben. Dazu wird es nicht 
immer notwendig sein, daB ein klinischbesonders schwerer Ikterus voran­
gegangen ist, die Entwicklung der Citrhose aus der ankterischen oder latent 
ikterischen Hepatopathie des Sekundarstadiums kann Jahre in Anspruch 
nehmen, ohne daB es wohl immer zu tertiarluischen Erscheinungen in der Leber 
kommen muB. Ein markantes Beispiel bringt MIASSNIKOW: 

28jahriger Pat. 1915 syphilitische Infektion. Salvarsankur. Nach Beendigung salvarsan­
syphilitische Hepatitis mit Gelbsucht .. Auch nach Riickgang des Ikterus bleibt die Leber 
vergroBert und verhartet. Milztumor. 1916 wieder schwache Gelbsucht. In den folgenden 
Jahren verschiedene Jod. und Hg-Kuren. 1919 starker Ascites, nach Ablassen harte, 
verkleinerte Leber tastbar, Gelbsucht, Aminacidurie, Tachykardie und Atemnot. Sektion: 
Atrophische Lebercirrhose(frische annulare Lebercirrhose, stark ausgesprochene Verande­
rung der Leberzellen, Hypertrophie der KUPFFERSchen Zellen). 

Wenn wir auch der Meinung sind, daB, wie oben betont, die Mehrzahl der 
FaIle von Icterus syphiliticus praecox auch schwererer Art in Dauerheilung 
iibergehen, so bediirfen diese Kranken doch noch recht lange Zeit umsichtiger 
arztlicher Aufsicht wegen der Moglichkeit der Entwicklung eines chronis chen 
Leberleidens. Die Beurteilung der rein syphilitischen Natur dieser Lebercirrhosen 
wird durch etwa leberschadigenden EinfluB der Behandlung besonders durch 
Salvarsan erschwert, wie auch bei dem oben zitierten Fall. Doch eigene Be­
obachtungen, wie auch die von BUSCHKE und LANGE zeigen, daB eine Leber­
vergroBerung nach Ikterus bei Friihsyphilis noch langere Zeit fortbestehen kann. 

~) Pathogenese. Dilr Betrachtung der Pathogenese der Lebersyphilis im 
Friihstadium muB die beachtenswerte Tatsache vorangestellt werden, daB ganz 
im Gegensatz zur kongenitalen Neugeborenensyphilis bei der erworbenen Syphilis 
des Erwachsenen der Nachweis von Spirochaten in der Leber weder bei den 
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leichteren Formen noch bei der Atrophie im Sekundarstadium gelullgell ist. 
Auch die Verimpfung von Organbrei einer luischen Atrophie auf Mfen war nicht 
von einer spezifischen Infektion des Versuchstieres gefolgt (FISCHER). Ebenso 
blieb die Suche nach Spirochaten in Organstiickchen, die durch Leberpunktion 
am Lebenden gewonnen waren (Fuss und WELTMANN) ohne jeden Erfolg. 
Demnach handelt es sich also urn eine Leberschadigung, durch die Toxine der 
Spirochaten (BuscHKE, HERXHEIMER, Fuss und WELTMANN u. a.), wenn man 
nicht schlieBen will, daB die Erreger friihzeitig im Lebergewebe zugrunde gehen. 
CITRON spricht von lipoidophilen Endotoxinen der Spirochaten und toxolipoiden 
Verbindungen in der Leber. DaB auch hier wie hei hochfieberhaften Infektions­
krankheiten Zerfallsprodukte des karpereigenen EiweiBes neben den spezifischen 
Toxinen eine Rolle spielen, bleibt zunachst eine Annahme, fiir die chemische 
Unterlagen fehlen. Der Angriffspunkt des schadigenden Agens liegt einerseits 
sicher am epithelialen Parenchym, wie aus den StOrungen im EiweiB- und 
Kohlehydratstoffwechsel geschlossen werden muB. Auch die so haufige Urobilin­
urie deutet auf die Unfahigkeit der Leberzellen hin, die vom Darm aufgenom­
menen Urobilinkarper in Bilirubin umzuwandeln. Ferner zeigt ein latenter 
Ikterus, und deutlicher sichtbar ein Hautikterus, die Starung der exkretorischen 
Fahigkeit der Leberzellen fUr Bilirubin in eindeutiger Weise. Es erscheint uns 
dabei nicht richtig, die ikterischen Hepatopathien (Icterus syphiliticus praecox), 
bei denen die Starung einer Partialfunktion, namlich die des Gallenfarbstoff­
wechsels, besonders ins Auge springt, von den anikterischen oder latent ikteri­
schen Hepatopathien in pathogenetischer Hinsicht grundsatzlich abzutrennen. 

Fiir die Entstehung eines latenten oder manifest en Ikterus miissen mechani­
sche Momente zuriicktreten, wenn auch Schwellungen gummas veranderter 
Lymphdriisen des Ductus cysticus und der Porta hepatis (QUINCKE) oder ein 
syphilitisches Enanthem der Gallengange (HUBLER) beobachtet wurde. Es 
handelt sich wesentlich urn einen parenchymatOsen Ikterus. Die syphilitisch­
toxische Bchadigung kann solche Ausdehnung und Virulenz annehmen, daB 
es zum ausgedehnten Zerfall des Lebergewebes (Leberatrophie) kommt und der 
:Einwirkung dieser hochgradigen Giftwirkung die sonst so kraftige Regenerations­
fahigkeit des Lebergewebes unterliegt. Das Fortschreiten der Massennekrose 
wird weiter unterhalten durch die der Leber selbst eigenen Fermente, die Auto­
lyse des Organes fiihrt zur vollstandigen Leberinsuffizienz. Ob allerdings allein 
durch das Luestoxin dieser ZerstOrungsprozeB in Gang gesetzt werden kann, 
ist nicht immer zu bejahen. Oft fiihrt erst ein Zusammentreffen mehrerer 
hepatotroper Noxen zu diesem meist tOdlichen Leberzusammenbruch. Des­
halb sind scheinbare Begleitumstande, wie schlechter Ernahrungszustand mit 
glykogenarmer Hungerleber, leichte Fettleber durch AlkoholmiBbrauch, 
"Schwangerschaftsleber" und Salvarsan - ausfiihrlich siehe spater - in patho­
genetischer Hinsicht von entscheidender Wichtigkeit. 

DaB auBer den epithelialen Veranderungen entziindliche Prozesse, also 
Reaktionen am GefaBbindegewebsapparat, besonders an den KUPFFERschen 
Sternzellen, vorhanden sind, lehren einzelne friihzeitige pathologisch-anatomische 
Beobachtungen. In funktioneller Hinsicht weist der pathologische Ausfall der 
Farbstoffproben, z. B. mit Kongorot oder Bromsulfalein, auf die gestarte Tatig­
keit des mesenchymalen Parenchyms hin. Es ist also das "Hepaton" als ganzes, 
die Leberzelle und die GefaB- wie Gallengangscapillaren von der Schadigung 
ergriffen. Somit reihen sich die Erkrankungen unter den Begriff der Hepatitis 
mit Hepatose nach RassLE ein. 

y) Pathologische Anatomie. Entsprechend der klinischen Auffassung, daB 
die Lebersyphilis des Friihstadiums zumeist in Heilung iibergeht, was vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkt von GRUBER, der bei Aortenlues nur 
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0,3 % spezifische Lebererkrankungen fand, betont wird, ist es verstandlich, daB 
nur anatomische Einzelfalle liber die morphologischen Leberveranderungen 
Aufklarung geben konnen. Die Reaktion des Lebergewebes auf die syphilitische 
Infektion ist je nach dem Zustande des Organes und der Reaktionslage des 
Gesamtorganismus eine verschiedene. Zum Teil sind ausgebildete Lebergummen 
schon 3 Monate nach der Infektion (DRUHE, AXEL KEY) und interacinos gelegene 
milliare Gummen kurz nach Ausbruch der Roseola (HAUSMANN) beschrieben, 
oder es kommt zum Leberodem mit ungleich starker Infiltration von Lympho­
cyten und Plasmazellen im Stlitzgewebe (GRuBER, BABES und MIRONESCU). 
Reaktionen mehr produktiven Charakters mit reichlich eosinophilen Leuko­
cyten im Zwischengewebe, allerdings bei gleichzeitiger Salvarsandermatitis 
beschreibt STOCKENIUS. Sektionsbefunde liber leichte oder schwere ikterische 
Hepatopathien (Icterus syphiliticus praecox) liegen offenbar nicht vor. Der 
anatomische Nachweis, der bei der Besprechung der Pathogenese hier abge­
leiteten Schadigung des epithelialen Parenchyms steht also aus. Das morpho­
logische Bild der luischen Atrophie unterscheidet sich in keiner Weise von den 
Atrophien aus anderer Ursache (HERXHEIMER), weshalb sich an dieser Stelle 
eine ausfiihrliche Beschreibung eriibrigt. Es sei nur hervorgehoben, daB es sich 
meist um das subakute Krankheitsstadium handelt, indem schon wieder deut­
liche Regenerationserscheinungen in der verkleinerten, zu Beginn der Erkran­
kung durch die Massennekrosen des epithelialen Parenchyms zerstorten Leber 
eingesetzt haben. Haufig ist der linke Lappen schwerer befallen als der rechte. 
Auch das Ausheilungsstadium der Atrophie in Form der grobknotigen Cirrhose 
bietet in histologischer Hinsicht nichts Abweichendes von den iibrigen Arten 
dieser Cirrhose. 

b) Lebererkrankungen im Spiitstadium der Syphilis. 

a) Klinische Erscheinungen und Verlaufsarten. Die tertiarluischen Prozesse 
in der Leber konnen je nach Ausbreitung und Art des anatomischen Bildes 
unter verschiedenartigen und vielgestaltigen Erscheinungen verlaufen; denn es 
kommt sowohl zu diffusen Erkrankungen des gesamten Organs (interstitielle 
Hepatitis) wie offenbar haufiger zu herdformigen Knotenbildungen (Gummi) 
an mehreren Stellen (z. B. ANTIC). Meist sind beide Formen gleichzeitig vor­
handen. Ahnlich wie bei der Friihsyphilis sind wir auch im spateren Verlauf 
iiber die Haufigkeit der Leberlues iiberhaupt nur ungeniigend unterrichtet. 
So zahlt Z. B. SCHRUMPF unter 4280 Syphilitikern 428 (9,67 %) eine Beteiligung 
der inneren Organe, davon in 8,45 % Leberlues, was aus der Gesamtzahl be­
rechnet 0,8 % betragt. Die Leber ist stets verhartet, deshalb der Palpation 
gut zuganglich, sie kann vergroBert oder verkleinert sein, ihre Oberflache ist 
meist uneben und hockerig, Vorwolbungen verschiedenster GroBe lassen sich 
oft leicht abtasten, tiefe Einkerbungen sind nicht selten. Je nach Beteiligung 
des Serosaiiberzuges ist das Organ druckempfindlich oder spontan schmerzhaft, 
gelegentlich hOrt man Reiben als Ausdruck einer trockenen Perihepatitis. Die 
Erkrankungen reihen sich meist in den klinischen Sammelbegriff der Leber­
cirrhose ein, sei es, daB es sich um das Anfangsstadium oder um die ausgepragte 
Form dieses Leidens handelt. Dabei kommt es nur seltener zur Ausbildung 
eines groBen Ascites, der haufige Punktionen notwendig macht, somit sind auch 
die Zeichen portaler Stauung und ihre Folgeerscheinungen, Z. B. Blutungen aus 
erweiterten und zerrissenen Kollateralvenen weniger haufig. Kleinere Wasser­
ansammlungen, die sich zuriickbilden, kommen eher vor. C. GERHARDT sah 
unter 23 syphilitischen Cirrhosen 12mal Ascites. Ein Milztumor wird in jedem 
Stadium fast niemals vermiBt (SCHLESINGER, R. BAUER). Bei diesem chronischen, 
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sich iiber Jahre und Jahrzehnte hinziehenden Lei­
den, bei dem Perioden volliger Kompensation der 
Organfunktion mit solchen mehr oder weniger 
deutlicher Leistungsschwache wechseln konnen, 
treten ikterische Schiibe haufig auf. Weniger das 
mechanische Moment (BITTORF},die Einengung der 
intrahepatischen Gallenwege durch Bindegewebs­
wucherung oder der Druck gummos veranderter 
Lymphknoten an der Leberpforte scheint uns maB­
gebend fiir die Entstehung der Gelbsucht als eine 
Schadigung der Leberzellen selbst auf toxischer 
Grundlage. Es wird sich also hier wie bei der Friih­
syphilis meist um einen hepatocellularen Ikterus 
handeln mit allen Folgeerscheinungen im inter­
mediaren Leberstoffwechsel wie bei der akuten 
ikterischen Hepatopathie, z. B.: 

H. J., 57 Jahre, 1911 Lues. 7 Kuren mit Salvarsan und 
Hg. 1930 ziehende und stechende Schmerzen im Oberbauch. 
Erbrechen. Verdacht auf Fleischvergiftung. Wa.R. posi­
tiv. Bismogenolkur. 1932 Leber vergroBert, hart, glatt. 
Rand stumpf. Kein Milztumor. Wiederholung der Bismogen­
olkur. Nach der 2. Injektion Gelbsucht. Die Kur wird am 
27. Krankheitstage fortgesetzt und gut vertragen. Den 
Ablauf der Leberfunktionsstorung in verschiedenen zu 
gleichem Zeitpunkt untersuchten Partialfunktionen bei 
diesem Kranken (Serumbilirubin, Blutcholesterin, Fett­
sauren im Blut, Kohlehydratverwertung) zeigt neben­
stehende Tabelle (eigene Beobachtung). 

Bemerkenswert ist zu Beginn das absolute Fehlen der 
Cholesterinester im Blut, die hohen Fettsaurewerte und 
die ausgesprochene Verwertungsstorung fiir Lavulose. Bis 
auf die Urobilinogenurie gleichen sich aIle Storungen wieder 
aus. Die Leber bleibt etwas vergroBert und verhiirtet. 

Zwei Symptome sind bei der Leberspatsyphilis 
besonders beachtenswert: Fieber und Koliken. 
Das Fieber, schon lange als Zeichen der Leber­
syphilis bekannt (BXUMLER, SCHLESINGER) kann 
unter verschiedensten Formen auftreten (ANTI6). 
Gelegentliche geringere oder hohere Temperatur­
steigerungen, kommen vor, chronisch remittierendes 
und intermittierendes Fieber tritt auf, plotzliche 
heftige Steigerungen der Korperwarme, einsetzend 
mit Schiittelfrost wie ein Malariaanfall, sind be­
obachtet. Gerade bei unklaren Fieberzustanden ist 
die Moglichkeit einer Lebersyphilis stets zu erwagen, 
auch wenn der Tastbefund an der Leber selbst 
nicht groB ist und ein Milztumor "als chronisch 
infektios" erklart scheint. Die Entstehung des 
Fiebers ist nach SCHLESINGER nicht einheitlich, 
die Toxine der Spirochaten sollen lokale Entziin­
dungen oder direkte Reizung des Warmezentrums 
in der Medulla hervorrufen. G. KLEMPERER betont 
die Auffassung des Resorptionsfiebers aus zer­
faUenen Gummen. 

GroBe Schwierigkeiten in diagnostischer Be­
ziehung konnen heftige Schmerzanfalle im rechten 
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Oberbauch bereiten, die in ihrem Ablauf und ubrigen Erscheinungen -
Leberschwellung, Erbrechen, Ausstrahlung in die rechte Schulter, Fieber -
einer echten Gallensteinkolik vollstandig gleichen. Tatsachlich kann es sich 
dabei neben einer Leberlues um eine spezifische Erkrankung einer stein­
freien Gallenblase handeln (RIEDEL). Bei diesen "Leberkoliken" muB an ein 
akutes Odem auf toxischer Grundlage zumeist gedacht werden, als dessen Folge 
die Kapselspannung des plotzlich vergroBerten Organes die Schmerzen ver­
ursacht. Auch Storungen in der Gallenexkretion aus den intra- und extra­
hepatischen Gallenwegen sind moglich, sie mogen besonders bei der chole­
cystitischen Form spastischer Natur sein. 

Je nach den verschiedenen Verlaufsarten werden die diffuse interstitielle 
Hepatitis mit gleichmaBiger VergroBerung der Leber, die cholangitisch-chole­
cystitische Form, die peritonitische Form, die atrophisch-syphilitische Cirrhose 
und die grobknotige Lebersyphilis unterschieden (BITTORF, SCHLESINGER). 
Die letztere Form kommt am haufigsten zur Beobachtung. Zu Beginn bestehen 
die deutlich tastbaren, in Ein- oder Mehrzahl verhandenen Knoten aus Gummi­
bildungen, spezifisch-luischen GranulationsgeschwUlsten. Die Bevorzugung des 
linken Leberlappens wird zum Teil hervorgehoben, dafUr ein Beispiel eigener 
Beo bachtung. 

Lor., 62 Jahre. 1895 (?) luische Infektion. 1917 Leberschwellung unklarer Ursache. 
1930 Druckbeschwerden im Oberbauch. Man fiihlt eine ziemlich harte, kugelige, nicht 
ganz scharf abgrenzbare Vorwolbung im linken Leberlappen. Zunachst Verdacht auf 
Carcinommetastasen, besonders wegen starker Abmagerung. Wa.R. Blut +. Deswegen 
Jod-Wismutbehandlung, spater jahrlich mehrere Jodkuren. 1932 ist an Stelle der Vor­
wolbung nur noch eine Verhartung des linken Leberlappens zu tasten. Wohlbefinden. 
Wa.R. Blut +. 

1m weiteren Verlaufe tritt Schrumpfung der Knoten durch NarbenbiIdung 
ein und auBerdem wird das Organ gleichzeitig von herdformiger interstitieller 
Gewebswucherung durchsetzt, so daB schlieBlich das. typische BiId des Hepar 
lobatum entsteht. Die Leber nimmt eine unregelmaBige, durch vielfache tiefe 
Einschnurungen geteilte Gestalt an. Zwischen den scharf abgesetzten Ver­
tiefungen ftihlt man grobe Knoten und Hocker. Der Leberrand ist stumpf, 
haufig unregelmaBig verdickt. 

Die Storungen der Leberfunktion sind bei der tertiiiren Lues des Erwachsenen 
durchaus wechselnd. Es kann nicht merkwu.rdig erscheinen, daB· oft negative 
Ergebnisse auch bei Belastungsproben erzielt worden sind, denn es handelt sich 
ja haufig nur um herdformige Erkrankungen, so daB reichlich voll leistungs­
fahiges Parenchym zur Kompensation zur Verfugung steht. Alimentare Galak­
tosurie wurde haufig gefunden (R. BAUER, SCHLESINGER, BLATT, WORNER und 
REISS, LOWENBERG, NAUENBERG und NOAH), vermehrte Ausscheidung von 
Lavulose nach peroraler Belastung (HUBERT, BRUGSCH, negative Resultate von 
FREY), die exkretorische Fahigkeit fur Farbstoffe kann. gestort sein (BLATT, 
BIEBERSTEIN und SCHOLZ-SADEBECK, O'LEARY, GREEN und ROWNTREE), ver­
mehrte Aminosaureausscheidung nach Glykokollbelastung fand DERRA. Bei 
einem uber 3 Jahre beobachteten Kranken sahen wir schlieBlich eine fast voll­
standige Kompensation des Leberzustandes eintreten . 

. G. Lam., 49 Jahre. 1902 luische Infektion. Hg-Schmierkur. 1912 Salvarsankur. 1927 
2 Wismutkuren, 1928 Jodkur. Seit 1927 starkes Druckgefiihl in der Lebergegend, Volle­
geftihl, Anfang 1928 wird der I,eib starker. 1929 Leber hart, deutlich vergroBert, aus­
gesprochen hockerig. Milz nicht sicher vergroBert. Ascites. Harn: Urobilin stark +. 
Serumbilirubin 0,45 mg-%. Nach 2 cern Salyrgan i. m. 2,5 Liter Harn. Behandlung mit 
Jod. 1930 leichter Ascites. Meteorismus. Serumbilirubin 0,97 mg-%. Bilirubinbelastung 
+ 37%. Pathologische Blutzuckerkurve nach Lavulosebelastung. Fortsetzung der Jod­
behandlung, strenges Alkoholverbot, eiweiBarme Kost. Mitte 1932: L. hat sehr solide, fast 
vollstandig vegetarisch gelebt. Fiihlt sich wohl. Kein Ascites. Kein Meteorismus. Leber 
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hart, vergroBert, 3 tiefe, lange Einkerbungen fUhlbar, dazwischen grobe Hocker. Milz nicht 
zu tasten. Ham: Urobilin und Urobilinogen schwach +. Serumbilirubin 0,41 mg-%. 
Bilirubinbelastung + 25%. Blutzuckerkurve nach 50 g Liivulose per os jetzt normal. 

(1) Differentialdiagnose. Bei dem vie1gestaltigen klinischen Bilde der Spiitlues 
sind Irrtiimer nicht selten. Die Wa.R. im Blut oder etwa im Ascites kann recht 
hiiufig negativ ausfallen und damit zu Unrechtdie Annahme einer spezifischen 
Erkrankung verdriingen. Bei fieberhafter Spiitlues solI sie meist positiv sein 
(SCHLESINGER). Bei jeder Lebererkrankung, auch bei der gewohnlichen Cirrhose", 
sollte die Anstellung der Wa.R. nie unterlassen werden. AuBer eingehender 
anamnestischer Befragung sind Zeichen syphilitischer Erkrankungen an anderen 
Organen (Nerven und GefiiBsystem) fiir die Diagnose sehr wesentlich. Die Ver­
wechslung mit metastatischen Lebertumoren oder primiirem Lebersarkom ist 
wegen der Knotenbildung verstiindlich; die haufigen Schmerzanfiille fiihren 
zur falschen Annahme einer Cholelithiasis und das oft unerkliirbar erscheinende 
Fieber lenkt auf andere infektiOse Prozesse abo Gelegentlich kann die Situ~tion 
durch einen therapeutischen Versuch mit Jod gekliirt werden. 

y) Pathologische Anatomie. Die Bemerkung von GRUBER, daB heute in Qen 
pathologischen Instituten wenigstens in deutschen Liindern der Befund von 
eindeutig luischer Lebererkrankung bei Erwachsenen vor allem von nachweisbar 
gummosen Veriinderungen als recht seltenes Vorkommnis gebucht wird, steht 
.im Gegensatz zu der klinischen Hiiufigkeit der Leberspiitlues und hat seine 
Berechtigung nur in dem auch von GRUBER gegebenen Hinweis der hiiufigen 
restlosen Ausheilung des Leberprozesses. Der Nachweis der Spirochiiten gelingt 
wie bei der Friihsyphilis des Erwachsenen auch hier in den Infiltraten und 
Gummibildungen nicht. Nur an den beiden Reaktionsformen auf die Einwirkung 
der friihzeitig zugrunde gehenden Erreger und der Toxine der Spirochiiten liiBt 
sich die Lues histologisch nachweisen. Davon hat die eine Reaktionsart, die Binde­
gewebsneubildung, keine fiir Syphilis besonders kennzeichnenden Merkmale, nur 
der Sitz ist nach HERXHEIMER etwas begrenzter und umschriebener. Besonders 
die fertige Narbenbildung ist uncharakteristisch. Es sei hier nochmals hervor­
gehoben, daB die gewohnliche atrophische Cirrhose sich auf luischer Grundlage 
entwickeln kann. Zwischen dieser Bindegewebswucherung finden sich haufig 
Gummata, denn um Mischformen interstitieller und gummoser Hepatitis handelt 
es sich gewohnlich bei der Spiitlues. Die Gummata von Stecknadelkopf- bis 
FaustgroBe vorkommend stellen· als spezifische Zellansammlungen besonders 
von Spindelzellen, Epitheloidzellen, Granulationszellen, Leukocyten, Plasma­
zellen und auch Riesenzellen vom LANG.ERHANSSchen Typus (HERXHEIMER) 
die luische Atiologie klar. Sie schmelzen oft sehr schnell vom Zentrum aus 
nekrotisch erweichend ein und werden durch Bindegewebe ersetzt. Besondere 
Bedeutung haben die GefiiBveriinderungen in der Leber. Nicht nur ihre 
mechanische Verengerung durch umwachsendes Bindegewebe hemmt den Blut­
umlauf, sondern es kommt auch zu primiiren Veriinderungen der Pfortader in 
Form von Wucherung der Intima, Degeneration der Muskulatur und Thromben­
bildung. Auch an den Lebervenen konnen iihnliche Veriinderungen vorhanden 
sein (Endophlebitis hepatica obliterans). 

c) Lues congenita tarda hepatis. 
Bei der kongenitalen Syphilis erkrankt die Leber mit groBer Regelma.Bigkeit 

und ist eine der wichtigsten Fundstatten fiir die Spirochaeta pallida bei syphi­
litischen Neugeborenen (u. a. PAUL SCHNEIDER). 1m Rahmen dieser Abhandlung 
interessieren die im Pubertiitsalter und spater auftretenden Lebererscheinungen 
der fetal erworbenen Syphilis. Sie sind Folgen der "FeuersteinIeber" (inter-
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stitielle Hepatitis) und der Miliarsyphilome (KAUFMANN) in der Leber der Neu­
geborenen. Andere Zeichen kongenitaler Lues erleichtem haufig die Diagnose: 

So., 19 Jahre. Mit 8 Jahren plotzlich erblindet. Behandlung mit Spritzen und Ein­
reibungen in die Haut. Nach 1 Jahr Besserung, kommt wegen Bronchopneumonie in die 
Klinik: HUTCHINsoNsche Zahne Periostverdickung am linken Unterschenkel. Keratitis 1}I1d 
Chorioretinitis peripherica beiderseits. Leber vergroBert, hart, glatt. Leberfunktions­
priifungen: Serum bilirubin 0,34 mg- %, Bilirubinversuch + 23 %. Blutzuckerkurve nach 
La vulose belastung pathologisch. Serumcholesterin: freies Cholesterin 46 mg -%, Cholesterin­
ester 74mg-%, Gesamtcholesterin 120mg-% (verestert 61%). Harnurobilin positiv. 

Es handelt sich hier um die groBe glatte Leber, also eine Erscheinungsform, 
wie sie auch bei der erworbenen Lues des Erwachsenen im tertiaren Stadium 
auftritt. Die iibrigen dort beschriebenen Verlaufsformen (knotige Leber, atrophi­
sche Cirrhose, cholangitische Form) kommen gleichfalls vor (BITTORF, PETERSEN). 
Die Lebensdauer der Patienten ist beschrankt (ZUMBUSCH), wenn nicht friih­
zeitig Erkennung und Behandlung ein Fortschreiten verhindert, aber auch dann 
iiberleben von 100 Lebendgeborenen nur 41 das 14. Lebensjahr (NASSAU), der 
oben beschriebene Fall, der das 19. Lebensjahr iiberschritten hat, gehOrt zu 
den Ausnahmen. Bei dem Auftreten plotzlicher Teerstiihle zwischen dem 10. und 
12. Lebensjahr ist stets eine sorgfaltige Untersuchung von Leber und Milz 
notwendig, um im gegebenen FaIle der falschlichen Annahme einer Ulcusblutung 
zu entgehen. Ein von mir beobachteter Kranker starb an einer "Magenblutung" 
und erst die Sektion deckte eine Lebercirrhose im atrophischen Stadium auf. 

Wer., 16 Jahre. Sektionsbericht (Prof. H. STROEBE, Pathologisches Institut des Stiidti­
schen Krankenhauses Hannover): Leber klein, von ausgesprochener Schokoladenfarbe, an 
ihrer unteren hinteren Flache ist sie stark gelappt. Die durch Narbenfurchung getrennten 
Lappen haben ziemlich gla~te Oberflache. Die Acinuszeichnung ist verwischt, das Binde­
gewebe vermehrt. An der Ubergangsstelle der Lebervene in die Vena cava info findet sich 
eine derbe, gelblich gefarbte Rippe, die das Lumen der Lebervene stark einengt. Vor 
dieser Striktur sind die Lebervenen stark erweitert. 

Oesophagusschleimhaut sehr blaB, von der Mitte des Oesophagus ab hinab in die Kardia 
schimmern weite Varicen durch die Schleimhaut hindurch. Sie sind blutleer, so daB auf 
Druck sich nirgends aus den Venen Blut entleert. Ein Varix zeigt eine stecknadelkopfgroBe, 
runde Perforation nach dem Lumen des Oesophagus hin. Die Schleimhaut des Magens 
ist geschwollen, stark rot verfarbt. In der Nahe der Kardia und des Pylorus multiple steck­
nadelkopf- und erbsengroBe Schleimhautdefekte mit rot-gelbem Grund. Der ganze Magen 
selbst ist ausgefiillt von fliissigem Blut und Blutkoagula. Die Schleimhaut des gesamten 
Darmtractus ebenfalls rot bis rotbraun verfarbt. Stellenweise finden sich punktfOrmige 
Blutungen. Der ganze Darm ist mit Blut gefiillt. 

Bei kongenitaler Syphilis kommt gelegentlich akute Leberatrophie vor und 
man wird es heute nicht mehr wie REICHMANN als sehr kiihn bezeichnen, dieser 
eine atiologische Bedeutung beizumessen (JACOBSON, DE JONGH). Die sekundare 
Entwicklung einer Atrophie aus einer atrophischen Cirrhose haben KLEWITZ 
und LEPEHNE bei einem 15jahrigen Madchen, deren jiingere Schwester gleich­
falls an Leberatrophie gestorben war, ausfiihrlich mitgeteilt. Eine anfangs 
harmlos erscheinende Gelbsucht fiihrte am 16. Krankheitstage unter BewuBt­
seinstriibungen zum Tode. Leucin wurde im Ham nachgewiesen, die anfangs 
vergroJ3erte Leber hatte sich in den letzten Krankheitstagen verkleinert. Das 
histologische Bild zeigte neben dem Umbau der Leber vollige Dissoziation der 
Leberzellen. Wa.R. im Leichenblut positiv. 

d) Leber, Lues, Salvarsan. 
Ein groBes Schrifttum (zuletzt von KERL, RUGE, FULDER und HARTUNG 

zusammengestellt), sehr viel Miihe und - es mochte fast scheinen - manch 
iiberfliissige Polemik ist auf dieses Problem, dessen Wichtigkeit allerdings 
nicht unterschatzt werden darf, verwandt. Die Meinungsverschiedenheiten 
- in der Umfrage von BRANDENBURG im Jahre 1921 in allen Schattierungen 
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zu finden - haben ihre Ursache zum Teil in der schweren Vergleichbarkeit des 
Materials, da Zeitumstande (Hungerjahre!) ortliche Bedingtheit und Form der 
antisyphilitischen Kuren (Kombinationskuren) und Dosierung wie Art des ver­
wendeten Salvarsans so auBerordentlich schwankend sind. Deshalb kann 
statistischer Betrachtungsweise nur ein sehr relativer Wert zugemessen werden, 
ja selbst aus der Zusammenstellung eines einheitlichen groBen Materials (Marine­
statistik) ist es RUGE nicht gelungen, restlose Klarung in das Problem des sog. 
Salvarsanikterus zu bringen. Schon die Angaben tiber die Haufigkeit der Gelb­
sucht bei Frtihsyphilis vor der Salvarsanara schwanken sehr stark (WERNER 
0,37%, Fuss und WELTMANN 1,5%, ENGEL-REIMERS 2%, SAGER 0,37% bei 
unbehandelten Fallen) und erst recht wahrend oder nach einer Salvarsankur. 
So zahlt RUGE unter 3400 mit Salvarsan behandelten Luetikern 697 Gelbsuchts­
falle (19,3%), FRIEDMANN nur 3%, TZANCK und CACHIN bei 12765 antisyphi­
litischer Behandlung 843 Ikterusfalle. Nach einer groBen Zusammenstellung 
von WILE und SAMS trat vor der Behandlung in 0,18 %, nach der Behandlung 
mit Arsphenamin in 1,35% Gelbsucht auf. In der Kolner Salvarsanstatistik 
kommen auf 5000 Injektionen 1 Ikterus. Als in den Jahren 1919-1925 mit einer 
Zunahme der Morbiditat an parenchymatosem Ikterus und an Leberatrophie 
tiberhaupt auch gleichzeitig die Zahlen des "Salvarsanikterus" emporschnellen, 
wurde dieser Gegenstand besonders eifrig diskutiert (s. Referat von ARNDT tiber 
Salvarsanfragen und die Aussprache dartiber in der Berliner medizinischen 
Gesellschaft). Eine "Obersicht von RUGE gibt die zahlenmaBige Unterlage. 

TabeIle. Statistik iiber die Haufigkeit einfacher Gelbsucht 
und Salvarsangelbsucht. (Nach RUGE.) 

Jahreszahl 

1873/74--1913/14 a) 1550 FaIle bei 845207 Mann = 1,83%0 
b) 12 " ,,845207 = 0,014%0 
a) 1648 " 974808 = 0,52%0 
b) 512 " 974808 = 1,46%0 1914/15-1917/18 

1920-1929 a) 1632 " 146369 = 1l,15%0 
b) 610 " 146369 = 4,17%0 

a) = einfache Gelbsucht, b) = Salvarsangelbsucht. 

Leberatrophie 

2 FaIle 
o 
7 
1 
2 
8 

BUSCHKE und LANGER bringen gleichfalls Zahlen tiber die Haufigkeit der 
Gelbsucht in den Jahren 1919-1925 und betonen, daB die Zunahme in den 
Jahren 1920-1923 bei den Krankenhauspatienten (bessere Ernahrung!) weniger 
deutlich 1st. 

Eine kritische Betrachtung des Zusammenhanges zwischen Leberschadigung 
und Salvarsanbehandlung ist von drei feststehenden Voraussetzungen aus 
moglich. Die Haufigkeit einer latenten oder manifesten Hepatopathie bei 
Syphilis wurde in den vorigen Abschnitten ausfiihrlich besprochen. Wir haben 
damit zu rechnen, daB die Mehrzahl der Luetiker eine ftir besondere Beanspru­
chungen nicht vollleistungsfahige Leber besitzen, eine Organdisposition ist also 
gegeben. Die Krankheitserscheinungen nach Salvarsan beziehen sich wesentlich 
auf ikterische Hepatopathien aller Grade. Zweitens ist sicher Gelbsucht bei 
Salvarsanbehandlung ohne Lues bei - vermutlich - gesunder Leber beobachtet 
worden, allerdings handelt es sich dabei meist urn einen Spatikterus leichten 
Grades (JENSEN, PULVERMACHER, ZIMMERN, GOLAY, RUGE), nur BRAUER sah 
1 Tag nach Salvarsaninjektion wegen Lichen ruber Gelbsucht auftreten. Einen 
schweren, todlich endenden Fall ohne Lues beschreibt RUGE, allerdings bei einem 
schweren Potator. Unter diesen Gelbsuchtsfallen ohne Lues sind die Malaria­
kranken nicht beweisend, da auch diese Infektionskrankheit haufig eine Leber-
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·schadigung setzt, ferner ist bei ZIMMERN beachtenswert, daB ein Kranker mit 
Herpes zoster schon 2mal einen Ikterus gehabt hatte und dann nach Salvarsan­
therapie wiederum gelb wurde. Ailffallend ist die Haufung der Gelbsuchtsfalle 
bei Salvarsanbehandlung ohne Lues in der Marinestatistik von RUGE (52 Falle, 
davon 3 Malaria), wahrend die iibrigen obengenannten Autoren zusammen nur 
lO FaIle verzeichnen. Drittens steht fest, daB der Leber als entgiftendes Organ 
nach der Salvarsaninjektion eine besondere Rolle zukommt. Ob nun das 
Salvarsanmolekiil als Ganzes, seine Arsenkomponente oder der Benzolkern als 
toxisches Moment zu werten ist, bleibt unentschieden, nur der chemische Nach­
weis von Arsen in der Leber ist durchfiihrbar. Mithin erscheint der Einwand 
gegen die Verfechter des reinen Salvarsanikterus, die iibrigens sehr in der Minder­
zahl sind, nicht stichhaltig, daB das Bild der Arsenvergiftung (Trockenheit im 
Mund, Fieber, Durchfall, erst spater gelegentlich Ikterus) ein anderes sei, denn 
es handelt sich ja hier um eine Salvarsanvergiftung. Wir werden also nur dann, 
wenn gleichzeitig auch andere Zeichen einer Salvarsanschadigung (Dermatitis, 
Encephalitis, angioneurotische Symptome) auftreten, das Mittel mit der Haupt­
schuld belasten konnen. Deshalb ist es dringend notwendig, wahrend der 
Salvarsankur auf Dberempfindlichkeitszeichen zu achten und besonders wahrend 
der ambulanten Behandlung nach SchweiBausbriichen, Fieber, Frosteln und 
Gewichtsabnahme zu fragen. 

Die beiden haufigsten Erscheinungsformen der Hepatopathie im Laufe der 
Salvarsanbehandlung sind der sog. Friih- und der Spatikterus. 1m ersteren 
FaIle tritt zu Beginn der Injektionsbehandlung der Ikterus auf, die Erkrankuug 
kann aIle Grade von einfacher fliichtiger Gelbsucht bis zu ihrer schweren Form, 
der Leberatrophie, annehmen. Bei dieser als J ARISCH -HERXHEIMERsche 
Reaktion aufzufassenden Gelbsucht wird dem Salvarsan meist ein mehr oder 
minder groBer Anteil zugeschoben; BUSCHKE und LANGER sprechen von einem 
unbedingt wesentlichen Faktor, ZIELER sieht nur auslosendes, nicht ein ursach­
liches Moment im Salvarsan, STUMPKE und BRUCKMANN betonen das Salvarsan 
deswegen besonders, da bereits 2 Stunden nach 0,6 g Salvarsan ein miLBiger 
Ikterus aufgetreten ist. 1m folgenden Fane glauben auch wir, das Salvarsan 
als das wesentlich schadigende Agens ansehen zu miissen: 

Ba., 27 Jahre alt. Januar 1931 Nierenentziindung (Hamaturie und Zylinder). April 
1931 wegen seronegativen Primaraffektes mit 4,9 g Salvarsan behandelt. Nur nach der 
ersten Salvarsaninjektion Temperatursteigerung, spater gut vertragen. 5 Tage nach der 
letzten Injektion Gelbsucht. Das anfanglich leichte Krankheitsbild verschlechtert sich am 
14. Tage. Erbrechen, vollstandige Appetitlosigkeit. Die Gallensekretion hat aufgehort, Stuhl 
acholisch. Aus dem Harn sind die Urobilinkiirper verschwunden. Ausgesprochener Chole, 
sterinestersturz und Stiirung der Kohlehydratassimilation (siehe Tabelle S. 1233). Am Ende 
der 4. Krankheitswoche ist die Blutzuckerkurve nach 50 g Lavulose per os wieder normal, 
doch besteht noch ein latenter Ikterus, LebervergriiBerung und Urobilinurie. Die Nach­
untersuchung nach 1/4 Jahr zeigt noch eine veranderte Gallensekretion, denn bei der Duo­
denalsondierung entleert sich nach 01 trotz freier extrahepatischer Gallenwege (positive 
Cholecystographie und Kontraktion der Gallenblasenach Eigelb) keine konzentrierte Galle, 
auBerdem starke Urobilinurie. 1 Jahr nach Beginn der Krankheit ist die Leber etwas hart, 
nicht vergriiBert. Harn, Duodenalsondierung und Kohlehydratbelastung normal, nur der 
Bilirubinversuch ergibt eine deutlich verziigerte Ausscheidung nach intraveniiser Bilirubin­
injektion. November 1932 sind die gepriiften Leberfunktionen normal, der Patient noch 
vollstandig beschwerdefrei, Leber nicht mehr vergriiBert. 

Da bei diesem Kranken nur Salvarsan bei nie positiver Wa.R. gegeben 
wurde und nach der ersten Injektion eine Fieberreaktion auftrat, halten wir 
den Salvarsanikterus fiir gegeben. Vielleicht war die Ausscheidung des Sal­
varsans infolge der kurz vorher durchgemachten Nephritis gehemmt, wenn 
auch die Funktionsproben der Niere vollstandig normal ausfielen. 

Die todlich endenden Erkrankungen an Leberatrophie nach Friihikterus 
bei Salvarsanbehandlung haben verstandlicherweise besondere Bedenken er-
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regt. HEINRICHSDORFF bezeichnet 
sie als Salvarsanatrophie, gibt be­
sondere anatomische Kennzeichen 
im Gegensatz zu HERXHEIMER da­
fUr an und weist auf die Haufung 
der Falle seit Einfiihrung des Sal­
varsans hin (bis 1911 sichere luische 
Atrophien 43, in den ersten zwolf 
Jahren der Salvarsanbehandlung 
zusammen 44). Auch die Tatsache, 
daB bei tertiarer Lues ein Ikterus 
oder eine Leberatrophie (GOTTRON) 
auf tritt, veranlaBt ARNDT von Sal­
varsanvergiftung und Salvarsan­
todesfallen zu sprechen. Da wir mit 
HERXHEIMER der Auffassung sind, 
daB die akute bzw. subakute Leber­
atrophie keine atiologisch einheit­
liche Erkrankung, sondern cine 
Reaktionsform aus komplexen Ur­
sachen (s. spateren Abschnitt iiber 
Leberatrophie) darsteIlt, miissenwir 
auch fUr das Salvarsan die Moglich­
kei.t eineszu diesem schwerEm Krank­
heitsbilde fiihrenden Faktors zu­
geben und stimmen KERL in seinem 
Urteil, daB die akute gelbe Leber­
atrophie mit Salvarsan oder seiner 
Arsenkomponente in keinen Zusam­
menhang zu bringen sei, nicht zu. 

Am haufigsten tritt die Gelb­
sucht als Spatikterus - zuerst von 
REHDER und BECKMANN beschrie­
ben - 4 Wochen bis zu 5 Monaten 
nach der Kur auf, nach RUGE in 4/S 
der Falle', Zum Teil sind diese Spat­
faIle als Monorezidiv der Leber 
(Hepatorezidiv MILIAN, ZIELER, 
BmNBAuM) ()der nach BUSCHKE als 
syphilotoxischer Ikterus zU deuten 
und stehen dann nicht in irgend­
einer Beziehung zur vorhergegan­
genen Therapie, Da aber, wie oben 
erwahnt, bei nicht syphilitischenEr­
krankungen die Gelbsucht meistens 
UiIigere Zeit nach AbschluB der Be­
handlung auf tritt, wird auch das 
Salvarsan unter der Vorli.ussetzung 
einer Krankheitsbereitschaft der 
Leber durch die Syphilis als Hilfs­
ursache angesehen (REHDER und 
BECKMANN, PuLVERMACHER, Fuss 
lind WELTMANN GUTMANN). 
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Tabelle. Thera peutische Beeinflussung der Le berfunktion 

Zeit der Nach· Blut· 
Nr. Name Vorgeschlch te untersuchung Leber· 

und AIter und Wa.R. groUe 
'I, Std·i vorher 

1 Grab., 39. J. Januar 1929 Primaraffekt. Dezember 1929 e 74 113 
Lues II Wa.R. negativ. Salvarsan- Wa.R. negativ 

Hg-Kur. Juni 1929 Leber- Februar 1930 e 79 107 
rezidiv mit Ikterus. Wa.R. Wa.R. negativ 
positiv. Hg- und Jodkur. Oktober 1930 e 93 128 
November 1929 Solitarpapel Wa.R. negativ 
auf der Brust. Jod- Wis- Oktober 1931 e 83 103 
mutkuren: Oktober 1929, Wa.R. negativ 

Oktober 1930, Juli 1931 I 
2 Schad., 25 J. Infektion 1928. August 1930 e 86 107 

Lues II 1929 Ikterus bei Lues und Wa.R. positiv 
Salvarsanbehandlung. Oktober 1930 e 90 138 

Nephrose. 
Jod-Wismutkuren: 

Wa.R. unregel-
maBig 

Juli 1929 Juli 1931 e 77 116 
November 1930 Wa.R. unregel-

August 1931 maBig 

3 MeiB., 61 J. Infektion unbekannt. November 1929 + 92 109 
Lues III 1914, 1927 und im Juni 1929 Wa.R. positiv 

Gelbsucht. Juli 1929 Ulcus Juni 1930 + 110 137 
am Gaumen. Wa.R. positiv. Januar 1931 e 96 121 

Jod-Wismutkuren: Wa.R. positiv 
1. August 1929 Juli 1931 e 92 117 
2. Februar 1930 Wa.R. negativ 
3. Juli 1930 November 1931 e 85 122 
4. Januar 1931 Wa.R. positiv 
5. August 1931 Juni 1932 

Wa.R. positiv 
e 106 132 

4 Hutt., 47 J. Zeitpunkt der Infektion Juli 1930 + 101 131 
Lues III unbekannt. Wa.R. positiv 

1920 Ikterus Oktober 1930 (+ ) 92 117 
Jod-Wismutkuren: Januar 1931 e 98 123 

1. August 1930 Wa.R. positiv 
2. Januar 1931 November 1931 e 91 104 
3. Juli 1931 Wa.R. positiv 

5 Lor., 62 J. 1895 luische Infektion (1). Januar 1930 + 93 113 
Lebergumma 1917 Leberschwellung. VergroBerungdes 

Januar 1930 Jod-Wismut- I. Leberlappens 
kuren. Stomatitis, deswegen Wa.R. positiv 
spater nur Jodbehandlung Januar 1931 + 105 121 

Wa.R. positiv 
Oktober 1931 + 104 130 
Wa.R. positiv 

April 1932 e - -
Wa.R. positiv I 

Die diagnostische Entscheidung im Einzelfall, ob und welcher Zusammen­
hang zwischen Hepatopathie und Salvarsankur besteht, ist oft sehr schwierig. 
Die Wa.R. im Blut hilft bei ikterischem Serum deshalb nicht unbedingt weiter, 
da hier unspezifische Komplementbindungsreaktionen vorkommen. Gleichzeitig 
auftretende syphilitische Erscheinungen an anderen Organen (Haut, Nerven­
system) oder Zeichen anderer schlechter Vertraglichkeit des Salvarsans konnen 
klarend nach der einen oder anderen Seite wirken. Die Moglichkeit, daB es sich 
um einen interkurrenten parenchymat6sen Ikterus handelt, muB natiirlich stets 
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bei luischen Hepatopathien durch Jod-Wismutbehandlung. 

zuckerkurve nach Llivulose Bilirubinprobe Harn 

Endogenes 
I 

I 11'/, Std. I I' I GroBter Bilirubin I Zuwachs Urobilin Urobi-
1 Std. 2 Std. 2 /, Std. Anstieg mg-% in % I linogen 

126 120 104 84 52 0,97 +46 + + 

112 88 94 84 33 1,04 + 64 + + 

118 102 104 109 35 0,95 + 38 e e 
III 101 92 88 28 1,06 + 33 + e 

105 110 85 91 24 0,49 + 25 e e 
133 112 107 91 48 0,60 + 20 + e 

I 
123 99 91 81 46 0,36 + 16 + + 

I 
157 150 150 126 65 1,30 + 47 + + 

147 144 156 146 46 - - + + 
138 142 138 - 46 1,16 + 58 + e 
138 138 128 128 46 0,78 + 29 (+) e 

I 

120 118 102 98 37 0,96 ± 0 (+) e 
115 117 110 108 26 0,55 - + + 

140 127 107 105 39 0,70 +34 e e 
119 114 110 107 28 0,38 - e e 
126 131 121 102 33 0,65 + 5 e e 
107 106 100 91 16 0,73 + 18 e e 

120 116 116 112 27 0,85 + 21 + + 

121 124 117 115 19 0,74 + 16 (+) + 
132 126 128 109 28 0,54 + 7 (+) e 
- - -- - - - - e e 

erwogen werden, und gewisse differentialdiagnostische Hinweise sind beim 
Icterus syphiliticus praecox gegeben worden. In dieser Beziehung geht RUGE 

so weit, daB er aIle Gelbsuchtsfalle salvarsanbehandelter Luetiker wie iiberhaupt 
den sog. Icterus simplex auf eine noch unbekannte infektiOse Ursache (epi­
demischer Ikterus) zuriickfiihrt unter Betonung der vorausgegangenen Belastung 
der Leber durch Syphilis und Salvarsan. 

Die Funktionsstorungen der Leber wahrend und nach einer Salvarsan­
behandlung haben gegeniiber anderen Hepatopathien nichts Charakteristisches. 
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Es ist somit von der funktionellen Leberdiagnostik keine Klarung des Problemes 
"Leber, Lues, Salvarsan" zu erwarten, da das Organ in einheitlicher Weise auf 
verschiedene Noxen reagiert. Wesentlicher erscheint, daB unmittelbar nach 
einer Salvarsaninjektion Veranderungen in der Leberleistung nachgewiesen 
werden konnen. Erhohung des BiIirubinspiegels irn Blut fand ZIELER, Schwan­
kungen in der Tageskurve des BiIirubins wiesen SATKE und TIIUMS nach, ferner 
Abnahme der Oberflachenspannung im Urin (LEWIN) und Auftreten von Leber­
lipasen im Blut (KARTAMISCHEW). Beachtenswert sind die jiingst erschienenen 
Untersuchungen von RAHM, da hier gleichzeitig mehrere Partialfunktionen der 
Leber wahrend der Salvarsanbehandlung gepriift sind mit dem Ergebnis, daB 
die Salvarsanbehandlung nicht von schadigendem EinfluB sei. 

Wenn aus dieser kurzen Besprechung der sehr komplizierten Frage Leber­
Lues-Salvarsan die Moglichkeit einer Salvarsanschadigung resultiert, so darf 
damit keineswegs einabweisendes Urteil gegen die Salvarsantherapie iiberhaupt 
verbunden werden, denn dazu sind zahlenmaBig die Schadigungen zu gering 
(auf 5000 Injektionen 1 Ikterus) und ihr Zusammenhang mit der Therapie zu 
problematisch. Eine vorsichtig geleitete Salvarsantherapie wird stets das 
erfolgreiche Mittel gegen die Erscheinungen florider Syphilis bleiben. 

e) Therapie der Leberlues. 
Die in der allgemeinen Therapie der Lebererkrankungen auseinandergesetzten 

Gesichtspunkte miissen bei der Leberlues weitgehende Beriicksichtigung finden. 
AuBerdem ist eine spezifische Behandlung in jedem Falle angezeigt, wenn eine 
Lebererkrankung bei frischer oder Jahrzehnte zuriickliegender Lues vorliegt. 
Die Wahl des Mittels muB dem gegebenen Falle angepaBt werden. Da im vorigen 
Abschnitt zugegeben wurde, daB Salvarsan eine toxische Erkrankung des 
Organes hervorrufen kann, muB mit der Anwendung dieses Mittels besonders 
vorsichtig und unter strenger Beachtung jeglicher Zeichen schlechter Vertrag­
lichkeit vorgegangen werden. Beziiglich der Verschlechterung der Leber­
funktionen ist eine frisch auftretende oder in Zunahme begriffene Ausscheidung 
von Urobilinkorpern im Harn ein Warnungssignal. Die erste Salvarsandosis 
soli klein gewahlt werden (0,075 g nach BITTORF), die Steigerung bis 0,3 oder 
0,45 g N eosalvarsan langsam sein, die Gesamtmenge von 3-4 g auf etwa 8 Wochen 
verteilt werden. Das Mittel verbietet sich selbstverstandlich beirn Salvarsan­
ikterus, auch bei ikterischen Hepatopathien oder bei der luischen "Spontan­
atrophie" mochten wir lieber davon abraten, wenn auch UMBER einmal auf­
fallend schnellen Riickgang schwerer Lebererscheinungen nach Injektion von 
0,4 g Salvarsan beobachtet hat. Wesentlich ungefahrlicher und zugleich von 
sicherer Wirksamkeit ist die Behandlung mit Jod, Quecksilber und Wismut. 
Wir ziehen die Kombination von Jod und Wismut vor. Je nach Vertraglich­
keit von Jod - cave thyreotische Konstitution" - wird am besten die 
perorale Medikation groBerer Dosen angewendet, entweder als Solutio Kali 
jodat. 1-3 g taglich oder in Tablettenform, z. B. Dijodyl. Die Zahl und 
GroBe der Wismutinjektionen sind nicht zu klein zu wahlen: unter Be­
ac~tung einer Stomatitis und deutlicher EiweiBreaktion im Harn, wochentlich 
2 Injektionen von 1-2 ccm Bismogenol, im ganzen 15-30 ccm. Ein nach­
haltiger Nutzen der Jod-Wismuttherapie kann nur dann erreicht werden, wenn 
die einzelne Kur auf 8-10 Wochen ausgedehnt wird und jahrlich zwei Be­
haridlungsserien konsequent mindestens 2 Jahre lang streng durchgefiihrt 
werden. Nicht eindringlich genug kann der Arzt auf die Notwendigkeit der 
Wiederholungskur seine Plj.tienten hinweisen. Dabei solI der leitende Gesichts­
punkt fiir die Zahl der Kuren nicht der Ausfall der Wa.R. sein, sondern das 
Ziel ist, die gestorte Leberfunktion durch spezifische Behandlung zu beseitigen. 
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In eindeutiger Weise zeigt die folgende Tabelle eigener Beobachtungen, wie 
aIle oder wenigstens ein Teil der gestorten Partialfunktionen im Laufe langerer 
Behandlung zur Norm zuriickkehren. So ist es im FaIle 3 gelungen, nach 5 Jod­
Wismutkuren im Laufe von 21/2 Jahren die Storung der Kohlehydratassimilation 
und der Bilirubinexkretion zu beseitigen und auch zeitweise die Urobilinkorper 
aus dem Ham zum Verschwinden zu bringen. Der Kranke kam im schlechten 
Allgemeinzustande subikterisch aussehend in die Behandlung, war nach der 
zweiten Kur in seinem Beruf als Beamter wieder vollstandig arbeitsfahig, hat 
betrachtlich an Gewicht zugenommen und ist jetzt vollig beschwerdefrei. 1m 
ersten FaIle der Tabelle wurde die spezifische Behandlung trotz negativer Wa.R. 
im Blut wiederholt durchgefiihrt, da sowohl die Beschwerden des Patient en 
(s. Abschnitt latente Hepatopathien), wie die Storung im Kohlehydrat- und 
Gallenfarbstoffwechsel bei nicht vergroBerter und nicht verharteter Leber auf 
den Restzustand nach einem Leberrezidiv hinwiesen. Die Behandlung erreichte 
nur eine Wiederherstellung der Kohlehydratassimilation, die Storung im Gallen­
farbstoffwechsel blieb. Zur Behandlung von Salvarsannebenwirkungen wird 
die Einspritzung eines Leberpraparates (z. B. jeder 2. Tag je 3,3 ccm Hepatrat, 
s. FULST und FELLNER) empfohlen. 

1m ganzen muB die Therapie der Leberlues, wenn sie langere Zeit in mehreren 
Kuren durchgefiihrt wird, als durchaus dankbar und erfolgreich angesehen werden. 

8. Tuberkulose der Leber. 
Klinische Erscheinungsformen und Veranderungen der Leberleistung. 1m 

Gegensatz zu zahlreichen und ausfiihrlichen pathologisch-anatomischen Be­
schreibungen der Lebertuberkulose (z. B. GRUBER, GUILLERY) beriicksichtigt 
die Klinik recht wenig diese Leberveranderung. Mit Recht insofem, als Leber­
tuberkulose als selbstandige Erkrankung weit auBerhalb des Bereiches haufiger 
Erkrankungen liegt, aber auch zu Unrecht, denn es ist sicher, daB die Leber­
leistung im Laufe akut progredienter oder chronischer Tuberkulose besonders 
der Lunge verandert ist. Mogen auch G. LIEBERMEISTER, JAGIC, LEURET und 
AUBURTIN die Leberschadigung durch Tuberkulose in ihrer Haufigkeit iiber­
schatzen, so wird gerade in Spezialabteilungen fiir tuberkulOse Lungenerkran­
kungen das Blickfeld haufig nicht iiber die Lunge hinaus erweitert. Dabei sei 
zugegeben, daB die Leber zwar fiir Tuberkulose ein exponiertes (hamatogene 
Infektion durch Arteria hepatica und Vena portae, lymphogen yom Darm aus, 
selbst lymphogene retrograde Infektion von einem thorakalen Herd), aber nicht 
ein disponiertes Organ (RasSLE) ist. Feine disseminierte miliare tuberkulose 
Aussaat in der Leber sind klinischer Beobachtung nicht zuganglich, erst Kon­
glomerattuberkel von groBerem AusmaB konnen gelegentlioh geschwulstartige, 
tastbare Veranderungen der Leberoberflache hervorrufen, auch durch Ein­
schmelzung zu AbsceBbildungen fiihren (GERLACH, FEDOR KRAUSE). Doch 
kommt es gewiB nicht selten auf Grund miliarer Aussaaten zu einer interstitiellen 
Hepatitis. Diese, also auf Ansiedlung von Tuberkelbacillen in der GLISSONschen 
Scheide beruhende spezifische Leberentziindung kann oft nur zu voriibergehender 
Veranderung der Leberleistung fiihren, sie ist ein riickbildungsfahiger Vorgang. 
Andererseits ist sichergesteIlt, daB ~nseltenenFallen daraus eine echte tuber­
kulOse Leberci!~.hose im engsten Sinne entsteht, wobei die anatomische Forderung 
enunr 1st, daB die Narbenbildung in raumlicher und genetischer Beziehung zu 
tuberkulosen Granulomen steht (RassLE). Die Form der Lebercirrhose kann 
verschieden sein, meist der LAENNEcsche Typ (HA.SSELBARTH), seltener die 
hypertrophische Form (ISAAC) oder eine Fettcirrhose (KIRCH). Bei Kindern 
mit Ascites ist die Moglichkeit einer Lebercirrhose auf tuberkuloser Basis zu 
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erwagen (FRANK). Wenn andere Zeichen aktiver Tuberkulose vorhanden sind, 
wird man sich auch beim Erwachsenen gelegentlich zur Diagnose einer tuber­
kulosen Lebercirrhose entschlieBen, z. B. bei folgender eigener Beobachtung: 

Wasch., 48 Jahre. 1902 Hauttuberkulose am rechten Daumen und Unterarm. 1916 
Rezidiv am rechten Unterarm, zugleich Geschwiirsbildung am linken FuB. 1925 Oberbauch­
beschwerden. 1931 Leberschwellung. Befund 1932: Lupus verucosis am linken FuB. Leber 
vergroBert, im Bereich des linken Lappens deutliche Vorwolbung, kein Ascites. Blutzucker­
kurve nach Galakt08e per os normal. Bilirubinbelastung normal. Harnurobilin positiv, 
kein sicherer Milztumor. Wa.R. negativ. Kein Alkoholabusus. Lapar08kopie (Prof. KALK, 
II. Med. Klinik): Leber vergroBert, durch flache Furchen geteilt, ohne daB eine absolut 
gleichmaBige Hockerung zustande kommt. Farbe auffallend dunkelbraun (ungewohnlicher 
Befund), auf dem Leberiiberzug zahlreiche hirsekorngroBe, weiB-graue Knotchen (Tuberkel). 

Die Entwicklung einer subakuten Leberatrophie mit knotiger Hyperplasie 
gehort zu den Ausnahmen (WEGERLE). AuBer den tuberkulosen Granulomen 
und ihren Folgeerscheinungen kommen als Zeichen tg~scher Einwirkung .seltener 
Leberamyloid, aber recht haufig eine Fettleber vor (LANDAU unter 62 Sektionen 
iii '-4 %", SClrURMANN unter 50 Fallen von Futterungstuberkulose beiSauglingen 
18 mal starkere Verfettung). Wenn auch vorwiegend am Ende stark progredienter 
exsudativer Lungentuberkulosen die schwersten Grade der degenerativen Fett­
infiltration gefunden werden, so mussen wir die l~ichteren, reversiblen Formen 
der Fettleber mit den dyspeptischen Beschwerden der Phthisikerin Verbindung 
bringen. Je nach dem AusmaB der toxischen Einwirkung auf das epitheliale 
Parenchym nimmt die Fettinfiltration wechselnde und verschieden schwere 
Formen an. Die Giftwirkung ist als tuberkulos toxisch anzusehen, aber ebenso 
wesentlich sind die unspezifischen Zersetzungsprodukte des korpereigenen 
EiweiBzerfalls besonders wahrend der Fieberperiode bei Lungentuberkulosen 
ein schadigendes Agens fiir die Leber (s. Abschnitt liber die Pathogenese der 
Leberschadigungen bei Infektionskrankheiten). In diesem Stadium bedarf eine 
latente Hepatopathie besonders der Beachtung und sollte bei jeglichen Er­
nahrungsexperimenten in die 'Oberlegung einbezogen werden. Das Organ ist 
oft vergroBert, von glatter Oberflache, nicht hart und meist nicht druckempfind­
Hch. Ascites kommt nicht vor. Kiirzlich haben sich ;BERGER, RIML und HAUS­
BRAND'f eingehend mit del: Frage einer Hepatitis serosa mit tuberkuloser Xtio­
logie beschaftigt. Ihre kritische Darstellung an Hand von 3 Fallen: 1. Ikterus 
"catarrbalis" bei tuberkulosem Gelenkrheumatismus, 2. ikterische hyper­
trophische Lebercirrhose, 3. Provokation eines Ikterus "catarrhaHs" durch 
Tuberkulineinreibung bei rheumatischen MitralkIappenfehlern laBt den Zu­
sammenhang zwischen tuberkuloser Infektion und Leberverariderung ent­
schieden wahrscheirilich erscheinen und spornt dazu an, weitere Nachforschungen 
in diesem Sinne anzustellen. 

Wenn auch gerade bei der Lebertuberkulose kein groBes Zutrauen besteht, 
Furiktionsstorungen einwandfrei nachzuweisen (MOLNAR), so glauben wir doch 
nicht, daB feinere Priifungen der Leberfuriktion erst gegen Ende des Lebens 
pathologisch ausfallen (GRAFE). Fiir den Nachweis der Urobilirikorper im Harn 
weist LANDAU mit Recht darauf hin, die qualitative und einmalige Unter­
suchung sd nicht zulassig. Gerade seine fortlaufenden Beobachtungen an dem­
selben Krariken, leichte und schwere Lungentuberkulose, stutzen die Auf­
fassung, daB Schwarikungen in der Lebertatigkeit haufig sind. Die Urobilinurie 
von ibm quantitativ ausgewertet, kann mit der Besserung des Allgemeinbefindens 
schwinden, allerdings darf daraus nicht eine allgemeine Prognose aufgebaut 
werden, denn es gibt gewiB schwere Lungentuberkulosen ohne Urobilinurie 
(DRABKINA). Weiterhin ist der Kohlehydratstoffwechsel mit Belastungsproben 
untersucht: Lavulosurie bei exsudativen Lungenphthisen fanden BARAT und 
WAGNER, negative Ergebnisse hatte LANDAU, Veranderungen im Ablauf der 
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Blutzuckerkurve nach Traubenzucker per os sahen WARNECKE, RABUSCHIN, 
HECHT und BONEM, SERIO, METTENHEIM. Das Serumbilirubin kann vermindert 
sein (BARAT und WAGNER, WARNECKE, BAUER und SPIEGEL), doch ist bei 
schwerer Allgemeininfektion durch Veranderung der SerumeiweiBkorper· (vgl. 
stark beschleunigte Senkung) die Haftung des Farbstoffes vermindert, ohne 
daB daraus eine Veranderung der Leberleistung zu folgern ware. Derselbe 
Gesichtspunkt ist bei Bilirubinbelastungen zu beachten, denn WARNECKE fand 
unter 12 schwerkranken Lungentuberkulosen nur 2mal eine verzogerte Aus­
scheidung des eingespritzten Bilirubins aus dem Serum. Fiir die Verminderung 
des Gesamtcholesterins macht WARNECKE nicht die Leberfunktion verantwort­
lich, sondern wertet sie 'JJs Zeichen schlechter immunbiologischer Abwehrkraft 
(WIRTA). 

9. Lymphogranulomatose der Leber. 
Unter den vielfaltigen Ausbreitungsarten der Lymphogranulomatose muB 

hier die abdominelle Form betont werden. Sie ist nicht gerade selten, unter 
50 Fallen wurde 15mal eine vorwiegende Beteiligung von Leber und Milz 
beobachtet (Bmus). Die Leber ist hart, glatt und vergroBert, sie kommt 
als einzig erkranktes Organ in au Berst seltenen Fallen vor (CORANINI, 
PFENNIGWERTH). Schmerzen im Oberbauch, Druckgefiihl in der Magengegend 
und auch Erbrechen weisen auf die Leberschwellung hin. Das Erkennen der 
Krankheit wird durch das Fieber, welches bei der abdominellen Form immer 
vorhanden ist, erleichtert, die Temperatur verlauft in der ublichen Weise in 
einzelnen Schuben mit groBeren Zwischenraumen, wie auch sonst bei der 
Lymphogranulomatose mit peripheren Drusenschwellungen. Urobilin findet sich 
im Harn vermehrt, eine Gelbsucht kann aus zwei Grunden auftreten: Das 
periportal angeordnete Granulationsgewebe druckt groBere und kleinere intra­
hepatisch gelegene Gallengange ab (CORANINI, KRETZ) oder hiiufiger die Lymph­
knoten am Leberhilus umwachsen die Ducti hepatici und den Ductus chole­
dochus. Dann ist Ascites bei gleichzeitiger Pfortadereinengung moglich. AuBer 
der Leber kann auch das Skelet allein erkrankt sein (HERSCHER). Bei gleich­
zeitiger Milz- und Leberschwellung (hepatolienale Form) erweckt neben dem 
Fieber und Abmagerung das Hautjucken den Verdacht auf HODGKINSches 
Granulom. Die Zahl und die Zusammensetzung der wei Ben Blutzellen ist wie 
sonst bei diesen Leiden starken Schwankungen unterworfen, je nach Fieber 
oder vorubergehenden Stillstanden. Oft wird Leukopenie mit Lymphopenie 
beobachtet (STRAUBE, BIBUS), Eosinophilieist nicht unbedingt fur die abdominelle 
Form typisch, von BIBUS nur 4mal nachgewiesen unter 15 Fallen. Die Lebens­
dauer der Kranken mit Lebergranulomatose wird auf 2 Monate bis zu 5 Jahren 
angegeben. 

Die Diagnose einer hepatolienalen Form der Lymphogranulomatose wird 
bei Fehlen jeglicher peripheren Drusenschwellung stets groBe Schwierigkeiten 
bereiten, eine Verwechslung mit groBknotiger Tuberkulose oder Lymphadenose 
ist moglich. 

Anatomisch zeigt die Leber weiBe bis gelbliche Knoten und Streifen (GRUBER, 
STERNBERG, ROSSLE). Die Beziehung des Granulationsgewebes zu den Gallen­
gangen und zur Pfortader gibt zu Komplikationen wie mechariischer Ikterus 
und Ascites AnlaB. Der histologische Aufbau zeigt in der Leber das wechselvolle 
Bild wie auch in den Lymphdrusen. Tuberkulose und Lymphogranulomatose 
kommen gleichzeitig in der Leber vor. 

Bei der Therapie muB diatetisch die Leber berucksichtigt werden, sonst 
kommt Arsen, Pyramidon und Rontgenbestrahlung in Frage. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 79 
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to. Lebercirrhose. 
a) Begriffbestimmung und Einteilung der Cirrhose. 

Mehr denn je scheint es im Lau£e der Entwicklung von Leberkrankheiten 
notig, gerade den Begriff der Cirrhose moglichst scharf und umschreiben zu 
fassen, da uns die Cirrhose in der speziellen Nosologie viel zu oft als Diagnose 
verwandt zu werden scheint und damit der Begriff ins Unbestimmte zu 
verschwimmen droht. Zwar werden wir uns nicht mehr an die Bedeutung 
des W ortes Cirrhose im philologischen Sinne abgeleitet von '"'tee6~ gleich gelb, 
wie ihn zuerst LAENNEC 1819 gepragt hat, halten konnen, sondern der irrtiim­
lichen (z. B. EWALD), aber im Laufe der Zeit allgemein ublichen Ableitung von 
a'"'tee6~ gleich hart, gemeint infolgeBindegewebsvermehrung, nachgeben mussen, 
wenn damit auch nur ein kleinster Teil vom We sen der Krankheit zum Ausdruck 
kommt. Wesentlich ist, daB die Lebercirrhose hier unter den Leberentzundungen 
abgehandelt wird als unspezifisch chronische Leberentzundung, wobei gleich 
hervorgehoben sei, daB es sich bei dem Vollbild der Cirrhose urn die Ausgange 
verschiedenster chronischer Leberentzundungen handelt. Damit ist unter Be­
tonung des W ortes Entzundung ein histologischer Begriff zugrunde gelegt, der 
schon eine gewisse Einschrankung in der allgemeinen Diagnostik fordert und 
ganz bestimmte anatomische Merkmale voraussetzt, worin wir den Anschauungen 
von RassLE folgen werden. Mithin soll alles das, was in diesem noch ausfiihrlich 
darzustellenden Sinne nicht zur Cirrhose gehart, hier nicht abgehandelt werden, 
wie kardiale Cirrhosen, die eben keine eigentlichen Cirrhosen sind, daher hesser 
Stauungsinduration genannt werden, ferner die knotige Ryperplasie nach akuter 
Atrophie. AuBerdem sind klinische und anatomische Griinde uns maBgebend, 
den Begriff der BANTIschen Krankheit, bei der die Milzveranderung nichts 
Spezifisches darstellt (DURR, VEIL) und den so hiiufig gebrauchten Ausdruck der 
RANoTschen Cirrhose, der eine starke Verwirrung im Schrifttum hervorgerufen 
hat, endgiiltig fallen zu lassen, womit wir in Ubereinstimmung mit RaSSLE, 
ROSENTHAL und zum Teil EpPINGER uns befinden, wenn auch von franzosischer 
Seite neuerdings die Sonderstellung wieder betont wird (MAy, ALBOT und DE­
BRAY). SO in der Definition auf die pathologische Anatomie gestiitzt, wird der 
Kliniker allerdings bei der Einteilung der Cirrhosen nicht iiberall den Pathologen, 
der aus mikroskopischer Betrachtung viele Unterformen (RassLE) herauslesen 
kann, folgen konnen, etwa eine Fettcirrhose ware nur mit gewisser Wahrschein­
lichkeit aus der Anamnese (chronischer Alkoholismus) zu schlieBen und fiir 
die pigmentierte Cirrhose gibt es nur Anhaltspunkte am Krankenbett, wenn 
auch die Raut verfarbt ist oder eine Storung im Blutstoffwechsel nachweisbar 
ware. Auch einer Einteilung, die atrophische und hypertrophische Formen in 
den Vordergrund stellt, mochten wir deshalb nicht das Wort reden, da ein 
morphologischer Begriff ohne scharfe Abgrenzungsmoglichkeit am Krankenbett 
vorgeschoben wird und die GroBe eines Organes nichts iiber seine Leistung 
aussagen kann. GewiB ware der Kliniker gliicklich, wenn er in der Erkenntnis 
der Funktionsstorungen der Leber im einzelnen so weit fortgeschritten ware, 
daB er sie in einem Einteilungsprinzip festhalten konnte. Denn eine atiologische 
Klassifikation wird allgemein in der Weltliteratur als unmoglich bezeichnet, 
doch laBt sich der Gedanke der Leberstoffwechselstorungen bei der Cirrhose 
wenigstens soweit anwenden, ob die Leber allein erkrankt ist oder noch andere 
Organstorungen wesentlich mitbestimmend in das Krankheitsbild eingreifen. 
So sprechen VILLARET und JUSTIN-BEZANCON (1929) von Cirrhosis associees 
(syndromes hepato-spleniques, syndromes hepato-stries) und EpPINGER wahlt 
den Ausdruck splenomegale Cirrhosen unter den hepatolienalen Erkrankungen, 
wobei leider der so wesentliche und erganzende Untertitel seiner Monographie 
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(1920): Pathologie der Wechselbeziehung zwischen Milz, Leber und Knochen­
mark, in Fortfall kommt. R6ssLE (1930) meint, man kanne wohl von reinen, 
auf die Leber beschrankten Cirrhosen und von syndromatischen Lebercirrhosen, 
Karpererkrankungen mit Beteiligung der Leber sprechen und ROSENTHAL 
(1930) teilt in lokalisierte idiopathische Cirrhosen, symptomatische lokalisierte 
Cirrhosen und assoziierte bzw. systematisierte Cirrhosen ein. EpPINGER gibt 
in seinem eben erschienenen Lehrbuch folgende Einteilung: 

1. Cirrhosen mit vorwiegender Beteiligung der Leber: 
) B L b f ohne Ikterus 

a gro e e er t mit parenchymatosem Ikterus 
b) 'tt I B L b f ohne Ikterus 

ml e gro e e er mit parenchymatosem Ikterus 

) kl' L b { ohne Ikterus 
c eme e er mit parenchymatosem Ikterus. 

2. Cirrhosen mit Beteiligung der Leber und Milz: 
a) starke Beteiligung der Leber - geringe Beteiligung der MHz 
b) starke Beteiligung der Leber + starke Beteiligung der Milz 

1. mit hamolytischem Ikterus 
2. ohne hamolytischem Ikterus 

c) geringe Beteiligung der Leber + starke Beteiligung der MHz 
I. mit hamolytischem Ikterus 
2. ohne hamolytischem Ikterus. 

3. Cirrhosen mit Beteiligung von Leber, MHz und Peritoneum (Ascites). 
4. Cirrhosen mit Beteiligung von Leber, MHz, Peritoneum und Pankreas. 

Ohne auf andere Einteilungen in letzter Zeit (z. B. ROLLESTON und McNEE, 
1929) einzugehen, stellen wir unsere Einteilung hier voran, um in der folgenden 
Darstellung richtig verstanden zu werden. 

1. Lebercirrhose mit alleiniger bzw. v-orwiegender Starung des Leberstoff-
wechsels. 

a) LAENNEcsche Cirrhose in atrophischer und hypertrophischer Form. 
b) Cholangene Cirrhose. 
2. Gleichzeitige Starung des Leber- und Blutstoffwechsels mit Lebercirrhose. 
a) Splenomegale Cirrhose. 
b) Hamochromatose und Bronzediabetes. 
3. Starung des Leberstoffwechsels und zentral-nervaser Regulation mit 

Lebercirrhose (Morbus Wilson). 
Wenn R6ssLE von seiner Einteilung sagt, sie befriedigt durchaus nicht, so 

schlieBen wir uns fUr unser Schema ebenfalls diesem Urteil voll an. Denn in 
keinem Kapitel der Lebererkrankungen kommt auch am Krankenbett das 
FlieBende der Ubergange zwischen einzelnen extremen Formen so gut zum Aus­
druck, wie bei der Cirrhose, und so muB jede Einteilung etwas gezwungenes an 
sich haben. 

b) Atiologische Faktoren (auBere und inn ere Bedingungen). 

Eine einheitliche Ursache der Lebercirrhose gibt es nicht, dariiber sind sich 
aIle Autoren der Weltliteratur einig, es wird eine Vielheit von Leberschadigungen 
aufzuzahlen sein, aus ihr kann jede fUr sich allein, oder, was uns besonders haufig 
erscheint, ein Zusammentreffen mehrerer solcher Faktoren schlieBlich zu der 
eigentiimlichen Art chronischer Leberentziindungen, wie sie die Cirrhose darstellt, 
fiihren. Bei den folgenden Ausfiihrungen haben wir wesentlich die LAENNEcsche 
Cirrhose im Auge, doch gelten sie auch fiir die zweite groBe Gruppe der Cirrhosen in 
Verbindung mit Starung des Blutstoffwechsels (s. dort). In den vorangegangenen 
Kapiteln ist bei der Besprechung der Prognose irgendeines Leberschadens 

79* 
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hiiufig, ja fast regelmaBig das Wort Cirrhose gefallen. Wir kniipfen an das bei 
den akuten Infektionsfolgen der Leber Gesagte an und wiederholen kurz, daB 
einmalige oder gehiiufte Infekte die Grundlage zur Cirrhoseentwicklung geben 
konnen. Dabei scheinen uns nicht nur die Bakterien und ihre Toxine als Gift­
schaden wirksam, sondern Produkte des korpereigenen EiweiBzerfaUes in 
anderen Organen entstanden, der Leber zugefUhrt oder in der Leber selbst 
entstanden, rufen den EntziindungsprozeB hervor. Wenn auch von mancher 
Seite vor der Uberschatzung von Infektionskrankheiten als cirrhogene Ursache 
gewarnt wird (RaSSLE, ROSENTHAL) und die Angabe von C. SEITZ, daB 33% 
der kindlichen Cirrhosen im AnschluB an Infektionen auftreten, ziemlich hoch 
erscheint, so glauben wir doch nach Durchsicht unserer Krankengeschichten, 
daB auf die Haufung akuter Infekte, wobei nicht nur die sog. kindlichen In­
fektionskrankheiten, sondern auch banale Infekte, wie hochfieberhafte Anginen 
oder Grippe, ferner die Appendicitis (s. bei HARTWIG, Fall 4) zu beriicksichtigen 
sind, in der Vorgeschichte der groBen Zahl "atiologisch unbekannter" Cirrhosen 
mehr geachtet werden soUte. DaB auch chronische Infektionskrankheiten, wie 
Lues (RassLE, EpPINGER, CHABROL und Mitarbeiter, LETULLE und BERGERON, 
SCHUMACHER) und Tuberkulose neben dem Ausgang in interstitielle Hepatitis 
fUr die echte Cirrhose in Betracht kommen, war friiher schon erwahnt. Dazu 
gehOrt auch die Malaria (Cirrhose paludeenne der Franzosen), die Amoben­
dysenterie (YENIKOMSHIAN, LANGER), die BANGSche Krankheit (MARKOFF). 
Von den unbelebten Giften ist am meisten iiber den Alkohol gestritten und 
geschrieben worden. Sieht man statistisch die Sache von seiten der Cirrhose 
an, so wird fast durchgehend ein Prozentsatz von 50-60% fUr die Alkohol­
atiologie angegeben (SIMMONDS 60%, EWALD 57%, ROCK und WOHLERS unter 
413 Cirrhosen 56%, NAUNYN unter 170 Cirrhosen 108 Potatoren). Anderer­
seits nimmt man den chronischen AlkoholmiBbrauch zur Grundlage, so lauten 
die Zahlen: unter 250 Whiskysaufern 6 Falle von Cirrhose (FORMAD, zit. nach 
LUBARSCH), unter 151 alkoholischen Psychosen 22 = 14,6% (JAGIC), unter 
305 chronis chen Schnapstrinkern 298 Fettlebern und 11 Cirrhosen (FAHR). 
Aus der letzten Zahl geht mit Deutlichkeit hervor, daB die Trunksucht 
"sozusagen als Durchschnittswirkung" (RaSSLE) eine Fettleber bzw. eine in­
durierte Fettleber zur Folge hat (ORTH, LUBARSCH). Die zunachst erstaunlich 
erscheinende Verschiedenheit in dem Ergebnis dieser beiden Arten statistischer 
Betrachtung hat ihre Ursache einmal in der verschiedenartigen Definition des 
subjektiv schwankenden Begriffes des Alkoholabusus und ferner in dem spater 
noch ausfUhrlich zu besprechenden konstitutionellen Faktor. Wir zitieren 
zunachst nur den klassischen Satz von RassLE: "DaB bis ins hohe Alter gesoffen 
werden kann, ohne daB die Leber schrumpft, ist eine der Binsenwahrheiten, 
welche von den Gegnern der Abstinenz immer wieder vorgefUhrt wird." Jedoch 
ist es fUr den Kliniker iiber allen Zweifel erhaben, daB AlkoholmiBbrauch eine 
Cirrhose hervorruft, auch ohne die statistisch festgelegte Tatsache, daB nach 
dem Kriege die Haufigkeit bei nns (W. GOTTSTEIN, zit. bei UMBER) und in 
Amerika nach Einfiihrung der Prohibition (UMBER) abgenommen hat. Nur 
das Wie bleibt ungeklart. 1st es der Alkohol selbst - die geringeren Qualitaten 
(Fusel) sind sicher besonders schadlich, ferner lassen sich im Rauschzustande 
funktionelle Leberstorungen nachweisen (v. BERGMANN und EILBOT, SIVO, 
EGEDY und ERDas) - sind es Begleitstoffe in den berauschenden Getranken, 
wird eine Blutschadigung hervorgerufen (NAUNYN, ALBRECHT, KRETZ), ist die 
Inhalation schadlich oder spielen diese haufigen Magen-Darmstorungen der 
Alkoholiker entscheidend mit? Die experimentelle Pathologie hat die Fiille der 
Fragen nicht zu 16sen vermocht, ja nicht einmal die klinisch gesicherte Tatsache 
der Entstehungsmoglichkeit durch Alkohol ist im Tierexperiment hinreichend 
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gestiitzt. Da die Friihformen der Cirrhose in jiingeren Jahren so auBerst selten 
zufaIlig yom Pathologen gesehen werden, meint RossLEl, daB man zuerst mit 
einer vorlaufig nicht faBbaren Sensibilisierung der Leber zu rechnen habe, nach 
deren Eintritt aIle maglichen Schiidigungen (infektiose Gifte, Darmgifte) den von 
selbst weiterschreitenden KrankheitsprozeB aus16sen. Also wird auch hier 
einer aus mehreren Noxen kombinierten Entstehung das Wort geredet. 

Auf die Maglichkeit gastro-enterogener Entstehung ist mehrfach hingewiesen 
worden. Infolge Starung der Darmtatigkeit werden Garungs- und Faulnis­
produkte durch die Pfortader der Leber zugeleitet als das schadliche Agens 
angesehen (HoPPE, SEILER). 

Dabei ist keineswegs nur an infektiase Darmkatarrhe (KLIENEBERGER) zu 
denken, sondern Garungs- und Faulnisdyspepsien werden beschuldigt (Ie foi 
des dyspeptiques BOIX, zit. nach POGGENFOHL). Keineswegs aber darf so weit 
gegangen werden, stets eine primare Erkrankung des Pankreas (ascendierender 
Katarrh im AusfUhrungsgang) anzunehmen und aus der sich ergebenden Funk­
tionsstorung dieses Organes - der Beweis haufiger Pankreasstarungen bei 
reinen Cirrhosen fehlt - die Dyspepsie abzuleiten (POGGENFOHL) oder histo­
logische Magenveranderungen (Vermehrung der acidophilen ZeIlen und der 
hyalinen Karper, sowie des interstitiellen Bindegewebes) in gegensatzlicher 
Betrachtung zum Herzfehlermagen als ein Symptom von Veranderungen im 
QueIlgebiet der Pfortader zu betrachten und gleichzeitig in Beziehung zu Blut­
krankheiten (z. B. Leukamie) zu bringen (BLEICHRODER). AuffaIlend ist die 
rein hypothetische Auffassung des Hollanders DE RAADT, das Darmammoniak 
sei das Cirrhosegift. Gestiitzt auf die Erfahrung in Niederlandisch-Ostindien, 
wo die Leberschrumpfung ohne AlkoholgenuB viel verbreiteter ist als in Europa 
(BONNE, KOUWENAAR, MULLTR und VOSS), beschuldigt er die dortige eiweiB­
arme vegetarische Kost mit ihrem graBeren Umsatz an Darmammoniak zur 
Regulierung des Saure-Basengleichgewichtes als ursachlichen Faktor - vgl. 
den haheren Gehalt an Ammoniak im Portalblut des Kaninchens gegeniiber 
dem fleischfressenden Hund. Auch der Alkoholismus solI zum groBeren Umsatz 
von Darmammoniak fiihren. Wie dem auch sei, jedenfalls ist der Gedanke bei 
gastro-entestinaler Entstehungsmoglichkeit richtig, daB jede Veranderung der 
Schleimhaut, sei sie bedingt wodurch auch immer, eine Anderung der Resorp­
tionsverhaltnisse zur Folge hat, die karperfremden oder noch nicht in normaler 
Weise abgebauten Stoffen den Ubertritt ins Portalblut gestattet. Im Zusammen­
hang hiermit steht, daB einmalige oder besonders wiederholte akute ikterische 
Hepatopathie im engeren Sinne (sog. Icterus simplex), mag man ihn als primaren 
epithelialen Schaden oder als Cholangie (hamatogen oder entorogen) auffassen, 
dann zur Cirrhose fiihren kann, wenn gleichzeitig auch das mesenchymale 
Parenchym erkrankt. EpPINGER gibt sogar 12-14% dieser Erkrankung unter 
den Cirrhosen an, das gleiche betonen v. BERGMANN, KLIENEBERGER, UMBER, 
HARTWIG, CZERNECKI. Die cholangene (billiare Cirrhose) wird spater besonders 
besprochen (s. S. 1252). 

In letzter Zeit ist an Schwermetallvergiftung ursachlich gedacht worden, 
besonders das Kupfer wegen der Verwendung als Kochgeschirr oder zur Kupfe­
rung der Weine (ASZKANAZI) ist naher untersucht worden. CZERNECKI be­
schreibt 2 Cirrhosen bei MetaIlarbeitern, die viel mit Kupfer beschiiftigt waren. 
Aus Analysen iiber den Kupfergehalt des cirrhotischen Organes beim Menschen 
geht aber keineswegs eindeutig ein erhohter Metallgehalt, weder fUr die 
LAENNEcsche noch fUr diePigmentcirrhosen hervor, auch sind die Schwankungen 
in der normalen Leber offenbar groB oder verschiedene Methodik der chemischen 

1 RassLE: Med. Klin. 1931, 1732. 
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Analyse gibt unterschiedliche Resultate (HIJMANS, HINSBERG und GOCHEL, 
GERLACH, ZALKA). Die erfolgreichen Tierexperimente der Amerikaner (MALLORY; 
MALLORY und PARKER, HALL und MAcKAy, HALL und BUTH, ANDRIANOFF) 
werden von HARTEL, SCHINDEL, KLEINMANN und ULRICH nicht bestatigt. Ob 
es sich nur urn vermehrte Stapelung von Kupfer handelt (MEYENBURG und 
ROBERT, GERLACH) oder ob das Metall eine Funktion beim Wachstum und 
Vermehrung von Gewebe - ein bestechender Gedanke von HERKEL - aus­
ubt (die Leber von Schwangeren und Neugeborenen enthalt nach HERKEL 
und KLEINMANN die vielfache Menge der Normalen), muB die Zukunft klaren, 
ebenso die offenbar doch vorhandene Beziehung zur Hamochromatose. Von 
anderen Metallen konnte an Mangan - von RAO in Pigmentcirrhosen nicht 
gefunden - und an Blei (BORK) gedacht werden. Ferner liegen fur Chloroform, 
Arsen, alleinige Wirkung des Salvarsans und Phosphor keine sicheren Beweise 
fUr die menschliche Cirrhose vor, desgleichen nicht fur Tabak (LICKINT). 

Mehr als auf allen anderen Gebieten der Lebererkrankungen spielt gerade 
bei der Oirrhose die konstitutionelle Disposition eine uberragende Rolle. Warum 
erkranken z. B. unter der Menge chronischer Alkoholisten nur ein kleiner Teil 
an Leberschrumpfung 1 Wir haben oben diese Frage schon beruhrt. Eine ein­
deutige Antwort kann uns die Konstitutionspathologie bisher nicht geben. 
GewiB fallt auf, daB unter den Cirrhotikern haufig sich besonders kriiftige 
Manner vom digestiven oder digestiv-muskulosem Typ (ROSSLE) befinden, von 
bindegewebiger Diathese wird gesprochen (CHVOSTEK) oder von Organschwache 
der Leber. Auf die Beziehung zu den Drusen der inneren Sekretion ist vielfach 
hingewiesen worden (BARRELET), doch bleibt post oder propter sehr fragwiirdig, 
besonders die Abhangigkeit zu den Genitaldrusen wird gesucht, zur Hypoplasie 
oder Atrophie mit unentwickelten oder spater stark zuruckentwickelten sekun­
daren Geschlechtsmerkmalen (v. NEUSSER, FLECKSEDER, CHVOSTEK, PAGLIANO), 
zur Pubertat (BISCHOFF und BRUHL) oder zur physiologischen Ruckbildung der 
Generationsorgane zwischen 4. und 5. Lebensjahrzehnt im Sinne von PIRQUETS 
"Allergie der Lebensalter". Sicher ist die Cirrhose jenseits der 40er Jahre 
am haufigsten manifest, und jenseits von 70 Jahren auBerst selten. Einfliisse 
von der Epiphyse oder Hypophyse werden von DOLZIGER angenommen, von 
STERNBERG abgelehnt. Fur die Regenerationsschwache der Leber wird auf die 
Unterfunktion der Schilddruse, gestutzt auf die klinische Beobachtung einer 
verkleinerten Thyreoidea und die anregende Wirkung von Schilddriisenextrakten 
auf das Leberwachstum im Tierversuch aufmerksam gemacht (EpPINGER). 
Jedoch entspricht nach RassLE die Hypoplasie der Schilddruse einfach nicht 
den Tatsachen, wenn auch zugegeben wird, daB bei schwerer Thyreohypoplasie 
Lebercirrhose haufig sei und auch Leberfunktionsstorungen beim Morbus 
Basedow fast die Regel sind (eigene Beobachtung, ASSMANN, WEGELIN, s. S.1311). 
Auch die Beobachtungen uber das familiare Auftreten der Erkrankung, aller­
dings nur in derselben Generation bei Geschwistern (OPITZ, BOGAERT und 
SCHERER, F. PARKES WEBER, ROSENFELD, HALERTSMA, WEGENER, FRISCH, 
OSLER, UMBER beschreibt ein Zwillingspaar mit Cirrhose und Lues, GROSGURIN 
ein Ehepaar) haben die Frage der konstitutionellen Disposition nicht weiter­
gebracht. 

Fast wesentlicher als das konstitutionelle Moment scheint uns der Zustand, 
in dem das Lebergewebe von dem cirrhogenen Gift getroffen wird (v. BERG­
MANN). Sicher ist nicht gleichgultig, ob ein Schnaps nach reichlicher Mahlzeit, 
wenn gleichzeitig Kohlehydrate der Leber zustramen, getrunken wird oder 
auf eine glykogenarme Hungerleber trifft. Die Reaktion des Lebergewebes auf 
jeglichen Giftschaden wird je nach seinem Zustande (Ruhe, Tatigkeit, Menge 
der Blutzufuhr) und seiner Funktionstuchtigkeit eine verschiedene sein. Chroni-
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sche Uberlastung durch 
Vollerei £iihrt ebenso zur 
gesteigertenEmp£indlich. 
keit wie Hunger. Ebenso 
ist an Uber lastungen 
durch Storungen in an· 
deren Organen, z. B. ver­
mehrten Blutzerfall oder 
gesteigerten Ruhe- und 
Arbeitsumsatz wie bei 
Thyreotoxikose oder In­
sulinmangel beim Pan­
kreasdiabetes zu denken. 

c) Experimentelle Leber­
cirrhose. 

Bis in die jiingste Zeit 
stehen die viel£achen Be­
miihungen, d\lrchdiever­
schiedensten Agenzien 
beim Tier eine Cirrhose 
hervorzurufen, nicht im 
VerhiHtniszudenerzielten 
Erge bnissen. GewiB sind 
mannigfache Leberver­
anderungen erzeugt wor­
den, aber echte Cirrhosen 
nur recht selten. Zusam­
menstellungen iiber das 
Schrifttum, recht um­
fangreiche, findensich bei 
ROSSLE, MOON und Ep­
PINGER. Legt manfiirdie 
anatomische Begriffsbe­
stimmung der Cirrhose 
einen strengen MaBsta b 
an (s. folgendenAbschnitt 
iiber die formale Genese), 
so konnten bisher mit 
Phosphor und gleich­
zeitigen Alkoholgaben, 
mit Manganchlorid und 
Phenylhydrazin zusam­
men, mit Tetrachlor­
kohlenstoff, Teer, bakte­
rieller Infektion positive 
Resultate erzielt werden. 
In eindrucksvoller Weise 
ist es EpPINGER kiirzlich 
gelungen,mitAllylverbin­
dungen und Pyrrol Ver­
anderungen beim Hund 

L.Z.B. 

Abb. 5a-c. Cirrhosebilduug uach chronischer Allylformiatvergiftung 
(Hund) iu schematischer Darstellung. a Stadium der peripheren Zero 
storung; b Stadium der Regeneration; c Stadium der Fibrillenbildung. 
G. Gallengang; P. C. priicapillarer Gallengang; L.Z.B. Leberzellbalken; 

F. Fibrillen. 
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mit weitgehender Angleichung an die menschliche Oirrhose hervorzurufen. Mit 
Allylformiat und Allylamin konnen Oapillarschadigung (Plasmaaustritt) und 
gleichzeitig Nekrosen der Leberepithelien an der Lappchenperipherie erzeugt 
werden, wird die Schadigung so weit getrieben, daB es zur OapillarzerreiBung 
mit Blutaustritten kommt, tritt Fibrillenbildung ein und der gestorte Zu­
sammenhang zwischen pracapillaren Gallengangen und Gallencapillaren kann 
nicht wiederhergestellt werden (s. Abb.5 nach EpPINGER). So sah EpPINGER 
im Verlaufe einer Allylformiatvergiftung auf dem Umwege uber ein Stadium, 
das auBerordentlich an akute Leberatrophie erinnert, Veranderungen ent­
stehen, die weitgehend an die Bilder bei der menschlichen Oirrhose gemahnen 
(Leberkrankheiten 1937. S.56.9). 

d) Formale Genese. 

Fur den Kliniker, der den Oirrhosebegriff moglichst umschrieben fassen 
will, ist eine Vertiefung in die histologischen Vorgange una bweis bar, auch 
wenn im Rahmen dieser Abhandlung viele Einzelheiten fortfallen mussen. 
Die ursprungliche Auffassung von der Art der Oirrhoseentstehung, daB 
es sich um eine primare entzundliche Bindegewebswucherung handele, wie 
sie sich im AnschluB an LAENNEC entwickelte, ist um 1919 zugunsten der 
ACKERMANN -KRETzschen Lehre von der primaren epithelialen Degeneration 
verlassen worden. Sekundar erfolgt hiernach die Oirrhose. Die Klinik war 
schon fruher unter Fuhrung von FRERICHS (1861) dieser Meinung beigetreten. 
In der vorigen Auflage dieses Handbuches folgt ihr UMBER. Die franzosische 
Schule halt auch heute noch an dieser Ansicht fest, wie die Monographie von 
ALBOT (1931) mit dem Titel "Hepatites et Oirrhoses" zeigt. Dort heiBt es be­
zuglich der Oirrhose: Les lesions epitheliales y sont constantes, precedent et 
determinent Ie developpement de la sclerose. Wir folgen heute der Ansicht von 
ROSSLE (1931). Nach ihm ist die Frage nach dem primaren Angriffspunkt 
unrichtig gestellt. GemaB seiner Auffassung vom epithelialen und mesenchymalen 
Parenchym in der Leber - vgl. anatomische Einleitung - kommt es je nach 
Intensitat und Spezifitat der Giftwirkung zu verschiedener Lokalisation der 
Giftschadigung in histologisch und funktionell verschiedenartigen Gewebs­
strukturen. Dabei handelt es sich in den extremen Fallen um eine spezifisch­
epitheliotrope Giftwirkung mit reiner Parenchymdegeneration (Hepatose) oder 
um eine mesenchymotoxische Giftwirkung (Hepatitis). Die Hauptmasse der 
Oirrhosen ist eine Kombination beider Formen mit gleichzeitiger epithelialer 
und mesenchymaler Schadigung, wobei nur je nach Abstufung der Giftwirkung 
das eine oder andere Moment mehr im V ordergrund steht. Daraus resultiert 
die eigentumliche Entziindungsform der Oirrhose, denn nicht jeder Epithel­
untergang fUhrt unbedingt zur Vernarbung - Lebernekrosen z. B. nach In­
fektionskrankheiten konnen vollig ausheilen und aus der Massennekrose der 
akuten Atrophie muB nicht die echte Oirrhose folgen - und andererseits mussen 
ausgedehnte Bindegewebswucherungen nicht zu Epithelschwund und narbiger 
Schrumpfung fiihren. Der OirrhoseprozeB ist jedoch nach ROSSLE fUr aIle 
Formen durch drei wesentliche Vorgange charakterisiert: Untergang von Leber­
gewebe im weitesten Sinne, Narbenbildung und kompensatorische Hyperplasie 
bzw. Regeneration von Lebergewebe. LUBARSCH stimmt im ganzen dieser Auf­
fassung bei, Zerstorung des GefUges von Leberlappchen mit mehr oder weniger 
ausgepragtem Zerfall von Leberzellen, entzundliche Wucherung des inter- und 
intralobularen Bindegewebes, Neubildungsvorgange an Leberzellen und GaIlen­
gangen sind ihm das Wesentliche. MOON setzt noch die Anderung im baulichen 
Muster (Umbau des Lebergefuges) als wesentliches hinzu. Ein maBgebender 



F. STROEBE: Spezielle Pathologie der Leberkrankheiten. 1247 

Grund, sich der Auffassung von RassLE anzuschlieBen, ist, daB wir gleich­
zeitig eine Stutze fur die auf klinischer Beobachtung beruhende Einteilung 
der Cirrhosen gewinnen und so leichter die Cirrhose im Rahmen einer System­
erkrankung verstehen. Hier herrscht die mesenchymotrope Giftwirkung vor, 
die Capillaren und das Bindegewebe werden gleichzeitig in Leber, Milz, 
Knochenmark und anderen Organen geschadigt, und dazu gesellt sich noch die 
spezifische Schadigung des funktionell-spezifischen reticuloendothelialen Ap­
parates, gleichfalls zum Mesenchym gehorig, aber in seiner Ausbreitung weit 
uber die KUPFFERschen Sternzellen der Leber hinausreichend. So sind formal 
diejenigen Cirrhoseformen zu erklaren, bei denen klinisch zuweilen die Leber­
funktionsstorung zurucktritt, dagegen die Schadigung der gesamten Blutstoff­
wechselorgane (groBe Milz, rotes Knochenmark, Hamosiderose, Hamochromatose 
der verschiedensten Organe) neb en der Leberschadigung besonders ins Auge 
springt. 

Die Wege, auf denen das schadliche Agens der Leber zugetragen wird, gehen 
hiLmatogen durch die Arteria hepatica oder die Pfortader, der bei der intestinalen 
Entstehungsmoglichkeit die Hauptrolle zufallt. Doch sollte man neben letzterer 
haufig allein nur betonter Zufiihrungsmoglichkeit eine Gifteinschwemmung aus 
dem groBen Korperkreislauf durch die Arteria hepatica nicht aus dem Gesichts­
feld verlieren. Wieweit Lymphbahnen in Betracht kommen - sehr dichtes 
Netz in der Kapsel, Anastomosen zu den Lymphbahnen in den Interlobar­
raumen und um die vascularen Grenzscheiden - ist unsicher. Endlich ist der 
ascendierende Weg durch die extrahepatischen Gallenwege fur die Entstehung 
der cholangenen Cirrhose wesentlich und auch die Ausscheidung von den Leber­
zellen nach den Gallenwegen zu, z. B. von Bakterien. 

Der Transport des cirrhogenen Giftes ist keineswegs ein gleichmaBiger, das 
ganze Organ vollstandig durchdringender. Die haufige Bevorzugung eines 
ganzen Lappens und der sicher als herdformig anzunehmende Beginn der Er­
krankung beruhen auf verschiedenen Strombahnen, die von dem rechten oder 
linken Pfortaderast vornehmlich gespeist werden, und auf der wechselnden 
capillaren Durchblutung je nach dem Funktionszustande des Organes. 

Einige histologische Einzelheiten seien kurz erwahnt: Das Narbengewebe 
geht von der GLISsoNschen Scheide aus, auch die Capillarwandzellen konnen 
sich zu Bindegewebe umwandeln (fibroplastische Tatigkeit der GefaBendo­
the lien nach ROSSLE), oder die Fibrillen entstehen in dem ins Gewebe uber­
getretenen Plasma infolge chemisch-physikalischer Vorgange. Die Gitterfasern 
sind vermehrt und verstarkt, sie wandeln sich in fibrillares Bindegewebe um. 
Die elastischen Fasern nehmen zu. 

Fur die histologischen Einzelvorgange, die sich bei der Cirrhoseentstehung 
abspielen, werden von EpPINGER die verschiedenen Stadien der serosen Ent­
zundung herangezogen. Wir haben bei der akuten ikterischen Hepatopathie 
diese besondere Entzundungsform eingehend geschildert und im vorigen Ab­
schnitt die hierauf sich beziehenden experimentellen Ergebnisse erwahnt. Sie 
sind der AnlaB, auch fur die Entstehung der menschlichen Cirrhose der serosen 
Entzundung eine wesentliche Rolle zuzuerkennen. 

e) Pathogenese der Begleiterscheinungen. 
Infolge der Erschwerung des Blutumlaufes in der cirrhotischen Leber 

(vgl. die Injektionspraparate von SCAFFIDI) wird haufig ein ausgedehnter 
Kollateralkreislauf ausgebildet, wozu bereits praformierte oder neugebildete 
Wege benutzt werden. Besonders die oberflachlichen und tiefen Venen um 
und oberhalb des Nabels erfahren eine machtige Erweiterung und werden in 
der Bauchhaut als machtig geschlangelte Gebilde sichtbar (Caput medusae). 
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Die verschlossene embryonale Nabelvene wird wieder durchgangig, durch die 
Vena epigastrica superior, V. mamaria interna, V. coronaria ventriculi sin. und 
V. oesophagme entstehen Verbindungen zur Vena cava superior, ferner durch 
die V. epigastrica inferior, V. mesentrica und Venae haemorrhoidales zur V. cava 
inferior. In diesen hepatofugalen Kollateralen (L. PICK) flieBt das Blut unter 
Umgehung der Leber den Hohlvenen zu; also ein mit noch nicht vollstandig 
verarbeiteten Nahrungsstoffen beladenes und nicht "vollig entgiftetes" Blut 
wird unmittelbar dem Herzen und dann nach Arterialisierung in der Lunge 
dem Korperkreislauf zugefiihrt, eine Tatsache, im Experiment einer partiellen 
ECKschen Fistel gleichbar, die fiir den Gesamtorganismus nicht ohne Folgen 
bleiben kann. Der haufigste Ableitunsgweg durch die Speiserohre oder Magen­
venen (MANDEL und MARCUS) birgt die Gefahr todlicher Blutung aus geplatzten 
Varixknoten in sich. DaB es bei Cirrhotikern oft zur Ausbildung von Hamor­
rhoiden kommt, wird von ROSENTHAL bestritten. 

In die Einteilung der Cirrhosen in reine Leberorganerkrankungen und syndro­
matische Cirrhosen wird eine Liicke gerissen durch die groBe Haufigkeit des 
Milztumors bei allen Formen. Denn diese Milzschwellung ist nur selten allein 
durch Stauung infolge des erschwerten Abflusses venosen Blutes zur Pfortader 
hin bedingt, sondern dieselben mesenchymalen Vorgange, wie in der Leber, 
spielen sich auch in diesem Organ ab und sind den Leberveranderungen als 
koordinar zu betrachten - durch dieselbe Schadlichkeit bedingt (EpPINGER, 
MINKOWSKI, ROSSLE). Die Meinung, daB der Milztumor auf eine kompensa­
torische Arbeitshypertrophie zuriickzufiihren sei (HARTWIG, GRAWITZ) wird 
heute abgelehnt. Neben Stauungsblutiiberfiillung kommt es zur periarteriellen 
Fibrose (LUBARSCH, DURR) , Schwellung der Sinusendothelien, zur sog. Fibro­
adenie und starken Lipoid- und Eisenablagerung in den Pulpareticumzellen und 
im perivascularen Gewebe der Balkchen. Bei den splenomegalen Cirrhosen 
erfahren diese Veranderungen eine groBartige Ausbreitung, periarterielle Blu­
tungen infolge Wandrisse in den Arterien (EpPINGER) sind die Regel, aus ihnen 
entsteht die periarterielle Fibrose mit und ohne Pigmentierung (ROSSLE) und 
es kann zur Kalkimpragnation kommen, ferner auch hier zur Hyperplasie und 
Hypertrophie der Gitterfasern, also im ganzen das Bild einer hypertrophischen 
Splenitis, haufig mit Perisplenitis. 

Die blut- und capillarschadigende Giftwirkung findet ihren Ausdruck im 
Knochenmark, dessen Veranderung (rotes Knochenmark) fiir das Verstehen der 
syndromatischen Cirrhosen vor allem der splenomegalen Formen wichtig ist, 
wenn auch jedes klinische Hilfsmittel der Diagnostik hier versagt, aUBer 
Knochenmarkpunktion (DOHNERT und TISCHENDORF). 

Der Ascites, eine haufige, besonders bei der atrophischen Cirrhoseform fast 
regelmaBige Begleiterscheinung, ist nur zum Teil rein mechanisch bedingt: 
infolge der Verengerung des Capillargebietes tritt freie Fliissigkeit in die Bauch­
hohle iiber wie ein Odem bei venoser Stauung an den Extremitaten infolge 
RiickfluBbehinderung des Blutes zum rechten Herzen. Neben der portalen 
Hypertension ist eine Schadigung der Pfortadercapillaren in Rechnung zu 
setzen, sie lassen eiweiBreiche Fliissigkeit passieren (EpPINGER). Gleichzeitig 
wirkt als bedeutender pathogenetischer Faktor die durch die Cirrhose gestorte 
wasserregulatorische Funktion der Leber (PICK und MOLITOR) mit, denn Leber­
kranke neigen zur Wasserretention bis zur Anurie. Auch die Storung im Protein­
gleichgewicht des Blutes (Verminderung des onkotischen Druckes) wir<!- als 
Ursache angenommen (IVERSEN) und so der Ascites als hepatisches Odem 
bezeichnet (ABRAMI). Eine serose Peritonitis bedingt durch Tuberkulose 
oder rein toxisch durch Diffusion cirrhogener Gifte (ROSSLE) kann zum 
standigen Anwachsen der Wasseransammlung fiihren, und schlieBlich mUB 
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stets an komplizierende Kreislaufinsuffizienz bei Iiinger bestehender Cirrhose 
gedacht werden. 

Die Gelbsucht ist eine auBerordentlich haufige Erscheinung bei jeglicher 
Cirrhose, R6sSLE sah sie unter 100 Cirrhosen 54mal. Die KIinik wird sagen 
diirfen, daB jeder Kranke im Laufe seines chronisch schleichenden Leidens 
zum mindesten einmal subikterisch gewesen ist, ja haufig zeitweilig deutlich 
ikterische Hautfarbung zeigt. Sehen wir von Komplikationen der extrahepati­
schen Gallenwege ab (s. cholangene Cirrhosen), so fassen die meisten Autoren 
(EpPINGER, MmKOWSKI, V. BERGMANN, FISSINGER, NOEL und ALBOT) den 
Ikterus als ein Zeichen epithelialer Leberzellschiidigung auf, wobei nach BRUGSCH 
der zentrale Abschnitt des Lappchens ergriffen sein muB. Bei den splenomegalen 
Cirrhosen ist neben der hepatocellularen Ursache sicher noch eine hamolytische 
Komponente vorhanden. Bei der Analyse des Ikterus sieht man die sich iiber­
schneidende verschiedenartige Entstehungsursache der Cirrhosen besonders 
deutlich, er kann z. B. cholostatisch und zugleich hepatocellular bedingt sein 
oder parenchymatos und hamolytisch, eine sichere Entscheidung am Kranken­
bett ist oft schwierig (L. HESS). 

f) Klinik der Lebercirrhosen. 

at) Lebercirrhose mit alleiniger bzw. vorwiegender Storung 
des Leberstoffwechsels. 

LAENNEcsche Cirrhose in atrophischer und hypertrophischer Form..Nach 
allgemeiner -obereinstimmung wird das klinische Vollbild der LAENNEcschen 
Cirrhose im mittleren und hoheren Lebensalter etwa zwischen dem 5. bis 
7. Lebensjahrzehnt beobachtet. Manner werden mindestens doppelt so oft 
als Frauen nach vielen Statistiken (z. B. BROCK und WOHLERS) von der 
Krankheit befallen. Wir gehen von den Symptomen des ausgebildeten 
Krankheitsfalles aus: An einem schmutziggrauen oder leicht gelblichen 
Hautkolorit sind viele Cirrhotiker sofort zu erkennen, besonders wenn 
gleichzeitig ein Kontrast zwischen dem mageren Oberkorper und einer 
starken Vorwolbung des Leibes besteht. Diese Hautfarbe muS keineswegs 
durch Gallenfarbstoff bedingt sein, sie kann auch von Hamosiderin herriihren, 
findet sich aber auch dann haufig, wenn anatomisch keine pigmentierte Leber 
vorliegt. Infolge der Abmagerung bedingt durch Resorptionsstorungen im 
Darmkanal, Leberinsuffizienz und wohl auch durch Blutzufuhr aus dem hepato­
fugalen Kollateralkreislauf (s. S. 1247) ist das Unterhautfettgewebe stark ge­
schwunden, die Wangen sind eingefallen, die Rippen treten deutlich hervor. 
Die Gesichtsfarbe ist durch kleine Capillarerweiterungen ohne Cyanose gelegent­
lich etwas blaurotlich verfarbt. In den mehr oder weniger gespannten Bauch­
decken, deren Vorwolbung sich iiber die Ebene des Brustbeines hiiufig erhebt, 
sieht man Venenzeichnungen von verschieden starkem AusmaB, feine blauliche 
Streifen bis zu stark geschlangelten dicken Strangen, meist oberhalb des Nabels 
oder an den seitlichen Bauchwanden (s. iiber Kollateralkreislauf S. 1247). Der 
typanitische Klopfschall iiber der Mitte der Leibesvorwolbung zeigt den stets 
vorhandenen Meteorismus an. Der Gasansammlung folgt (eine franzosische 
Regel sagt: erst der Wind und dann der Regen) die freie Fliissigkeitsansammlung 
in der BauchhOhle, etwa bei 55 % aller Cirrhosen in Mengen bis zu 15 Liter oder 
sogar mehr vorhanden. Der im allgemeinen nicht hamorrhagische, hellgelbe, 
selten chy16se oder cholesterinhaltige (BONORINO und Mitarbeiter) Ascites hat 
als Transudat ein spezifisches Gewicht von 1012-1014, 1/2-11/2% Albumen, 
enthiilt im Zentrifugat Serosa-Endothelien und lymphoide Zellen, bei ent­
ziindlicher Komponente steigt das spezifische Gewicht und die Rrv ALTASche 
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Probe wird positiv (Essigsaure fallt einen mucinahnlichen EiweiBkorper, Serosa­
mucin nach UMBER, aus). Sind trotz des Meteorismus und Ascites oder nach 
Beseitigung derselben giinstige Verhaltnisse fiir die Untersuchung der Leber 
vorhanden, so gebe man iiber die GroBe des Organes nur mit groBter Vorsicht 
nach dem Ergebnis der perkussorischen und palpatorischen Lebergrenzen unter 
Beriicksichtigung des Zwerchfellstandes und der Brustkorbform (weite untere 
Thoraxappertur) ein Urteil abo Nicht ganz selten ist im gegebenen FaIle der 
pathologische Anatom nach Wagung des Organes und GroBenmessung anderer 
Meinung. Grundsatzlich kann die Leber bei der LAENNEcschen Cirrhose, der 
"reinen Organcirrhose" groB oder klein sein. Die hockerige Oberflache ist nur 
bei starkerer Buckelung der palpierenden Hand zuganglich. Der grobe, plumpe, 
mitunter stark eingekerbte Rand und die starkere Wolbung in der Oberflache 
sind sowohl der atrophischen wie der hypertrophischen Form eigen. Der gleiche 
Giftschaden, Z. B. Alkohol, fiihrt einmal zu besonders narbiger Schrumpfung 
mit starkem Parenchymschwund und nur geringen regeneratorischen Prozessen 
an den Leberzellen, das andere Mal unter Erhaltung oder sogar besonders kraf­
tiger Regeneration des epithelialen Parenchyms bei maBig ausgepragter Narben­
bildung, zu demselben anatomischen Bild, dem Umbau des Lebergewebes der 
fertigen Cirrhose. Damit ist begriindet, daB alle Ubergange es im GroBen­
verhaltnis geben kann, ja eine LAENNEcsche Cirrhose kann ein Organ "von 
normaler GroBe und normalem Gewicht" sein. Die Klinik interessiert nur, was 
das noch vorhandene von der Krankheit verschonte, das beschadigte oder das 
wieder regenerierte Lebergewebe zusammen leistet, ob dieses in einer vergroBerten 
oder verkleinerten Leber steht, ist gleichgiiltig. RassLE fand unter 85 genauer 
charakterisierten Cirrhosen 36 atrophische und 41 hypertrophische LAENNEcsche 
Cirrhosen und ist der Meinung, daB die hypertrophische Form sich in einer 
bereits vorher vergroBerten Leber vorzugsweise Fettleber entwickelt. Die 
Hypertrophie kann ein Vorstadium der Atrophie sein (MINKOWSKI, EpPINGER, 
STERNBERG, RaSSLE). Der exakte Beweis ist nur bei langer Beobachtung zu 
fUhren. EWALD sah die Schrumpfung unter 230 Cirrhosen 7mal, UMBER weist 
auf die friihzeitige Verkleinerung des linken Leberlappens hin. 

Eine palpable Milz, da sie verhartet ist und zugleich auch meist vergroBert, 
ist sehr oft vorhanden, wenn auch die Zahlen je nach der Untersuchungstechnik 
schwanken (EWALD unter 230 Fallen nur 98mal = 42,6%, EpPINGER 86%, 
FRERICHS 50%, RassLE unter 92 Fallen 67mal iiber 200 g). Uber die Wichtigkeit 
des Milzbefundes ist in der pathogenetischen Besprechung ausfiihrlich hin­
gewiesen worden, zum mindesten eine Stauungsmilz ist bei der LAENNEcschen 
Cirrhose sehr haufig. 

Leichte ikterische Verfarbung der Haut und Skleren ist bei der LAENNEcschen 
Cirrhose oft zu verzeichnen, eine ausgesprochene Gelbsucht weist auf besonderen 
hepatocellularen Schaden, meist nur voriibergehender Natur hin (Verlaufs­
dauer wie bei der einfachen Gelbsucht von 4-6 Wochen). Liegen keine Kom­
plikationen von seiten der intra- oder extrahepatischen Gallenwege vor, so 
gehort dauernde oder haufig rezidivierende Gelbsucht nicht zu dieser Cirrhose­
form. 

Die Genitalfunktion ist etwa in 1/4 der FaIle gestort, die Potenz beim Mann 
nimmt friihzeitig ab, Menstruationsschwache soll bei der Frau auftreten. Die 
Riickbildung der sekundaren Geschlechtsmerkmale (Fehlen der Achselhaare, 
sparliche Schambehaarung mit gerader oberer Grenze beim Mann, auch Gyna­
komastie, BERGONZI, PAULA) ist auch nach eigener Beobachtung sehr haufig. 
Auf eine kleine Schilddriise macht CHVOSTEK aufmerksam, doch ist die Atrophie 
von anatomischer Seite nicht bestatigt. 
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Zeichen hamorrhagischer Diathese auf GefaBwandschadigung und hepatischer 
Insuffizienz (BOLLMANN, JESSE und MANN) beruhend, kommen bei der LAENNEC­
schen Cirrhose in Form von Zahnfleischblutungen und kleinen Petechien an den 
Extremitaten gelegentlich vor, wenn sie auch vornehmlich den splenomegalen 
Cirrhosen vorbehalten sind. Eine Anamie, abgesehen von Blutungsanamien aus 
Oesophagusvaricen, besteht hier im allgemeinen nicht, jedoch ofter bei spleno­
megalen Cirrhosen (s. S. 1255). VergroBerung der roten Blutkorperchen wird 
beschrieben (GAMMA) und auf Parallelen 
zur perniziosen Anamie aufmerksam ge­
macht (FELLINGER und KLIMA). Polycyth­
amie (ULRORN), Leukopenie kommt haufig 
vor, oft Mononucelose mit grober azuro­
philer Granulation (MASSINA). Die GIo­
bulinwerte im Serum sind erhoht, der 
Albumin-GIobulinquotient ist vermindert 
(SIVO, EGEDY und ERDOS). 

Die Sauresekretion des Magens ist 
besonders bei den Alkoholikern fast stets 
hera bgesetzt (V orsicht bei der Aushe berung 
wegen der Gefahr der Oesophagusvaricen­
blutung). Die rotliche Farbe desmeistspar­
lichen Urins mit hohem spezifischen Ge­
wicht zeigtden vermehrten Gehalt an Uro­
bilinkorpern, Gallenfarbstoff und Zucker 
finden sich nicht, positive EiweiBreaktion 
nur bei Stauungsniere oder ungewohnlicher 
Nierenkomplikation. Der Stuhlkanninfolge 
verminderter Gallensekretion hell sein 
(BRUGSCR, LANGEN), ist meist gut gefarbt 
(EWALD, UMBER). UnregelmaBige Er­
hohung der Korpertemperatur sind bei 
der Cirrhose durchaus nicht selten (be­
gleitende Cholangitis 1). 

Auf die subjektiven Beschwerden des 
Kranken in dem klinisch so auBerordent­
lich wichtigen Fruhstadium der Cirrhose 
gehen wir an diesem Ort nicht ein, son­
dern verweisen auf die Abschnitte uber 
latente Hepatopathie und Fettleber. In 
fortgeschrittenen Stadien leidet der 
Kranke unter dyspeptischen Beschwerden, 
Appetitmangel und Folgen des Ascites. 
Infolge starkerer Wasseransammlung im 

Abb. 6. Fast den ganzen Oesophagus einneh­
mende dicke, sich schUingelnde Wtilste und 

Knollen - Varicen -, zwischen denen der 
Kontrastbrei in schmalen Rillen sich im 

Schleimhautrelief des R6ntgenbildes darstellt. 

Leib tritt ein lastiges Spannungsgefuhl auf das Zwerchfell, wird stark 
hochgedrangt, die an sich durch haufige Kombination mit Lungenemphysem 
schon erschwerte Atmung ist weiter behindert und die Herzarbeit erschwert, 
so daB es haufig zur Kreislaufinsuffizienz kommt (Hydrothorax besonders 
rechts, Odeme an den unteren Extremitaten und am Scrotum infolge 
mechanischer Strombehinderung in den groBen Venen durch den Ascites und 
periphere Kreislaufschwache). Qualendes Hautjucken auch bei nichtikterischen 
Kranken verhindert oft die Nachtruhe. Dumpfes SchmerzgefUhl im Oberbauch, 
lokalisierte Schmerzen in der Gallenblasengegend, ja zuweilen krampfartige bis 
zur echten Kolik sich steigernde Attacken kommen nicht selten vor. Kapsel-
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spannungen oder intrahepatisches Odem konnen offenbar diese Schmerzen 
hervorrufen, denn keineswegs ist damit immer eine Cholangitis cirrhotic a 
(NAUNYN, UMBER) verbunden, geschweige denn ein Konkrement in den auBeren 
Gallenwegen. 

Aus den geschilderten Symptomen, so verschiedenartig sie auch in der 
Zusammenstellung im Einzelfalle sind, wird die Diagnose des Vollbildes der 
Cirrhose kaum je zu verfehlen sein. In zweifelhaften Fallen ist die Laparoskopie 
ein erfolgreiches, den Kranken durchaus schonendes Hilfsmittel (KALK, MORA­
WITZ und MANCKE). 

AIle Methoden, Storungen des intermediaren Stoffwechsels der Leber nach­
zuweisen, sind bei der Lebercirrhose versucht worden. Es miiBte hier eine 
lange Liste dieser Bemiihungen folgen, sie wiirde aber nur eine Wiederholung 
der im allgemeinen Teil aufgezahlten Leberfunktionspriifungen bringen. Die 
Ergebnisse sind bei der Cirrhose sehr wechselnd, denn groBe Schwankungen 
in der Leberleistung machen sich im Laufe der langen Krankheitsdauer je nach 
der Entwicklungsphase und auch nach Art der Cirrhose bemerkbar. Bei einem 
stark fortgeschrittenen Leiden werden sich im Gallenfarbstoff-, EiweiB-, Fett­
und Kohlehydratstoffwechsel deutliche Ausfalle finden. Das Serum-Bilirubin 
ist haufig erhoM, der Aminostickstoff (HOESCH und SIEBERT) und das Am­
moniak im Blut (FULD) konnen hoch sein, die MILLoNsche Probe im Harn 
wird positiv, die Gesamtlipoide im Blut sind niedrig, die aliment are Lipamie 
fehlt infolge der Fettresorptionsstorung im Darm (BURGER und WINTERSEEL, 
WENDT), die Verminderung der Serumlipase solI mit dem Grade der Leber­
insuffizienz parallel gehen (FIESSINGER und Mitarbeiter), der Neutralschwefel 
steigt im Blut an (VILLARET und Mitarbeiter). Die Galaktoseprobe fallt hiiufig 
positiv aus und die Belastung mit Farbstoffen gibt regelmaBig eine Herab­
setzung der Leberleistung. Die TAKATA-Reaktion solI bei regelmaBigem posi­
tiven Ausfall einen irreparabelen Schaden anzeigen (EpPINGER). Auch bei der 
fortgeschrittenen Cirrhose ist es notwendig, mehrere Partialfunktionen neben­
einander zu priifen (MJASSNIKOW), da nicht alle intermediaren Leberleistungen 
gleichmaBig beeintrachtigt sein miissen (WALTHER). Die Diagnose der fort­
geschrittenen Cirtlwse wird im wesentlichen immer der genauen Befragung 
und Untersuchung des Kranken vorbehalten sein, hier bediirfen wir fUr das 
praktisch arztllche Handeln keiner Funktionspriifung. Ganz anders aber steM 
es mit der heginnendfln Lebercirrhose oder bei der Entscheidung der bedeut­
samen Frage. oh es sich bei noch wenig ausgepragtem klinischen Befunde urn 
ein stationares oder progredientes Leiden handelt. Hier sollten die Begriffe 
der kompensierten oder dekompensierten Cirrhose noch mehr Eingang finden, 
bei der Dekompensation konnte fernerhin getrennt werden, ob sie sich mehr 
im intermediaren Stoffwechsel (epitheliale Dekompensation) oder im Leber­
kreislauf (portale Dekompensation) abspielt. Die positive Urobilin- und Uro­
bilinogenreaktion im Harn bleibt hier die einfachste und wertvollste Diagnose 
als Friihdiagnostikum (FISCHLER), besonders wenn sie haufig im Niichtern­
urin zu finden ist. AuBerdem solI die Bestimmung des Serumbilirubins, eine 
Farbstoffbelastung und die Galaktoseprobe mit herangezogen werden. 

Pathologische Anatomie ist in den fUr den Kliniker wesentlichen Punkten 
bei der Besprechung iiber die formale Genese angefiihrt. Auf die eingehende 
Darstellung von ROSSLE im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 
und Histologie (HENKE -LUBARSCH, Bd. 5, Teil I) sei nochmals verwiesen, 
ferner auf RABL. 

Cholangene Cirrhosen. Atiologie und Pathogenese. Die Uberschneidung der 
verschiedenen Entstehungsmoglichkeiten einer Cirrhose im einzelnen FaIle und 
die flieBenden Ubergange einer Form in die andere, so daB selbst fiir den Patho-
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logen es oft schwer ist, die Grundform zu erkennen, wird bei der cholangenen 
Cirrhose besonders deutlich. Denn in einer LAENNEcschen Cirrhose sind selbst 
Ursachen gegeben (z. B. chemanische Behinderung des Gallenabflusses durch 
Narbenschrumpfung), die zur cholangenen Cirrhose fUhren konnen. Nur in diesem 
Sinne konnte man von einer sekundaren cholangenen Cirrhose sprechen (MIN­
KOWSKI), im iibrigen scheint es uns sicher, daB die Krankheit an den Gallen­
wegen und ihrer mesenchymalen Umkleidung beginnen kann. Unter den Ur­
sachen ware zuerst eine grobmechanische Verlegung der groBen, besonders 
extrahepatischen Gallenwege (cholostatische Cirrhose) zu denken. Wir wissen, 
daB sich beim Neugeborenen infolge angeborener Atresie der Gallenwege eine 
Cirrhose entwickeln kann (SIMMOND). Doch scheint beim Erwachsenen die 
Lebensdauer nach plOtzlichem, vollstandigem VerschluB der Gallenwege, etwa 
SteinverschluB, zu kurz, als daB es zur Entwicklung einer echten Cirrhose 
kommen konnte. LaBt aber ein Stein oder ein Tumor vom Pankreaskopf, von 
der Papilla Vateri oder vom Choledochus selbst ausgehend noch langere Zeit 
eine gewisse Gallenmenge hindurchflieBen - es kommt dann nicht zum voll­
standigen 1kterus -, oder behindert eine divertikelartige Ausstiilpung am 
Choledochus (KAFFLER) nur zeitweilig den Gallestrom, so wird eher im Laufe 
langerer Monate die eigentiimliche chronische Leberentziindung entstehen. 
Die aseptisch gestaute Galle selbst ware dann das Gift, das zur Cirrhose fiihrt, 
auch der Druck, der infolge der Stauung machtig erweiterten intrahepatischen 
Gallenwege mag mitspielen. Wenn auch diese Moglichkeit der reinen cholo­
statischen Cirrhose zugegeben wird (MINKOWSKI, FISSINGER und ALBERT, 
R6sSLE, dagegen von NAUNYN abgelehnt), so ist es doch ein allgemein giiltiges 
Gesetz, daB in dem verschlossenen oder eingeengten Kanalsystem sehr leicht 
eine 1nfektion hinzukommt. Die Galle ist iiberhaupt ein Ausscheidungsweg 
fiir Bakterien, es gibt eine reine Bakteriocholie z. B. beim Typhus ohne anato­
misch oder klinisch feststellbare Beteiligung der Gallenwege. Es werden also 
die rein cholostatischen FaIle sehr selten sein, wir bevorzugen deshalb die Be­
zeichnung cholangene Cirrhose statt biliare Cirrhose. Meist wirkt also die Kom­
bination von Stauung und Infekt. Das fUhrt zur Betrachtung der zweiten Form 
der infektiosen cholangitischen Cirrhose, die sehr haufig sich auch ohne Stauung 
in den Gallenwegen entwickelt. Drei Wege stehen als Eintrittspforte fUr die 
Infektion offen (LA MANNA): hamatogene oder Ausscheidungscholangitis, intra­
canalicular von der Papilla Vateri aufsteigende Cholangitis mit und ohne Be­
teiligung der Gallenblase, und schlieBlich nennt R6sSLE noch den Ubergang einer 
1nfektion bei Pylephlebitis von der Vena portae zu den Gallengangen innerhalb 
der GLISsoNschen Scheide. Die Erreger sind haufig Coli, ferner Enterokokken, 
Streptokokken (SIEGMUND) und Paratyphus (FRANKEL). Klinisch ist durchaus 
denkbar, daB mehrere Bakteriengruppen und verschiedene 1nfektionswege 
gleichzeitig beteiligt sind. 1st einmal eine ascendierende Colicholangitis da­
gewesen, dann wird es leichter, bei einer schweren Streptokokkenangina oder 
bei einem Typhus zu einer Ausscheidungscholangitis kommen und so kann 
schlieBlich dieCirrhose entstehen, denn nicht jede Cholangitis fiihrt zwangs­
maBig zur Cirrhose. 1nnerhalb des Kanalsystems der intrahepatischen Gallen­
wege kann sich die Cholangitis von den feinsten pracapillaren Gallengangen 
bis zu den groberen in der GLISsoNschen Scheide gelegenen Gallenwegen 
abspielen. Ob die Klinik berechtigt ist, noch eine dritte Form der cholangenen 
Cirrhosen abzugrenzen, wie R6sSLE es tut, eine cholangiolitische, die am Uber­
gang der pracapillaren Gallengange zu den wandlungslosen Gallencapillaren 
(Nomenklatur nach ASCHOFF) entsteht, scheint fraglich. Wir stehen hier an der 
Grenze zwischen Storung der epithelialen Leberzelltatigkeit (hepatocellularer 
Ikterus) und Storung im Gallengangsystem. Auch fUr eine cholangiotoxische 
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Entstehungsform, wie sie im Tierexperiment von FINDLAY und RAO mit Mangan­
salzen gefunden, von R6sSLE nur zum Teil bestatigt wurde, gibt es klinisch 
keinen Beweis. Eine Manganvermehrung findet sich in der menschlichen Cir­
rhose nicht (RAo). 

Klinische Symptome. In Erganzung der Klinik der LAENNEcschen Cirrhose 
ist zu sagen, daB die Leber haufig vergroBert ist, hart mit stumpfem Rand. 
Ascites kann fehlen (ROSNTHAL, UMBER), kommt oft erst im terminalen Stadium 
vor. Einen Milztumor wird man bei der cholangitis chen Form selten vermissen 
(Infektionsmilz). Gelbsucht ist in allen Graden ihrer Abstufung moglich, mithin 
wechselt die Farbe der Faeces und der Gehalt des Urines an Bilirubin und 
Urobilink6rpern. Die cholangitische Cirrhose zeichnet sich durch eine besonders 
in einzelnen Schiiben ablaufende Entwicklung aus. Neue Krankheitsetappen 
werden haufig von Schmerzen im Oberbauch, die sich zum Krampfanfall auch 
ohne mechanisches Hindernis in den groBen Gallenwegen (NAUNYN) steigern, 
und von hohem Fieber eingeleitet. Schwankungen in der Korperwarme, auch 
lange Zeiten subfebriler Temperaturen sind charakteristisch fUr die cholangitische 
Cirrhose. Nach Duodenalsondierung kann der Bakteriengehalt der Galle (Blasen­
und Lebergalle) untersucht werden, im Gallensediment ist vermehrter Leuko­
cyten- und Epitheliengehalt wichtig. Besondere chemische Eigenarten der 
Galle auBer der Armut an Farbstoff und Cholesterin kennen wir nicht. Nebenbei 
sei hier eine lehrreiche Statistik von R6sSLE iiber das Zusammentreffen von 
Gallenblasenerkrankungen und Lebercirrhose iiberhaupt erwahnt. Er fand in 
100 Fallen: 

Cholecystitis ohne Steine . . . . . 2mal 
Cholecystitis mit Steinen . . . . . 16mal 
Steine ohne Wandentziindung. . . 7mal 
GallengrieB ohne Wandentzundung 6mal 

AuBerdem werden bei Lebercirrhose, besonders bei Pigmentcirrhosen kupfer­
haltige Gallensteine gefunden (ASZKANAZI, ASCHOFF). 

Pathologische Anatomie. In der groBen, griinen oder nach jahrelangem Ver­
lauf kleinen Leber (SIEGMUND) ist die Beziehung der entziindlichen Infiltrate 
zu den Gallenwegen meist nachweisbar. Schwellung und Desquamation der 
Gallengange, Gallenzylinder und Neubildung von Gallengangen gehi:iren ZUr 
cholangitischen Cirrhose. Ikterische Nekrosen der Leberzellen, fleckformig iiber 
das Organ verteilt, erganzen das Bild. Intrahepatische Steinbildung kommt vor. 

(3) Gleichzeitige Storung des Leber- und Blutstoffwechsels 
mit Lebercirrhose. 

Splenomegale Cirrhosen. Der Begriff der splenomegalen Cirrhose solI darauf 
hindeuten (s. S. 1240), daB wir hier nicht mit der organozentrischen Betrach­
tungsweise der Leber allein auskommen, sondern gleichzeitig Storungen im 
Blutstoffwechsel vorhanden sind. In reiner Form ist diese Cirrhose selten, 
Mischbilder zur LAENNEcschen Cirrhose kommen jedoch sehr haufig vor. Der 
Ausdruck pigmentierte (hamosiderotische) oder angiohamatotoxische Cirrhose 
(R6sSLE) deckt sich fast vollig mit dem der splenomegalen Cirrhose. 

Bei dieser umfassenden Cirrhosekrankheit sind vornehmlich die Milz, Leber, 
Lymphdriisen (besonders die portalen) und das Knochenmark befallen. Die 
stark hervortretende Veranderung am mesenchymalen Gewebe ist das verbin­
dende Glied, und in ihm sind besonders die Capillaren mit ihren spezifischen 
Reticuloendothelien erkrankt. Ais experimentelles Musterbeispiel stellt R6sSLE 
die von GYE und PURDY am Kaninchen gefundene Hyperplasie der Endothelien 
in der Leber nach intravenoser Zufuhr von kolloidalem Silicium hin. Gleich­
zeitig liegt auch eine Blutschadigung vor, denn klinisch wie anatomisch finden 
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sich Zeichen gestorten HamoglobinstoHwechsels, es mlissen also hier neben 
der epithelialen Leberstorung Capillarstorungen und Storungen im Blutwechsel 
zusammenkommen, damit eine syndromatische Cirrhose entsteht, denn etwa 
hamolytischer Ikterus oder perniziOse Anamie allein machen in der Regel keine 
Cirrhose. Der anatomische Beweis fiir den veranderten Blutwechsel, vornehm­
lich des vermehrten Blutabbaues ist die Ablagerung von eisenhaltigem Pigment, 
Hamosiderin. Der Ort der Ablagerung sind die obengenannten Organe, die Aus­
breitung kann sehr verschieden sein, einmal mehr im Reticuloendothel der 
Pulpa oder in den Sinusendothelien der Milz oder in verschiedener Starke in 
den Zellen, Sternzellen oder Narben der Leber. Es muB auch an den Transport 
des Pigmentes im Laufe der Krankheit gedacht werden. Einzelheiten liber den 
Entstehungsort des Pigmentes sind unklar, nur seine Abstammung aus dem 
Blut steht fest, liberhaupt ist uns ja die nahere Kenntnis liber den Blutwechsel 
(Aufbau und Abbau) in seinen Feinheiten vollig verschlossen, vielleicht kann 
klinisch die jetzt angebahnte Forschung liber die Porphyrine hier weiter helfen. 
Mit QUINCKE nimmt man an, daB gelostes Hamoglobin den Zellen zugefiihrt 
wird, wo es zur Hamosiderose kommt, auBerdem finden sich Erythrocyten Imd 
ihre Trlimmer in den Sternzellen und Leberzellen (ROSSLE). Rotes Knochen­
mark, Hypertrophie des erythropoetischen Organes, wird hier oft gefunden und 
ist als Kompensationserscheinung bei vermehrtem Blutzerfall zu deuten. Unter 
den Milzveranderungen (s. formale Genese) nehmen die periarteriellen Blutungen 
ein besonderes AusmaB an. Aus diesen anatomischen Beobachtungen zusammen 
mit den noch zu nennenden klinischen Erscheinungen (Anamie, Pleiochromie) 
ist der SchluB zu ziehen, daB der Ikterus bei splenomegalen Cirrhosen kombiniert 
hepatocellularer und hamolytischer Natur sein muB. Die Leber ist bei diesen 
splenomegalen Cirrhosen stets vergroBert und hat haufig das granulierte Aus­
sehen der LAENNEcschenForm. Die Krankheitsdauer zieht sich liber viele 
Jahre bis zu 2 Jahrzehnten (ROSENTHAL) hin. 

Klinische Erscheinungen (s. bei BRANDBERG). Zu der im Einzelfall nicht 
leichten, aber therapeutisch wesentlichen Erfassung ist es zweckmaBig, sich an 
die 3 Gruppen von EpPINGER zu halten: 

1. Leber- und MilzvergroBerung, starker Ikterus (chronisch durch Jahre 
hindurch), Anamie. 

2. Geringer oder erst im Endstadium auftretender Ikterus, besonders groBer 
Milztumor gegenliber der LebervergroBerung. 

3. Ikterus und schwere Anamie, Milz- und LebervergroBerung. 
Die Blutarmut kann den Charakter einer sekundaren Anamie haben, 3mal 

verzeichnet EpPINGER ein hyperchromes Blutbild (Fall 36, 43 und 47 seiner 
Monographie 1921), es wurde spater haufiger mit Vermehrung der Reticulocyten 
gefunden (FELLINGER und KLIMA). Anisocytose und Polychromasie finden sich 
im Ausstrich, haufiger Wechsel des Blutbildes ohne Schleimhautblutungen wird 
verzeichnet. Die Resistenz der roten Blutkorperchen ist nicht verandert (Ep­
PINGER, VILLARET, BESAN90N und EVEN). Auch echte hamolytische Anamie 
mit Hamatin im Serum kommt vor (v. D. BERGH und KAMERLING). Bei der 
Duodenalsondierung flieBt zahe, auffallend dunkle Leber- und Blasengalle ab, 
wie beimhamolytischen Ikterus oder der perniziosen Anamie, also ist der Stuhl 
oft besonders dunkel gefarbt bei gleichzeitigem Ikterus, ein wesentliches diagnosti­
sches Zeichen. 1m Urin sind groBe Mengen von Urobilinkorpern nachweisbar, 
meist kein Bilirubin. Zeichen groberer Pfortaderstauung kommen im allgemeinen 
nicht vor, mithin auch kein Ascites. Die haufige, oft schwere hamorrhagische 
Diathese (Nasenbluten, Zahnfleischblutungen) ist Folge der Lebererkrankung 
und oft gleichzeitiger Thrombocytopenie. tJber Schmerzen im rechten Ober­
bauch klagen die Kranken haufig, Koliken wie beim Steinanfall sind gar nicht 

Handbnch (ier inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 80 
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selten, die Feststellung der deutlichen MilzvergroBerung kann die Fehldiagnose 
einer Cholelithiasis verhiiten. Das Rautjucken plagt diese Patienten oft am 
meisten. 

Hamochromatose und Bronzediabetes. Es ist hier deswegen nicht der Ort. 
die Ramochromatose, iiber die ein sehr groBes Schrifttum vorliegt, vollstandig 
zu besprechen, da nur ein Teil dieser seltenen Erkrankung mit Lebercirrhose 
einhergeht. Die letzte Statistik (BORK) zahlt unter HI Fallen (91 Manner, 
9 Frauen) 86mal Lebercirrhose, 55mal Diabetes und 47 mal gleichzeitig Cirrhose 
und Diabetes .. Die Lebercirrhose bei Ramochromatose ist nach ROSSLE eine 
typische Abart der pigmentierten Cirrhosen. Schon v. RECKLINGHAUSEN, der 
dieser Krankheit den Namen gab (1899), hatte erkannt, daB es sich urn zwei 
Arten von Pigmentablagerung handelt, um eisenhaltiges Pigment (Ramosiderin) 
und ein eisenfreies Pigment, von ihm Ramofuscin genannt. Eine groBartige, 
iiberall im Korper verbreitete Pigmentierung, die eine rotbraune Farbung 
vieler Organe schon makroskopisch hervorruft, gehort zu der Eigentiimlichkeit 
dieser Erkrankung. Ramosiderin findet sich in den Epithelien der driisigen 
Organe (Leber, Pankreas, Speicheldriisen, Schleimdriisen, Schilddriise, Rypo­
physe, Magen, seltener Darmepithelien und Roden, sparlich in den Nieren) 
in den Endothelien aller BlutgefaBe, also auch im Reticulum der Milzpulpa 
und den Sinusendothelien der Milz, und im Knochenmark, ferner in der quer­
gestreiften Muskulatur und im Rerzen. Chemische Analyse der Leber ergibt 
eine erstaunliche Eisenmenge, normal 0,05% in der Trockensubstanz, bei Ramo­
chromatose 0,6% (RUECK), bei Bronzediabetes 7,6% (ANSCHUTZ) und 7,1 % 
(RESS und ZURHELLE). Das eisenfreie Pigment hat seine Ablagerungsstatte 
in der glatten Muskulatur (Milz- und Lymphdriisentrabekel, Darm, GefaBe, 
Prostata, Samenblasen) und in dem Bindegewebsgeriist der GefaBe, der Raut 
und anderer Organe 1. Unklarheiten iiber den Ort der Bildung des Pigmentes 
herrschen auch hier wie bei der Ramosiderose allein. ROSSLE lehnt eine Ver­
schleppung fertigen Pigmentes auch aus der Leber ab, glaubt an eine Zufuhr 
pigmentliefernden Abbauproduktes des Blutes aus dem stromenden Blut. 
Damit ist zugleich gesagt, daB das Pigment aus dem Blut stammt, was fur 
Hamosiderin als feststehende Tatsache gilt. Das Hamofuscin solI nach HUECK 
aus Lipoidsubstanzen aus Zellzerfall, wie aus dem Blut stammen und wird mit 
dem Abnutzungspigment Lipofuscin gleichgestellt. Neben der Storung im Blut­
wechsellegt ROSSLE groBen Wert auf die Capillarschadigung, die zu besonders 
starken Blutaustritten aus der GefaBbahn in Leber und Pankreas fuhrt. Lu­
BARSCH nimmt auf Grund einer sehr groBen Erfahrung (30 anatomisch unter­
suchte Falle!) eine doppelte Stoffwechselstorung an, des Eisenstoffwechsels und 
des EiweiBstoffwechsels (braunes Pigment ist eine proteinogene, zur Melanin­
gruppe gehOrende Substanz). Von entscheidender Bedeutung fiir das Wesen 
der Krankheit ist, daB keine Anamie oder Zeichen gesteigerten Blutzerfalles 
bestehen, was urn so auffallender ist, da ja Hamosiderose schlechthin damit 
in Zusammenhang gebracht wird. BORK zahlt in 21 Fallen 18 normale Blut­
bilder, EpPINGER sah keine auffallige Anamie, fand die Galle nicht farbstoff­
reich und keinen erhOhten Eisengehalt der Galle. Deshalb nimmt EpPINGER 
eine Systemerkrankung an, "bei der neben anderen Schadigungen auch die 
endothelialen Elemente die Fahigkeit verloren haben, das freigewordene Eisen­
molekul dem Organismus so verfiigbar zu machen, wie sie es scheinbar unter 
physiologischen Bedingungen zu tun gewohnt sind (hepatolienale Erkrankul1gen, 
S.493)". In dieser Gedankenrichtung geht EpPINGER noch einen Schritt weiter 
und handelt jetzt die Hiimochromatose unter den Speicherkrankheiten abo 
Er glaubt annehmen zu mussen, daB es sich urn das Zusammentreffel1 zweier 

1 Niiheres s. bei RassLE: Handbuch der speziellen Pathologie, Bd.5, S.416. 
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krankhafter Prozesse handelt, namlich um eine Cirrhose und eine Stoffwechsel­
storung, wobei ein UbermaB von eisen- und vielleicht auch nicht eisenhaltigem 
Pigment gebildet wird,das sich besonders deshalb in vielen Organeri anhauft, 
weil auch die physiologische Ausscheidung des Pigmentes durch die Cirrhose 
gelitten hat (Lehrbuch der Leberkrankheiten, S. 434). GUYE spricht von mangel­
hafter Assimilation des Nahrungseisens, die Annahme von KUHL, daB der eisen­
freie Anteil des Hamoglobin nicht zu Bilirubin, sondem zu Hamatoporphyrin 
umgewandelt wird, muB mit den jetzt zur Verfiigung stehenden Porphyrin­
bestimmungsmethoden nachgepriift werden. Eine Insuffizienz der Zellen, 
aufgenommenes Pigment zu entfemen, nehmen LUBARSCH, STRATER und 
LABBE, BOULIN und PETRESCO an. Ursachliche Beziehung zwischen Pig­
mentierung und Lebercirrhose wird verschieden gedeutet, HESS und ZUR­
HELLE nehmen zwei nebeneinander und unabb'angig voneinander ablaufende 
Prozesse auf gemeinsamer Ursache an .. Nach ANSCHUTZ, LUBARSCH, BORK und 
UNGEHEUER sind Pigment oder seine Vorstufen das cirrhogene Gift, was von 
RossLE deswegen bestritten wird, da nicht in allen Organen, z. B. nicht in den 
Speicheldriisen als Folge der Pigmentierung eine der Lebercirrhose gleich­
geartete chronische sklerosierende Entziindung mit Parenchymzerfall auftritt. 
Wohl gilt das allerdings fiir das Parikreas, der haufige Diabetes (Bronzediabetes) 
hat in der Cirrhose der Bauchspeicheldriisen seine Ursache, wobei von NAUNYN 
allerdings auch hepatogene Faktoren betont werden, denn der Bronzediabetes 
ist mit Lebercirrhose verkniipft (LABBE und Mitarbeiter). 1m iibrigen gelten 
als ursachliche Faktoren die der Lebercirrhose iiberhaupt. BORK zahlt 38 mal 
Alkoholabusus, 15mal Magen-Darmstorungen (davon 4mal mit Alkohol), 6mal 
Nicotinabusus, 2mal Bleivergiftung. Bei einer eigenen Beobachtung (Bronze­
diabetes mit Lebercirrhose) lag eine luische Infektion vor. 

Klinische Erscheinungen. Die eigentiimliche Veranderung der Hautfarbe, ein 
braungelbes oder blaugraues Kolorit, fallt bei ausgesprochenen Krankheits­
bildem sofort auf, sie beginnt meist im Gesicht, ist am Genitale und den Ex­
tremitaten sehr deutlich, doch kommen auch FaIle ohne Hautpigment vor 
(HELLER: 32 typische Falle, weitere 10 ohne Hautpigment, zuletzt BORK:'unter 
HI Fallen 53mal braune Haut). Die Farbe kann grofieren Schwankungen im 
Laufe des chronischen Leidens unterworfen sein. Bei Hautpigmentierung sollen 
die Haare friihzeitig ausfallen. Haut- und Schleimhautblutungen scheinen 
trotz widersprechender Beobachtungen nicht haufig zu sein. Ergreift die Er­
krankung auch das Parikreas in starkerem MaBe, so tritt Zucker im Ham auf, 
das Syndrom Hautverfarbung, Glykosurie und Leber-MilzvergroBerung wird 
Bronzediabetes genannt. lkterus kommt nicht selten vor. Die Leber ist groB 
und glatt, Pfortaderstauung und Ascites fehlen meist, Milztumor ist stets vor­
handen. 1m Blutbild finden sich keine wesentlichen Veranderungen, gleich­
zeitige pemiziose Anamie oder Leukamie (BORK) sind sehr seltene Ausnahmen. 
Hamoglobinurie beobachteten HESS und ZURHELLE, EpPINGER wies einmal 
Hamatoporphyrin im Ham nacho Storungen an den peripheren Nerven kommen 
bei Pigmentcirrhosen gelegentlich vor. MANCKE beobachtete das Fehlen der 
Patellar- und Achillessehnenre£lexe ohne Storung der oberflachlichen und der 
tie£en Sensibilitat, ferner Neuralgien. Darunter fanden sich 3 Cirrhosen mit 
Diabetes. 

r) Storung des LeberstoHwechsels und zentral-nervoser Regulation 
mit Lebercirrhose (Morbus WILSON, WESTPHAL-STRUMPELL 

Pseudosklerose) . 
Storung des Leberstoffwechsels und zentralnervoser Regulation mit Leber­

cirrhose (Morbus WILSON), die durchaus seltene, seit der Beschreibungvon WILSON 
80* 
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(1912) allgemein bekannte Krankheit - LUTHY stellt 1931 aus dem Schrifttum 
120 Falle zusammen - beansprucht wegen der Zusammenordnung von Leber­
und Gehirnerkrankung besondere Aufmerksamkeit. Sie tritt ausgesprochen 
familiar auf, kommt auch hereditar (z. B. SIEDHOFF) vor und wird nach KEHRER 
recessiv vererbt. Der Beginn liegt oft im Kindesalter. RAUH findet 1931 im 
Schrifttum 61 kindliche FaIle. Die Krankheit kann sich iiber viele Jahrzehnte 
hinziehen (LUTHY: altester Patient von 68 Jahren von WERTHEMANN beschrieben). 
In Deutschland wird sie relativ am hitufigsten beobachtet. Es handelt sich um 
eine echte Cirrhose (ROSSLE) von LAENNEcschem Typ, die Leber ist klein,zeigt 
grobe Hocker. Histologisch fallt reichhaltige GefaBneubildung auf, die jedoch 
nichts Spezifisches fiii" diese Erkrankungsform darstellt (ROSSLE). Milztumor 
ist vorhanden. Ikterus tritt voriibergehend gelegentlich auf, besteht jedoch 
nicht chronisch, wird im pramorbiden Stadium oft verzeichnet. In einzelnen 
Fallen zeigen die Kranken eine blaugraue Verfarbung der Raut, die als Argyrose, 
nicht medikamentos bedingt, gedeutet wird (RUMPEL, LUTHY). KurSPERS sah 
eine Kombination mit Hamochromatose (Bronzediabetes). Besondere Auf­
merksamkeit hat die braunlich-gelbe Verfarbung der Cornea (KAYSER-FLEISCHER 
RING) erregt. Unter 16 Fallen mit Hautpigment ist sie nach LUTHY 14mal 
beobachtet. Die Ursache ist nach A. VOGT auf Grund farbetischer und che­
mischer Analyse eine Silberablagerung, was von GERLACH und ROHRSCHNEIDER 
bestritten wird. Aus dem gleichen Grunde erscheint, wegen Pigmentierung 
der Elastica chorioideae der Augenhintergrund "bleigrau " . Diese Befunde 
haben AniaB zur Organanalyse auf Metalle gegeben (RUMPEL, HAUROWITZ, 
LUTHY). 

Tabelle 

Endo· Urin 
Alter genes Bilirubinbelastung Leber Nr. Name Bilirubin Uro- Urobili-

mg-% bilin nogen 

1 M.T., 42 0,57 13. 9.1926 + 62% + + palpabel 
Herr 0,62 11.11.1926 + 42% 

0,74 2. 1. 1927 + 52% 
2 F.K., 54 0,62 + 22,3% + + nicht 

Herr palbapel 
2a A.K., 23 0,90 + 12,5% + + nicht 

Tochter palpabel 
2b M.K., 25 0,46 + 15,5% - - nicht 

Sohn palpabel 

In der Familie des Patienten M. T. (Fall 1) ist die WILSoNsche Krankheit familiar 
erblich, und zw'ar ist das Leiden sicher bekannt bei dem Vater und dem GroBvater. Der 
Kranke selbst hatte vor etwa 3 Jahren einen Iktetus durchgemacht und im AnschluB an 
diese Gelbsucht entwickelte sich langsam eine ganz schwere Form des Morbus Wilson. 
1m September 1926, bei der ersten Untersuchung, fand sich eine ausgesprochene Verzogerung 
der Bilirubinausscheidung, die bei den Nachuntersuchungen im November 1926 und Januar 
1927 ebenfalls bestiitigt wurde. 

Die Hirnveranderungen in den. Stammganglien beziehen sich auf Erweite­
rung, Blutung und Cystenbildung und betreffen besonders das Putamen (Einzel­
heiten s. bei LUTHY, v. LEHOCZKY, SCHERER, RICHER, GARDBERG, COSTA). Die 
von WILSON urspriinglich beschriebene Rirnaffektion ist nach SPIELMEYER mit 
der Pseudosklerose (WESTPHAL, STRUMPELL) wesensgleich. Wir betrachten 
deshalb hier WILsoNsche Krankheit und die Pseudosklerose mit Lebercirrhose 
zusammen. Aus der Hirnschitdigung leiten sich die zum Krankheitsbild ge­
bOrigen StOrungen im extrapyramidalen System ab: Tremor der Rande, Rigi­
ditat der Muskulatur, die bei Bewegung zunimmt, Maskengesicht, SpeichelfluB. 
Also das bekannte Bild des Parkinsonismus. Das AusmaB dieser lentikularen 
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Storung kann zu verschiedenen Krankheitszeiten stark wechseln. Die Rigiditat 
der Muskulatur nimmt im hOheren Alter abo Ferner ist Torsionsspasmus be­
obachtet (BOGAERT und WILLOX), Sprachstorungen sowie Sprachlahm,ungen 
und Schlucklahmung kommen vor. LUTHY teilt die Krankheit nach dem Verlauf 
in drei Stadien ein: 1. vorwiegende Leberaffektion, zuweilen Cornealring, 
2. Lebersymptomatologie tritt zuruck, nervose Symptome, 3. Un hohen Alter 
tritt der Rigor zuruck. Daraus geht hervoI', daB sich LUTHY auf Grund einer 
eigenen Beobachtung wie der Literatur der ursprunglichen Ansicht von WILSON, 
daB die Leber das zuerst erkrankte Organ sei, anschlieBt, wie auch SCHMINCKE, 
POLLAK, SCHAEFFER, SCHOTT, SJOVALL und WALLGREN. Es besteht auch die 
umgekehrte Annahme erst Gehirn, dann Leber (BOENHEIM, HAUG, CuRSCH­
MANN) oder die der gegenseitigen Unabhangigkeit als koordinierte Erkran­
kungen (LOEVY). Wir schlieBen uns auf Grund einer Beobachtung aus unserer 
Klinik der ersten Ansicht an, denn mit der Bilirubinbelastungsprobe konnte 
festgestellt werden, daB die Kinder des einen Patienten einen deutlichen Ausfall 
der Leberfunktion zeigten, ohne sich uberhaupt krank zu fuhlen oder irgend­
welche Symptome fUr eine hepato-lentikulare Erkrankung zu bieten. 

Nebenbei sei erwahnt, daB auch bei anderen striaren Symptomen (arterio­
sklerotische Muskelstarre, genuine Paralysis agitans, postencephalitischer 
Parkinsonismus), Leberfunktionsstorungen ohne Cirrhose vorkommen (SIED­
HOFF, HESS und GOLDSTEIN, Joo, D'ANTONA und CORBINI, OUTEIRINO, ELEI­
ZEGNI und JASO, ADLERSBERG und FRIEDMANN). Weiterhin sind an Leberstoff­
wechselstorung die haufige, wenn auch wechselnde Urobilinurie und positive 
Zuckerbelastungsproben bekannt. Die Ursache der Erkrankung ist fraglich, 
die Hypothesen fur die Entstehung der Lebercirrhose mussen herangezogen 
werden. Verstandlicherweise wurde wegen des familiaren und hereditaren 
Vorkommens eine fetale Entwicklungsstorung der Leber (RUMPEL) oder kon­
genitale Minderwertigkeit von Leber und Gehirn (HALL) beschuldigt. Eine 
besondere Empfindlichkeit fUr endogene und exogene Gifte konnte anzunehmen 
sein. ROSSLE spricht von einer chemischen MiBbildung des Stoffwechsels, 
die zu abnormen, fiir Leber und extrapyramidales System giftigen Produkten 
fuhrt. An die nervosen Ausfallserscheinungen (Amaurose, Ataxie) bei Hunden 
mit ECKscher Fistel unter der Bedingung del' reichlichen Fleischfutterung 
(Fleischintoxikation nach FISCHLER) sei hier erinnerl. 

Ein in Heilung ubergegangener Fall extrapyramidaler Storung nach Icterus 
gravis ist von R6sA beschrieben. 

g) Krankheitsdauer und Prognose der Cirrhosen. 
Die Lebercirrhosen alIer Formen sind ein mehr oder minder chronisches, 

sich uber Jahre odeI' Jahrzehnte hinziehendes Leiden. Wir halten es gemaB 
unserer Begriffsbestimmung fur unrichtig, von akuten Cirrhosen zu sprechen 
und sehen in den Z. B. von REICHE so bezeichneten Krankheitsbildern nur das 
akute SchluBstadium eines tatsachlich schon lange in Entwicklung begriffenen 
Leberleidens. Sichel' konnen die Cirrhosen sehr lange symptomlos verlaufen 
(Beispiele bei HARTWIG), bis schlieBlich ein solches MaB der Funktionsschadigung 
erreicht wird, daB dagegen die Kompensationsleistung des Organes nicht mehr 
ausreicht. Sind haufige Ascitespunktionen notwendig, wird die Lebensda,uer 
meist eingeschrankt, CHAPMANN, SMELL und ROWNTREE sahen 74 Patienten 
die erste Punktion um etwa 16 Monate uberleben. Sonst ist besonders im Fruh­
stadium die Prognose des Leidens keineswegs schlecht, jeder Arzt wird lang­
dauernde Stillstande beobachten konnen. Zeiten korperlichen Wohlbefindens 
wechseln mit solchen leichterer oder schwerer Leberdekompensation ab, wie 
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iiberhaupt die Cirrhose eine Krankheit in vielen Perioden ist. Der Ascites kann 
spontan oder nach wenigen Punktionen vollstandig verschwinden. Selbst­
verstandlich bleibt bei voriibergehendem oder endgiiltigem Stillstand das ver­
hartete oder vergroBerte Organ bestehen, eine Mahnung zur verniinitigen 
Lebensweise fUr jeden Kranken, denn Narbengewebe ist irreversibel, doch die 
Leistung des Organes kann vollstandig ausgeglichen sein. Bei der chologenen 
Cirrhose wird die Prognose wesentlich von der Beseitigung der Stauung und der 
Cholangitis abhangig sein, bei den splenomegalen Cirrhosen von dem Grade der 
Blutschadigung. AuBerordentlich gefahrdet ist der Cirrhotiker bei Eintritt 
jeglicher bakterieller Infektion. Ein Erysipel (WEISSBERGER, eigene Beobach­
tung, s. S.1218) oder eine Pneumonie, ja selbst eine scheinbar harmlose Grippe 
oder eine Angina, ferner Gastroenteritis konnen einen bis dahin kompensierten 
Leberstoffwechsel so aus dem Gleichgewicht bringen, daB todliche Hepatargie 
folgt. Es ist immer noch nicht zum allgemeinen arztlichen BewuBtsein gelangt, 
daB hierin ein Cirrhotiker einem Diabetiker vollig gleicht! Die Infekte stehen 
mit an erster Stelle in der Haufigkeit der Todesursachen bei Cirrhosen (26 % 
nach BLUMENAU unter 126 makroskopisch erkennbaren Cirrhosen). Der Verlauf 
kann durch jegliche hepatotrope Gnte ungiistig beein£luBt werden. Man gebe 
deshalb kein Arsen (Salvarsan) oder Phosphorlebertran, da das cirrhotische 
Organ auch auf sog. Minimaldosen empfindlich sein kann, lasse nur in dringenden 
Fallen in Athernarkose operieren, vermeide Chloroform (BRUNNER) und Avertin. 
Als Todesursache droht sonst bei schwerer portaler Dekompensation die Blutung 
aus Oesophagus- oder Magenvaricen, ferner Kreislaufinsuffizienz und Tuber­
kulose. Ein reiner Lebertod ist nach ROSSLE selten (15mal = 11 % unter 
126 Fallen bei BLUMENAU). 

h) Behandlung der Lebercirrhosen. 

Die durchaus nicht ungiinstige, besonders im Friihstadium gute Prognose 
vieler Cirrhosen (UMBER, MORAWITZ und MANCKE, eigene Beobachtungen) mit 
Aussicht auf Remissionen fUr lange Zeit zwingt notwendigerweise zu einer ziel­
bewuBten, auf lange Sicht eingestellten Behandlung, die doch dem Kranken 
Arbeit und Lebensfreude ermoglicht. Jeder therapeutische Nihilismus ist hier 
nicht am Platze. Zunachst ist an die Grundsatze der diatetischen Therapie, 
wie sie im allgemeinen Abschnitt ausfiihrlich dargestellt sind, zu denken. EiweiB­
beschrankung (50-60 g pro die) und Kohlehydratreichtum muB der iiberall 
angenommene Leitsatz sein, dem nur DE RAADT auf Grund seiner Hypothese 
yom Darmammoniak widerspricht, mit dem Vorschlag einer animalischen Kost. 
Wir haben Yom Gegenteil namlich, einer vegetabilen Kost, recht Gutes gesehen, 
ja sogar von dem im allgemeinen nicht zu empfehlenden Extrem der reinen 
vegetarischen Kost bzw. Rohkost mit Eierzulage. Theoretisch scheint es uns 
verstandlich, die sichergestellte Reizwirkung des EiweiBes auf das erkrankte 
Organ moglichst einzuschranken. Dabei solI andererseits mit R-ohlehydraten 
und Fetten keine Uberladung getrieben werden. Eine knappe, wenig gewiirzte 
Kost, dem Calorienbediirfnis je nach dem MaB der korperlichen Anstrengungen 
angepaBt, scheint dem Kranken besonders forderlich. Es gelten hier diesel ben 
Grundsatze wie beim Diabetiker, nur daB eben der relative Kohlehydratreichtum 
im Gegensatz zu der noch vielfach iiblichen Diabetestherapie bevorzugt werden 
muB. Obstsafte oder Traubensaft sind wegen ihres Kohlehydrat- und Vitamin­
reichtumes wichtig, ein Zusatz von 20 g Natriumphosphat (Na2HP04) pro die 
wird empfohlen (HORSTERS). Mineralwasserkuren (Bittersalz und Glaubersalz­
wasser) konnen zweckmaBig die diatetische Therapie durch Anregung der 
Gallensekretion und durch Stuhlregelung erganzen, die Sauresekretion des 
Magens muB entsprechend der jeweiligen Abweichung (meist Achylie) beein-



F. STROEBE: Spezielle Pathologie der Leberkrankheiten. 1261 

fluBt werden. Insulin-Kohlehydratkuren Mnnen fur einige W ochen auch 
wiederholt durchgefuhrt werden. "Oberhaupt scheint es wesentlich, daB der 
Cirrhotiker zu einer verniinftigen und geregelten Lebensweise von seinem Arzt 
erzogen wird, wobei auf ein GleichmaB zwischen korperlicher und geistiger 
Anstrengung unter moglichster Vermeidung besonderer Erregungen und auf 
ausreichenden Schlaf sowie kurze Ruhe nach dem Essen zu achten ist. Liegt 
einer der bekannten Giftfaktoren vor, so ist er mit allen Mitteln zu bekampfen. 
Alkohol ist auf alle Falle - auch bei fehlender Alkoholanamnese - und in 
jeder Form zu verbieten. Wir beobachteten z. B. seit 5 Jahren einen Patienten 
(groBe Leber und Milz, beginnender Ascites), der nach erfolgreicher Entziehungs­
kur in Bethel ein vollstandig stationares Krankheitsbild jetzt ohne Pfortader­
stauung bietet. Hier liegt ein groBes, erfolgversprechendes Feld arztlicher 
Beratungstatigkeit vor, das nicht ernst genug genommen werden kann, so 
schwierig auch im Einzelfalle die dauernde Abstinenz zu erreichen sein wird. 
Bei luischer Infektion sind Jod und Wismut zu bevorzugen und die Wieder­
holung der Kuren nach den Grundsatzen anzusetzen, wie wir sie bei der Be­
sprechung der syphilitischen Hepatitis (s. S. 1236) ausfiihrlich mit Beispielen 
begriindet haben. Die Suche nach anderen Infektionsquellen (Nasenneben­
hohlen, Tonsillen, Zahngranulome, Harnwege, Prostata, weibliche Adnexe, 
Darmkatarrhe) solI nie unterlassen werden und ihre Beseitigung muB angestrebt 
werden. Das gilt besonders fur die intra- und extrahepatischen Gallenwege. 
Sie sind nicht nur bei der cholangenen Cirrhose miterkrankt, sondern Cholangitis 
tritt uberhaupt als Komplikation oder koordinierter Faktor bei jeglicher Cir: 
rhose auf. Also sind die bei der Cholangitis zu besprechenden antibakteriellen 
Mittel und Duodenalspulungen anzuwenden, bei schon fertiger Cirrhose wird 
man eine Operation an den extrahepatischen Gallenwegen nur bei sicherer 
mechanischer Stauung und beim Empyem der Gallenblase anraten. Bei einfach 
chronisch entziindlicher Cholecystitis wird die Entfernung der Gallenblase 
wegen der intrahepatischen Infektion keinen Erfolg haben. Man vergesse hier 
die Leberextrakte nicht, vondenen wir selbst gUnstiges sagen, was auch von 
franzosischen Autoren bestatigt wird, ebenso die Goldpraparate (Solganal). 
Ob die Schilddrusentherapie zur Anregung der Regenerationsvorgange in der 
Leber (Vorsicht mit groBen Dosen, wegen Glykogenverarmung der Leber!) 
gunstig wirkt, dariiber liegen keine sicheren Beobachtungen vor. 

Die Behandlung des A8cite8 ist oft schwierig. Diuretica (Harnstoff, Coffein, 
Theobromin, Species diuretica, Nephrisan) sowie drastische Abfiihrmittel haben 
oft nur geringe oder schnell vorubergehende Wirkung, am besten bewahrt sich 
Salyrgan (1-2 cmm intravenos, intramuskular oder intraabdominell, NONNEN­
BRUCH) in mehrfachen Dosen hintereinander (Urinkontrolle auf EiweiB, Vorsicht 
bei Durchfallen wegen Quecksilbercolitis), auch zuweilen Gallensauren intravenos 
(DECHOLIN). Eine kurze, starke Ansauerung des Organismus (Ammoniumchlorid 
5-10 g tgl. 3-4 Tage lang, nach Pause evtl. Wiederholung) sollgiinstig auf die 
Diurese wirken (CHAPMANN, SNELL und ROWNTREE). Friihzeitige und oft wieder­
holte Ascitespunktion werden angeraten (MINKOWSKI, EWALD, ROSENTHAL) unter 
Berucksichtigung des Kraftezustandes des Kranken (UMBER). Die Erleichterung 
fur den Patienten nach Ablassen der Bauchwassersucht ist oft erstaunlich, 
Atembeschwerden werden behoben, der Kreislauf wird entlastet, der Appetit 
stellt sich wieder ein. Zur Begunstigung des hepatofugalen Kollateralkreislaufs 
hat TALMA die operative Verbindung des Netzes mit der vorderen Bauchwand 
angegeben (Omentofixation). Diese .operation und ihre Modifikationen haben 
nur dann einen Sinn, wenn noch eine einigermaBen leistungsfahige Leber vor­
handen ist. Deshalb solI sie unbedingt friihzeitig und bei jiingeren Kranken 
ausgefiihrt werden, vielleicht sogar haufiger als zur Zeit ublich ist (DEBUCK). 
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Bei Oesophagusvaricen (Nachweis durch Blutungen oder im Rontgenbild) ist 
die operative Unterbindung oder Thrombosierung der erweiterten Venen ver­
sucht worden (CH.APMANN, SNELL und ROWNTREE). 

Die Frage der M ilzexstirpation, eine oft schwierige Operation wegen Ver­
wachsungen und zahlreicher HilusgefaBe ist nur bei splenomegalen Cirrhosen 
mit Ikterus, hiimorrhagischer Diathese (Thrombopenie) und Anamie zu iiber­
legen (BRANDBERG). Bei sicherer Diagnose solI man mit dem Eingriff nicht 
zogern (ROSENTHAL, CZEBNECKI). Ein groBes Caput Medusae ist deswegen 
nach EpPINGER eine Gegenindikation, da Kollateralen durch die offenen Nabel­
venen unterbunden werden miissen. Wenn auch nur ein Glied aus der Kausal­
kette dieser Cirrhoseformen entfernt wird, so hat doch die rechtzeitige Operation 
giinstige Resultate fiir langere Zeit (Beispiele bei EPPINGER). 

Bei hepatolentikuliirer Degeneration (WILSON-WESTPHAL-STRUMPELL) sind 
neben der Cirrhosebehandlung aIle Mittel gegen die Muskelstarre und den Tremor 
(Atropin, Skopolamin, Bulbokapnin) unbedingt zu geben. 

11. Epidemische ikterische Hepatopathien. 
a) Hepatitis epidemica (unbekannte Ursache). 

Es kann keinem Zweifel un~erliegen, daB es eine endemisch und epidemisch 
auftretende Lebererkrankung mit mehr oder weniger deutlicher Gelbsucht gibt. 
Von diesen epidemischen ikterischen Hepatopathien ist das von WEIL beschrie­
'bene Krankheitsbild (s. folgenden Abschnitt) scharf zu trennen, der WEIL­
schen Krankheit behalten wir den nun einmal eingebiirgerten Namen Icterus 
infectiosus vor. Hier sind die meist leichteren Epidemien gemeint, wie sie in 
Massenquatieren oder in Familien auftreten. So kamen in Frankfurt a. M. 
immer wieder aus derselben Kaseme ikterische Patienten zu una, so daB wir 
jedem "gelben Schutzpolizisten" mit Sicherheit zusagen konnten, wo sein 
Quartier liegt. Auch wahrend des Krieges sind solche Epidemien, die sicher 
nichts mit WEILscher Krankheit zu tun haben, beobachtet worden (BRUGSCR 
und SCHORER, ARZT, BENCZUR, SCRITTENHELM). Die Erkranlrung ergreift vor­
wiegend jugendliche Personen, oft Schulkinder (ERRSTROEM, BEYREIS, DEN 
HARTOG) oder Studenten einer Korporation (WEITZ). Derartige Epidemiensind 
iiber die ganze Welt verbreitet, schon 1890 gab HENNING eine t.Ybersicht iiber 
Ikterusepidemien in Europa, wir kennen sie in letzter Zeit aus Schweden - in 
Gotenburg besteht Meldepflicht fiir die Bezirksarzte - durch LINDSTEDT und 
WALLGREN, aus Amerika durch BLUMER und FINDLAY, DUNLOP und BROWN. Das 
gehauf~e Auftreten ist jahreszeitlich meist an die Wintermonate November­
Januar gebunden (WALLGREN, RUGE, BLUMER, ICKERT, FINDLAY). Wenn auch 
die tJbertragbarkeit der Erkrankung durch zuverliissige Beobachtungen, ins­
besondere durch LINDSTEDT, sichergestellt ist, so ist die Art der t.Ybertragung 
unsicher. Jedenfalls handelt es sich nicht urn eine stark kontagiose Krankheit, 
die Verbrei~ung durch Tropfcheninfektion wird erwogen (WALLGREN,FINDLAY), 
es werden Insekten (BENCZUR), Nahrungsmittel (BRUGSCR und SCHORER, 
ANDERSEN) als Vermittler angenommen oder Beziehungen zu klimatischen 
Einfliissen gesucht (RUGE). 

Die Inkubationszeit ist bisher nur in wenigen Fallen zuverHissig festgestellt, 
da nicht oft die Moglichkeit innerhalb von Kinderheimen, Schulen und Kasemen 
gegeben ist, das Intervall zwischen Exposition und Erkrankung mit Sicherheit 
festzustellen. Aus 9 Fallen errechnet WALLGREN eine Inkubationszeit von 
mindestens 7-14 Tagen, liingstens 29-39 Tage, LINDSTEDT und SELANDER 
geben 2-4 Wochen an, FINDLAY 3-5 Wochen, ICKERT dagegen nur 6 Tage 
oder ein Vielfaches davon. 
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Der Erreger dieser Infektionskrankheit ist unbekannt, dariiber sind sich aIle 
Autoren einig, insbesondere sind im Tierversuch niemals G~lbsucht oder Spiro­
chaten (BEYREIS, ICKERT) nachgewiesen, auch ist die Dbertragung auf andere 
Versuchstiere nicht gelungen. Dber 6 tageweise auftretende Gewichtsverluste 
bei den Meerschweinchen nll-ch intraperitonealer Injektion von Blut frisch 
erkrankter Menschen berichtet ICKERT. In atiologischer Beziehung besteht also 
kein Zusammenhang mit WEILscher Krankheit. RUGE bezeichnet auf Grund 
seiner Beobachtungen bei der Marine als mutmaBIichen Erreger die Typhus­
Coligruppe, dagegen fanden BRUGSCH und SCHURER bei 100 Urinuntersuchungen 
nie Paratyphusbacillen. Neben ausgesprochener epidemischer Verbreitung 
kommen auch sporadische FaIle vor, die in ihrem Verlaufe dasselbe Bild bieten. 
Darauf griindet sich die Ansicht, daB iiberhaupt der sog. Icterus catarrhalis 
nichts anderes sei als eine infektiose Hepatitis unbekannten Ursprungs (W ALL­
GREN, RUGE). Da bisher jedoch die Unterlagen fUr eine solche Anschauung 
nicht breit genug erscheinen, halten wir eine kurze getrennte Besprechung der 
Hepatitis epidemica unter Hinweis auf das spatere Kapitel iiber die akuten 
ikterischen Hepatopathien fUr berechtigt. 

Klinische Erscheinungen. Mit einem leicht fieberhaften lnitialstadium unter 
allgemeinen Symptomen, wie Mattigkeit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, 
auch unter Beteiligung der Respirationsorgane, Schnupfen und Halsschmerzen 
(BLUMER und FINDLAY) setzt die Krankheit allmahlich ein.Es konnen dann 
einige Tage scheinbarer Gesundheit folgen (LINDSTEDT), doch kommt es bald 
unter Verschlimmerung der urspriinglichen Beschwerden und Hinzukommen 
gastrointestinaler Erscheinungen (Erbrechen, Druckgefiihl im Oberbauch oder 
Durchfalle) zum Hautikterus. Die Temperatur ist dann meistens nur wenig 
erhoht, von unregelmaBigem Typus, die leichten Steigerungen dauern nur 
wenige Tage oder sollen sich in Perioden von 5-7 Tagen wiederholen (IcKERT). 
Fieber kann auch vollstandig fehlen (BEYREIS, ICKERT). Ein Continua von 
5-6 Tagen gibt nur FRANZ MULLER an, allerdings bei einer Epidemie unter 
Luetikern, bei denen 28-81 Tage zuvor eine Salvarsankur abgeschlossen war. 
Die genaue Beachtung des Fieberverlaufes von den friihesten Krankheits­
erscheinungen an erscheint wesentlich fUr die Einreihung, besonders der spo­
radischen FaIle, unter die epidemische Hepatitis. 

Die Leber ist fast regelmaBig leicht geschwollen, oft druckempfindlich. In 
mehr als der Halfte der FaIle findet sich ein Milztumor (BRUGSCH und SCHURER), 
seltener nach FINDLAY und ICKERT. Keine Milzschwellung fand BENCZUR. 

Hautjucken ist selten, eine maBige Bradykardie kommt vor, auch Anzeichen 
leichter Hamorrhagischer Diathese. 

1m Urin findet sich auBer GaIlenfarbstoff und Urobilinkorpern im allge­
meinen kein EiweiB., ein wesentIiches Unterscheidungsmerkmal zur WEILschen 
Krankheit. 

Das Blutbild zeigt zu Beginn der Erkrankung eine offenbar meist schnell 
voriibergehende leichte Leukocytose (RUGE, BEYREIS), der dann eine Leuko­
penie mit ausgesprochener Vermehrung der Lymphocyten (BRUGSCH und 
SCHURER, FINDLAY) folgt. Die Blutsenkung ist zu Beginn verlangsamt (SELANDER). 

Einzelheiten iiber den intermediaren Leberstoffwechsel auBer positiver 
Galaktoseprobe (BEYREIS) sind nicht bekannt. Der Ikterus ist durch die Scha­
digung des Leberparenchyms bedingt (s. Einzelheiten im Kapitel akute 
ikterische Hepatopathien). 

Die Prognose muB angesichts der in einzelnen Epidemien sehr hohen Er­
krankungszahlen als durchaus giinstig bezeichnet werden. Die vollstandige 
Wiederherstellung der Leberfunktion ist die Regel. Doch kommen einzelne 
FaIle akuter Leberatrophie mit todlichem Ausgang vor (LINDSTEDT, SCHITTEN-
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HELM, WALLGREN). Ungewohnlich und o££enbar einzigartig ist das epidemische 
Auftreten der akuten Leberatrophie in Schweden im Jahre 1927, wie sie in der 
ausfiihrlichen und wertvollen Monographie von BERGSTRAND beschrieben ist. 
Der Autor ist der Meinung, daB es sich um ein Krankheitsbild sui generis handelt, 
hervorgerufen durch ein spezifisches Agens mit Haufung in gewissen Monaten, 
also um eine Infektionskrankheit. Auch der Ubergang in Lebercirrhose ist 
moglich, wie folgende Beobachtung zeigt: 

Ein 14jahriger Knabe machte 2mal in demselben Jahre einen Ikterus durch und starb 
infolge Oesophagusvaricenblutung bei grobknotiger Lebercirrhose. 

Pathologische Anatomie. Die sehr sparlichen Obduktionsbefunde, soweit sie 
sich nicht auf Leberatrophie beziehen, decken Leberzellnekrosen und Rundzellen­
infiltration auf, auch Gl;tllengangsproliferationen. Der Befund von WALLGREN 
iiber ein ganzes Paket stark angeschwollener Driisen an der Verzweigungsstelle 
der Gallenwege von dem AusmaBe, daB eine mechanische Behinderung des 
Gallenabflusses moglich war, gleicht dem, was EpPINGER als Angina im Bereich 
der Papilla Vateri beschrieben hat. 

Behandlung. Da eine spezifische Therapie nicht in Betracht kommt, sind 
die Richtlinien der allgemeinen Lebertherapie geltend. Nach unseren Erfah­
rungen wirken haufigere Duodenalspiilungen besonders giinstig. 

b) WEILsche Krankheit. 

1m Rahmen der Abhandlung iiber spezifische Infektionsfolgen in der Leber 
muB die WEILsche Krankheit (Icterus infectiosus) deswegen erwahnt werden, 
da sie nach gehauftem Auftreten auf der deutschen Westfront im Weltkriege 
auch jetzt noch in unseren Breiten vorkommt, so in Deutschland (UHLENHUTH 
und ZIMMERMANN, KRAUSE und WILKEN, ZIMMERMANN), in Wien (LAINER, 
FLECKSEDER), in der Schweiz (GSELL), in Schweden (MALMGREN), in Griechen­
land (PETZETAKIS),· in Danemark (ZUELZER), dagegen seltener in Amerika 
(JEGHER und Mitarbeiter, MULHOLLAND). Doch muB davor gewarnt werden, 
daB jedes epidemische Auftreten von Gelbsucht mit dem im Jahre 1886 von 
WElL beschriebenen Krankheitsbilde gleichzusetzen ist, wogegen auch der 
Autor selbst sich wendet. Hier wird wesentlich auf die Bedeutung der Leber 
im Krankheitsbild, dessen ausfiihrliche Schilderung sich im ersten Band dieses 
Handbuches findet, Bezug genommen . 

.Atiologie. Der Erreger der Krankheit ist eine Spirochate, genannt Spiro­
chaeta icterogenes (UHLENHUTH und FROMME), Spirochaeta nodosa (HUBENER 
und REITER), Leptospira icterohaemorrhagica (INADA und Mitarbeiter). Es 
kommen verschiedene Typen vor (SCHr.OSSBERGER, GRILLO und SCHEELE). 
Der Erreger ist unter bestimmten Bedingungen ziichtbar (ZIMMERMANN). Die 
Ansteckung erfolgt in Sumpfgraben, an seichten FluBufern, in Badeanstalten, 
verwahrlosten Kasernen bei Verletzung der Haut oder Schleimhaute oder durch 
Verschlucken von Wasser. Als Ubertrager kommen Ratten, in deren Urin die 
menschenpathogenen Spirochaten nachweisbar sind, in Betracht, vielleicht auch 
Schweine (SANDER) und Hunde (UHLENHUTH und ZIMMERMANN, DHONT, 
KLARENBEEK, SCHUFFNER und VOET). BAERMANN und ZUELZER sind der 
Meinung, daB eine fiir Tier und Menschen primar infektiose und mit der 
echten WEILschen Spirochate identische Spirochate im Wasser vorkommt, 
jedoch gibt UHLENHUTH nur die Entwicklung der WEIL-Spirochate aus der 
ubiquitaren Wasserspirochate unter im einzelnen noch unbekannten Be­
dingungen zu, von denen die Rattenpassage in erster Linie zu nennen ist. 
Fiir die in letzter Zeit beobachteten Badeepidemien (KOERNER 1925, HEGLER 
und JACOBSTHAL 1927) ist das wichtig, ebenso fUr das Auftreten bei bestimmten 
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Berufsgruppen (ALSTON und BROWN). Die Erkrankung hauft sich in den Sommer­
monaten, doch besteht keine strenge jahreszeitliche Beziehung (SCHITTENHELM). 

Symptomatologie und Veriaut. Nach einer Inkubationszeit von 5-7 Tagen 
(HUBNER, GOBEL, KORNER, HEGLER), von 9 Tagen nach einer Laboratoriums­
infektion (UHLENHUTH und ZIMMERMANN) hochstens 15 Tagen, meist akut mit 
heftigem Schuttel£rost und starker Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens 
einsetzend, beginnt die erste Fieberperiode von 7-11 Tage Dauer (Hauptfieber 
nach GUDZENT), die nach steilem Anstieg im allgemeinen staHel£ormig abfallt. 
Charakteristisch zu Beginn sind heftige Glieder- und Muskelschmerzen, vor 
allem in der Wadenmuskulatur und EiweiBausscheidung im Urin bei geringer 
Harnmenge, ohne sichtbare 6deme. Herpes labialis, Rotung der Rachenschleim­
haut und Augenbindehaut (GROSS und MAGNUS-ALSLEBEN, UHLENHUTH), 
£luchtige Erytheme der Haut, auch EX!1utheme (STRASBURGER) und Haut­
blutungen (HEGLER) kommen vor. Zeichen kardiovascularer Insuffizienz 
bleiben nicht aus. Meist bei abfallendem Fieber tritt dann am 3.-5. Krankheits­
tage (GuDZENT, BAERMANN und SMITS), ausnahmsweise am 9. Tage (STRAS­
BURGER) ein mehr oder weniger deutlicher Hautikterus auf, der 8--14 Tage 
anhalt. Ohne daB der Ikterus in seiner Intensitat oder in seinem Ablauf wesent­
lich beeintrachtigt wird, folgt auf die erste Fieberperiode nach einer fieberfreien 
Zwischenzeit von 4--8 Tagen eine zweite, meist schwachere Fieberperiode, 
staHel£ormig an- und absteigend von 2-20 Tagen Dauer (Nachfieber, GUDZENT), 
an die sich dann seltener ein oder mehrere leichte, wellenformigeFieberruckfalle 
anschlieBen konnen. Selbstverstandlich kommen von diesem typischen in drei 
Hauptabschnitte gegliederten Fieberverlauf (Haupt- oder Anfangsfieber, fieber­
freie Zwischenzeit, Nachfieber) mannigfache Variationen in der mehr oder 
weniger deutlichen Auspragung der einzelnen Perioden oder in Fortfall der 
Fieberruckfalle besonders bei kurzfristigen Erkrankungen (BAERMANN und 
SMITS) vor. Unter den Abweichungen vom typischen Krankheitsbild verdienen 
die FaIle ohne sichtbaren Ikterus besondere Beachtung. Ihr Vorkommen ist 
durch den Spirochatennachweis bei Laboratoriumsinfektionen (GOEBEL, ADAMSKI) 
sichergestellt, auch bei Spontanerkrankung ist innerhalb der Epidemien der 
Spirochatennachweis bei Fallen ohne Gelbsucht gefUhrt (KOERNER, HAUCK, 
VAN GELDERN). Klinische Beobachtungen sprechen ebenfalls fur diese Tat­
sache (HECKER und OTTO, STRASBURGER). Ob hier ein latenter Ikterus vor­
liegt oder inwieweit andere, nicht den GallenfarbstoHwechsel betreffende Partial­
funktionen der Leber wesentlich mehr als sonst bei Infektionskrankheiten 
gestort sind, ist nicht bekannt. Urobilinurie wird auch ohne Gelbsucht ver­
zeichnet. 

Spontane kolikartige Schmerzemp£indung im rechten Oberbauch scheinen 
auBerst selten zu sein, eine Verwechslung mit Cholelithiasis, die zu einer Opera­
tion AniaB gab, beschreiben TREMBUR und SCHALLERT zu Beginn der zweiten 
Fieberperiode. Die Leber ist unabhangig vom Grade der Gelbsucht etwas ver­
groBert, in der Hal£te der FaIle nach STRASBURGER, regelmaBige, sehr aus­
gesprochene Druckempfindlichkeit wird von HILGERMANN, HAUCK und GUDZENT 
im Gegensatz zu STRASBURGER und SCHITTENHELM betont. Abweichend von 
der ursprunglichen Beschreibung von WEIL wird eine tastbare Milzschwellung 
meistens vermiJ3t. Angesichts der widersprechenden Angaben uber den Milz­
tumor (STRASSBURGER, Palpationsbefund nur in lis der FaIle, SCHURER 50%) 
kann die MilzvergroBerung nicht mehr zu den charakteristischen Symptomen 
gerechnet werden, sie ist auch im Tierversuch nicht vorhanden (UHLENHUTH 
und FROMME). Ausfallserscheinungen von seiten des Nervensystemes (Meningitis, 
Polyneuritis) werden selten beobachtet (HEGLER, IVOSTEN, TETZNER). 1927 wurde 
an unserer Klinik zuletzt eine WEILsche Krankheit vom 10. Erkrankungstage 
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ab behandelt, deren Fieber offenbar in 3 Schiiben verlief, von denen der erste 
nach heftigem Beginn mit Schiittelfrost und Erbrechen nicht in der Klinik 
beobachtet wurde. 

Die Untersuchungen iiber Storungen des intermediaren Leberstoffwechsels 
!:lind recht sparlich. Nach Belastung mit 200 g Traubenzucker per os trat bei 
6 Patienten keine Glykosurie auf (GUDZENT), dagegen fand THORNER wahrend 
des Fieberriickfalles in 10% der FaIle eine spontane leichte Glykosurie. Die 
von GUDZENT beobachtete leichte Hyperglykamie wird als Storung im Kohle­
hydratstoffwechsel gewertet. Aceton oder Acetessigsaure im Urin als Zeichen 
gestorten Fettsaureabbaues kam nicht vor (GUDZENT). Eine betrachtliche Ver­
mehrung des· Ammoniaks im Harn (GUDZENT) entweder wegen verminderter 
Harnstoffbildung oder als Neutralisationsvorgang gegen vermehrte Saure­
bildung deutet zum Teil auf gestorten EiweiBstoffwechsel hin. Zugleich fand 
sich eine betrachtliche Steigerung der N-Ausfuhr im Harn wegen des erheblichen 
EiweiBzerfalles im ganzen Korper und Azotamie (GEORGOPULOS). STRASBURGER 
isolierte aus dem Harn ein Krystallisationsprodukt, das makroskopisch wie 
mikroskopisch wie Tyrosinnadeln aussah, jedoch keine Reaktion mit Naphthalinc 

sulfochlorid (Aminosaurereagens) gab. Storungen in der exkretorischen Funktion 
konnten unter 6leichteren Fallen mit leichtem Ikterus nach Injektion von Tetra­
chlorphenolphthalein 2mal festgestellt werden (BAERMANN und SMITS). Die Ver­
anderungen im Gallenfarbstoffwechsel sind auBer durch den sichtbaren Ikterus 
durch Ausscheidung von Bilirubin im Harn, sowie von Urobilinogen und Urobilin 
stets nachweisbar. Dabei ist bemerkenswert, daB trotz des Haut- und Harnikterus 
eine vollige Entfarbung. der Faeces nur selten und dann oft recht kurzdauernd 
(KLIENEBERGER) beobachtet wurde, ja auffallend dunkle, nicht etwa durch 
Blutbeimengung gefarbte Entleerungen kommen im ikterischen Stadium vor 
(BAERMANN und SMITS, STRASBURGER). Das im Serum angereicherte Bilirubin 
gab mit der Diazoreaktion nach HIJMANS v. D. BERGH eine verzogerte indirekte 
und wohl auch direkte Probe (BAERMANN und SMITS), nach 2 Beobachtungen von 
THILL eine positive direkte Reaktion. SchlieBlich ist die Resistenz der roten 
Blutkorperchen gegen hypertonische KochsalzlOsungen nicht herabgesetzt, son­
dern eher etwas iiber der Norm (MAGNUS-ALsLEBEN, STRASBURGER). 

PathologischeAnatomie der Leber und Milz. Wie nicht selten bei klinisch 
gesicherten Lebererkrankungen sind die anatomischen Veranderungen der Leber 
bei WEILscher Krankheit oft geringfiigig, in ganzen wenig bestandig (GRUBER, 
LUBARSCH) und halten sich im Rahmen dessen, was sonst als Infektionsfolgen 
in der Leber vorkommt. Alle Sektionsbefunde verzeichnen einen allgemeinen 
Ikterus, der aber seiner Schwere nach in keinem Verhaltnis zur Parenchym­
erkrankung steht, so fand JOANN IDES bei hochgradigem Ikterus eine anatomisch 
fast normale Leber, dagegen GARNIER und REILLY bei geringem Ikterus aus­
gedehnte Parenchymveranderungen. Das nur wenig vergroBerte Organ ist glatt, 
meist fest, nur selten schlaff, von wechselnder ikterischer Verfarbung mit gut 
erhaltener Lappchenzeichnung. Mikroskopisch sieht man eine Quellung und 
Auftreibung der Zellkerne und ein pericapillares Odem mit deutlichem Hervor­
treten der pericapillaren Lymphraume und Lockerung. des Gefiiges der Leber­
zellen (BEITZKE, PICK). Mehrkernige Leberzellen (HERXHEIMER, OBERNDORFER) 
oder eine groBe Anzahl von Kernteilungsfiguren (HART) werden ofters beob­
achtet. Dariiber hinaus kann es aber auch zur zentralen Lappchennekrose und 
zum kornigen Zerfall der Leberzellen kommen (PICK, FAHR, HENKE), so daB 
das histologische Bild der genuinen gelben bzw. roten Leberatrophie vollstandig 
gleicht (LUBARSCH), wahrend makroskopisch die Leber dabei nur wenig reduziert 
ist. 1m interlobiiren Bindegewebe hiiufen sich kleinzellige Infiltrate periportal 
und urn die Gallengange. LEPEHNE, der eine verhiiltnismaBig groBe Anzahl 
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von Lebern untersucht hat, sah aullerdem erweiterte.und geschliingelte Gallen­
capillaren mit reichlich gallig gefiirbten Massen, wohl Gallenzylindern, angefiillt 
und in den Kupfferzellen Phagocytose von roten Blutkorperchen. Noch weit 
deutlicher ist der letzte BefUIid in den Reticulumzellen, Pulpazellen und Sinus­
endothelien der Milz (LEPEHNE, KANEKO und BEITZKE) erhoben worden. 
Dort liegen zahlreiche kleine und kleinste Triimmer von roten Blutkorperchen 
neben' wenig veriindeIien Erythrocyten, und gerade der Nachweis des ausge­
dehnten Zerfalles des Blutkorperchen gewinnt fiir die Erkliirung des .Ikterus 
besondereBedeutung. 

Pathogenese des Ikterus. tJber die Pathogenese des Ikterus sind die Ansichten 
geteilt, je nachdem, welcher Gesichtspunkt, Stoffwechselstorung del' Leber 
oder anatomischer Leber- und Milzbefund, in den Vordergrund gestellt wird 
(BUSCH, OKA). Keineswegs handelt es sich um einen mechanischen Stauungs­
ikterus, denn die grollen Gallenwege wurden bei allen Sektionen bis auf die 
vereinzelten Befunde von OBERNDORFER durchgangig gefuriden. Der Operations­
befund bei irrtiimlicher Annahme eines Gallensteinleidens (TREMBUR und 
SCHALLERT) lautet: 

Leber vergroBert, dunkelbraun, Gallenblase von regelrechter GroBe und Fiillung.· Beim 
Cysticus an seiner Einmiindung in den Choledochus geringes subseroses Odem. Schon ein 
mii.Biger Druck auf die Gallenblase entleert die Galle ohne jedes Hindernis. 

FUr einen haniatogenen Ikterus wiirde die geringe Entfiirbung der Faeces 
und ihre gelegentliche Pleiochromie sprechen. Eine gesteigerte Hamolyse ist 
durch die hiiufige Anamie sichergestellt, jedoch fehlt die Herabse~zung der 
Resistenz der roten Blutkorperchen gegen KochsalzlOsung und der entsprechende 
Ausfall der Diazoreaktion im Serum - bisher allerdings noch wenig untersucht -
fiir den typischen hiimolytischen Ikterus. Gestiitzt scheint die Auffassung der 
vermehrten Bilirubinbildung durch die anatomischen Befunde am reticulo­
endothelialen System in Leber und Milz. Demgegeniiber mull aber die Ver­
anderung an den Leberzellen selbst von einfacher odematoser Quellung bis zur 
wirklichen Nekrose, also entziindliche und degenerative Parenchymschadigung 
und we im intermediaren Leberstoffwechsel zum Ausdruck kommenden Folgen 
besonders betont werden. Fiir beide Ansichten miissen durch klinische und 
anatomische Forschung die Unterlagen noch verbreitert werden, der vermit­
telnde Standpunkt, dall es sich um einen hamato-hepatogenen Ikterus handelt 
(BEITZKE, PICK, SCHITTENHELM), ha~ zuniichst sehr vieles fiir sich. 

Diagnose. Die Diagnose - in typischen Fallen wohl kaum zu verfehlen -
mull durch den Tierversuch bestatigt werden. Man schickt 5-10 ccm (in 
sterilem Kolbchen durchschiitteln mi~ Glasperlen) defibriniertes Blut an· ein 
geeignetes Laboratorium ein. Der Spirochiitennachweis aus dem menschlichen 
Blut im Tierversuch gelingt friihestens am 3. Tage der Krankheit, meist bis 
zum 5. Tage, und is~ hochstens bis zum 8. Tage aussichtsreich. Der dazu not­
wendige Meerschweinchenversuch diirfte friihestens am 5. Tage nach intra­
peritonealer Verimpfung positiv ausfallen (UHLENHUTH und FROMME). Aus­
sichtsreich ist ferner die sehr umstandliche und zeitraubende Agglutinations­
probe nach SCHUFFNER. Einfacher ist die Komplementbindungsreaktion im 
Serum mit hochempfindlichen und weitgehend spezifischem Antigen aus WEIL­
Spirochiiten nach GAEHTGENS. Vom 8. Krankheitstag an konnen im Urin des 
erkrankten Menschen Agglutinine und Lysine bis zu einem Titer von 250 nach­
gewiesen werden (VAN DER HOEDEN). 

In differentialdiagnostischer Hinsicht mull die Bedeutung des Tierversuches 
deswegen besonders hervorgehoben werden, weil "die wenigsten Haufungen von 
fieberhaftem Ikterus, die der vielgerufene Arzt in Stadt und Land zu Gesicht 
bekommt, etwas mit WEILscher Krankheit zu tun haben (STRICKER)" und 
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"Ikterus, Fieber, Milztumor und Nephritis noch keine WEILsche Krankheit 
sind (STRASBURGER)". Die scharfe Abgrenzung gegen epidemisch oder spora­
disch auftretende Falle von anderem infektiosen Ikterus ist dringend notwendig. 
Dazu ist als diagnostische Erganzung, zumal fiir die abortiven Formen der 
Erkrankung, der Spirochatennachweis aus dem Blut zu Beginn der Erkrankung 
oder spater aus dem Harn unumganglich. Als weiteres differentialdiagnostisches 
Merkmal gegen Typhus, Grippe und. sog. Icterus catarrhalis sei nur auf die 
Hyperleukocytose verwiesen. Gegeniiber der Verwechslung mit Pylephlebitis 
oder Cholangitis schiitzt das Fehlen der Schiittelfroste bei der WEILschen Krank­
heit (SCH:OTTMULLER). 

Die Prognose der Krankheit in Mitteleuropa ist im allgemeinen giinstig. Von 296 Fallen, 
die wahrend des Krieges von deutschen Autoren veroffentlicht wurden, star ben immerhin 
im ganzen 22 = 7,4% (SCHURER). Ungiinstigere Erfahrungen sind in letzter Zeit in Frei­
burg und Umgebung mit einer Mortalitat von 20%, in Holland von 25%, in Japan sogar 
iiber 40% gemacht worden. Die Todesursache ist Uramie, Leberkoma oder Kreislauf­
insuffizienz. Nach KOERNER kann die Leberschwellung langere Zeit nach der Entfieberung 
anhalten, und BEITZKE sieht in der WEILschen Krankheit die Moglichkeit zur Entwicklung 
einer Lebercirrhose. 

Fiir die Therapie sind die allgemeinen Gesichtspunkte der Schonungstherapie 
fiir die Leber maBgebend. Rekonvaleszentenserum wird empfohlen mit einem 
Antikorpertiter von moglichst nicht unter 1 : 20000 (ZIMMERMANN und ARJONA). 
Von chemotherapeutischen Mitteln wirkt im Tierversuch Bismuto-Yatren A 
der Behringwerke (UH:LENHUTR und FROMME) und Pallacid-Natriumtribismutyl­
tartarat (UH:LENHUTH und ZIMMERMANN). 

c) Das Gelbfieber. 
Das Gelbfieber - eine ausschlieBlich tropische, friiher als verheerende 

Seuche weitverbreitete InIektionskrankheit - kommt in Deutschland nicht 
vor, da der Ubertrager des Virus, eine Stechmiicke (Stegomyia fasciata, 
Aedes egypti) in unserem Klima nicht leben kann. Der Erreger ist unbekannt, 
die von NOGUCHI gefundene Leptospira icteroides hat sich als identisch !nit 
dem Erreger der WEILschen Krankheit erwiesen (SCHUFFNER, REGENDANZ, 
UHLENHUTH und FROMME, MIQUEL, KONTO und ROCHA LIMA; die Ziichtung 
eines Virus in vitro bei Gegenwart lebender Zellen sei gelungen (HAAGEN). Auch 
dem von KUCZYNSKI gefundenen Bacillus hepatodystrophicans kommt keine 
ursachliche Bedeutung zu (SCHUFFNER, MANTEUFFEL und HERZBERG). Die 
Krankheit, die stets mit schweren, eigentiiIl).lichen Leberveranderungen - Ver­
fettung und Nekrose - einhergeht, wird hier nur aus einem Gesichtspunkt 
erwahnt, der von allgemein pathologischem Standpunkt von Intere~se ist. 
Das Gelbfieber zerfallt in zwei verschiedene Krankheitsabschnitte: die akute, 
mit hohem Fieber einhergehende, 2-3 Tage dauernde InIektion, wahrend 
derer das Virus im Blute kreist, und ein zweites, viel gefahrlicheres und schwe­
reres Krankheitsstadium, die reine Vergiftungserkrankung (W. H. HOFFMANN, 
HAGEN, WERNER). Die Gelbsucht tritt gewohnlich am 3. Tage auf, zugleich sind 
hohe EiweiBgehalte des Urines und Schleimhautblutungen (Lippen, Zahnfleisch, 
Magen) charakteristisch. Auf un!nittelbare Giftwirkung des Virus ist die schwere 
Verfettung und ausgedehnte Nekrosenbildung in der Leber und auch in der Niere 
zuriickzufiihren. 1m zweiten Abschnitt, in dem das Virus nicht mehr nachweisbar 
ist, handelt es sich urn eine Proteinvergiftung, wie etwa beim anaphylaktischen 
Shock (W. H. HOFFMANN). Aus dem Zerfall des Korpergewebes, besonders 
aus Leber und Milz, stammen die Stoffwechselprodukte, welche das schwere 
Krankheitsbild im zweiten Abschnitt hervorrufen. Der korpereigene EiweiB­
zerfall ist die QueUe der giftigen Substanzen, eine biologisch sehr bemerkens­
werte Tatsache. 
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Klinische Beschreibung einer Laboratoriumsinfektion, s. bei BERRY und 
KITCHEN. 

12. Die akute ikterische Hepatopathie. 
Begriffsbestimmung. Mit del' viel gebrauchten Bezeichnung Icterus catar­

rhalis odeI' Icterus simplex verbindet jeder Arzt eine feste Vorstellung iiber ein 
ihm sehr gelaufiges Krankheitsbild. Man begegnet deswegen del' Gefahr unver­
standlich zu sein, wenn ein althergebrachter und gut eingebiirgerter Name 
geandert wird. Trotzdem erscheint es notwendig, diesen Schritt zu tun, da del' 
alte Name durch neue pathogenetische Vorstellungen unrichtig geworden ist, 
ja sogar del' allgemeinen Verbreitung neuer Ansicht im Wege steht. EpPINGER 
(Lehrbuch 1937) wahlt den Ausweg, daB er yom sogenannten Icterus catarrhalis 
- die akute interstitielle Hepatitis mit Ikterus - spricht und teilt in cine 
parenchymatose Form, eine periacinose odeI' cholangitische und in die "Angina 
im Bereich del' Papilla Vateri" ein. ADLER unterscheidet in ahnlicher Weise 
1. Icterus catarrhalis degenerativer Natur (Hepatopathie), 2. Icterus catarrhalis 
cholangischer Genese, 3. Hepatose. UMBER fiihrt den Namen cholangiogene 
Hepatose ein, GERONNE sagt Hepatosis, LEPEHNE spricht von Hepatitis acuta 
icterica odeI' akuter Hepatie mit Gelbsucht, ASCHOFF ordnet die Krankheit 
unter die parenchymatosen Hepatitiden als Icterus infectiosus simplex ein. 
Fast iiberall sehen wir das Bediirfnis, das Beiwort catarrhalis odeI' simplex 
abzuschaffen odeI' durch Zusatze abzuandern und Ili:terus als Hauptwort mog­
lichst fallen zu lassen. Da bei del' Aufli:isung des altenBegriffes, dereinenSammel­
begriff atiologisch und pathogenetisch verschiedener Formen mit mehr odeI' 
wenig deutlicher Gelbsucht. einhergehender Lebererkrankungen darstellt, im 
eiJfzelnen Falle noch nicht mit Sicherheit eine Einordnung nach den neu ge­
wonnenen Gesichtspunkten vornehmen konnen, wie im folgenden auszufUhren 
ist, wahlen wir in Verlegenheit um eine prazise Namengebung, da uns obige 
Vorschlage nul' fiir bestimmte, abel' nicht immer sichel' erkennbare Formen 
del' Erkrankung zusagen, den allgemein gehaltenen Ausdruck: Akute ikterische 
Hepatopathie. Dagegen laBt sich gewiB einwenden, daB auch eine durch Stein­
verschluB, Spirochaten odeI' Phosphorvergiftung bedingte Gelbsucht diesen 
Namen verdient und es ist daher del' Vorwurf nicht ausgeblieben, daB diese 
Krankheitsbezeichnung den Blick fiir spezielle Diagnostik triibe. Abel' es gilt 
doch zunachst einmal einen allgemein als untauglich anerkannten Ausdruck zu 
ersetzen, und zwar in einemStadium del' Entwicklung, wo die spezielle Rubri­
zierung des Einzelfalles noch durchaus unslcher ist. Deshalb wahlen wir den 
allgemein gehaltenen Ausdruck, eine Zwischenli:isung, bis fortschreitende Er­
kenntnis uns die ersehnte scharfe und sinngemaBe Prazisierung fUr die spezielle 
Nosologie bringt. 

Disposition zur Erkrankung. Vorwiegend jugendliche Menschen in beiden 
Geschlechtern gleichmaBig (BONDI und KONIG) werden von del' Krankheit 
betroffen, das bevorzugte Alter ist das 2.-3. Lebensjahrzehnt (BAUER). Wir 
zahlten unter 36 Fallen 24 unter 31 Jahren. Ob daraus auf eine Infektions­
krankheit mit nachfolgender Immunitat geschlossen werden darf, erscheint 
zweifelha£t, zumal Riickfalle sichel' beobachtet werden, z. B. nach HETENYI 
unter 200 Erkrankungen 28 Rezidive. Abgesehen yom GenuB verdorbener 
Speisen konnen besondere Ernahrungseinfliisse die Krankheit ausli:isen, fett­
reiche Festessen odeI' alkoholreiche Geburtstagsfeiern gehen zuweilen voraus, 
wobei die ungewohnte plotzliche Belastung del' Leber bei sonst einfacher odeI' 
sogar karglicher Lebensweise das disponierende Moment abgibt. Langere Unter­
ernahrung odeI' Hungerzustand macht die Leber fiir jegliche Schadigung, so 
auch fiir die akute ikterischeHepatopathie empfindlicher. Den Icterus menstrualis 
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(BLAU, CHVOSTEK) rechnen wir gleichfalls zu diesem Krankheitsbild, wobei wir 
in den besonde:r:en Umstellungen der Leberfunktion wahrend der pragraviden 
Phase (s. Zusammenstellung yon MUHLBOCK) die Vorbereitung zum Haften der 
Erkrankung sehen. DaB Infektionskrankheiten einige Zeit vorausgehen konnen, 
ist im Abschnitt tiber die Infektionsfolgen schon erwahnt; iiber den eigentiim­
lichen Zeitabstand von etwa 7 Tagen bis zum Ausbruch der Gelbsucht wird 
noch bei der Pathogenese die Rede sein. 

Ob jahreszeitliche Haufungen vorkommen, ist nicht sicher bekannt. Doch 
scheint uns yom engen Kreis der Klinikaufnahmen gesehen, daB die Sommer­
monate bevorzugt sind. 

Klini8che Er8cheinungen. Ein Vorstadium dyspeptischer Art mit Appetit­
losigkeit, Vbelkeit, zuweilen bis zum Erbrechen gesteigel't, eroffnet plotzlich 
oder auch allmahlich die Krankheit. Allgemeine Symptome, wie Kopfschmerzen, 
Miidigkeit, Unlust und Verstimmtheit gesellen sich hinzu. Sehr bald werden 
die Beschwerden von den Kranken auf den Oberbauch lokalisiert, Klagen iiber 
Magendruck oder Schweregefiihl im rechten Oberbauch sind die Regel. Schwere, 
ausgesprochene Schmerzanfalle kolikartiger Natur fehlen fast immer, doch sind 
auch solche beobachtet - nach UMBER sogar in 1/4 der FaIle - ein die Diagnose 
sehr erschwerendes und leicht zu Irrtiimern fiihrendesMoment. Der Stuhl ist, 
besonders am 1. Tag, durchfallig, viel seltener verhalten. In diesem Stadium 
gehen die Kranken meist ihrer Arbeit nach, erst bei zunehmendem Krankheits­
gefiihl kommen sie etwa am 4. Tage zum Arzt. Oft wird erst hier entdeckt, daB 
eine leichte Gelbfarbung der Skleren und der Haut besteht, die Grenze zwischen 
hartem und weichem Gaumen ist wegen der starkeren ikterischen Verfarbung 
des weichen Gaumens (NEUDA) deutlich sichtbar. Viele Kranke geben bei 
Vertie£ung der Anamnese an, daB sie ihre "Magen-Darmverstimmung" auf den 
GenuB verdorbener Speisen zuriickfiihren. Die genaue Analyse des jeweiligen 
Diatfehlers ist sehr wesentlich, einschlieBlich der leider nur selten noch moglichen 
chemischen Untersuchung der angeschuldigten Nahrungsmittel. Denn es muB 
die M;oglichkeit erwogen werden, daB die yom Kranken als Folgen eines "Diat­
fehlers" geschilderten Erscheinungen die Symptome einer beginnenden Leber­
erkrankung sind, ohne daB wirklich verdorbene Speisen genossen wurden. 
Allerdings soIl nicht geleugnet werden, daB z. B. Fischkonserven haufig mit 
Recht als Ursache des Diatfehlers genannt werden, besonders wenn mehrere 
Personen gleichzeitig erkrankt sind. 

Die Gelbsucht nimmt in vielen Fallen dieser sehr haufigen, vielleicht sogar 
haufigsten Lebererkrankung, keine starkeren Grade an, es verschwindet die 
suhikterische Verfarbung der Schleimhaute sehr schnell. Es muB betont werden, 
daB es nicht selten Krankheitsbilder dieser Vorgeschichte auch mit anderen 
noch zu erwahnenden Symptomen gibt ohne sichtbare Gelbsucht (vgl. BITTORF 
und v. FALKENHAUSEN iiber toxische Leberschwellung gastro-intestinalen Ur­
sprungs). Das entspricht unserer Auffassung yom Ikterus bei Lebere:r:krankungen 
im allgemeinen, wir sehen in ihm nur ein Symptom, das allerdings nach KRAus 
zum fiihrenden wird mit sichtbarem Hinweis auf die gestorte Leberfunktion, 
sind aber keineswegs geneigt, den Ikterus in den Mittelpunkt des Krankheits­
geschehens zu stellen. In anderen Fallen nimmt die Storung im Gallenfarbstoff­
wechsel in den ersten 10-14 Tagen zu, die Haut wird tiefgelb, der Gehalt an 
Bilirubin iIl1 Serum steigt bis um lOmg-%, Mch H. v. D. BERGH berechnet, 
und es kann zum vollstandigen Versiegen der Gallensekretion nach dem Darm 
kommen. Wir sehen dann bei der Duodenalsondi~rung ein fast farbloses Diinn­
darmsekret abflieBen, die durch die Sonde eingefiihrten Reizmittel zur Forderung 
des Lebergallenflusses oder zur Kontraktionsanregung der Gallenblase sind ohne 
Erfolg. Die Gallimblase ist also auf der Hohe des Ikterus wenig mit farbstoff-
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armem Sekret angefiillt oder wird sogar leer angetroffen. Entsprechend der 
mangelhaften Belieferung des Darmes mit Gallenfarbstoff nimmt der Stuhl 
eine hellbraune Farbe an, die bis zur vollstandigen Acholie gesteigert werden 
kann, wenn die Farbstoffsekretion der Leber vollstandig unterbrochen ist. 
Die kalkweiBen Stiihle haben einen penetranten Geruch, enthalten Fettsaure, 
manchmal auch Neutralfett. 

Der Urin ist schon yom friihen Beginn an auch im nicht ikterischen Stadium 
dunkel gefarbt infolge des vermehrten Gehaltes an Urobilinkorpern, er enthalt 
haufig gleichzeitig Bilirubin, ja, wenn die Gallensekretion nach dem Darm 
aufhOrt, finden wir nur Bilirubin darin, die EHRLICHSche Aldehydreaktion wird 
negativ. Wesentlich ist, daB Gallensauren im Harn vermehrt ausgeschieden 
werden. Albuminurie schwereren Grades, Cylindrurie und Hamaturie gehoren 
nicht zu diesem Krankheitsbnd. 

Die Leber ist fast immer deutlich vergroBert (nach BONDI und KONIG aller­
dings nur in 6,1 %), nimmt bei langerer Dauer der Gelbsucht eine derbe Kon­
sistenz an, sie ist mehr oder weniger druckempfindlich, zuweilen besonders in 
der GI111enblasengegend, jedoch ohne daB eine vergroBerte Gallenblase zu 
tasten ist. Bei taglicher Untersuchung der Leber fallen Schwankungen in der 
GroBe des Organes auf (EpPINGER, RETZLAFF, ZUELZER, eigene Beobachtungen), 
nieist ohne sichere Beziehungen zum Krankheitsverlauf. Bei sehr schweren 
Erltrankungen kann es gelegentlich zu voriibergehendem Ascites kommen 
(R. BAUER, EpPINGER). 

Eine weiche, nur wenig vergroBerte Milz wird oft getastet, bei rechter Seiten­
lage ist der vordere Milzpol der palpierenden Hand zuganglich. 

Leichte subfebrile Temperaturen in den ersten Tagen der Erkrankung sind 
keine Seltenheit. Wir zahlen sie unter 36 Fallen 16mal. Langere Zeit sich hin­
ziehendes Fieber iiber 380 gehort zuden Ausnahmen, im Gegenteil werden im 
weiteren Verlauf bei Verschlechterung des Zustandes eher subnormale Tem­
peraturen beobachtet. 

Die Einwirkung auf das kardiovasculare System macht sich sehr haufig in 
einer ausgesprochenen Bradykardie mit 60-75 Pulsen in der Minute geltend. 
Die Pulsverlangsamung nimmt oft bis zur Hohe der Gelbsucht zu, jedoch scheint 
keine sichere Beziehung zur Schwere der Leberfunktionsstorung zu bestehen, 
denn Bradykardie ist oft bei leichteren Erkrankungen sehr ausgesprochen und 
iiberdauert zuweilen das ikterische Stadium langere Zeit. Eine deutliche Tachy­
kardie andererseits muB entweder als Vorbote einer ernsteren Wendung des 
Leberzustandes oder als Zeichen einer Komplikation gedeutet werden. 1m 
allgemeinen kommen Zeichen schwerer Kreislaufinsuffizienz nicht vor. Der 
Blutdruck ist meist niedrig eingestellt (EpPINGER, DANIEL), die zirkulierende 
Blutmenge ist verringert (EPPINGER, WOLLHEIM). 

Ein lastiges Hautjucken plagt oft die Kranken erheblich und verhindert 
besonders die Nachtruhe. 

Die Salzsauresekretion des Magens ist wahrend des akuten Stadiums haufig 
herabgesetzt, freie Salzsaure kann sogar fehlen, die Achylie verschwindet nach 
Ablauf der Erkrankung (WIDELS und BRINK, SCHWARTZ und KRINSKY). 

Das rote Blutbild zeigt oft eine Vermehrung der Erythrocyten (EpPINGER, 
CZON'ICZER und MOLNAR, WEIGELT, KENT und RUBEL, SCHERNHARDT, MALAMos), 
der Durchmesser der roten Blutkorperchen kann vergroBert sein (SCHULTEN und 
MALAMOS), die Resistenz der roten Blutkorperchengegen hypertonil!che Koch­
salzlOsung ist erhOht (SCHILLING). Wesentlich ist die sehr haufige Verminderung 
der weiBenBlutkorperchen (GEILL, EpPINGER, UMBER, WEIGELT, JACOB, KmSTEN 
und PAPENHORT). Die Zahl der Leukocyten sinkt oft unter 6000, eine Kern­
verschiebungunter den neutrophilenLeukocyten kommt nicht vor (SCHILLING), die 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 81 
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Verminderung der Leukocyten ist von einer Lymphocytose begleitet. Die Leuko­
penie mit Lymphocytose und Monocytose (KLEIN und SVENTMIKOLGIrist ein 

. Wichtiges Symptom fiir diese Form der ikterischen Hepatopathien. JACOB hat 
£estgestellt, daB die Leukocytose nach Adrenalin fehlt wie bei Typhus, Influenza 
und schwerer Sepsis (toxische Hemmung der Knochenmarksfunktion),Blutungs­
zeit und Blutgerinnungszeit werden meistens nicht verandert gefunden (SCHULTZ 
SCHAFFER, FRANK, NEL PETREN), bei lange bestehender Gelbsucht kann es zur 
Verzogerung der Blutgerinnung konimen (LEE und WHITE, KIRSTEN und P APEN­
HORT). Haut- oder Schleinihautblutungen, tiber deren komplexe Natur bei der 
Leberatrophie ausfiihrlich gesprochen wird, sind selten. 

1m Blut-EiweiBbild kann eine Fibrinogenverminderung ge£unden werden 
HOLZWEISSIG, ISAAC-KRUGER und HIEGER, STEINBRINK, OPITZ,MACLLSS) und 
eine Globulinvermehrung (STEINBRINK, FILLINSKI). Der GesamteiweiBgehalt 
des Serums ist trotz der Vermehrung der Erythrocytenzahl unverandert, was 
von EpPINGER als Plasmaaustritt ahnlich wie beim Histaminkollaps gedeutet 
wird (KAUNITZ). Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist oft 
verlangsamt (SCHLESINGER, LEFKOWITZ, eigene Beobachtungen). 

Jeder Veranderung von seiten des Nervensystems und vor allem des psychi­
schen Verhaltens des Patienten muB besondere Beachtung geschenkt werden. 
1m allgemeinen wird man keine Ausfallserscheinungen an Haut und Sehnen­
reflexen finden. Die Stimmungslage ist eher etwas gedriickt und miBmutig. 
Das Hinzutreten apathischer Zustande, vermehrter Schlafrigkeit, von Be­
wuBtseinstriibungen oder motorischer Unruhe ist ein sehr erustes. Zeichen, denn 
jede geringe friihzeitig entdeckte Veranderung der Personlichkeit kann oft als 
feinerer und sicherer Indicator fiir einen kommenden Leberzusammenbruch 
gewertet werden als manche Leberfunktionsprmung. 

Storungen der Leberfunktwn. Die akute ikterische Hepatopathie gehOrt zu 
den Lebererkrankungen, die am haufigsten Gegenstand der Leberfunktions­
priifung sind. Aus der kaum iibersehbaren Literatur sind in tabellarischer Form 
einige wesentliche Ergebnisse zusammengestellt. Nur die Priifung mehrerer 
Partialfunktionen in moglichst gedrangter Reihenfolge in demselben Krankheits­
stadium, die weitere Beobachtung solcher Funktionsstorungen wahrend des 
Ablaufs der Krankheit und endlich das Auffinden von Reststorungen konnen 
weitere Klarheit iiber das AusmaB und die Art der Leberschadigung bringen. 

A. Bildung der Galle und Verarbeitung der Gallenbestandteile. 
I. Gallenfarbstoff im Blut (H. v. D. BERGH, MEULENGRACHT, HEILMEYER und KREBS, 

THANNHAUSER und ANDRESEN); im Harn (quantitativ FRANKE, ADLER und MEYER); in 
der Duodenalgalle (STRISOWER, KALK und SCHONDUBE, FELSENREICH und SATKE). 

II. Urobilinogen und Urobilin im Blut (LOEB, HEILMEYER); im Harn (ADLER und 
TUTZER, WELTMANN und TEUCHERT); in der Duodenalgalle (STRISOWER), 

III. Gallensauren im Blut (KILLIAN); im Harn (LEPEHNE, ROSENTHAL und WISLICKI, 
BORCHARDT); in der Duodenalgalle (ROSENTHAL und ZINNER). 

IV. Albuminocholie (RAUE, FRANK und SCHOUR, JUNGER, DELOCH, negativer Befund 
STRISOWER). 

B. Kohlehydratstoffwechsel. 
Ausscheidung von iiber 3 g Galaktose im Harn nach 40 g Galaktose per os: R. BAUER, 

Elt'PINGER, BoNDI und KONIG, MORAWITZ und MAkftK, WORNER, WELTMANN, BL<lCH, 
NEUGEBAUER, POLACK, FIE SINGER, TJrrEllAUT und DIERYK, SClRIn' und 8ENIAR. 

Ausscheidung von Lavulose 1m Harn nach 100 bzw. 50 g Lavulose per os: H. STRAUSS, 
v. SABATOWSKI, HOHLWEG, LEPEHNE, bestritten von HETENYI wegen der Nierenfaktors. 

Niedriger Niichternblutzucker: MEULENGRACHT, ADLER, STROEBE, CAMMIDGE, V. CRE­
FELD, NADLER, STEINBRINCK und MUNCH, geringe Erhohung nach HETENYI. 

Erhohung und Verzogerung der Blutzuckerkurve (Gesamtreduktion des Blutes: 
1. nach 100 bzw. 50 g Lavulose per os: ISAAC, HEINICKE und PETERS, ANDREW, BUTTNER 

und NEUHAUS, ELMER und SCHEPS, GRAFE, SCHIROKAUER, HETENYI, STROEBE; 
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2. nach 40 g Galaktose per os: ELMER und SCHEPS, KAHLER und MACHOLD, JETZLER, 
KAHLER, BLOCH und WEISS, BAUER und WOSAZEK, BODE; 

3. Doppeibelastung mit je 50 g Dextrose: RAAB und STRAUBER. 
Lavulosamie nach Lavulosebelastung: v. CREFELD und LADENms, ANDREW und 

BARANOW. 
Galaktosamie nach Galaktosebelastung: MACHOLD. 
Verzogerte und niedrige Blutzuckerkurve nach intravenoser Galaktoseinjektion: POLLAK. 
Niedrige Adrenaiinblutzuckerkurve: KUGELMANN, SUCKDORFF. 
Fehlen der sog. initialen InsulinhypergIykamie: BLOCH, TIETZE, ZADEK und GEBERT. 
Insulin-Glykose-Wasserbelastung: ALTENHAUSEN und MAHNKE. 
Erhohung der Milchsaure im Blut: ADLER und LANGE, BECKMANN, SCHUMACHER, 

OPPENHEIMER, DRESEL und HIMMELWEIT. 

O. Fettstoffwechsil. 
Hohe Ketonkorperwerte im NuchternbIut, besonders fur tJ-Oxybuttersaure bei kohle-

hydratreicher Kost: SEELIG, STROEBE, BWCH, SCHERK. 
Steigerung der Ketonkorper im Blut nach Hungern uber das gewohnliche MaB: BLOCH. 
Geringe Ketonkorperbildung p.ach Belastung mit Buttersaure und Adrenalin: BRENTANO. 
Bei Hunger und Durst geringe Aceton- und verhaltnismaj3ig hohe tJ-Oxybuttersaure-

ausscheidung im Harn: CLERC. 
Keine Steigerung der Ketonurie nach peroraler Belastung mit Aceton und tJ-Oxybutter-

saure: SCHERK. 
Vermehrung des Gesamtfettes im BIut: KOCH und WESTPHAL, BURGER, LEPPIN. Eigene 
Untersuchungen. Niedrige alimenmre Lipamie: LEPPIN, PRIBRAM. 
Verminderung der Cholesterinester im Blut: BURGER und BEUMER, STERN und Su­

CHANTKE, FEIGL, THANNHAUSER und SCHABER, EpPINGER, ADLER und LEMMEL, WENDT, 
MANCKE, STROEBE, EpSTEIN, MJASSNIKOW und TSCHILIPENKO. 

ErhOhung des Lipoidphosphors: STROEBE, LABBE und Mitarbeiter. 

D. Eiweif3stoffwechsel. 
Spontane Hyperaminacidurie: EpPINGER, MANCKE und ROHR. 
Hyperaminacidurie nach Belastung mit Aminosauren: GLAESSNER, EpPINGER, DERRA, 

LABBE und BITH, MANCKE und ROHR, KAMMERER und HELLMANN. 
Erhohung der Aminosauren im Blut: DERRA, nicht gefunden von FALKENHAUSEN, 

STROEBE. 
ErhOhung der Aminosauren im Blut nach Belastung: PASCHKIS, BUFANO. 
Spontane Hyperimidazolurie, sowie nach Belastung mit Histidin oder Imidazolmilch-

saure: KAUFFMANN und ENGEL. 
Vermehrung der Harnsaureausscheidung: NEUGEBAUER, BONDI. 
ErhOhung der Ammoniakausscheidung nach Harnstoffbelastung: SEELIG. 
Rhodan im Speichel, Harn und Blutserum, Belastung mit Acetonitril: SCHECHTER. 
Positive Xanthoproteinreaktion im Serum: HOESCH. 

E. Entgiftende Funktion. 
Verminderung der Glucuronsauren im Harn: SAUER, nach Belastung mit CampheroI: 

STEJSKAL und GRUNWALD. 
Herabsetzung der Atherschwefelsaurenbildung nach Guajakol: HANDEL. 
Carbonurie nach Mentholbelastung: VOlT und WENDT. 

F. Mineralhaushalt. 
Herabsetzung des Natrium-Chlor-Quotienten im Harn: ZUCKERKANDL. 

G. Wasserhaushalt. 
Hemmung der Diurese im Wasserversuch nach P/2 Liter Wasser: ADLER, BRULL. 
Vermehrte Wasserausscheidung nach Salyrgan intravenos: WEISS. 
Smrkere und lii.nger anhaltende Hydramie nach Wasserzllfuhr: EpPINGER, ADLER, 

dagegen HydraInie keineswegs gesetzmaBig nach FEJER und HE~ENYI. 

Unter dieser groBen Zahl der aufgefundenen Funktionsstorungen sind mit 
dieser akuten ikterischen Hepatopathie am sichersten verbunden: positive 
direkte Reaktion auf Bilirubin im Blutserum nach H. v. D. BERGH, Ausscheidung 
von Gallensauren im, Harn, positive Galaktosurie nach Galaktosebelastung, 
gesteigerter und gleichzeitig verzogerter Ablauf der Blutzuckerkurve mch 
Galaktose- oder Lavulosebelastung, Verminderung der Cholesterinester im Blut 
bei niedrigem normalem oder wenig erhohtem Gesamtcholesterin, Hyperamin-

81* 
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Tabelle. Ablauf der Starung irn Gallenfarbstoffwechsel wahrend akuter 
ikterischer Hepatopa thie. 

Krank· Serum- Bilirubin mg-% Harn 
Name heits- bilirubin 

L b II I Gallen- Bilirubin I Urobi-tag mg-% e erga e blasengalle Urobilin linogen 

Miihl., 29 Jahre 10. 7,8 10 108 ++ ++ 
I 

++ 
14. - 9 114 + + + 
17. 3,2 13 162 (+) + + 
24. - 19 270 e ++ ++ 
29. 1,5 13 77 e e + 
38. 1,1 9 72 e 8 + 

Thorn., 32 Jahre 31. 13,4 7 158 + + + 
36. 8,0 42 334 (+ ) + + 
40. 2,8 - - e ++ + 
47. 1,7 24 175 e + + 
52. 0,6 10 90 8 + + 

N orrnalwerte bis 1,0 bis 30 I urn 100 e I e I e 

acidurie nach Belastung mit Aminosauren. Das sind fiihrende stoffwechsel­
maBige Symptome, deren Erhebung in jedem klinischen Laboratorium moglich 
ist. Sie sind bereits in den ersten Krankheitstagen nachweisbar. Die auf­
ge~ahlten Partialfunktionen konnen gleichzeitig gestort sein oder in beliebiger 
Zusammenstellung friihzeitig den Leberfunktionsschaden anzeigen. 

Verlauf. Die Erkrankung dauert im allgemeinen urn 4 Wochen. Dann ist 
haufig vollstandige Genesung noch nicht erreicht, Unvermogen auch nur geringere 
korperliche Leistungen zu vollbringen, bleibt noch einige Zeit bestehen. Langere 
Krankheitsdauer iiber 28 Tage hinaus darf kein AnlaB sein, von einer gut be­
griindeten Ansicht eines nicht mechanischen, also hepatocellularen Ikterus 
ab~uweichen und etwa ~u einem chirurgischen Eingriff zu schreiten. In einer 
Zusammenstellung von BONDI iiber 45 FaIle finden sich 12 mit einer Krankheits­
dauer iiber 50 Tage. Das akute ikterische Stadium ist im allgemeinen nach 
14 Tagen abgelaufen, dann verschwindet zunachst die krasse Gelbfarbung sehr 
schnell, ein subikterischer Rest bleibt langer. Der Ablauf der Erkrankung laBt 
sich am leichtesten am Serumbilirubinspiegel erkennen, wenn auch normaler 
Bilirubingehalt keineswegs ungestorte Leberfunktion bedeutet. Riickfalle zeigen 
sich meist durch ErhOhung des Serumbilirubins an. Schwankungen im Gehalt 
des Harnes an Bilirubin und Urobilinkorpern in der 2. und 3. Woche sind sehr 
hiiufig, die Duodenalgalle farbt sich bei Riickgang des Ikterus starker (KALK 
und SCHONDUBE), eine Periode tiefdunkler Galle mit hohem Farbstoffgehalt bei 
gleichzeitiger starker Urobilinurie deutet nach Beseitigung der Lebersperre auf 
den Abtransport des in den Geweben abgelagerten Bilirubins hin (s. obige Tabelle). 
Die iibrigen Leberfunktionsstorungen gehen mehr oder weniger schnell zuriick, 
wir geben aus eigener Erfahrung fiir Cholesterin, Lavuloseverwertung, Fett­
sauren und Gesamtlipoide mit einzelnen Teilfraktionen einige Beispiele, die 
den Ablauf der Storung an Reihenbeobachtungen an demselben Kranken zeigen. 

Fiir die Storung im EiweiBstoffwechsel (Aminosaureausscheidung im Harn) 
entnehmen wir Beispiele der Arbeit von MANCKE und ROHR. 

Prognose. Die iiberwiegende Zahl der Erkrankungen heilt vollstandig aus, 
durch die der Leber eigene starke Regenerationskraft kommt es zur vollstandigen 
Wiederherstellung der Leberfunktion, z. B. 4 Wochen nach Ablauf der Erkran­
kung bei Fall 1 der Tabelle S. 1275 oben. Jedoch hat die systematische Nach­
untersuchung dieser Kranken, wie wir sie seit einigen Jahren an unserer Klinik 
durchgefiihrt haben, gezeigt, daB nicht nur ein langes Rekonvaleszenzstadium, wie 
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1276 Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 

oben schon erwahnt, folgen kann, sondern daB die subtileren Funktionsproben 
der Leber noch Monate oder Jahre hinduroh Ausfalle der Leberfunktion er­
weisen konnen. Darliber solI im Abschnitt liber latente Hepatopathien aus­
flihrlich gesprochen werden. Es bleibt gelegentlich eine etwas verhartete Leber 
zurlick, Urobilinkorper im Harn sind vermehrt, Belastungsproben mit Bilirubin 
oder Kohlehydraten fallen pathologisch aus. Wir erkennen aus den Klagen 
der Kranken ~d den stoffwechselmaBigen Unterlagen ein Fortbestehen oder 
sogar schleichendes Fortschreiten des Leberleidens und sehen darin den "Ooor­
gang zur .Lebercirrhose. Es besteht fiir uns kein Zweifel - wir stimmen darin 
EpPINGER, UMBER, ADLER, MORA WITZ und MAN'OKE vollig bei - daB in der 
akuten ikterischen Hepatopathie die Grundlage zur allmahlichen Fortentwick­
lung eines chronischen Leberleidens gegeben sein kann, dessen Endpunkt die 
typische Lebercirrhose ist. Zu dieser Ansicht ist man prospektiv durch Nach­
untersuchungen in groBeren Zeitabstanden wie retrospektiv aus der Vorgeschichte 
mancher Lebercirrhosen berechtigt. Viel seltener wird eine anfangs harmlos 
erscheinende Gelbsucht im Laufe von Wochen zu einem sog. Icterus gravis 
werden (TROISIER, ALBOT und NETTER) und in das Stadium der subakuten 
Leberatrophie libergehen, die meist todlich endet, wenn auch hier Ausheilung 
als grobknotige Cirrhose beobachtet ist. Wie schon mehrfach in friiheren 
Kapiteln bei anderen Lebererkrankungen betont, sehen wir auch von der 
akuten ikterischen Hepatopathie aus die Moglichkeit des Ausganges in 
Cirrhose als Defektheilung und in Atrophie. 

Pathogenese und Atiologie. Die Auffassungen liber die Pathogenese der 
akuten ikterischen Hepatopathie stehen in engem· Zusammenhang mit der 
Wandlung der Ansichten liber das Entstehen einer Gelbsucht liberhaupt. Die 
historische Entwicklung beginnt bei RUDOLF VIROHOW (1865) mit der Be­
schreibung jenes beriihmten Schleimpfropfes in der Portio intestinalis ductus 
choledochi als Ausdruck eines Katarrhes nur in diesem kleinen Abschnitt des 
groBen Gallenganges. Diese lange herrschende Lehre ist heute abgetan, NAUNYN' 
nennt 1911 den Schleimpfropf eine Reliquie aus alter, frommer Zeit. Abgelost 
wurde diese. Ansicht durch zwei sich zuweilen bekampfende Richtungen, die 
aber heute viel Gemeinsames besitzen. Die eine beginnt mit MmKowSKI 
(InternistenkongreB 1892); er gab einer besonderen Funktionsstorung der 
Leberzellen zuerst bestimmten Ausdruck, sprach spater von der Parapedese der 
Galle (1904). Die Gelbsucht ist durch eine falsche Sekretionsrichtung fertig 
gebildeter Galle bedingt. MINKOWSKI schreibt: "Die besondere Eigenschaft der 
Leberzelle, vermoge deren sie vermag, gewisse Stoffe nach den Gallenwegen, 
andere nach den BlutgefaBen oder Lymphwegen zu leiten, also den Gallenfarb­
stoff nach den Gallenwegen, Zucker und Harnstoff nach dem Blute hin aus­
zuscheiden, ist offenbar an die normale Ernahrung und normale Funktion der 
Zelle selbst gebunden. Storungen dieser Funktion konnen auch ohne mechani­
sche Behinderung des Gallenabflusses einen "Obertritt von Gallebestandteilen 
ins Blut zur Folge haben." 1m ahnlichen Sinne sind LIEBERMEISTER mit der 
Lehre vom akatektischen Ikterus (1893) und PIOK mit der Auffassung von der 
Paracholie (1894) zu nennen. In pragnanter Weise hat dann EpPINGER (Inter­
nistenkongreB 1922) die primare Leberzellschadigung auf Grund seiner klinischen 
und anatomischen Studien herausgearbeitet und spricht vom Ikterus infolge 
Destruktion des Leberparenchyms oder von akuter destruierender Hepatitis 
mit Ikterus. Dadurch, daB sich "im Raume zwischen Gallencapillaren und 
Blutcapillaren Trlimmer von Zellen " befinden und an der Stelle der epithelialen 
Parenchymschadigung aus eingerissenen und eroffneten Gallencapillaren eine 
Verbindung zwischen den sonst ortlich durch die Leberzellbalken getrennten 
Gallengangssystem und Blut-LymphgefaBsystem hergestellt wird, entsteht die 
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1278 Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 

Gelbsucht. Diese Auf£assung hat jetzt weitgehende Anerkennung gefunden 
(v. BERGMANN, SCHITTENHELM) in wechselnder Ausdrucksweise als hepato­
cellularer Ikterus (LUBARSCH, MORAWITZ und MANCKE) oder hepatischer Ikterus 
(KRAus, RETZLAFF). Es kommt also auf die Erkrankung des epithelialen Leber­
parenchyms an. Historische Gerechtigkeit verlangt die Erwahnung von A"O"F­
RECHT, der 1881 bei Beschreibung zweier Falle von WEILscher Krankheit bereits 
von akuter Parenchymatose sprach. Die andere Richtung wurzelnd in NAUNYN 
legt auf den Infekt der Gallenwege besonderen Wert und hat sich mit dem 
viel£ach miBverstandenen Ausdruck der Cholangie, der das ganze System der 
Gallenwege von der Papilla Vateri bis zum Ursprung der Gallencapillaren an 
der Leberzelle umfaBt, zu eigen gemacht. NAUNYNS Schiiler UMBER schreibt 
in der vorigen Auflage dieses Handbuches: "Das klinische Bild der enterogenen 
Cholangie, wie sie der friiher sog. katarrhalische Ikterus darstellt, reiht sich 
ohne weiteres in den symptomatologischen Rahmen der Cholangic iiberhaupt 
ein." Beide Autoren betonen, daB die Cholangie ein klinischer Begri££ ist, dem 
nicht unbedingt morphologisch erkennbare Veranderungen an den Gallenwegen 
zugrunde liegen miissen und zu dem auch nicht unbedingt die Gelbsucht gehOrt. 
Auf dem Infekt der steinfreien intra- und extrahepatischen Gallengange - hama­
togen oder meist ascendierend enterogen bedingt - liegt das Schwergewicht, 
bestimmte Affinitaten zwischen Krankheitserregern und gewissen Geweben des 
menschlichen Organismus - hier also den Gallenwegen - spielen fiir die Ent~ 
stehung eine Rolle (E. FRANKEL). Die experimentellen Grundlagen hierfiir 
(WEINTRAUT unter NAUNYN, UMBER und HEINE, FR.ANKEL) sollen naher bei 
der Besprechung der Cholangitis auseinandergesetzt werden, beziiglich des hier 
in Frage stehenden Krankheitsbildes wendet ASCHOFF gegen diese Beweisfiihrung 
mit Recht ein, daB Unterbindung oder Stenosierung der groBen Gallenwege 
bei den Experimenten vorgenommen wurde, sie gerade aber fehlt bei dieser 
akuten ikterischen Hepatopathie. Wenn UMBER jiingst (InternistenkongreB 
1932) auch daran festhalt, "daB ein groBer Teil der Falle von Icterus simplex 
oder sog. Icterus catarrhalis zu dieser Gruppe der cholangischen Infekte gehOrt, 
die in die Leber ascendiert sind", so stimmt er doch jetzt klar in einem wesent­
lichen Punkte den Vertretern der anderen Erklarungsmoglichkeit zu mit dem 
Satz: "Dieser cholangiogene Ikterus ist meiner -Uberzeugung nach ein hepato­
cellularer Ikterus, nicht etwa ein Stauungsikterus durch mechanische Er­
schwerung des Gallenab£1uBes in entziindlich geschwollene Cholangien, wie man 
friiher annahm. Ein hepatocellularer Ikterus kann sich selbstverstandlich auch 
ohne vorangegangenen cholangischen Infekt entwickeln, im Sinne MINKOWSKIs." 
Also herrscht Einigkeit iiber die Art der Entstehung des Ikterus, er ist endgiiltig 
als hepatocellulare StOrung - StOrung am epithelialen Parenchym der Leber 
im Sinne R6sSLES - anerkannt. Nur iiber den primaren Angri££spunkt des 
schadigenden Agens herrscht o££enbar geteilte Meinung, UMBER spricht von 
cholangiogener Hepatose, und nach EpPINGER beginnt die StOrung primar an 
den Leberepithelien selbst (parenchymatoser Ikterus vom Typus der Hepatose). 
Wiederum wird auch von EpPINGER 1 eine interstitielle Form des sog. Icterus 
catarrhalis (Hepatitis) beschrieben mit cellularen Anhaufungen entlang der 
feinsten Gallenwege und in Beziehung zur Cholangie NAUNYNS gebracht. 
Ferner erkennen LEPEHNE, STRUMPELL, ADLER, FELSENREICH und SATKE u. a. 
die Moglichkeit cholangiogener Entstehung an, nur sind nach diesen Autoren 
derartige Falle in der Minderzahl, was auch unserer eigenen Ansicht entspricht. 
Es besteht also schlieBlich nur eine Meinungsverschiedenheit iiber die Haufigkeit 
der primar epithelialen und der cholangiogenen Erkrankung. 

1 NAUNYN: Klin. Wschr. 1929 I, 679. 
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Welcher Weg kann dazu fiihren, diese beiden Formen zu trennen 1 Offenbar 
nicht der der Leberiunktionspriifung, denn die Gelbsucht ist ja stets hepato­
cellular bedingt, es sei denn, daB sich das AusmaB der intermediaren Storungen 
und der Zeitpunkt ihres Auftretens unterscheidet. Bier nahert sich die cholangi­
sche Form dem mechanischen lkterus, der zu Beginn keine Abweichung des 
Leberstoffwechsels zeigt, so fehlt die alimentare Galaktosurie auch beirn cho­
langenen Ikterus (EpPINGER, ADLER). Die oben als fiihrende stoffwechselmaBige 
Symptome bezeichneten Ausfallserscheinungen konnen vielleicht verspatet oder 
nur in geringerer Starke auftreten, dann wird allerdings die Unterscheidung zu 
leichteren Formen der rein epithelialen Schadigung schwierig, zumal es keine 
Funktionspriifung der Cholangien geben kann. Bleibt also die Beobachtung 
am Krankenbett als das Entscheidende ubrig, es waren bestimmte Symptome 
aus den oben zusammen beschriebenen klinischen Erscheinungen herauszulesen, 
etwa so, daB langeres und hoheres Fieber, recht deutlicher Milztumor und 
besondere Druckempfindlichkeit der Leber- und Gallenblasengegend, vielleicht 
auch Senkungsbeschleunigung der roten BlutkOrperchen und bakteriologischer 
Befund in der Leber- und Gallenblasengalle eher fur eine cholangene Form 
sprechen, wahrend nur kurze subfebrile Temperaturen, maBig stark vergroBerte, 
glatte l.eber und geringer oder fehlender Milztumor auf die primar epitheliale 
Form zu beziehen sind. Ob auch die Anamnese Aufklarung bringen kann, je 
nach Schwere und Dauer der gastrointestinalen Storung (FELSENREICH und 
SATKE), muB kiinftige Beobachtung zeigen. 

Als dritte, auBerordentlich seltene Form der akuten, ikterischen Hepato­
pathie beschreibt EpPINGER die Angina irn Bereich der Papilla Vateri. DeIin 
er hat bei einer Sektion ahnlich wie TOELG-NEUSSER und RYSKA eine Schwellung 
der Papillengegend von so machtiger Intensitat gefunden, "daB es von den 
erweiterten Gallenwegen aus fast unmoglich war, die Passage ins Duodenum 
frei zu bekommen". So stark war die entzundliche Veranderung des in die 
Schleimhaut eingelagerten adenoiden Gewebes im VeI'lauf der Portio intestinalis 
des groBen Gallengangs und der Gallengang selbst auBerdem mit Detritusmassen 
angefullt, also ein mechanisches Hindernis, wir werden zum SchluB der patho­
genetischen Betrachtung wieder . an unseren Ausgangspunkt - VmcHows 
Schleirnpfropf genannt - erinnerii. 

Neuerdings sieht EpPINGER (Die Leberkrankheiten, 1937) die Entstehungs­
weise der drei Formen des sog. Icterus catarrhalis unter einem einheitlichen 
GesichtsPunkt. Er miBt der serosen Entziindung eine maBgebende Rolle fUr 
die Pathogenese zu. 1m ersten Stadium dieser besonderen Entziindungsform 
- wobei nicht der Bauptwert auf den Begriff "Entziindung", sondern auf den 
Vorgang gelegt werden solI - kommt es zum Plasmaaustritt aus den Capillaren 
(Erweiterung der DrssEschen Raume), es folgt die Dissoziation einzelner Leber­
zellen bis zur Nekrose groBerer Bezirke, dann kommt es zur vollstandigen Zer­
storung der Capillarwand mit direkter BeriihruI).g von Leberzellen mit dem 
Blut und schlieBlich zur Auflosung der Leberstruktur, in "Blutseen" liegt ein 
Gemenge aus Erythrocyten, Leberzellen und KUPFFERSchen Sternzellen durch­
einander. 1m Tierexperirnent sind die histologischen Merkmale dieser Ent­
ziindungsform durch Vergiftung mit Allylformiat und Pyrrolen von EpPINGER 
und seinen Schiilern (POPPER) studiert. Entsprechend diese:r; Vorstellung wird 
der sog. Icterus catarrhalis als serose Hepatitis bezeichnet, die aber nach 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen auch auBerhalb des sog. Icterus 
catarrhalis oft gefunden wird (HEINEMANN). Der ProzeB kann einmal vor­
wiegend das Zentrum (parenchymatose Form), das andere Mal den periaci­
nosen Raum erfassen (periacinose oder cholangitische Form). Vermutlich ist 
auch die dritte Form, bei der wir einen SchwellungsprozeB an der Einmiin-
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dungsstelle des Ductus choledochus annehmen, nichts anderes als der Ausdruck 
eines Plasmaaustrittes, der bald mehr die Papillengegend, bald mehr den 
Pankreaskopf erfaBt, schreibt EpPINGER (s. sein Lehrbuch, S. 303). Eine Stiitze 
fiir die Auffassung des Icterus catarrhalis als serose Entziindung wird in der 
Beobachtung beim Menschen gesehen, daB nur bei dieser Gelbsuchtsform die 
Galaktoseausscheidung im Urin nach Histamininjektion steigt und sich zu 
Beginn der Erkrankung oft eine Bluteindickunp, Qhne Veranderung des Blut­
eiweiBgehaltes findet (FALTITSCHEK). 

1m engsten Zusammenhange mit diesen pathogenetischen Betrachtungen steht 
die Frage der Atiologie, die ungeklart ist. Bei der Hepatitis epidemica wurde 
erwahnt, daB schwedische Forscher und bei uns vor allem RUGE auf Grund 
seiner. groBen Erfahrung bei der Marine die akute ikterische Hepatopathie als 
sporadischen Fall einer spezifischen oder wenigstens gruppenspezifischen In­
fektionskrankheit betrachten. Nach WALLGREN diirfte es sich nicht um eine 
Spirochatose, sondern um ein Ultravirus handeln, welches fiir gewohnliche 
Versuchstiere nicht pathogen ist. RUGE denkt an die Typhus-Coli-Gruppe, 
HASSMANN nimmt einen Dbergang von Coli in Paracoli an. Paratyphus wird 
gelegentlich im Harn oder im Stuhl gefunden. Abgesehen von diesem unge­
klarten Zusammenhang der sporadischen und epidemischen Falle hat die An­
nahme einer bakteriellen Infektion viele Anhanger (ASCHOFF, EpPINGER, BRULE, 
UMBER, NEUGEBAUER u. a.). Dabei wird es sich seltener um direkte Ansied­
lungen von Bakterien in der Leber handeln, sondern die Bakterientoxine sind 
die eigentliche Noxe. Andererseits wird die infektiose Atiologie starkbestritten. 
Dyspepsieerzeugende bzw. ikterogene Stoffe auf fermentativem Wege in der 
AuBenwelt entstanden und mit der Nahrung zugefiihrt, sollen die Ursache sein 
(TH. BRUGSCH), ein Vergleich vieler Ziige des klinischen Bildes mit Nahrungs­
mittelvergiftungen wird von EpPINGER betont. Auf die Bedeutung korper­
eigener EiweiBzerfallsprodukte hatten wir bereits bei der Besprechung der 
Leberschiiden bei Infektionskrankheiten hingewiesen und dort auf den Zeit­
punkt des Auftretens der Gelbsucht 7 Tage nach einem akuten Infekt an Hand 
von zwei Beispielen aufmerksam gemacht. In diesem Zusammenhang ist die 
allerdings noch wenig gestiitzte Hypothese von HETENYI reizvoll, ob es sich um 
eine anaphylaktische Reaktion bei der akuten ikterischen Hepatopathie handeln 
konnte. Dafiir scheinen ihm die - sonst offenbar wenig bekannte - aus­
gesprochene Neigung zu Rezidiven (unter 200 Kranken hatten 28 schon einmal 
die Erkrankung durchgemacht) gelegentlich Gelenkschmerzen, Nesselausschlage 
und die positive hamoklasische Krise nach WIDAL zu sprechen. Allerdings gibt 
HETENYI selbst zu, daB die fehlende Eosinophilie und das seltene Zusammen­
treffen mit anderen allergischen Krankheiten gegen seine Annahme spricht. 
Doch scheint uns die Betonung endogener Faktoren an dieser Anschauungsweise 
besonders wertvoll. 

Pathologische Anatomie. Wenn auch die histologischen Befunde iiber akute 
ikterische Hepatopathie auBerst sparlich sind, so bilden sie doch eine wertvolle 
Unterlage fiir die oben entwickelten pathogenetischen Auffassungen. Jeder 
Einzelbefund - Probeexcision bei Laparotomie oder Sektionsbefund - ist 
wichtig, denn es liegt hier ein ausgesprochenes morphologisches Bediirfnis der 
Klinik vor. Am haufigsten sind Veranderungen des epithelialen Parenchyms, 
zuerst einwandfrei von EpPINGER beschrieben, spater von ADLER und LEMMEL, 
HOFFMANN, SIEGMUND, von amerikanischen Autoren in der gemeinsamen Arbeit 
von HEYD, KILLIAN und KLEMPERER, von SCHRUMPF und von HURST und 
SIMPSON. Die Abbildungen aus der amerikanischen Arbeit und von SCHRUMPF 
zeigen am klarsten, daB es sich um Leberzellnekrosen, meist herdfOrmig 
angeordnet, handelt, allerdings sahen ADLER und LEMMEL in der dritten 



F. STROEBE: Spezielle Pathologie der Leberkrankheiten. 128,1 

Woche einer gewohnlichen Gelbsucht (plOtzlicher Tod nach Lumbalpunktion) 
das Bild einer subakuten Leberatrophie, die nicht zu un,terscheiden war von 
sonst beobachteten Befunden bei im Koma gestorbenen Patienten. Je nach 
Alter des FalIes finden sich verschieden weit fortgeschrittene reparative 
Prozesse bis zur Bildung herdformiger Narben, die mitunter zum Bilde der 
echten Lebercirrhose iiberleiten (personliche Mitteilun,g von Prof. SIEGMUND, 
Stuttgart). ASCHOFF gibt jiin,gst (InternistenkongreB 1932) folgende Zusammen­
stelIung: 

Icterus catarrhalis. (Nach ASCHOFF.) 

Unter 20 Fallen von klinischem Icterus catarrhalis (16 von EpPINGER, 2von STERN­
BERG, 2 aus Freiburg) fand sich: 

IOmal parenchymatose Hepatitis ohne Fieber = 50% 
(darunter ein sicherer Fall von WElL) 

3mal eine interstitiell-parenchymaWse Hepatitis (ohne Fieber) = 15% 
3mal Cirrhosen (ohne Fieber) = 15% 
3mal descendierende Infektion (mit Fieber) = 15% 
Imal fragliche ascendierende Infektion (mit Fieber) = 5% 

I 80% ohne 
smrkeres Fieber 

} 20% mit 
smrkerem Fieber 

Anmerkung. . Wenn man umgekehrt versucht, die in der Literatur vorliegenden Falle 
von Cholangie (folgen Literaturangaben) soweitdas. iiberhaupt moglich, auf ihre ZugeMrig­
keit zu den Krankheitsblldern hin zu ordnen, so wiirden sich hier etwa folgende Zahlen 
ergeben: 

16 FaIle von Hepatitis parenchymatosa (let. info simpl.), zum Tell mit auf die Gallenwege 
iibergreifenden Veranderungen oder bereits mit Cirrhose. 

10 Falle von hamat. descend. pracap. Cholangie, zum Tell bereits cirrhotisch. 
4 FaIle von ascend. pracap. Cholangie, zum Tell bereits cirrhotisch. 

Hieraus geht hervor, daB die cholan,giogene Form mit der Erkrankun,g der 
pracapillaren GalIen,gange viel seltener ist. EpPINGER hat sie als interstitielle 
Erkrankun,g beschrieben und ROSSLE 1 fand bei einem 67jahrigen Patienten 
aus unserer Klinik (Tod an Apoplexie bei Hypertension), der 7 Wochen vor dem 
Tode eine etwa 4 Wochen dauernde Gelbsucht von Art der akuten ikterischen 
Hepatopathie durchgemacht hatte, einen Ikterus nach Art eines Stauun,gsikterus 
(GalIenzylinder!) noch in Resten in der Leber und an den feineren Gallen­
gangen der etwas iibermaBig leukocytenreichen GLISsoNschen Kapseln (Oxydase­
reaktion) gewisse Storun,gen und UnregelmaBigkeiten in wem Epithelbesatz. 
Dieser Fall bei einem alteren Menschen kann aber wohl kaum als typische akute . 
ikterische Hepatopathie gelten. Kleinzellige Infiltration im Leberpunktions­
material von zwei unkomplizierten Fallen beschreibt W. H. SCHULTZE. 

Therapie. In jedem Stadium der Erkrankun,g muB mit diatetischer Be­
handlung vorgegangen werden, die Schonun,gstherapie der Leber be7<weckt, die 
AnfordenIngen an die inneren Stoffwechselleistungen in dem erkrankten Organ 
auf ein moglichst geringes MaB zu beschranken (s. allgemeine Therapie). Dariiber 
hinaus konnen je nach der atiologischen Wahrscheinlichkeit des Einzelfalles 
weitere Gesichtspunkte maBgebend sein. Steht in den ersten Tagen die alimen­
tare Intoxikation im Vordergrund, so wiJ:d man trotz schon vorhandener Durch­
falIe ruhig nochmals Abfiihrmittel (salinische Laxantien, Antrachinonderivate) 
geben, urn noch nicht resorbierte Giftstoffe beschleunigt aus dem Darmkanal 
zu entfernen. EpPINGER empfiehlt zur Coupierun,g der Krankheit im Beginn' 
eine drastische Kur mit Calomel, je nach Alter und Korperverfassun,g emmal 
0,2-0,5 g, bei Obstipation in Kombination mit 0,25 g Istizin oder O,05-0,lg 
Podophyllin, oder in spateren Tagen 3mal 0,03 g Calomel 3 Tage hindurch. 
AnschlieBend konnen leichte Adstrin,gentien gegeben werden (Tanalbin, Bismut), 

1 ROSSLE: Diskussionsbemerkung. Med. Klin. 1931 II, 1733. 
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doch solI stets fiir leichten Stuhlgang gesorgt werden, wozu regelmallige morgend­
Hche Verabreichung von Karlsbader Salz wahrend der ganzen Krankheitsdauer 
niitzlich erscheint. Die Mineralwasser haben auch gleichzeitig eine hier sehr 
zweckmaBige choleretische und cholokinetische Wirkung auf die Leber und 
Gallenwege. Nach griindHcher Darmreinigung ist Tierkohle als Adsorbens fiir 
Giftstoffe von Vorteil. Bei der hiiufigen Subaciditat im ikterischen Stadium ist 
Salzsaure in moglichst konzentrierter Form angezeigt, neben der appetitanregen­
den Wirkung verhindert sie das iippige Wachstum einer Bakterienflora in den 
oberen Diinndarmabschnitten. "Onter Voraussetzung einer epithelialenParenchym­
schiidigung konnen Gallensaurepraparate (s. Tabelle S. 1363) zwecks Anregung 
der Lebersekretion gegeben werden, allerdings warnen ADLER und JULIDS 
BAUER vor DECHOLIN, da die Leberzellfunktion hinsichtlich der Verwertung von 
Galaktose !v!:lrmehrt~ Galaktosur~e, nach DECHOLIN) hehindert sei. Milder in 
der gleichey{"t{ichtung" WirkeIi D~oaenar8piilungen, . die besonders bei langan­
haltender akuter Hepatopathie jeden 2.-3. Tag bis zur Wiederkehr deutlicher 
Gallensekretion in den Darm nicht unterlassen werden sollten. Nachdem der 
Sondenknopf im Duodenum liegt, ist zweckmaBig das Sekret einige Zeit abfliellen 
zu lassen. Dann wird, wie bei der Magenspiilung, eine Waschung des Duodenum 
mit MagnesiumsuI£at vorgenommen und zum Schlull 40-60 ccm einer 20% igen 
MagnesiumsuI£atlOsung im Duodenum zuriickgelassen (u. a. BRULE und Mit­
arbeiter). Ferner ist die Anwendung von Insulin als sog, Parenchymschutz­
therapie zu e~agen, sie wird vieI£ach empfohlen (RICHTER, UMBER, EpPINGER, 
GORNSTEIN und SCHWARZMANN u. a.), ihr Nutzen bestritten von LABl3E und 
ZAMFIR. Uns scheint zwar eine Besserung des Allgemeinbefindens erreicht zu 
werd.en, aber eine Abkiirzung der Krankheitsdauer ist nicht ersichtlich, wenn 
alternierende Behandlung mit bzw. ohne Insulin ohne Auswahl der FaIle als 
Vergleich durchgefiihrt wird. Da theoretisch die Moglichkeit besteht, durch 
Insulin und Traubenzucker eine Anlagerung von Glykogen auch in der er­
krankten Leber zu erzielen, raten wir besonders in schweren Fallen zur Insulin­
behandlung zu greifen mit dem Gedanken, einer Leberatrophie vorzubeugen, 
wenn auch die strikte BeweiBfiihrung, daB eine Atrophie dann tatsachlich ver­
hindert wurde, niemals moglich erscheint. Die Dosierung des Insulins mull 
besonders vorsichtig gewahlt werden, es gibt keine alleinige Insulintherapie der 
Lebererkrankungen, sondern nur die kombinierte Insulin-Kohlehydrat-Therapie. 
Wir pflegen nicht iiber 2mal taglich 5-10 Einheiten hinauszugehen und halten 
den Vorschlag von EPPINGER 3-4mal taglich 10-20 Einheiten fiir die all­
gemeine Praxis. wegen der Gefahr der "Oberdosierung im Verhiiltnis zu den 
zugefiihrten Kohlehydraten fiir zu gewagt. 

Bei der cholangiogenen Form der Erkrankung sind die an den intrahepati­
schen Gallengangen wirksamen Medikamente (Choleretica und Desinfeciencia) 
zu verordnen. 

Die Organotherapie mit Cholotonon wird jetzt mehrfach empfohlen (z. B. 
LESCHKE, STERN, LEBERMANN). 

Warme Packungen auf die Lebergegend sollen nicht unterlassen werden, da 
tatsachlich eine Durchblutungssteigerung des Organes, wie SCHWIEGK bei uns 
tierexperimentell nachweisen konnte, erreicht wird. Manche bevorzugen Dia­
thermie (GoLDGRUBER, FRISCH und LASCH) oder Kurzwellen. 

Gegen den Juckreiz wird neuerdings Kalium aceticum, 2,5 g per os, emp­
fohlen (SAUER). 

Wenn eine 'Fehldiagnose zur Laparotomie gefiihrt hat, so erscheint eine 
Gallendrainage bis zum Abklingen des Ikterus nicht ungiinstig zu wirken 
(IIABERER). Selbstverstandlich verbietet sich jede andere Operation an den 
extrahepatischen GaUenwegen. 
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Zum SchluB sei nachdriicklich betont, daB die Behandlung der Kranken 
nach Dberstehen des akuten Stadiums der Gelbsucht, nicht abgeschlossen ist. 
Die diatetische Behandlung muB weitere Wochen durchgefiihrt werden (Bevor­
zugung der Kohlehydrate, Alkoholverbot), und zwar prinzipiell und nicht nur 
dann, wenn wir mit der Leberfunktionspriifung noch eine Reststorung auf­
decken konnen. Die Entwicklung mancher in ihrer Entstehung oft so unklaren 
Cirrhose kann damit verhiitet werden. . 

13. Hepatargie. 
Begriffsbestimmung. Die allgemein unter dem Namen "akute gelbe Leber­

atrophie" bekannte Krankheit bildet den Prototyp der schwersten, oft todlich 
endenden Form eines Leberleidens. Die yom Pathologen ROKITANSKY (1842) 
gewahlte Krankheitsbezeichnung akute gelbe Atrophie wird die heutige Klinik 
nur mit groBer Einschrankung anwenden, ebenso den Ausdruck des Kliniker 
FRERICHS (1858) der akuten Leberatrophie. Denn "gelb" ist die Leber nur in 
den seltenen, auBerst rapid ablaufenden Fallen, ferner kennen wir jetzt eine 
groBe Anzahl subakuter oder chronischer Krankheitsbilder als Endpunkt in 
der Entwicklungsreihe mannigfacher Leberstorungen, die zu diesem Kapitel 
zu rechnen sind. SchlieBlich steht fUr die heutige Klinik nicht die Atrophie 
des Organes - ein morphologischer Begriff - im Vordergrund, sondern das 
funktionelle Versagen als intermediares Stoffwechselorgan, wodurch der Verlauf 
der Krankheit bestimmt wird. Auf den Grad der durch die Leberzelldegeneration 
verursachten Leistungsschwache kommt es an - auch eine atrophische Leber 
z. B. bei einer Cirrhose kann vollstandig funktionstiichtig sein - deshalb sprechen 
wir lieber von Leberinsuffizienz, Leberdekompensation, Hepatodystrophie 
(HERXHEIMER) oder von Hepatolyse (EHRMANN) und bevorzugen besonders 
Hepatargie (abgeleitet von ~ aey{a = aeey{a die Untatigkeit) oder yom Coma 
hepaticum, um klinisch-funktionelle Gesichtspunkte in den Vordergrund zu 
riicken. 

Verlaufsarten. Dem ausgesprochen hepatargischen Zustande geht ein Vor­
lauferstadium voraus, das unter den verschiedensten Krankheitsbildern be­
ginnend schlieBlich in die gleichen klinischen Erscheinungen der schwersten 
Leberdekompensation einmiindet. Auf diese Tatsache legen wir mit Riick­
sicht auf die spater zu vertretende Ansicht iiber die Atiologie und Pathogenese 
der Erkrankung besonderen Wert und beginnen deshalb mit der Darstellung 
der verschiedenen Verlaufsarten, wobei uns zunachst die Krankheitsgeschichte 
bis zum Ausbruch der volligen Dekompensation der Leber wesentlich erscheint. 
Schon in den friiheren Abschnitten wurde ofters, z. B. bei den Infektionsfolgen 
der Leber, bei der Leberlues und bei der akuten ikterischen Hepatopathie in 
engerem Sinne auf die Moglichkeit des Ausganges in sog. Leberatrophie hin­
gewiesen. 4 Beispiele mogen nochmals diese Tatsache beleuchten: 

Fall 1 (eigene Beobaehtung). 50jahr. Mann, friiher nie ernstlieh krank gewesen. Beginn 
der jetzigen Erkrankung mit einfaeher "Gelbsueht". Erbreehen und Hautjueken. Am 
14. Krankheitstage leieht benommen, am folgenden Tage bewuBtlos mit hoehgradigem 
Ikterus in die Klinik eingewiesen. Leib etwas aufgetrieben, Leber und Milz I!~eht sieher zu 
tasten. Trotz Insulin-Traubenzuekertherapie und Kreislaufmitteln keine Anderung des 
Zustandes. Exitus am 16. Krankheitstage. Sektion: Subakute Leberatrophie (Pathologi­
sehes Institut der Charite). 

Fall 2 (eigene Beobaehtung). 64jahr. Frau, 1931 im JuniMagenbesehwerden, spater 
Gelbsueht ohne wesentliehe Sehmerzen. Um Weihnaehten 1931 wiederum Gelbsueht mit 
leiehten ziehenden Sehmerzen unterhalb des reehtenRippenbogens; keine Koliken. 1m 
Laufe des folgenden Sommers bemerkte Pat. eine Vorwolbung im reehten Oberbaueh, 
die allmahlieh groBer geworden sei und druekempfindlieh wurde. Oktober 1932 plotzliehe 
Gelbsueht ohne Sehmerzen. Am II. Krankheitstag Einlieferung in die Klinik: Hoehgradiger 
Hautikterus, starker Meteorismus, Leber offenbar vergroBert und hart, kein Milztumor. 
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Leichte Druckempfindlichkeit im rechten Oberbauch. Nach 2 Tagen starke motorische 
Unruhe, krampfartige Zuckungen, Pat. sWhnt laut, dann komaWser Zustand. Exitus am 
14. K1;ankheitstage. Sektion,(Pathologisches Institut der Charite): Rezidivierte, im ganzen 
chronisch verlaufende gelbe Leberatrophie mit starker Schrumpfung des Organes und 
kleinen, frischen, akuten, N ekrosen. 

Fall 3 (zitiert nach WEGERLE). lOjiihr. Knabe, am 4. Krankheitstage operiert wegen 
diffuser eitriger Peritonitis nach perforierter Appendicitis. Am 8. Krankheitstage sehr 
unruhig, kein Hautikterus. Exitus. S~ktion: Leber fast safrangeIb,totale Nekrose der 
intermediiiren Zone, weniger in der Peripherie der Liippchen, Gallengangpoliferation. 

Fall 4 (zit. nach ANTIC). 50jiihr. Mann. 1 Jahr lang krank. Status: Cirrhosis hepatis 
Laennec mit Ascites und Odemen. Aortitis mit ,relativer Insuffizienz der Aortenklappen. 
Wa.R. positiv im Blut und Abdominalpunktat. Subikterus. Somnolenter Zustand mit 
cerebralen Symptomen und Delirien dauerte etwa 20 Tage, zwischendurch i){ters Remis­
sionen mit normalem psychischen Zustande. Zuletzt 3 Tage tiefes Koma, dann Exitus. 
Es handelte sich urn eine subakute Atrophie der cirrhotischen Leber. 

, Der erste Fall entspricht in seiner Verlaufsart den klassischen Beschreibungen 
der "akuten Leberatrophie". Oft kann vor dem Sichtbarwerden der Gelbsucht 
ein kurzes dyspeptisches Vorstadium auftreten, ihm schlie13en sich dann Er­
scheinungen an, wie sie im vorigen Abschnitt bei der akuten ikterischen Hepato­
pathie geschildert wurden und dann endet die Krankheit im komatosen Zu­
stande, der im ganzen eine Steigerung der Symptome der einfachen Gelbsucht 
darstellt. BERGSTRAND gibt aus seiner reichen Erfahrung folgendes Schema 
als Darstellung des gewohnlichsten durchschnittlichen Verlaufes einer "akuten 
Leberatrophie" : 

Prl1lkterisches Stadium Ikterisches Stadium 

5 Tage 35 Tage Exitus 

Eine strenge Einteilung in akute, subakute, subchronische und chronische 
Formen mit Angabe verschiedener Zeitdauer fUr jedes Stadium, wie sie HERX­
HEIMER und SEYFFARTH durchfiihren, verwischt sich fUr den'IGiniker, der den 
ganzen Ablauf iibersieht und oft nicht nur ein einmaliges, sich etwa in 3 Wochen 
abspielendes Krankheitsbild iiberblickt, sondern einen bunten Wechsel von 
Krankheit und Gesundheit iiber langere Zeit beobachtet, in dem Zeiten gestorter 
Leberfunktion mit vollkommen kompensierter Leistung des Organes abwechseln, 
und schlie13lich der Endzustand im Koma eintritt, wie es das obige Beispiel 2 
zeigt. Wieder entnehmen wir BERGSTRAND zwei Beispiele ahnlichen Verlaufs: 

Miide und matt, aber kein Ikterus Ikterus Rein Ikterus Ikterus 

150 Tage 20 Tage 70 Tage I 60 'rage Exitus 

Ikterus I Gesund 

15 Tage 
Miirz 
1921 

I 60 Tage 
.1 April-Mai 

1921 

Ikterus 

150 Tage 
Juni-November 

1921 

ReI. gesund 1m Jahre 1925 iedoch Darmblutung 

1922 1925 1928 Exitus 

Au13er diesem mit haufigen Ikterusschiiben einhergehenden Krankheits­
verlauf kann auch die chronische Leberentziindung, die Cirrhose, in die Hepat­
argie iibergehen, wofiir wir ein Beispiel mit gleichzeitiger Syphilis gewahlt 
haben (s. oben Fall 4). Die auBerst stiirmisch ablaufenden Krankheitsbilder 
sind rechtselten (s. oben Fall 3). Sie gleichen in ihrem plOtzlichen Ausbruche 
einem schwersten Vergiftungszustande mit cerebralen Symptomen. Hiex: kommt 
es, wie auch unser Beispiel zeigt, gelegentlich nicht zur Ausbildung eines Raut­
ikterus, und doch zeigt die Leber auf dem Sektionstisch die typische Massen­
nekrose. Es spricht also das Fehien des Hautikterus nicht unbedingt gegen 
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die schwerste Form der Leberinsuffizienz. Auch bei sehr langsamem, sich iiber 
Jahre mit diffusen Magenbeschwerden hiniiehenden Verlauf kann der Tod an 
Hepatargie eintreten, ohne daB je eine Gelbsucht auf tritt, wofiir BERGSTRAND 
Beispiele bringt. 

Keineswegs darf durch diese 4 Beispiele der Eindruck erweckt werden, als 
ob es sich bei der Hepatargie stets um ein todliches Leiden handelt. Von patho­
logisch-anatomischer Seite ist die Ausheilung als grobknotige Cirrhose (MAR­
CHAND) beschrieben und von den Klinikern hat UMBER zuerst 1919 einen Fall 
geheilter Leberatrophie mitgeteilt, gestiitzt auf das mikroskopische Ergebnis 
einer Probeexcision bei einer Laparotomie. Derartige Beobachtungen haben 
sich dann gehauft (R. BAUER, BRAUN, BRUTT, HUBER und KAUSCH, KLEIN 
und SZENTMIKlLYI, RAUTENBERG, ROMER, STRAUSS, SCHLESINGER, TIETZE, 
UMBER 1926, RUPlLIUS und MULLER). Nach Ablauf einer schweren ikterischen 
Erkrankung mit Benommenheit oder Unruhe bleibt eine verhartete oft hockerige 
Leber zuriick, die vollstandig funktionstiichtig sein kann. Der Palpationsbefund 
ist offenbar einem luis chen Hepar lobatum vergleichbar nach der Beschreibung 
von STRAUSS und SCHLESINGER. Da schon 6 Wochennach Krankheitsbeginn 
dieses Narbenstadium tastbar sein kann, wurde auch die Moglichkeit einer 
akuten Cirrhose (u. a. CHIRAY und Mitarbeiter) erwogen, eine Tatsache, die 
wieder die Schwierigkeit der Krankheitsbezeichnung in der speziellen Noso­
logie - akute Cirrhose oder Ausheilungsstadium (Stadium vollendeter Repa­
ration) nach Hepatargie - zeigt. Jedoch soIlte in der klinischen Diagnostik 
der ausgeheilten FaIle von sog. Leberatrophie besonders sorgfaltig verfahren 
werden, nicht jeder schwere oder langdauernde Ikterus ist eine "Leberatrophie". 
Zur Diagnose der Hepatargie gehoren ganz bestimmte klinische wie chemische 
Ausfallserscheinungen. 

Klinische Erscheinungen. Die Krankheit befallt nach deutschen und eng­
lischen (ROLLESTON und McNEE) Autoren vorwiegend jiingere Generationen, 
HERXHEIMER zahlt 140 Falle unter 30 Jahren und 20 FaIle iiber 40 Jahren. 
BERGSTRAND jedoch gibt das Durchschnittsalter zwischen 441/2 und 461/2 Jahren 
an. Das weibliche Geschlecht ist in allen Zusammenstellungen bevorzugt. Auch 
bei Kindern ist die Erkrankung nicht selten (WEGERLE, HANS MULLER). 

Viele Kranke klagen iiber ein dumpfes Schmerzgefiihl in der Mitte des 
Oberbauches oder unterhalb des rechten Rippenbogens, auch von leichten, 
krampfartigen Zusammenziehungen hort man nicht selten. Selbst eine Steige­
rung bis zu kolikartigen Schmerzen kann vorkommen (UMBER, EHRMANN, 
TlLLGREN, eigene Beobachtung), die wegen des Verdachtes auf mechanischen 
GallengangsverschluB AnlaB zur Laparotomie geben. 1m folgenden sind nur 
die Symptome der schwersten Leberinsuffizienz beschrieben. Das Vorlaufer­
stadium, besonders die akute ikterische Hepatopathie, Leberlues oder Leber­
cirrhose usw. ist in den betreffenden Abschnitten bereits abgehandelt. Der 
hepatargische Zustand ist in erster Linie gekennzeichnet durch nervose Sym­
ptome. Hochgradige Erregungszustande mit heftigem Schreien oder Stohnen 
und lautem Zahneknirschen konnen den Beginn der schwersten Leberinsuf­
fizienz anzeigen. Die Patienten sind oft nur mit Miihe im Bett zu halten und 
laufen unruhig, unverstandliche Worte vor sich hinmurmelnd, im Zimmer 
umher. Nie werde ich vergessen, wie ich ein kraftiges, junges Madchen in diesem 
Zustande mit weitaufgerissenen Augen und verstortem Blick abends auf dem 
Vorplatz in der Klinik antra£. Diese Verwirrtheitszustande geben nicht selten 
AnlaB zur Einlieferung in eine psychiatrische Klinik und begriinden den fran­
zosischen Ausdruck "folie hepatique". BERGSTRAND notiert von einem Kranken: 
Er spuckt um sich, schlagt, beiBt, schreit. Diese motorischen Reizerscheinungen 
beziehen sich vorwiegend auf die extrapyramidalen Bahnen, Krampfe einzelner 
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Muskelgruppen oder allgemeine an Epilepsie erinnernde Konvulsionen werden 
beobachtet. Die Pupillen sind etwas erweitert, die Lichtreaktion ist erhalten, 
Haut- und Sehnenreflexe uberall auslosbar, eher gesteigert, zuweilen kommt ein 
positiver Babinski oder ein FuBklonus vor, die Sensibilitat scheint vollstandig 
intakt. Auf dieses mehr oder weniger deutlich ausgepragte Erregungsstadium 
mit Delirien folgt oft plOtzlich eine Schlafsucht mit groBer Atmung, wie im 
diabetischen Koma. Tief bewuBtlos mit verfallenen Gesichtszugen liegen die 
Kranken oft mehrere Tage vollig bewuBtlos da, ein suBlicher, aromatischer 
Geruch der Atemluft - zuerst von UMBER als Foetor hepaticus beschrieben -
ist charakteristisch (EpPINGER, BERGSTRAND, ANTIC). AuBer leichter Unruhe 
sind gerade apathische Zustande oder depressive Stimmung - wir haben es 
bei der akuten ikterischen Hepatopathie besonders betont - ein frUbes Zeichen 
der drohenden Hepatargie, zunehmende Unlust, vorubergehende Trubung des 
BewuBtseins oder vermehrtes Schlafbedurfnis verlangen bei einem ikterischen 
Kranken stets besondere Aufmerksamkeit, damit der rechtzeitige Versuch, 
ein todliches Koma abzuwenden, nicht unterlassen wird. 

1m Liquor cerebrospinalis kann eine Vermehrung der Polypeptide gefunden 
werden (FISSINGER, NOEL, MICHAUX und HERBAIN), nach ANTIC ist der Stick­
stoffgehalt und Zellgehalt nicht verandert, bei intakten BlutgefaBen sind Bili­
rubin und Gallensaure im Lumbalpunktat nicht nachweisbar (BORCHARDT). 

Der Hautikterus ist bei der Hepatargie in seinem AusmaBe gewissem Wechsel 
unterworfen, er kann an- und abschwellen (TILLGREN). 1m allgemeinen wird 
man eine ausgesprochene Gelbfarbung nicht vermissen (BARCHASCH, doch haben 
wir oben bewuBt ein Beispiel ohne sichtbaren lkterus angefiihrt, subikterische 
Kranke sind nicht selten. 1m komatosen Zustande nimmt oft das Serumbili­
rubin ab (LEPEHNE, STRUMPELL, RETZLAFF, eigene Beobachtung). So kann 
auch die Gallenblasengalle entweder farblos bis dunngelb (BRAUN) oder hoch­
gestellt (HERXHEIMER, LEPEHNE) gefunden werden. Bei Duodenalsondierung 
kurz vor Ausbruch der Leberdekompensation sah BERGSTRAND reichlich Leuko­
cyten in der Lebergalle. Ebenso sind die Faeces mehr oder weniger acholisch, 
doch niemals v611ig farbstofffrei, nach LEPEHNE sogar meist gefarbt. 1m Harn 
ist meist Bilirubin vorhanden, stets Gallensauren, wechselnde Mengen von Uro­
bilin und Urobilinogen. Auf eine besondere Form der Aldehydreaktion, die 
grune Urobilinogenreaktion, hat UMBER zuerst aufmerksam gemacht, ihr Wesen 
ist nicht geklart (Umwandlungen von Bilirubin zu Biliverdin nach EpPINGER 
und HOSCH, Harnstoffreaktion nach WELTMANN, TILLGREN). Ferner zeigt der 
Harn meist eine schwache EiweiBreaktion, wenige hyaline und granulierte 
Zylinder sind im Sediment. 

Die Leber ist besonders im ikterischen Vorstadium vergroBert, in ihrer 
Konsistenz vermehrt, ihre Oberflache glatt, sie ist leicht druckempfindlich. 
1m komatosen Zustande kann es zu einer rasch zunehmenden Verkleinerung 
des Organes kommen, der untere durch die Palpation zugangliche Leberrand 
ruckt dem Rippenbogen immer naher, schlieBlich bleibt nur eine schmale, per­
kussorisch feststellbare Leberdampfung unterhalb des rechten Zwerchfelles, und 
mit der palpierenden Hand hat man das Gefuhl "der Leere im rechten Hypo­
chondrium" (STRUMPELL). 

Eine Milzvergro{3erung gehOrt nicht unbedingt zu dem Krankheitsbilde, 
EHRMANN fand sie in der Halfte der FaIle, LEPEHNE haufiger, jedenfalls ist die 
Milzschwellung nie sehr erheblich (STRUMPELL). 

Die Streitfrage, ob ein Ascites vorkommt, ist jetzt dahin entschieden, daB 
nach langerer Krankheitsdauer mit dazwischen liegenden Remissionen haufig 
ein Transsudat (oft trube, Leukocyten und Lymphocyten enthaltend, spez. 
Gewicht 1005-1015) auftritt (SIMMONDS, FRANKEL, FAHR, LEPEHNE, STRAUSS, 
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MINKOWSKI, UMBER). Die akuten Verlaufsarten lassen meist eme klinisch 
nachweisbare Wasseransammlung im Bauch vermissen. 

Zeichen schwerer hamorrhagischer Diathese sind bei ikterischen Kranken als 
Zeichen fortschreitender Leberinsuffizienz in Verbindung mit allgemeiner infek­
Wiser oder toxischer GefiiBwandstorung zu werten. Wenn auch Nasenbluten 
bei einfacher Gelbsucht ofters vorkommt, so sind Hamatemesis, Melaena und 
Hautblutungen ernstere Zeichen, aber sie sind keineswegs regelmaBig mit der 
Hepatargie vergesellschaftet (Eppinger, STRUMPELL, FRANK, eigene Beobach­
tung). Die Blutgerinnungszeit kann verzogert sein (EHRMANN). Das Salzplasma 
gerinnt auf Zusatz von Eidotter (Probe nach WOOLDRIDGE NOLF) verlangsamt 
wie bei Hamophilie (W. SCHULTZ und SCHAFFER), die Blutungszeit dagegen ist 
normal oder nur wenig verlangert. Der gleichzeitige Fibrinogenmangel spielt 
fUr die Gerinnungsverzogerung wahrscheinlich keine entscheidende Rolle (MORA­
WITZ und BIERICH, SCHULTZ und SCHEFFER, HARTMANN), das Fehlen oder 
ein zu lockeres Gefiige des Plattchenthrombus bei numerisch ausreichender 
Plattchenzahl ist nach FRANK das Entscheidende bei der hepatischen Pseudo­
hamophilie. 

Eine Vermehrung der Leukocyten kommt, wenn auch nicht regelmaBig, so 
doch ofters vor als bei leichter Leoorinsuffizienz (EHRMANN, KLEIN, SZENTMI­
KALYI). In den polynuclearen Leukocyten finden sich Vakuolen, die farberisch 
sich als Cholesterinester erweisen (WEIGELT, SCHlLLING). Die Leukocytose geht 
mit relativer Lymphopenie einher. Eine Zunahme der roten Blutkorperchen ist 
beobachtet, auf die Schwankungen in der Zahl der Erythrocyten macht- BERG­
STRAND aufmerksam, der in 45 Fallen 28mal sekundare Anamien beobachtet hat. 

Die Blutk6rperchensenkungsgeschwindigkeit kann stark verlangsamt sein 
(BLOMSTROEM, TILLGREN, eigene Beobachtung), ihre Steigerung deutet auf 
besondere Komplikation hin, z. B. Bronchopneumonie oder Pankreasnekrose 
nach BERGSTRAND. 

Das cardiovasculare System ist bei der Hepatargie stark in Mitleidenschaft 
gezogen. Die sonst bei Ikterus so haufige Bradykardie fehIt, die Steigerung der 
Pulszahl ist ein prognostisch schlechtes Zeichen; TILLGREN gibt 80 Pulse in der 
Minute als Grenzzahl zwischen benignen und malignen Fallen an. 

Abweichungen in der Korperwarme sind meistens nicht vorhanden, nur 
leichte subfebrile Temperaturen. Sub finem vitae kommt es haufig zu ganz 
hohem Anstieg, der 41 0 erreichen kann. 

Hautjucken scheint seltener als bei leichteren Ikterusformen vorzukommen. 
Hautausschlage mit Ahnlichkeit allergischer Hautreaktion, auch masernahnliche 
Exantheme sah BERGSTRAND. 

Storungen der Leberfunktion. -Die bei der akuten ikterischen Hepatopathie 
zusammengestellten Storungen einzelner Partialfunktionen erfahren bei der 
Hepatargie eine machtige Steigerung oder nehmen einen besonderen Verlauf. 

Die Bildung des Gallenfarbstoffes kann infolge fortschreitender Leberdekom­
pensation abnehmen, was sich in der Senkung des anfangs erhohten Serum­
bilirubinspiegels ausdriickt, ohne daB gleichzeitig eine vermehrte Gallensekretion 
in den Darm (deutliche Farbung des Stuhles oder stark positive Urobilinprobe 
im Harn) einsetzt. Das Serum gibt prompte direkte Reaktion nach v. D. BERGH, 
LEPEHNE, FEIGEL und QUERNER). Die Gallensauren bleiben im Serum und 
Harn stark erhoht (LEPEHNE, BORCHARDT). 

Kohlehydratstoffwechsel. Besonders niedriger Niichternblutzucker zwischen 
56 und 66 mg-% (ELEK und GOLDGRUBER, EHRMANN, HOSCH, UMBER, 
STROEBE, ROTH). Alimentare Lavulosurie nach Lavulose per os (BERGSTRAND), 
dagegen Ausbleiben der alimentaren Galaktosurie nach Galaktose per os in 
3 Fallen (ZADEK, TIETZE und GEBERT). Flache Blutzuckerkurve nach Galaktose 
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per os oder intravenos (POLLAK). Hoher Anstieg des Blutzuckers und Ausbleiben 
des Riickgangs zum Ausgangswert innerhalb von 21/2 Stunden nach Lavulose 
per os (STROEBE). Abweichende Blutzuckerkurve bei Insulin-Glueose-Wasser­
belastung (ALTENHAUSEN und MANOKE). 

Fettstoffwechsel. Geringe oder fehlende Erhohung der Ketonkorper im Blut 
(STROEBE, SCHERK, zum Teil erhohte Blutketonwerte SEELIG, sowie HERLITZKA 
und OLIVA), fortsehreitende Verminderung des Gesamteholesterins und Sinken der 
Cholesterinester im Blut (BURGER und BEUMER, THANNHAUSER und SCHABER, 
ADLER und LEMMEL, MANCKE, STROEBE, HOSCH). Abnahme des Blutleeithins 
(HOSCH). 

Eiwei/3stoffwechsel. ErhOhung des Rest-N im BIut (ROTH). Gesteigerte, dann 
absinkende N-Ausseheidung im Harn. Erhohung der Aminosauren im Blut 
(NEUBERG und RICHTER, FEIGEL und LUCE, UMBER, STROEBE, HOSCH) und im 
Harn (UMBER, EpPINGER, BECHER und HERMANN). Alimentare Hyperamin­
acidurie (MANCKE und ROHR), Leuein und Tyrosin im Harnsediment. Ver­
mehrte Ammoniakausseheidung im Harn (UMBER, EpPINGER). Vermehrung des 
Kreatinins im Harn (UMBER, FEIGEL und LUCE). ErhOhung des Xanthoprotein­
wertes im Blut (HOSCH). 

Entgiftende Funktion. Steigerung der Gesamt-Kohlenstoffausfuhr im Harn 
naeh Mentholbelastung (VOIT und WENDT). 

Exkretorische Funktion. Bromsulfaleinprobe positiv (BERGSTRAND, pro­
gressive Steigerung in malignen Fallen nach TILLGREN). 

Ferner kann die Alkalireserve im Venenblutplasma herabgesetzt sein (ADLER 
und JABLONSKI, HOSCH). Naeh STRAUB keine wesentliche Anderung. 

In einem Fall fand BIELSCHOWSKY an unserer Klinik eine eehte Aeidose im 
Arterienblut: 37,8 Volumen-% Alkalireserve bei 40 mm-Hg PH reguliert 7,25. 

Nach IMMHAUSER steigt der Rest-Kohlenstoff, chininresistente Lipasen 
finden sieh im Serum (UMBER). Eine Blutanalyse bei Hepatargie (eigene Be­
obachtung) hatte folgendes Ergebnis: 

Tabelle. 

I 
Datuml Aceton 

lil-OXy-j . I jserum-I Bl t butter- Ammo- Rest-N bili- u . 
Nr. Name Krankheit j siiure N rubin I zucker 

I mg-% mg-% I mg-% mg-% I mg-% mg-% 

1 Klie. Akute Leberatrophie 24.5. 1,63 4,24 9,6 39,2 16,0 -
(Sektion) 26.5. 1,33 7,12 17,9 58,8 13,6 HI 

27.5. (Exitus) 

2 Brich. Akute Leberatrophie 16.5. 2,71 7,25 - 22,4 8,6 66 
(Sektion) 17.5. (Exitus) 

3 Thiele Akute Leberatrophie 5.11. 1,28 5,6 10,8 - - -
(Sektion) 

Kiirzlieh konnten wir eine erhebliehe Verminderung des Gesamteholesterins 
und einen Estersturz am 12. Krankheitstage (1 Tag ante exitum) feststellen: 
Gesamteholesterin 78 mg- %, freies Cholesterin 71 mg- %, verestertes Chole­
sterin 7 mg· % (also 8% vom Gesamteholesterin), Gesamtfettsauren 269 mg- % 
(normal 350 mg- %). Chemisehe Analysen konnen nur dann von Nutzen sein 
fUr die Diagnostik und Therapie der Hepatargie, wenn fortlaufende, womoglieh 
tagliche Untersuchungen (z. B. Cholesterin oder Xanthoproteinwert im BIut, 
Aminosauren im Harn und Blut, Oberflachenspannung des Serums) dureh. 
gefiihrt werden. In Anlehnung an die Ausfiihrungen iiber die akute ikterische 
Hepatopathie mochten wir hier den Cholesterinestersturz und die Vermehrung 
der Aminosauren im BIut als fiihrende Stoffwechselsymptome bezeichnen. 
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Aus Reihenuntersuchungen besteht die Moglichkeit, daB aus der stetigen Ver­
anderung der Resultate nach der Seite fortschreitende Verminderung der Leber­
leistung das Herannahen des Leberzusammenbruches friihzeitig erkannt. wird, 
eine Diagnose, die im allgemeinen der sorgfaltigen klinischen Beobachtung 
vorbehalten bleiben muB. 

Chemische Untersuchungen des Leichenorganes haben eine relativ starke 
Zunahme der lOslichen Stickstoffsubstanzen (HOPPE-SEYLER) una: der Fette 
(BEUMER, BREUSCH und SCALABRINO), einen ziemlich niedrigen Gehalt an 
Gesamtkohlehydrat (0,35--0,47%) und nur Spuren von Glykogen (POPPER 
und WOCACEK) ergeben. Hamolytisch wirkende, ungesattigte Fettsauren konnten 
JOANNOWICZ und PICK sowie HERMANN und STERN aus der Leber extrahieren, 
alkohollosliche Hamolysine fand JACOBI. 

Atiologie und Pathogenese. Positive Blutkulturen intra vitam (v. KAHLDEN) 
oder Bakterienbefunde im Leichenorgan (H. STROEBE), vor deren "Oberwertung 
aber ausdriicklich gewarnt werden muB (REICHMA~), haben zu der Auffassung 
gefiihrt, daB es sich um eine infektiose bzw. infektiOs-toxische Erkrankung 
handele. Einzelne Beobachtungen, daB sich an akute Infekte, wie GonorrhOe 
(CHWALA), grippeartige Erkrankung (dHABRoL und BUSSON), Ruhr (HART), 
Osteomyelitis (MEDER), ferner Typhus, ErysiPeI, Sepsis, unbehandelte Lues 
(ANTIC) die Leberinsuffizienz anschlieBen kann, zeigen, daB es sich keineswegs 
um eine bestimmte Bakterienart oder ein bestimmtes Toxin in jedem Fall 
handeln muB. Allerdings spricht das epidemische Auftreten von Gelbsuchts­
fallen, die dann zum Teil in akuten Leberzusammenbruch endeten (FRERICHS, 
MEDER) wieder fiir die Moglichkeit einer spezifischen Infektion. Und so kommt 
BERGSTRAND in seiner umfassenden Studie iiber das epidemische Auftreten 
der Leberatrophie in Schweden im Jahre 1927 (97 Falle) zu dem SchluB, daB 
es sich um eine Krankheit sui generis, hervorgerufen durch ein spezifisches 
Agens, handeln miisse, moglicherweise eine Streptokokkeninfektion (in 20 Fallen 
konstant ein Streptococcus yom Viridanstyp im Darm). 

Von anderer Seite wird mehr Wert gelegt auf eine alimentare Intoxikation 
(STRAUSS) oder auf eine Autointoxikation auf dem Weg. der Pfortader an die 
Leber herangetragen (EWALD). EpPINGER halt die Bildung atypischer Ver­
dauungsprodukte unter dem EinfluB einer pathologischen Darmflora oder die 
Resorption von Giften (exogen entstanden nach Art der Wurstgifte) fiir moglich. 
DaB unbelebte Gifte, wie Arsen bzw. Salvarsan, Phosphor, Chloroform, Chloral, 
Tetrachlorethan (HERXHEIMER), Acetylin-Tetrachlorid (SCHIEBLER) und Pilz­
gifte den volligen Leberzusammenbruch als ausgesprochene hepatocellulare 
Noxen hervorrufen konnen, ist durch vielfache Beobachtung am Menschen 
sichergestellt (s. Kapitel iiber toxische Hepatosen) und im Tierexperiment zu 
reproduzieren, allerdings nur unter bestimmten Bedingungen. Es ergibt sich 
zumeist aus den iiberaus zahlreichen Mitteilungen von Einzelfallen und unserer 
bisherigen Darstellung ohne Zwang, daB ein atiologisch einheitliches Krankheits­
bild nicht vorliegt, sondern eine besonders schwere Form der Leberschadigung 
verursacht durch verschiedenste Noxen. Die Hepatargie ist eine Resultante 
von der Art und Dauer der schadlichen Einwirkung und der Reaktion des Leber­
gewebes, wohl auch gleichzeitig des Herzens, der Niere und der Muskulatur. 
Es handelt sich also um einen klinischen Sammelbegriff, bei dem das Versagen 
des Leberchemismus im Vordergrund des klinischen Bildes steht. Bei jeder 
Leberaffektion besteht an sich die Moglichkeit des "Oberganges in den Zustand 
der schwersten Insuffizienz, in fast jedem Kapitel dieser gesamten Darstellung 
ist bei der Besprechung der Prognose von der volligen Leberdekompensation 
die Rede, so bei langdauerndem Stauungsikterus, bei hochgradiger Durchsetzung 
der Leber mit Carcinomknoten, bei der Lebercirrhose, bei Infektionsschaden 
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der Leber (u. a. Lues, Malaria, Cholangitis) und bei der sog. einfachen Gelb­
sucht. Auch stumpfes Bauchtrauma (BERGEL, PETER) und SchuBverletzung 
(MULLER und MANDEL) konnen der AulaB sein. Die Frage, wann und wodurch 
letzten Endes die Hepatargie im Laufe einer Leberstorung ausgelOst wird, muB 
oft unbeantwortet bleiben. 1st etwa eine akute ikterische Hepatopathie schon 
vom ersten Krankheitstagean in ihrem Verlauf festgelegt, daB sie im Koma 
enden wird 1 Ein bestandiger Faktor, der bei den verschiedenen Vorlaufer­
stadien sich schlieBlich noch hinzugesellt, fehlt. Es fallt in vielen Vorgeschichten 
auf, daB nicht nur eine einmalige Leberschadigung vorliegt, sondern das Zu­
sammentreffen wiederholter und auch verschiedenartiger hepatotroper Noxen, 
etwa Alkohol und Lues, Schwangerschaft und friiher durchgemachte Chole­
cystopathie mit Leberbeteiligung, Lebercirrhose und akuter Infekt (Angina, 
Grippe, Typhus), rezidivierende akute ikterische Hepatopathie im engeren Sinne 
und in kurzen Abstanden wiederholte Narkosen, fiihrt schlieBlich im Laufe 
langerer Krankheitsentwicklung, dann allerdings oft plotzlich einsetzend zum 
Coma hepaticum. Auch psychische Traumensollenals ungiinstig wirkendesMoment 
nicht unerwahnt bleiben. Als gemeinsames Bindeglied nimmt allerdings BENEKE 
eine spastische Ischamie bedingt durch nervosen Reiz vom Ganglion coeliacum 
oder den GefaBzentren der Medulla oblongata und des Riickenmarkes oder 
reflektorisch ausgelOst VOIl). Leberparenchym aus auf das lokale GefaBsystem 
an. In der Auffassung-t daB es sich nicht um ein atiologisch einheitliches 
Krankheitsbild, sondern um verschiedene Entstehungsmoglichkeiten handelt, 
sind sich heute die meisten Forscher einig (MINKOWSKY, EpPINGER, HERX­
HEIMER u. a.). 

DasWesen des Krankheitsprozesses ist charakterisiert durch die Massen­
nekrose des epithelialen Parenchyms. Die sonst so auBerordentlich groBe 
Regenerationskraft der Leber erliegt der ungestiimen Gewalt der zusammen­
treffenden Noxen, die nekrotischen Zellen werden nicht mehr beseitigt, ihre 
Zerfallsprodukte und die in der Leber normalerweise vorhandenen Fermente 
(auch das Pankreasferment 1) wirken wiederum in der gleichen Richtung 
fortdauernder Protoplasmazerstorung, die Autolyse des Organes schreitet 
ungehemmt fort, soweit nicht, die doch immer vorhandene Neubildung von 
Lebergewebe oder ein Rest noch funktionstiichtiger Zellen eine gewisse lebens­
notwendige Leistungsfahigkeit als intermediares Stoffwechselorgan iiber eine 
kritische Zeit hin garantiert. EpPINGER spricht dem Plasmaiibertritt als Folge 
einer schweren Capillarschadigung die groBte Bedeutung fiir die Entstehung zu 
(s. Lehrbuch der Leberkrankheiten, S. 353. 1937). Es handelt sich um den 
schwersten Grad der serosen Entziindung (POPPER), von deren leichteren Stadien 
bei der akuten ikterischen Hepatopathie die Hede war (s. S. 1279). Wenn wir 
in schweren Fallen fiir aIle Partialfunktionen der Leber Funktionsschaden nach­
weisen konnen, so erscheint uns dabei nicht ein besonderer Ausfall maBgebend 
fiir den weiteren Ablauf. Die Glykogenarmut der Leber wird vielfach nach der 
Ansicht von UMBER als ein besonders disponierendes ¥oment angesehen, wozu 
die Haufung der Leberdekompensation in den Hungerjahren 1920-21 (Lu­
BARSCH, HERXHEIMER, UMBER, SrnUMPELL, KUTTNER, HOESCH, LEPEHNE, 
BITTORF, Widerspruch von PLEHN) als Beweis herangezogen und die Hepatargie 
in Vergleich zur glykopriven Intoxikation· von FISCHLER am ECKschen Hund 
gesetzt wurde. Doch ist der Glykogenmangel nur ein eben anatomisch leicht 
und schon friihzeitig faBbarer Ausdruck geschwachter Funktion im Kohlehydrat­
aufbau. Mit ihm gleichzeitig ist auch der EiweiB- und Fettstoffwechsel in seinem 
reglilaren Ablauf gestort und die entgiftende Funktion des Organes arbeitet 
nur ungeniigend fort. Eben die Vielheit der Fehlleistungen und die Beharrung 
auf Zwischenstufen im chemischen Auf- und Abbau sind dem Wesen des 
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hepatargischen Zustandes eigentiimlich (s. Zusammenstellung iiber die Storungen 
der Leberfunktion, S. 1287). 

Pathologische Anatomie. Aus dem Handbuch von HENKE-LuBARSCH zitieren 
wir wortlich eine kurze, makroskopischen und mikroskopischen Befund um­
fassende Schilderung von HAUSER: 

Das typische Bild besteht makroskopisch in einer ganz betrachtlichen Verkleinerung 
der Leber, deren Rander schwarz sind und deren Kapsel fein gefaItelt, runzelig ist. Die 
Konsistenz ist je nach dem vorliegenden Stadium verschieden. Die Leber ist bald zah oder 
zahelastisch, bald elastisch weich, bald endlich schlaff und welk (E. FRANKEL). Das Gewicht, 
in der Regel herabgesetzt, schwankt in weiten Grenzen. In akuten Fallen ist stets eine 
mehr oder weniger diffuse Gelbfiirbung, die auf Triibung und VerfettuJ;lg der noch vorhan­
denen Leberzellen zuriickzufiihren ist, wiihrend gleichzeitig auftretender Ikterus einen mehr 
ockergelben Farbton bewirkt, zu erkennen. Der nunmehr einsetzende Verfall der mit Fett 
und Galle beladenen Leberzellen fiihrt schlieBlich zu ausgesprochenen Detritusmassen. 
Dieser Vorgang bedingt die erwiihnte GroBen- und Konsistenzanderung. Es treten rasch 
zunehmende, sich vergroBernde und zusammenflieBende rote Herde auf, die volligem 
Parenchymschwund eventuell feinstem Detritus entsprechen. Nach Resorption der Zerfalls­
massen durch den Lymphstrom bleibt schlieBlich das den Farbton bestimmende blutreiche, 
eventuell auch von Blutungen durchsetzte Leberstroma iibrig. Solche Stellen erscheinen ein­
gesunken. Das Bild der gelben Atrophie ist in das der subakuten fleckigen, schlieBlich 
roten Atrophie iibergegangen. Das letztgenannte Bild bevorzugt graduell in der Regel 
den linken Leberlappen. Eine Lappchenzeichnung ist nicht mehr erkennbar. Gleichzeitig 
setzt eine entziindliche Infiltration ein, die bei langer sich hinziehenden Fallen mit regenera­
tiven Vorgangen, Gallengangswucherungen, Leberzellgeneration, eventuell bis zur knotigen 
Hyperplasie verbunden ist. Cirrhotische Veranderungen konnen das Bild beschlieBen. 

Weitere Einzelheiten iiber die Art der Gallengangswucherung oder der 
SproBbildung von den Gallengangen (HERXHEIMER, STOCKTON und KIMBALL), 
iiber den zentralen oder peripheren Beginn . der Lappchennekrose, iiber den 
Unterschied zwischen operativ entnommenen Leberstiickchen und dem Leichen­
organ (UMBER, FRANKEL, HAUSER) interessieren in diesem Zusammenhang 
weniger. Eine auffallende Cholesterinverfettung hat BEUMER beschrieben. 
Wesentlich ist fiir den Kliniker die LeberzeUregeneration bis zur knotigen 
Hyperplasie. Letztere ist der Ausdruck des kraftigen Aufbaues neuen 
Gewebes mit FUllktionstiichtigkeit (Glykogenablagerung nach KIMURA), in 
dem sich aber wiederum der nekrotische Zerfall ausbreiten kann. Solche 
kleinen und groBeren, buckligen VorwOlbungen, zuerst von MARCHAND be­
schrieben, entstehen nur im AnschluB an noch vorhandene Reste von Leber­
zellen, zugleich in Verbindung mit Gallengangswucherung (HESS, ORTH, HERX­
HEIMER, HANSER). Derartige hockerige Erhebungen im Lebergewebe kennt der 
Pathologe aber nicht nur nach langerer Krankheitsdauer an sog. typischer 
Leberatrophie, sondern sie kommen ebenfalls bei Lebercirrhose, Stauungs­
atrophien und septischen Erkrankungen vor, eben solchen Zustanden, in deren 
Entwicklungsreihe das Coma hepaticum liegt. FUr den Kliniker sind sie eine 
wichtige Stiitze fiir die Annahme, daB hier einmal das epitheliale Parenchym 
in groBerem Umfange nekrotisch zerfallen war, womit schwere klinische Er­
scheinungen in Beziehung gesetzt werden diirfen, auch dann, wenn sie langere 
Zeit zuriickliegen und die knotige Hyperplasie nur als Nebenbefund bei der 
Sektion registriert wird. Zellnekrosen in groBerem Umfange und Regeneration 
am epithelialen Parenchym sind somit die anatomische Grundlage der Hepatargie. 
An den iibrigen Organen sind als wesentliche J3efunde zu erheben: Bl.utreiche, 
vergroBerte Milz mit Eisenpigment, zuweilen rotes Knochenmark (EpPINGER), 
fleckformige Verfettung des Herzmuskels, intensive Verfettung der Niere (H. 
STROEBE, MAYER), kleine Nekrosen im Pankreas und oft in der Schilddriise 
(EpPINGER), degenerative Veranderungen im Gehirn (v. LEHOCZKY). Nahere 
Angaben iiber den Zustand derMuskulatur waren demKliniker sehr erwiinscht. 

Differentialdiagnose. Bei einem bewuBtlosen Kranken, dessen Anamnese 
unbekannt ist, wird ein leichtes ikterisches Hautkolorit und gewiB eine 
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ausgesprochene Gelbsucht den Verdacht einer Leberinsuffizienz erwecken. Man 
iiberlege ferner in Richtung des Coma uraemicum oder diabeticum. Die eventuell 
nach Katheterisieren vorzunehmende Harnuntersuchung wird AufschluB iiber 
einen Diabetes bringen, denn hohe Glykosurie und groBere Mengen von Aceton 
und Acetessigsaure mehr als ein einfacher Hungerzustand bedingt, gehoren 
nicht zur Hepatargie, dagegen positive Gallenfarbstoffreaktion und vermehrtes 
Urobilinogen, sowie positive MILLONsche Probe (Aminosaurereagens) und 
Leucin oder Tyrosinkrystalle im Sediment. Nicht immer leicht wird eine Uramie 
sich sicher ausschlieBen lassen, zumal Kombinationen beider Komaformen 
besonders bei der Lehercirrhose nicht selten sind. Der Befund einer Herz­
hypertrophie auchbei abgesunkenem Blutdruck infolge Kreislaufinsuffizienz 
spricht fUr eine Blutdruckkrankheit mit ihren Beteiligungen, ein heller Harn 
nach langerer Nahrungskarrenz lenkt den Verdacht in gleicher Richtung. Von 
den allerdings langere Zeit beanspruchenden Blutuntersuchungen ist nach 
HOESCH das Verhaltnis Harnstoff zu Aminosauren zu entscheiden. Beim Coma 
hepaticum ist der Xanthoproteinwert erhoht. Die GroBe der Leher ist zunachst 
als differentialdiagnostisches Hilfsmittel schwierig zu verwenden, ihre trotz 
etwaigem Meteorismus feststellbare Verkleinerung kann allerdings entscheidend 
sein. 

Therapie. Von dem resignierenden Standpunkt EWALDs (1913) "die Therapie 
ist machtlos" konnen wir heute mit Recht ahriicken. Jedenfalls solI ein energi­
scher Versuch leichtzuverarbeitende Kohlehydrate an die Leber heranzubringen 
und ihre Assimilation zu fordern, niemals unterlassen werden. Die taglich 
mehrmals wiederholte intravenose Zufuhr von Dextrose (100-300 ccm in 
20-40% iger Losung) oder Lavulose (100 ccm 20% ig) ist das Mittel der Wahl, 
vielleicht noch wirksamer als intravenose Dauertropfinfusion, die mehrere Tage 
lang in Gang gehalten werden muB (fUr 24 Stunden 1000 ccm 5 % ige Dextrose 
in physiologischer Kochsalzltisung). Nach ausgiebiger Darmspiilung - gleich­
falls als therapeutisches Hilfsmittel zu werten - sind Traubenzuckerklistiere 
angezeigt. Kleine protahierte Insulindosen, aber nur in Verbindung mit der 
Kohlehydrattherapie, konnen niitzlich sein. Sehr erregte Kranke bediirfen 
Beruhigungsmittel (Scopolamin). Auch eine Lumbalpunktion kann in An­
wendung gebracht werden. Bei drohendem, komatosem Zustand solI eine 
Magnesiumsulfatspiilung mittels Duodenalsonde nicht unterlassen werden. Die 
dringend notwendige Kreislauftherapie (herzwirksame und periphere Mittel) 
versteht sich von selbst. 1st infolge diagnostischen Irrtums eine Laparotomie 
vorgenommen, solI eine Hepaticusdrainage angelegt werden (BURESCH, TIETZE). 
Dber die auf Veranlassung von EpPINGER gelegentlich ausgefUhrte Milzexstir­
pation scheinen weitere Erfahrungen zu fehlen. Mit dem Gedanken der An­
regung der Leberregeneration wird Thyreoidin empfohlen (EpPINGER, LEPEHNE). 

14. Latente Hepatopathien. 
Nicht ein verschwommener Begriff ist uns die latente Hepatopathie, sondern 

von beiden Beobachtungen am Krankenbett, die durchaus zum Alltag arztlicher 
Tatigkeit gehtiren, daB sozusagen pltitzlich eine Lebercirrhose fertig da ist und 
daB die Kranken nach einer akuten ikterischen Hepatopathie im engeren Sinne 
sich nur sehr allmahlich erholen, ist von v. BERGMANN ausgegangen, als er es fUr 
eine Aufgabe der Klinik betrachtete, "die lavierten latenten Leberzustande zu 
erschlieBen (1927)". Damit sollte gewiB nichts prinzipiell Neues gesagt werden, 
nur das Bestreben, mit den Methoden heutiger Subtildiagnostik ein nach all­
gemeiner Erfahrung weites Krankheitsbild zu erschlieBen, war leitend, den 
Ausdruck latente Hepatopathie zu pragen. Wir verstehen darunter das uns 
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klinisch am friihesten zugangliche Stadium einer Lebererkrankung, man mochte 
fUr die Cirrhose fast sagen, das friiheste Friihstadium der Cirrhose, denn vom 
Friihstadium oder dem Vorlauferstadium war schon immer die Rede. Also 
der allererste Beginn einer Lebererkrankung interessiert uns hier, nicht nur fUr 
die Cirrhose, sicher macht auch der Kranke mit akuter ikterischer Hepatopathie 
im engeren Sinne ein oft langes Krankheitsstadium durch, bis die Gelbsucht 
die Diagnose offenbart. Ferner gehOrt in dieses Gebiet die Suche nach Rest­
zustanden friiherer Lebererkrankungen, ebenso wie es das Denken an friihere 
Nierenerkrankungen jedem Arzt zur Selbstverstandlichkeit geworden ist. Der 
Restschaden, zunachst also nicht ins Auge springend, kann auf Grund friiherer 
primarer Lebererkrankung oder Miterkrankung der Leber bei Allgemeinerkran­
kungen oder leberferner Organerkrankungen zuriickgeblieben sein. Einer 
latenten Hepatopathie kann also ein akutes Krankheitsstadium der Leber oder 
anderer Organe mit Riickwirkung auf die Leber vorangehen oder sie entwickelt 
sich langsam und schleichend, ohne daB ihr Beginn sich durch ein besonderes 
Ereignis deutlich hervorhebt, oder sie besteht im Rahmen einer anderen chroni­
schen Erkrankung (Fettsucht, Bluterkrankung, Diabetes, Gicht, Carcinom). Die 
beiden Hauptstiitzen der subtilen Diagnostik sind hier die Vorgeschichte, zu 
deren sorgfaltige Aufnahme zielbewuBtes Fragen des Arztes und ruhiges 
Anhoren der Beschwerden des Kranken gehort, und das Ergebnis der 
Funktionsproben der Leber, wahrend der Untersuchungsbefund am Kranken 
zuriicktritt. 

Aus der Vorgeschichte erfahren wir sehr hiiufig, daB eine Gelbsucht iiber­
standen wurde. Die Ursache des Ikterus nach Verlaufsdauer und Beschwerdeart 
naher zu ergriinden, ist wesentlich, um Klarheit iiber eine Parenchymerkrankung 
der Leber oder eine Storung in den extrahepatischen Gallenwegen (wie oft ist 
hier beides kombiniert, beim Ulcus duodeni an die Einbeziehung der Gallenwege 
zu denken, s. KALK und SIEBERT) oder einen hamolytischen Ikterus zu 
erhalten. Von Darmkatarrhen ohne Gelbsucht (Gastroenteritis, Colitis) werden 
wir oft horen (BITTORF und v. FALKENHAUSEN, GUTZEIT und WENDT, HEIM­
BERGER). Dber den Ablauf der sog. kindlichen Infektionskrankheiten (WOLFF), 
iiber chronische Infekte und sog. fokale Infektionen muB man sich nach 
Moglichkeit genau unterrichten lassen, die Frage nach hepatotropen Giften 
(Alkohol, Blei, Lues) darf nicht unterlassen werden, wobei der Beruf des 
Kranken und besondere Lebensgewohnheiten zu beriicksichtigen sind. Hier 
haben ferner chirurgische Erkrankungen wegen der Haufigkeit und verschie­
denen Vertraglichkeit von Narkosen (Chloroform, Avertin) besondere Bedeutung. 
SchlieBlich wirken bestimmte Medikamente chronisch oder Ofters in groBen 
Dosen gebraucht (Arsen, Salvarsan, Atophan, Arkanol, Thyreoidin, Phosphor) 
auf ein empfindliches Organ sicher leberschiidigend. Bei der Frau sind Zahl 
und schnelle Aufeinanderfolge ausgetragener und nichtausgetragener Schwanger­
schaften (Abortivmittel!) und besonders Schwangerschaftstoxikosen (F. STROEBE) 
wesentlich. 

Symptomenbild. Die Kranken haben oft eine trockene, glanzlose Haut und 
eine mattgelbe Farbe des Gesichtes, man glaubt auf einen latenten Ikterus 
schlieBen zu miissen, ohne immer eine Erhohung des Serumbilirubinspiegels iiber 
1 mg zu finden. Sie erinnern in ihrer Farbe an das, was von den franzosischen 
Autoren als "Teint bilieux" beschrieben worden ist. Dazu kommt gelegentlich 
eine leicht braunliche Pigmentierung mit mehr oder weniger ausgesprochener 
Ausdehnung von kleinen Naevi pigmentosi. Bei der fertigen Lebercirrhose, 
nicht nur bei ihrer ausgesprochenen hamochromatotischen Form, ist ja eine An­
haufung von eisenfreiem und eisenhaltigem Pigment besonders an den Schlafen 
und um die Augenlider nicht selten. 
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Die subjektiven Beschwerden der Kranken sind haufig recht unbestimmt. 
Klagen iiber Kopfschmerzen und gedriickte Stimmung - man denke an die 
Bedeutung ~es Wortes Melancholie - werden oft vorgebracht. Alkoholische 
Getranke, wenn auch friiher recht beliebt, meidet der Kranke gelegentlich 
spontan. Jedem Untersucher werden Anklange an gastritische Beschwerden 
oder versteckte Gallenwegserkrankungen auffallen. 

Diagnose. Vorgeschichte, Beschwerdekomplex und das wenig ergiebige 
Resultat der Untersuchung erinnern an das oder iiberkreuzen sich mit dem, was 
als Vorlauferstadium der Cirrhose oder Friihdiagnose der beginnenden Leber­
cirrhose (MORAWITZ und MANCKE) beschrieben ist, doch fallt da meist eine 
schon palpable Leber auf. Der Begriff der latenten Hepatopathie bezieht sich 
jedoch nicht nur auf die enge Grenze der Cirrhosis incipiens, wie oben ausein­
andergesetzt, sondern umfaBt jegliche schwerfaBbare Leberstorung (F. STROEBE, 
KALK). Ahnliche Beobachtungen sind von A. ADLER, CARRIE, GLENARD, ANTO­
NELLI gemacht. 

Die weitere diagnostische Stiitze ist die Untersuchung des intermediaren 
Leberstoffwechsels, um die sich hier ACHELIS, KALK, STAUB und F. STROEBE 
bemiiht haben. Mehrere Partialfunktionen miissen gepriift werden, wozu am 
besten Belastungsproben heranzuziehen sind (s. Abschnitt Leberfunktions­
proben). ZweckmaBig sind folgende Untersuchungen: 

A. Gallenfarbstoffwechsel. Quantitative und qualitative Bilirubinbestimmung 
nach H. v. D. BERGH. Liegt ein latenter Ikterus (Serumbilirubin iiber 1 mg 
ohne Hautikterus) vor, ist die Erkennung leicht. Harnurobilin ist nicht immer 
vorhanden. Urobilinogen in der Galle. Verminderung oder Vermehrung des 
Gallenfarbstoffes in der Galle (KALK, RUHBAUM und MATHEJA). 

B. Kohlehydratstoffwechsel. Ablauf der Hyperglykamie und Hohe der 
Zuckerausscheidung im Urin nach peroraler Belastung mit Galaktose oder 
Lavulose. Insulin-Glykose-Wasserbelastung nach ALTENHAUSEN. 

C. EiweiBstoffwechsel. Gelatinebelastung nach MANCKE. 
D. Exkretorische Funktion. Bromsulphaleinprobe nach S. M. ROSENTHAL. 

Bilirubinbelastungsprobe nach v. BERGMANN. 

Die Frage nach der weiteren Entwicklung einer latenten Hepatopathie kann 
nur auf Grund langerer, ja jahrelanger Beobachtung entschieden werden. Der 
Zustand ist keineswegs als stabil anzusehen. Viele dieser leichten Storungen 
werden vollstandig ausheilen und keinerlei Schadigung hinterlassen. Wirkt 
jedoch die hepatrope Noxe fort, so ist der Ubergang zur Cirrhose gegeben, es 
stellt sich im Laufe der Zeit eine deutliche LebervergroBerung und -verhartung 
ein, die dyspeptischen Beschwerden nehmen heftigere Grade an (z. B. Meteoris­
mus). Ein Verlauf in einzelnen Schiiben wird dann besonders zum Ausdruck 
kommen, wenn etwa nach einer akuten ikterischen Hepatopathie im engeren 
Sinne ein leichter Restzustand geblieben ist (ERSTATIEW) und jetzt eine 
andersartige Giftschadigung wie ein Alkoholabusus oder ein akuter Infekt das 
disponierte Organ trifft oder gar spater nochmals eine Gelbsucht folgt. 

Den anatomischen Nachweis des klinisch und stoffwechselmaBig hier be­
schriebenen Krankheitsbildes miissen wir aus naheliegenden Griinden schuldig 
bleiben. Wie konnen annehmen, daB es sich zum Teil um Fettlebern handelt, 
z. B. bei Alkoholikern oder Fleischern (TALLENBERG). Intraacinose entziind­
liche Herde konnen sich besonders im Friihstadium der Lues entwickeln, 
odematose Schwellung des gesamten Organes wird nicht selten sein. Ob auch 
einzelne vielleicht centroacinos gelegene Leberzellnekrosen vorkommen, muB 
dahingestellt bleiben. Bei weiterem Fortschreiten wird eine leichte periacinose 
Bindegewe bswucherung einsetzen. 
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Die Bedeutung der 1atenten Hepatopathie reicht weit iiber das engere Fach­
gebiet der inneren Medizin hinaus, ja die Kenntnis dieser leichten Leberstorungen 
scheint gegeniiber anderen manifesten Organerkrankungen sehr viel wichtiger 
und sollte deswegen zum Allgemeingut arztlichen Denkens werden, da hier die 
sichere Moglichkeit besteht, einen Schaden auszuhei1en oder der weiteren Ver­
schlimmerung erfolgreich entgegenzuarbeiten. Ein Dermatologe muB wissen, 
daB die Sa1varsandosierung in diesen Fallen vorsichtig zu wahlen ist (s. Kapite1 
Leberlues, S. 1230) oder besser unterbleibt, der Chirurg muB bei der Auswahl 
seiner Narkosemitte1 vorsichtig sein, Chloroform (BRUNNER, FELLINGER und 
POPPER) und Avertin (ANSCHUTZ, SPECHT und TIEMANN) vermeiden, der Gyna­
kologe darf bei einer einfachen Schwangerschaftsglykosurie die Kohlehydrate nicht 
entziehen, wei! sonst daraus eine ikterische Schwangerschaftstoxikose wird, ein 
Lungentuberkulosespezialist soll keine Diatvorschrift mit starker EiweiB­
belastung geben, wenn viel Urobilin im Harn vorhanden ist, und der Internist 
darf dem Gelenkkranken das Atophan nicht zu beliebigem Gebrauch iiberlassen, 
da sonst beim disponierten Organ Gelbsucht und Hepatargie drohen (Literatur 
dariiber s. Fettleber). Die Beispiele lieBen sich noch in das Vielfache vermehren. 

Damit sind die Gesichtspunkte fUr die Behandlung klar, sie ist mehr eine 
Prophylaxe gegen das, was kommen kann, und ist deswegen bei Beriicksichtigung 
der allgemein giiltigen Vorschriften fUr Lebererkrankungen um so erfreulicher 
und erfolgreicher. 

15. Fettleber und Leberschaden bei Vergiftungen. 
Die Fettleber gehort sicher zu den sehr haufigen Erscheinungen, deren Be­

deutung weit iiber eine isolierte Organerkrankung hinausgeht, da sie nur in 
engem Zusammenhang mit dem Stoffwechselgeschehen der Fettdepots (Unter­
hautzellgewebe, Mesenterium usw.) und wahrscheinlich der Musku1atur zu ver­
stehen ist. Dem meist reversiblen Vorgang der Verfettung sollte klinisch mehr 
Beachtung geschenkt werden. Die Fettleber kann als Zwischenstadium von der 
1atenten Hepatopathie zur Cirrhose bezeichnet werden (v. BERGMANN), wobei 
aber keineswegs gesagt ist, daB aus jeder Fettleber eine Cirrhose werden muB. 

Die haufigste Leberveranderung bei Infektionskrankheiten und Allgemein­
infektionen (s. S. 1215) ist die Fettleber. So fand SCHURMANN bei der Fiitte­
rungstuberkulose (Liibecker Sauglinge) in 50 Fallen 18mal eine starkere Ver­
fettung, darunter llmal eine ausgesprochene Safranleber. 1m Fieber steigt der 
Fettgehalt der Leber (APT und WEYL). Haufige Darmkatarrhe unspezifischer 
Art und wohl auch gelegentlich ein Ulcus duodeni oder ventriculi konnen zur 
Fettleber fiihren oder doch mit ihr einhergehen. Bei Krebskachekien und Blut­
erkrankung ist sie nicht selten. Wie bei der Cirrhose schon betont, ist die 
typische Leberveranderung der Gewohnheitstrinker die Fettleber. Bei beson­
derer Disposition fUhrt "Oberernahrung mit Kohlehydraten (Bier!) und Fetten 
zur Mastfettleber, bei der allgemeinen Fettsucht auf endokriner Grundlage 
wird die Abhangigkeit der Leberverfettung von den inneren Driisen, besonders 
der Hypophyse und Keimdriisen und dem Nervensystem als biologisch wichtige 
Tatsache deutlich (RAAB, WERTHEIMER, KRAUS). 

Der Fettgehalt der Leber ist unter physiologischen Bedingungen je nach 
der Leistungsphase des Organes und dem Zeitpunkt der letzten Nahrungsauf­
nahme durchaus wechselnd, was die Beurteilung einer als pathologisch anzu­
sprechenden Verfettung so auBerordentlich erschwert. Die Frage, warum es 
zur iibermaBigen Anhaufung von Fett kommt, wurde zuerst mit der Herab­
setzung der Oxydationsvorgange beantwortet. Dieser Oxydationshemmungs­
theorie widersprach ROSENFELD auf Grund zahlreicher Tierversuche wegen der 
Beobachtung, daB eine Fettleber glykogenarm ist und das Fett aus seinen Depots 
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zu der Leber eben unter Voraussetzung der Glykogenarmut wandert. Die 
infiltrative Verfettung infolge Fettwanderung hat verbreitete Anerkennung 
gefunden, eine Umwandlung des ZelleiweiBes in Fett wird allgemein abgelehnt. 
Gestiitzt wird die ROSENFELDsche Theorie dadurch, daB im Tierversuch die 
Fettleber durch Kohlehydratzufuhr, also Glykogenbildner, verhindert werden 
kann (ROSENFELD, HIRZ, RETTIG, F. STROEBE), besonders durch Glucose, 
Lavulose, Saccharose, Amylum und bemerkenswerterweise auch durch Fleisch 
(ROSENFELD). Die Glykogenarmut der Fettleber bedeutet also nicht, daB eine 
Unfahigkeit zur Assimilation von Kohlehydraten (Glykogenie und Glykoneogenie) 
vorhanden ist, sondern nur den Mangel an Kohlehydraten, der nur ein relativer 
sein kann, da der Blutzucker nur bei den allerschwersten Formen der Vergiftung 
sinkt (FRANK und ISAAK), wobei neben der Verfettung gleichzeitig ausgedehnte 
Lebernekrosen die schwere Degeneration des Organes anzeigen. LOEWI meinte, 
die Milchsaurevermehrung im Harn bei der Fettleber sei das Zeichen vermehrten 
Glykogenabbaues, wahrend NEUBAUER, FRANK und ISAAK, BECKMANN daraus 
den SchluB einer Aufbaustorung ziehen. Neues Licht in die Entstehungsweise 
aber keineswegs eine vollstandige Klarung bringen die experimentellell Er­
gebnisse von MEIER und THOENES an isolierten Fettleberstiickchen, untersucht 
in der WARBURGSchen Apparatur. Sie haben folgende wesentliche Beobach­
tungen gemacht: 

1. Die Atmung der Fettlebern (nach Phosphor und Chloroformeinwirkung) 
ist im Durchschnitt mindestens urn 50 % erhOht. Der respiratorische Quotient 
ist niedrig und liegt an der unteren Grenze der Norm. 

2. Bei Zusatz von Traubenzucker zur RINGER-Losung ist eine Beeinflussung 
des 02-Verbrauches und des respiratorischen Quotienten nicht feststellbar. 
Eine aerobe Glykolyse tritt, falls keine Nekrosen in der Leber vorhanden sind, 
nicht auf. 

3. Die Fettleberzelle zeigt keine starkere Milchsaurebildung aus Kohlehydrat 
als die normale Zelle. 

4. Die Synthese von Kohlehydrat aus Milchsaure scheint in der Fettleberzelle 
nicht wesentlich gestOrt zu sein. 

MEIER und THOENES ziehen daraus den SchluB, daB der Sitz der Kohle­
hydratstoffwechselstorung nicht allein in der Leber, sondern auch in anderen 
Organen, besonders der Muskulatur zu suchen sei. Wieweit man solche bio­
logisch sehr interessanten Versuchsergebnisse an der isolierten Zelle auf den 
Gesamtorganismus iibertragen darf, ist eine prinzipielle, aber vielleicht falsch 
gestellte Frage. Jedoch ist der Gesichtspunkt, daB extrahepatische Faktoren, 
z. B. Muskulatur, bei der Fettleber des Menschen eine entscheidende Rolle 
spielen, sicher richtig. 

Die Leberveranderungen nach verschiedenen Intoxikationen beziehen sich 
sehr haufig auf degenerative Fettinfiltrationen. Die Moglichkeit, daB bestimmte 
Stoffe auch Arzneimittel bei Dberdosierung oder unzweckmaBiger Anwendung 
zur Fettleber fiihren, ist sehr groB, man kann die Fettleber deswegen auch als 
V ergiftungsle ber bezeichnen. 

Die Stoffe der klassischen experimentellen Leberpathologie, Phenylhydracin 
und Toluylendiamin, spielen in der menschlichen Pathologie keine Rolle. Scha­
digungen durch Arsenwassersto££ werden in der chemischen Industrie gelegent­
lich beobachtet (EpPINGER, LONING). Nach Einatmen von Arsenwasserstoff 
kommt es zur Cyanose und Gelbsucht, Leber und Milz schwellen an, es tritt 
Anamie und starke EiweiBausscheidung im Urin hinzu. 

Der £rUher als Abortivum und zu Suicidversuchen viel verwandte Phosphor 
ist heute nicht mehr modern. Phosphor ist das im Tierversuch oft gebrauchte, 
angeblich spezifische Lebergift, mit dessen Hilfe z. B. der Verfettungsvorgang 
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(FRANK und ISAAK), die Bedingungen des Zustandekommens einer Ketonamie 
(F. STROEBE) und das Verschwinden injizierter Milchsaure aus dem Blut (BECK­
MANN und MIRSALIS) genauer studiert wurden. Solche Versuche soUten heute 
gleichzeitig das Verhalten der Muskulatur beriicksichtigen, denn die Quer­
verbindungen im Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel zwischen Leber und 
Muskulatur sind sehr enge und Phosphor setzt regelmaBig auch Muskelschiidi­
gungen. 

Bei Menschen ist die akute Vergiftung zunachst durch starke Schmerzen im 
Oberbauch, Erbrechen und ausgesprochene motorische Unruhe gekennzeichnet, 
etwa nach 8 Tagen schwillt die Leber an und es kommt zur Gelbsucht, der Harn 
enthalt schon vorher Urobilinkorper. 

Verschiedene Pilze enthalten ausgesprochene hepatotrope Stoffe. Die Ver­
wechslung der eBbaren und ungiftigen Morchel- - Speisemorchel (Morchella 
esculenta) und Spitzmorchel (Helvella conical - mit der giftigenLorchel 
(Helvella esculenta) oder des Champignons mit dem sehr giftigem Knollen­
blatterschwamm (Amanita phalloides) hat schon in manchen Familien zu 
gehiiuften, ja todlichen Erkrankungen gefiihrt. Das Gift der Lorchel geht in 
das Kochwasser iiber, deshalb muB immer wieder mit Nachdruck fUr die Zu­
bereitung jedes Pilzgerichtes betont werden, daB die Pilze 2 Minuten lang in 
siedendem Wasser zu halten sind und das Briihwasser sorgfaltig als unverwendbar 
abzugieBen ist. Ein VerstoB gegen diese Regel fiihrt immer wieder zu vermeid-. 
baren Ungliicksfallen. Unter allgemeinen. Vergiftungssymptomen mit -obelkeit, 
Durchfallen und heftigen Schmerzen im Leib beginnt etwa 5 Stunden nach. 
GenuB des Pilzgerichtes die Erkrankung (UMBER, METZER, NISSEN, TREUPEL 
und REHORN). Bei schwerer hamorrhagischer Gastroenteritis stellen sich wegen 
des starken Wasser-Salzverlustes Wadenkrampfe ein. Mit diesen Symptomen 
kann in leichteren Fallen die Krankheit ihren AbschluB finden, eine langere 
Rekonvaleszenz mit Appetitlosigkeit und Miidigkeit folgt oft. Haufig beginnt 
jedoch am 3. Tage oder auch noch spater am 5. bis 7. Tag ein zweites Krankheits­
stadium mit Leberschwellung, deutlicher Urobilinurie und Gelbsucht. Hamor­
rhagische Diathese und Anamie (JAGIC und LIPINER) konnen hinzutreten, der 
-obergang des zunachst harmlos erscheinenden Ikterus in Leberatrophie ist 
moglich (LANDE und STAHR). Schlechter Ernahrungszustand disponiert besonders 
zur Erkrankung (UNGER). Pharmakologisch ist aus der Lorchel die Helvella­
saure als blutzerstorendes Gift bekannt (MANGER), doch bestehen zwischen dem 
menschlichen Vergiftungsbild und dem Tierexperiment weitgehende Unter­
schiede, denn die hamolytische Wirkung ist bei Menschen keineswegs regel­
maBig vorhanden (LANDE), die HelveJJasaure wird als ein Gift fUr das Zentral­
nervensystem und besonders fUr das Atemzentrum bezeichnet (GUDZEIT). 
Wahrscheinlich enthalten die giftigen PilzE> mehrere fUr den Menschen toxische 
Substanzen, die bei der Zubereitung entweder in den Pilzen zuriickbleiben oder 
in das Kochwasser iibergehen. 

Einige Narkosemittel konnen besonders bei schon geschiidigter Leber giftig 
fUr das Organ sein (TAKANE). Schon 1895 wurde die fettige Leberdegeneration 
nach Laparotomien (THIERCELIN und JOULE, zit. nach HAUSER) beschrieben. 
Das heute nur noch wenig verwendete Chloroform ist eine ausgesprochene 
hepatotrope Substanz. Leberschwellung nach Chloroformnarkosen sind haufig, 
das Serum bilirubin ist fast regelmaBig erhOht (FELLINGER und POPPER), 2 bis 
3 Tage nach der Anwendung kann leichte Gelbsucht auftreten, deren Dbergang 
in Leberatrophie beobachtet ist. Vor dem zur Darmnarkose viel gebrauchlichen 
Avertin (Tribromathylalkohol) mull ebenfalls bei Leber- und Gallenblasen­
erkrankungen und Morbus Basedow (NELL) nachdriicklich gewarnt werden 
(ANSCHUTZ, SPECHT und TIEMANN, SEBENING, KAKOCASVILI, LUNDT). Die 
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Substanz ruft im Tierversuch eine ausgesprochene Fettleber hervor (HEINECKE, 
WAELSCH und SELGE), dieselbe V~rantIerung kann bei Menschen eintreten mit 
todlichem Ausgang (HEINICKE, Run, ,BeHLEY, gegenteilige Meinung von DIENZ). 
Auch der MiBbrauch vonOpiaten. und der chronische Gebrauch von Schlaf­
mitteln in hohen Dosen (lIAUG) kann leichte reversible Leberschadigung zur 
Folge haben, wofiir tiere:xperimentelle Anhaltspunkte vorhanden sind (ANTON 
und BERNIIAltD). 

Eine groBe Anzahl von Medikamenten zur Beforderung des Gallenflusses, 
der Harnsaureausscheidung oder zur Entziindungsbekampfung enthalten Chi­
nolincarbonsaure, so Atophan, Atophanyl, Novatophan, Arcanol, Leukotropin, 
Artamin, Iriphan, Radiophan, Opolen, Finarthrin, Ikterosan. Besonders um 
die leberschadliche Wirkung des Atophans ist ein groBes Schrifttum in Deutsch­
land (siehe bei BEOKERMANN) und im Auslande (CHABROL und Mitarbeiter, 
WILLCOX, SHERWOOD, BLOCK und ROSENBERG, LICHTMANN) entstanden. STRAUB 
fiihrt eine amerikanische Statistik an, wonach bei 107 Vergiftungsfallen 49 Todes­
falle nachgewiesen werden. In Deutschland berichten iiber ein todliches Coma 
hepaticum BECKERMANN, HABS, HOGLER, FRASER, KOHNE. Die schmerz­
lindernde Wirkung des Mittels veranlaBt manche Gelenkkranke unbesorgt 
Atophan iiber lange Zeit in groBen Dosen zu nehmen, bis plotzlich ein Ikterus 
den medikamentos gesetzten Leberschaden offenbart (EIMER, ScmTTENHELM, 
HEGLER). Jeder Arzt sollte bei langerer Anwendung auf die Urobilinogenurie 
als erstes Zeichen einer Leberschadigung achten und das sicher oft zweckmaBige 
Mittel in einzelnen StoBen nicht iiber 2 g fUr die Dauer von 2-3 Tagen ver­
ordnen und einePause von 8-10 Tagen einfiihren (WEISSMANN). Schon die 
oft geklagten "Magenschmerzen" oder die Ubelkeit nach wenigen Tabletten 
miissen als Lebersymptome angesehen werden. Der Chinolinring bildet nitro­
benzol- und nitrophenolahnliche Verbindungen, die ausgesprochen lebertoxisch 
sind. 

Nach Yatren (Jodchinolinsulfosaure) ist gelegentlich bei intravenoser An­
wendung akute Leberatrophie (ZIELER und BmNBAUM, DYKERHOFF) oder nach 
oraler Gabe deutliche Urobilinurie (WOLFF) beobachtet worden. 

Zur rontgenologischen Darstellung von Leber und Milz kann Thoriumdioxyd 
(Thorotrast der Fa. Heyden) verwendet werden. Das Mittel wird im reticulo­
endothelialen System gespeichert und bleibt monatelang dort abgelagert. 1m 
Tierversuch sind degenerative Veranderungen der Leber (ANDERS und LEITNER, 
ANGERMANN und OVERHOF, HUGUENIN und Mitarbeiter, RAND ERATH und 
SCHLESINGER) und Lymphknotennekrose (NADELl und LAUCHE) nachgewiesen. 
RUCHNER halt die Schadigung des reticuloendothelialen Systems fUr unver­
meidbar. Zur Priifung der Milzfunktion ist das Mittel im Tierversuch von 
NAGELI und SCANZONI, BAUMANN und SCffiLLING sowie KONIG und WEBER 
verwendet. Beim Menschen ist der Nachweis von Krebsmetastasen, Leber­
echinococcus, Leberabscessen und Lebercirrhose rontgenologisch nach intra­
venoser Einspritzung von Thorium versucht worden (KADRNKA, RATTI, HELD 
und MEISE, VORA-LoPEZ und THoRBECK, VOLICER). Aber bald lieBen sich 
wegen der Leberschadigung warnende Stimmen horen (POPPE und SCHOLL, 
BEUTEL). Das Mittel darf intravenos bei Menschen nicht angewendet werden, 
es besteht ja auch keine dringende diagnostische Notwendigkeit fiir die Rontgen­
darstellung der Leber, ein Stoff, der nur sehr schwer wieder aus dem Korper 
entfernt werden kann und ein so wichtiges Organsystem wie die Reticuloendo­
thelien von Leber, Milz und Knochenmark dauernd belastet, muB als diagnosti­
sches Mittel abgelehnt werden. Der Verwendung fiir die Darstellung von Hohl­
organen steht nichts im Wege (ANDERS). 
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Inder Gewerbemedizin sind Leberschiidigungen bei chronischen Metall­
vergiftungen von besonderer Bedeutung. Oft handelt es sich um die Einwirkung 
von Metalldampfen (TALLENBERG). Das Blei ist als Lebergift schon lange 
bekannt. Der grauweiBen Gesichtsfarbe bei Bleikranken, sog. Bleikolorid, 
liegt zunachst keine SerumbilirubinerhOhung zugrunde, erst· bei mehr gelb­
lichem Aussehen steigt der Gallenfarbstoff im Blut (LEWIN). Der Ikterus wird 
gleichzeitig als hiimolytisch und hepatisch bedingt angesehen (LEWIN, ZADEK). 
Leber- und Milzschwellung sowie unbestimmte Beschwerden im Oberbauch 
finden sich nicht selten bei MetallgieBern (BOHNENKAMP und LINNEVEH, ADLER, 
SCHREZENMAYR, PERNICE). Storungen der Zuckerassimilation und des Gallen­
farbstoffwechsels konnten friihzeitig nachgewiesen werden (FELLINGER), auch 
im Tierexperiment ergibt sich eine Schiidigung des Kohlehydratstoffwechsels 
(SCHMIDT, KEHL). Ahnliches gilt fiir Quecksilber- undZinkdampfe (CHROMETZKA). 

Die klinischen Erscheinungen der nicht durch akute Vergiftung hervor­
gerufenen Fettleber schlieBen sich sehr eng an das an,was im Abschnitt ii ber 
latente Hepatopathien gesagt ist und deshalb nicht wiederholt werden solI 
(s. S. 1293). Dieselben Beschwerden steigern sich oft betrachtlich, dyspeptische 
Erscheinungen sind heftiger, der Meteorismus wird starker, Abgang schleimiger 
Stiihle, wie EWALD meint, infolge gewisser Behinderung des Pfortaderkreis­
laufes, kommt zur Beobachtung. Man darf also keineswegs behaupten, es 
gabe keine Klinik der Fettleber. Schmerzen im rechten Oberbauch wird man 
auf die starke Volumenzunahme des Organes mit Kapselspannung zu beziehen 
haben, Kopfschmerzen, Erbrechen und Schwindel kann man als hepatogen be­
zeichnen. Die Leber ist vergroBert und glatt, bei gleichzeitiger Fettsucht ist das 
Urteil des Palpationsbefundes recht erschwert, Milztumor u:nd Ascites fehlen. 
Die Gallenproduktion kann vermindert sein, mithin sind die Stiihle hell (EWALD). 

Der Verlau/, abhiingig von der Dauer der Giftwirkung und besonders dem 
Zustande, in dem sich das Organ befindet, ist oft ein durchaus gutartiger, die 
LebervergroBerung bildet sich zuriick, beim chronischen Alkoholiker wird 
jedoch die Leber hiirter (indurierte Fettleber) und schlieBlich ist der tJbergang 
in echte Cirrhose oder Hepatargie moglich. 

Die Abweichung im Leberstoffwechsel ist bei den milderen Formen oft nur 
gering, die Urobilinvermehrung im Harn nur schwach, EWALD fand nie eine 
positive Urobilinogenreaktion. Latenter Ikterus (Serumbilirubin iiber 1 mg- % ) 
kommt haufiger vor, die Galaktoseprobe kann positiv sein (THIEBAUT und 
DIERYCK), der EiweiBstoffwechsel zeigt keine besonderen Abweichungen. 

Pathologische Anatomie. Ablagerung bzw. Sichtbarwerden von Neutral­
fetten, Fettsauren, Cholesterin und Cholesterinester, Phosphatiden und Cero­
brosiden kennzeichnet "die Anarchie im Ablauf des Fettstoffwechsels (PETRI)". 
Die LeberepithelzElllen, Sternzellen, Epithelien der Gallengange, auch die Kerne 
der Leberzellen, 'seltener das interlobulare Bindegewebe und die GefaBwande 
sind in wechsehidem AusmaBe mit Fett vollgepfropft. Dabei konnen die Arlen 
der obengenannten Fette und Lipoide in verschiedener Weise auf die Zellgruppen 
(Leberzellen und KupFFERSChe Sternzellen) verteilt sein (IWANTSCHEFF). Auch 
die chemische Analyse des verfetteten Organes ergibt nicht immer das gleiche 
Verhiiltnis an Fetten und Lipoiden (GUBSER). Je nach dem, ob eine einfache 
Fettinfiltration oder das fortgeschrittene Stadium der degenerativen Verfettung 
vorliegt, kommen schlechte Farbbarkeit der Kerne, vereinzelte kleinste zentral­
oder in der intermediaren Zone gelegene Leberzellnekrosen hinzu. Zur Ver­
mehrung des Bindegewebes fiihrt vor allen Dingen der chronische Alkohol­
abusus und die Blutstauung infolge Kreislaufstorungen. Zunahme der epi­
thelialen Schadigungen und gleichzeitiger mesenchymaler Reaktionen leiten 
zur echten Cirrhose iiber, Auftreten von Massennekrosen zur sog. Leberatrophie. 
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Makroskopisch ist das vergroBerte Organ von hellgelber oder schmutziggelber 
Farbe und weicher, teigiger Konsistenz, die Lappchenzeichnung ist verwaschen. 

Therapie. Unter den Gesichtspunkten der allgemeinen Lebertherapie (s. 
S. 12lO) ist vor allem Dingen der Mangel an Glykogen zu bedenken, woraus 
sich die Notwendigkeit der ZufUhrung von Kohlehydraten ergibt. Bei den 
akuten Pilzvergiftungen ist ausgiebig die intravenose Traubenzuckertherapie 
anzuwenden, deren "zauberhafte Wirkung" (BLANK) schon vor der Insulinara 
bekaimt war; Das Bestreben, die etwa verfettende Noxe zu entfernen, ist selbst­
verstandlich, wozu die ublichen MaBnahmen der Vergiftungstherapie (Magen­
spulung, AbfUhrmittel, Tierkohle, Coramin) dringend angezeigt sind. Bei der 
Fettsuchtsfettleber wird man auf die Beschrankung der Nahrungszufuhr im 
ganzen Wert legeri mussen, das Fett einschranken, jedoch sind zu steile und 
zu schnelle Gewichtssturze zu vermeiden. Diatetische Behandlung der Fett­
sucht nach besonderem Schema verbunden mit Mineralwasserkuren an einem 
Badeort konnen nutzlich sein, doch gilt hier, wenn der Kranke wieder in 
seine gewohnte Umgebung und Lebensweise zuriickkehrt, die alte Volksweisheit, 
von Busch in den Abenteuern des Junggesellen Knopp in die trefflichen Worte 
gekleidet: "Wieder schwinden vierzehn Tage, wieder sitzt er auf der Waage, 
a utsch, nun ist ja offenbar: alles wieder, wie es war." 

16. G1ykogenspeicherkrankheit. 
1m Jahre 1929 beschrieb v. GIEROKE anatomisch zum ersten Male bei einem 

8- und einem 5jahrigen Kinde eine ungewohnliche Glykogenanhaufung in Leber 
und Niere und bezeichnet die Krankheit als Hepato-Nephromegalia glycogenica 
(Glykogenspeicherkrankheit der Leber und Nieren). In der Folgezeit sind 
klinisch 26 weitere Falle beschrieben worden (LOESCHKE, BIEDERMANN und 
HERTZ, BISCHOFF, V. CREVELD, EXQUACHET, SCHALL, UNSHELM, WARNER, 
WORSTER-DROUGHT und WEBER, THOENES, SMITH und O'FLYNN, WARNER, 
ELLIS, FABER, KING, WILDER, RAUH und DELSON, lliRNAPP, SUNDAL 1). Die 
Krankheit hat vielleicht zu dem vor v. GIERCKE beschriebenen hepatischen 
Infantilismus PFAUNDLERS Beziehung und friihere Beobachtungen von GOETT­
CHE, WAGNER und PARNAS, SNAPPER gehoren hierher. Sektionsbefunde stammen 
auBer von v. GIERCKE von KrMMELSTIEL, POMPE, PUTSCHAR, FABER, SMITH 
und O'FLYNN, HUMPHREYS und KATO. Trotzdem es sich also urn eine seltene, 
nur bei Kindern bisher beobachtete Leberveranderung handelt, solI sie doch 
hier erwahnt werden, da sie in prinzipieller Hinsicht fur das Verstehen von 
Stoffwechselveranderungen in der Leberzelle von auBerordentlich groBer Be­
deutung erscheint. 

Die Krankheit besteht wahrscheinlich von Geburt an, wird in den ersten 
Lebenswochen und Monaten oder im fruhen Kindesalter entdeckt. Sie scheint 
hinsichtlich der Leberveranderung an sich gutartig zu sein und nimmt einen 
langsamen Verlauf, (der alteste Fall von GIERKE ein 15jahriges Madchen) so 
konnten WORSTER-DROUGHT und WEBER einen iiber 10 Jahre beobachteten 
Fall berichten, bei dem sich im 22. Lebensjahr die Krankheit fast vollstandig 
zuriickge bildet hatte. Beide Geschlechter werden ungefahr gleichmaBig betroffen, 
das Leiden kommt bei Geschwistern vor (UNSHELM, EXQUACHET). 

Symptome. Bei geistig vollig normal entwickelten Kindern, die gelegentlich 
etwas zart und im Wachstum zuriickgeblieben sind, tritt eine Anschwellung 
des Leibes auf. Sie ist durch eine VergroBerung der Leber von leichter Hyper­
trophie bis zu ganz immenser Volumenzunahme bedingt. Ascites, Ikterus, 

1 Siehe zusammenfassende Darstellung' von RICHARD WAGNER. Erg. inn. Med. 63 
(1937). 
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Blutungen, Milztumor und Odeme gehoren im allgemeinen nicht zu dem Krank­
heitsbilde. Bisweilen sehen die Kinder fUr kurze Zeit verfallen aus (BISCHOFF), 
zeitweiliger BewuBtseinsverlust ist beobachtet (THOENES) oder es kommt zu 
Anfallen von groBer Atmung (LOESCHKE) oder von Erbrechen (v. CREVELD). 
Solche Zustande konnen durch Kohlehydratzufuhr sofort beseitigt werden, ja 
manche Kinder haben eine Vorliebe fUr Brot (v. CREVELD) oder verlangen von 
sich aus nach Kartoffeln (BEUMER und LOESOHKE). Riecht die Atemluft nach 
Aceton (BEUMER und LOESOHKE), so ist damit ein wichtiger Hinweis fUr die 
Diagnose gegeben, denn der Harn enthalt fast standig und unabhangig von der 
Nahrungsaufnahme Aceton, jedoch kein oder nur Spuren von Zucker und kein 
Urobilin. Wesentlich ist ferner, daB der Niichternblutzucker sehr niedrig ist 
(BEUMER und LOESOHKE, BIEDERMANN und HERTZ, V. CREVELD, SCHALL, 
UNSHELM, WARNER, HARNAPP), ausgesprochene Hypoglykamie um 50 mg- % 
ist nicht selten, sie ist neben der LebervergroBerung und Ketonurie unter den 
einfachen diagnostischen Feststellungen d~s dritte pathognomonische Haupt­
symptom. 1m Blutbild kommt eine ausgesprochene Leukocytose mit Lympho­
cytose vor (BEUMER und LOESOHKE, . UNSHELM). Ais Zeichen gestorter innerer 
Sekretion wird abnorme Fettverteilung (SOHALL, BIEDERMANN und HERTZ, 
V. CREVELD), die an Dystrophia adiposogenitalis erinnert, Zwergwuchs (BIEDER­
MANN und HERTZ) und Andeutung von Infantilismus (v. CREVELD) beobachtet. 
Der Grundumsatz ist stark erhOht (HERTZ, SOHALL), nach Kohlehydratzufuhr 
steigt der respiratorische Quotient verspatet an (SCHALL). Manche Kinder 
sind fiir Infekte jeglicher Art besonders empfanglich (HARNAPP), Rachen­
affektion und Bronchopneumonie sind die unmittelbaren Todesursachen. Zu­
sammentreffen mit Rachitis ist nicht selten. 

Pathologische Anatomie. v. GIEROKE entdeckte, daB die Leber groBe Mengen 
von Glykogen enthalt. Er fand in den aufgetriebenen Leberzellen einer 2000 g 
schweren Leber, deren Normalgewicht 734 g ware, mit BEsTscher Carminfarbung 
trotz langerer Fixierung in Formalin eine lebhafte Rotfarbung des Plasmas und 
auch der Zellkerne, was spater von KIMMELSTIEL, PuTSOHAR und UNSHELM 
sowie durch Probeexcisionen (LOESCHKE, SCHALL, HARNAPP) bestatigt wurde. 
Das interlobulare Bindegewebe ist vermehrt (v. GIERCKE, UNSHELM) und dringt 
bis in die Lobuli ein (KIMMELSTIEL). Die Beteiligung der iibrigen Organe an 
der Glykogenspeicherkrankheit ist sehr verschieden bei den einzelnen Beobach­
tungen. Wahrend bei v. GIERCKE nur noch die Nieren stark betroffen sind, 
beschreibt PuTSOHAR eine "idiopathische Herzhypertrophie" bei einem 4 Monate 
alten Kinde infolge ungewohnlich starker Glykogenanhaufung bei nur leicht 
vergroBerter, stark glykogenhaltiger Leber. GroBe Mengen von Glykogen findet 
KIMMELSTIEL in den Ganglienzellen des Hirnmarkes und in der quergestreiften 
Muskulatur, wie in der Herzmuskulatur, ohne wesentliche Anreicherung in den 
Nieren. Auf die histologischen Einzelheiten solI hier nicht eingegangen werden. 

Stoffwechseluntersuchungen. Kohlehydratstoffwechsel: Fehlende Glykosurie 
nach Belastung mit Glucose, Lavulose oder Galaktose (v. CREVELD, BIEDER­
MANN und HERTZ, BEUMER und LOESOHKE, SOHALL, THOENES). Bei niedrigem 
Niichternblutzucker sehr starkes Ansteigen und verlangsamter Abfall der Blut­
zuckerkurve nach Zuckerbelastung (BIEDERMANN und HERTZ, LOESOHKE, 
SOHALL, THOENES, HARNAPP). Steiler Abfall des Blutzuckers nach 2 Einheiten 
Insulin subcutan (BEUMER und LOESOHKE, BIEDERMANN und HERTZ). Insulin­
Glucose-Wasserbelastung nach ALTENHAUSEN und MANCKE ist normal (BIEDER­
MANN und HERTZ). Nach subcutaner Adrenalininjektion steigt der Blutzucker 
nicht an (v. CREVELD, EXQUAOHET, BEUMER und LOESCHKE, HERTZ, WARNER) 
bei erhaltener Kreislaufwirkung (SOHALL), dagegen deutlicher Anstieg (HAR­
NAPP, RAUH und ZELSON). Glykogengehalt des Blutes auf 13-25 mg- % (normal 
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als Glucose berechnet 10 mg- %) erhoht (v. CREVELD, HERTZ, LOESCHKE, 
SCHONHEIMER). Ungestorter Abbau des Eigenglykogen im Blut bei 24stundiger 
steriler Autolyse (BEUMER und LOESCHKE, gegenteilige Meinung von SCHON­
HEIMER). 1m Harn keine groBeren Glykogenmengen (v. CREVELD). Storung 
der Veresterungsfahigkeit mit Phosphorsaure im Versuch nach BARRENSCHEEN 
(BIEDERMANN und HERTZ, v. CREVELD). 

Untersuchungen auf diastatisches Ferment im Blut und Urin: Urin stark 
erhoht (BEUMER und LOESCHKE, HERTZ, UNSHELM), etwas vermehrte Aus­
scheidung nach HARNAPP, die Urindiastase baut Glykogen ab (UNSHELM), 
Blutdiastase gering herabgesetzt (BEUMER und LOESCHKE), Leichenplasma 
enthalt auf Glykogen wirksame Diastase (UNSHELM). 

Eiwei{38toffwech8el. Keine vermehrte Amino-N-Ausscheidung im Harn nach 
Gelatinebelastung, Stickstoffhaushalt nicht gestort, Kreatin-Kreatininausschei­
dung in der Nahe der Maximalwerte (HERTZ). 

Fettstoffwechsel. Ketonurie (BIEDERMANN und HERTZ, BEUMER und LOESCHKE, 
SCHALL, UNSHELM), morgens am starksten (Rohleder). Erhohung des Gesamt­
fettes und des Cholesterins (BEUMER und LOESCHKE, v. CREVELD, BISCHOFF, 
HARNAPP). Verstarkte alimentare Lipamie (BEUMER und LOESCHKE). S"rum­
cholesterin 600 mg- % (BEUMER). 

Ohemi8che Leberunter8uchung. Schon v. GIERCKE war aufgefaIlen, daB das 
Glykogen sich in der Leichenleber auBerordentlich lange halt. Die mangelnde 
Glykogenolyse bei Aufbewahrung ist dann von SCHONHEIMER, dem v. GIERCKE 
das Material zwecks chemischer Aufarbeitung zur Verfugung steIlte, bestatigt 
worden, ferner von UNSHELM und KIMMELSTIEL. Auch im sterilen Leberbrei 
findet keine Glykogenspaltung statt. Durch chemische Analyse ist der abge­
lagerte Stoff tatsachlich als das Polysaccharit Glykogen identifiziert worden 
(SCHONHEIMER, UNSHELM). Das aus den Organen isolierte Glykogen wird von 
anderer menschlicher Leber in kiirzester Zeit hydrolisiert (SCHONHEIMER), auch 
die Vermis chung einer glykogenotischen Leber mit Leberbrei eines anderen 
menschlichen Organes beweist die Abbaufahigkeit des glykogenotischen Leber­
glykogens (UNSHELM), dagegen konnte UNSHELM nach Vermis chung der zer­
kleinerten glykogenotischen Leber mit sicher amylasehaltigem Blut keine deut­
liche Hydrolyse des Glykogens nachweisen. Also war es notwendig, die Leber 
selbst auf Amylase zu untersuchen. UNSHELM fand nach der Methode von 
EULER und SOANBERG betrachtlich hohere Amylasewerte in der glykogenoti­
schen Leber als in einer Vergleichsuntersuchung, also der glykogenotische 
Leberbrei baut zugesetzte Starke ab, wobei aIlerdings UNSHELM hervorhebt, 
daB bei diesen Fermentversuchen eine Veranderung des im Organismus herr­
schenden Milieus vorgenommen werden muBte. 

Erkldrung der Stoffwech8elst6rung. Wenn auch nicht aIle klinischen und 
chemischen Beobachtungen am Menschen und aIle chemischen Untersuchungen 
am Leichenmaterial ganz iibereinstimmen, so sind doch Erklarungsversuche 
gemacht worden, die gewiB keine vollige Losung dieser meist uber mehrere 
Organe verbreiteten Kohlehydratstoffwechselstorung (Glykogenose in Leber, 
Nieren, Gehirn, Herz und quergestreiften Muskeln) sein konnen. Am Kranken 
steht der Stoffwechsel - darin liegt die aIlgemein-biologisch groBe Bedeutung 
der Glykogenose - trotz strotzend mit Glykogen gefiillter Leber im Zeichen des 
chronischen Zuckermangels! Die geringe Menge des zirkulierenden Zuckers 
(niedriger Nuchternblutzucker), Ketonurie, Lipamie und die starke Insulin­
empfindlichkeit weisen darauf hin. Trotzdem wird angebotener Zucker, ins­
besondere Traubenzucker, wie die Zuckerbelastungskurven zeigen, nur zogernd 
verwendet, ein Teil wird offenbar langsam verbrannt, was aus der Verringerung 
oder dem Schwinden der Ketonurie geschlossen werden kann. Man konnte 
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ann ehmen, ein groBer Teil geht durch Polymerisierung verloren (HERTZ, 
LOESCHKE). Dafiir aber die am KohlehydratstoHwechsel mittelbar beteiligten 
Hormone Adrenalin und Insulin (LINNEWEH) verantwortlich zu machen, ist des­
wegen nicht angangig, da trotz fehlender Mobilisationsmoglichkeit des Lebergly­
kogens durch Adrenalin (fehlende Hyperglykamie) weitere Zeichen fUr Neben­
nierenunterfunktion klinisch und anatomisch nicht vorhanden sind, und ferner der 
Hyperinsulinismus, der klinisch zwar einige verwandte Ziige zeigt, keine Keton­
urie aufweist (HARNAPP) und mit Adrenalin sich beseitigen laBt. Es kann sich 
also einmal um eine Storung im Fermentsystem innerhalb der Leberzelle handeln, 
die das Gleichgewicht zwischen Aufbau und Abbau verandert hat. Dabei muB 
betont werden, daB es sich nicht um einen einfachen Mangel an glykogenspalten­
dem Ferment handelt, denn die Blut-, Urin- und Organuntersuchungen sprechen 
dagegen, wenn auch die Zustandsformen der gefundenen Amylasen noch naher 
untersucht werden miissen (HERTZ). Mit der Vorstellung von LESSER, daB 
Ferment und Substrat raumlich in der Zelle getrennt sind, konnte daran gedacht 
werden, daB eine abnorme Adsorption des Fermentes vorliegt, wodurch das 
Zusammentreten von Ferment und Substrat verhindert wird. Dagegen spricht 
allerdings die ungestode Amylasewirkung der glykogenotischen Leber auf 
zugesetzte Starke, wobei allerdings UNSHELM bei seinen eigenen Untersuchungen 
auf die Moglichkeit einer Fehlerquelle durch Milieuanderung hinweist. Es 
bleibt also die groBte Wahrscheinlichkeit dafUr, daB sich das Glykogen in einem 
Zustande der Unangreifbarkeit fur das diastatische Ferment befindet. Ein 
abwegiges Polymerisationsprodukt konnte vorliegen (KrnMELSTIEL) oder eine 
abnorme adsorptive oder chemische Bindung des Glykogens an das ZelleiweiB 
(UNSHELM). Von einer mechanisch bedingten Insuffizienz der Leberzellen durch 
die unphysiologische Anhaufung von Glykogen spricht JUNKERSDORF in Ana­
logie zur Fettmast und HERTZ meint sogar in einer kurzen Mitteilung, aIle An­
sichten konnten zwanglos aus einem Gesichtspunkt, der Tatigkeitsschwache 
des Hypophysenvorderlappens und vielleicht des zugehorigen mesencephalen 
Gebietes erklart werden, was von ERBEN bezwei£elt wird. 

Die Therapie muB die notwendige Kohlehydratzufuhr bei dem Mangel an 
zirkulierendem Zucker sichern, wenn auch hierdurch eine vermehrte Speicherung 
von Glykogen verursacht werden sollte. Fettarme Ernahrung scheint zweck­
maBig. 

17. Lipoidosen der Leber. 
Die Lipoidosen verdienen aus verschiedenen Griinden im Rahmen der Leber­

erkrankung besonderes Interesse; einmal ist die Leber eines der Speicherorgane, 
in denen Fettanhaufung stattfindet, und ferner handelt es sich um ausgesprochene 
Krankheitszustande, von denen es sich leichtere Spielarten geben wird, zu 
deren Verstandnis uns gerade die extremen Storungen verhel£en. SchlieBlich 
konnen wir durch Erforschung der LipoidstoHwechselstorung zur Erweiterung 
unserer liickenhaften Kenntnisse des normalen intermediaren LipoidstoHwechsels 
kommen. Zunachst allerdings steht bei diesen Erkrankungen die Forschung 
noch im Stadium der praparativen Aufarbeitung der Organe und des Blutes, 
wozu die schwierige, einzelne Lipoidfraktionen erfassende Analyse unbedingt 
notwendig ist. Daraus ergeben sich zunachst hypothetische Schliisse iiber 
etwaige Phosphorylierungsstorungen und iiber die Beteiligung von Ferment­
systemen (Phosphatasen), Vitaminen (A und B) und Hormonen (Neben­
nierenrinde). Hemmend fUr das rasche Fortschreiten in Kenntnis dieser Lipoi­
dosen wirkt ferner die Seltenheit solcher Krankheitszustande. Zusammen­
fassende Darstellungen bringen BURGER, EpSTEIN, THANNHAUSER, LETTERER 
WAGNER. BURGER wahlt folgendes Einteilungsprinzip, dem die Art des ge­
speicherten Lipoids zugrunde liegt: 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf!. Band III. 83 



1304 Krankheiten der Leber und der GallenwegE\. 

1. Zerebrosidzellige Lipoidose (Morbus [GAUCHER). 
2. Phosphatidzellige Lipoidose (NIEMANN-PICKsche Erkrankung). 
3. Primare essentielle Xanthomatosen mit bevorzugter Beteiligung des Chole­

sterins und seiner Ester: 
A. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend ossuarer Lokalisation 

(Typus SCHULLER-CHRISTIAN -Hand). 
B. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend cutaner Lokalisation: 

a) Lipoidgicht (Xanthoma tuberosum), 
b) atypische Formen extracellulare Cholesterinose, Lipoidproteinose 

(URBACH), 
c) Psoriasis als Lipoidose. 

C. Primare essentielle Xanthomatosen mit vorwiegend visceraler Lokalisation: 
a) hepatische Xanthomatosen (hepato-splenomegale Lipoidose), 
b) Xanthomatosen mit vorwiegend laryngealer und pulmonaler Lokali­

sation, 
c) Xanthomatosen mit vorwiegender Beteiligung des Endokards und der 

groBen GefaBe. 
4. Sekundare Xanthomatosen: 

a) die diabetische Xanthomatose, 
b) die ikterische Xanthomatose. 
Unter den Cholesterinlipoidosen ist jiingst noch eine besondere Form mit 

Beteiligung des Zentralnervensystems (Ataxie, Sprachstorung, Muskelatrophie) 
von BOGAERT und SCHERER sowie EpPSTEIN und LORENZ beschrieben worden. 

a) Morbus Gaucher. 
Der Morbus Gaucher ist eine seltene Erkrankung. Mangels eigener Be­

obachtungen stiitzt sich die Beschreibung auf die zusammenfassenden Arbeiten 
von L. PICK (1926), HOFFMANN und MAKLER (1929), sowie REISS und CATO 
(1932), R. WAGNER (1937). REISS und CATO zahlten im ganzen 113 Kranken­
berichte. Spatere Beschreibungen finden sich bei WORTH, ULLRICH, HENNINGER, 
HALLOS, HORSLEY und Mitarbeiter, FLEISCHMANN und KLIMA, ZEHNDER. Es 
handelt sich um eine familiare Erkrankung, das Vorkommen in zwei Generationen 
ist nur bei FLEISCHMANN und KLIMA verzeichnet. 

Der Morbus Gaucher tritt in zwei Verlaufsformen auf. Als akut sich ent­
wickelnde Sauglingskrankheit (Hepatosplenomegalie und Nervenerscheinungen) 
und in einer auBerst chronischen Form bei Erwachsenen, bei denen eine durch­
schnittliche Krankheitsdauer von 191/ 2 Jahren gezahlt wird. 

Symptome: Die Haut beim Morbus Gaucher zeigt besonders an den be­
lichteten Teilen eine gelblich-braune, zuweilen bronzene und an subikterus 
erinnex:nde Farbe. Die Schleimhaute sind von Pigment frei. Ahnlich einer 
Pinquecula findet sich in der Lidspalte eine keilformige, braunlich-gelbe Ver­
dickung. Bei Sauglingen und kleinen Kindern fehlt die Veranderung der Haut­
farbe. Das erste Krankheitszeichen ist der Milztumor. Das Anschwellen dieses 
Organes verursacht Druckbeschwerden im linken Oberbauch und Verdrangungs­
erscheinungen an den anliegenden Organen, denn die harte, glatte Milz kann 
infolge des riesigen Wachstums die ganze linke Bauchseite ausfiillen. Die Ent­
ziindung der Milzkapsel macht Schmerzen. Demgegeniiber tritt die harte 
Leberschwellung fiir das subjektive Krankheitsgefiihl zuriick, doch kann auch 
sie erhebliche AusmaBe erreichen bis zur Crista iliaca. Die Oberflache ist meist 
glatt, kann einzelne kompensatorisch-hypertrophische Buckel zeigert. Ascites 
ist nicht vorhanden. Die auBeren Lymphdriisen schwellen nicht iiber Erbsen-
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und BohnengroBe an, aber die thorakalen und intraabdominellen vergroBern 
sich starker. 1m Blutbild findet sich friihzeitig eine Leukopenie mit verschie­
denem Differentialblutbild, spater entwickelt sich hypo chrome Anamie und 
hamorrhagische Diathese mit Thrombopenie. Veranderungen am Skeletsystem 
konnen so in den V ordergrund treten (Knochenauftreibung, Spontanfrakturen, 
Gibbus), daB PICK eine ossale Form des Morbus Gaucher besonders beschreibt. 
Schmerzen im Hiift- und Kniegelenk, sowie Schwierigkeiten beim Gehen lenken 
den Verdacht auf die Knochenbeteiligung, das Rontgenbild der Knochen zeigt 
eine eigentiimliche Fleckung (Rarefikation und Verdichtung), glatte Oberflache, 
kolbige Auftreibung z. B. des distalen Femorendes und das Fehlen regenerativer 
Knochenneubildung (PICK, REISS und CATO). Zu diesen Krankheitserschei­
nungen an Leber, Milz, Lymphdriisen und Knochenmark kommen im Sauglings­
und Kindesalter neurologische Erscheinungen hinzu, die als "progressive De­
kortikation (OBERLING und WORINGER)" bezeichnet worden sind und den Ver­
dacht einer Hirriblutung oder hamorrhagischen Encephalitis (REISS und CATO) 
erwecken konnen. Nackensteifigkeit, Spasmen der Extremitaten, lebhafte 
Muskel- und Sehnenreflexe ohne Babinski oder Oppenheim, Sehstorungen sind 
die wesentlichen Zeichen. 

Die Blutuntersuchung auf Fettstoffe hat bisher keine einheitlichen Resultate 
gefordert (EpSTEIN, FLEISCHHACKER und KLIMA, ZEHNDER). 

Die Diagrwse kann durch histologische Untersuchung des Milz- oder besser 
Sternalmarkpunktates (z. B. FLEISOHHACKER und KLIMA, ZEHNDER) und nach 
Excision vergroBerter Lymphdriisen, sowie durch das Rontgenbild der Knochen, 
besonders des Oberschenkels, gestellt werden. 

Pathologische Anatomie (ANTONOW, HAMPERL, PICK, EpSTEIN, GRUBER). 
Die VergroBerung der befallenen Organe ist bedingt durch Einlagerung oder 
Wucherung sog. Gaucherzellen, eigentiimliche groBe, epithelartige Zellen mit 
ziemlich groBem Kern. Diese merkwiirdige Zellform findet sich in der Leber 
im Lappchenzentrum, wie im periportalen Bindegewebe. Ihre Herkunft ist 
umstritten. EpSTEIN halt sie fUr umgewandelte Reticuloendothelien des hamo­
poetischen und lymphatischen Systemes, nach HAMPERL sind die Mutterzellen 
im adventitiellen Bereich (Pericyten) zu suchen, nicht in dem Endothel der 
Capillaren und nicht in den KUPFFERschen Sternzellen. PICK faBt die Erkrankung 
nicht einseitig als retikulare oder reticuloendotheliale auf, sondern es sind 
vorwiegend die Reticulumzellen, in zweiter Linie bindgewebige Adventitialzellen 
oder iiberhaupt Bindegewebszellen (Klasmatocyten) unter AusschluB von Endo­
thelien befallen. LETTERER spricht von Speicherungshistiocytomatose. Die 
Gaucherzellen werden in Leber, Milz, Lymphknoten und Knochenmark ge­
funden, neuerdings auch in der Niere (HORSLEY und Mitarbeiter) und Lunge 
(MYERS). 

Uber das Wesen der Krankheit hat die chemische Analyse von Leber und 
Milz einige Aufklarung gebracht. In den Gaucherzellen findet sich ein Lipoid 
der Cerebrosidgruppe, das Cerasin gespeichert (EpSTEIN, LIEB, WORTH, ZEHNDER, 
THIERFELDER und KLENK). Der Sterin- und Phosphatidgehalt der Milz ist gegen­
iiber einem gesunden Organ herabgesetzt, dagegen betragt der Cerasingehalt 
8-10 g fUr 100 g Milztrockenpulver (MAl). Die Cerebroside sind nach THANN­
HAUSER Galaktoside von Ceramiden, die durch Glucosidbildung aus Ceramiden, 
die in der normalen Leber vorkommen, entstehen. Das Ceramin wird wahr­
scheinlich zum Gehirn transportiert und dort zu anderen Cerebrosiden weiter 
differenziert (TROPP). Bei Morbus Gaucher ist das Verhaltnis der Ceramide zu 
Cerebrosiden zugunsten der Cerebroside verschoben, sie werden wahrscheinlich 
normal gebildet, aber nicht weiter verwendet, sondern gespeichert. NAEGELI 
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spricht von einer Mutation der reticuloendothelialen Zellen, die zur veranderten 
Stoffwechselfunktion fiihrt. 

Als Behandlung kommt die Milzexstirpation in Frage, iiber die gute Erfolge 
berichtet werden (A. W. FISCHER, BRUGSCH und GROSS, HENNINGER, HALLOS, 
EpPINGER). Allerdings ist damit die Stoffwechselkrankheit keineswegs beseitigt, 
es kann eine weitere Ausbreitung auf das Skeletsystem statthaben oder die 
neurologischen Erscheinungen, die als Lipoidmangel im Gehirn gedeutet werden, 
treten doch auf (REISS und CATO). Deshalb bleibt die Anzeigestellung fiir den 
haufig schweren Eingriff der Entfernung des groBen Milztumors wesentlich dem 
Stadium der deutlichen Anamie, ausgedehnter hamorrhagischer Diathese oder 
mechanischer Storung durch die Milzschwellung vorbehalten. Die Ausschaltung 
derjenigen Nahrungsmittel, die Cerebroside enthalten, wird zur Verhinderung 
der Speicherkrankheit empfohlen (EpPINGER). 

b) PhosphatidzelIige Lipoidose. 
(NIEMANN-PIcKsche Erkrankung.) 

Diese seltene Erkrankung ist zuerst von NIEMANN im Jahre 1914 beschrieben, 
in ihrem Wesen auf Grund eigener Beobachtungen von PICK (1926) erkannt 
und zuletzt von BAUMANN, KLENK und SCHEIDEGGER (1936) zusammenfassend 
dargestellt (27 FaIle der Weltliteratur). Sie befallt im einfach recessiven Erb­
gang (SLOME) Sauglinge, meist jiidischer Rasse (Ausnahme bei ESPINOS und 
Mitarbeiter, LETTERER)) und nimmt einen rapiden Verlauf. Das alteste Kind 
wurde 27 Monate. Die schlecht gedeihenden Kinder zeigen infolge machtiger 
Anschwellung von Leber und Milz sowie leichten Ascites einen starken Leibes­
umfang, die peripheren Lymphdriisen sind deutlich vergroBert, die Haut nimmt 
eine blaBbraunliche oder graulich-gelbe Farbe an. AuBer leichter sekundarer 
Anamie sind die Veranderungen im Blutbild unterschiedlich. Das Blut kann 
lipamisch sein, die Zahlen iiber die einzelnen Fettfraktionen des Blutes sind un­
einheitlich, das Gallencholesterin solI stark erhOht sein. Hinsichtlich des Stickstoff­
Stoffwechsels zeigen sich nur die Besonderheiten eines nicht wachsenden dystro­
phischen Sauglings, der Kohlehydratstoffwechsel verlauft auch nach Belastung 
normal, die Mineralbilanz deckt eine starke Na-Retention und eine stark negative 
K-Bilanz auf, der prozentuale Anteil der Perspiratio insensibilis an der Gesamt­
fliissigkeitsausfuhr ist sehr hoch (70 % statt 36-38 %), In ihrer geistigen Ent­
wicklung bleiben die Kinder zuriick, die Krankheit kommt zusammen mit 
amaurotischer Idiotie vor, dann findet sich am Augenhintergrund ein kirsch­
roter Fleck in der Maculagegend mit perimacularer weiBer Verfarbung (TAY­
SAcHsscher Fleck). 

Pathologische Anatomie und Chemie. Von ausgedehnten Ablagerungen an 
Fettsubstanzen sind nicht nur die Zellen des reticuloendothelialen Apparates 
ergriffen, sondern auch in den Elementen aller anderen Korpergewebe glatte 
und quergestreifte Muskulatur, Ganglien und Gliazellen (HORA), ja selbst in den 
Epithelien der parenchymatosen Organe finden sich maulbeerartig angeordnete, 
dicht gestellte Tropfen, die positive Neutral£ett- und Lipoidreaktionen geben 
(sog. Pickzellen). Das Hauptspeicherungsphosphatid erweist sich nach KLENK 
sowie TROPP und ECKARDT als Sphingomyelin und findet sich in der Milz um 
18-25% (normal bis 2,5%) und in der Leber zwischen 18 und 23,8% (normal 
bis 4,9%). Weitere Analysen haben SOBOTTA und EpSTEIN durchgefiihrt. 
Durch intravenose Injektion von Sphingomyelin beim Kaninchen konnten 
BEUMER und GRUBER eine Speicherung in der Milz, Leber und Knochenmark 
erzielen. 

Pathogenese. Dieser merkwiirdige Organbefund hat zu verschiedenen Hypo­
thesen AnlaB gegeben. PICK deutet ihn als primare Stoffwechselstorung, die zu 
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tiberladung des Blutes und der Gewebe mit Lipoidsubstanzen, insbesondere mit 
Phosphatiden fiihrt. Das tiberangebot phosphatidreicher Fettstoffe bringt die 
Histiocyten und Reticulumzellen zur VergroBerung und Vermehrung (LETTERER). 
EpSTEIN spricht von einer StOrung im Lipoidgleichgewicht. Die durch Lipase­
spaltung in der Leber frei werdenden Fettsauren werden nicht zur Cholesterin­
veresterung, sondern zum Aufbau der Phosphatide verbraucht. Die Phos­
phatide ihrerseits schadigen die Zellen und verursachen damit konstante Ab­
nahme der fettsaurespaltenden Lipasen. BAUMANN legt den groBten Wert 
auf die unterschiedliche Zusammensetzung der Sphingomyelingemische im 
Gehirn (nur Stearinsaure enthaltend) einerseits und in Le~r und Milz (eindeutig 
anderes Sphingomyelingemisch nach KLENK) andererseits, und spricht daher 
von einer intermedilir-cellularen Dysfunktion in den einzelnen Organen. Ob hier 
nur eine fermentative Storung z. B. der fiir die Phosphorylierung streng spezifi­
schen Phosphotasen oder eine ubergeordnete hormonale Fehlsteuerung (Neben­
nierenrinde 1) vorliegt, bleibt unentschieden (TRopp). 

Eine wirksame Behandlung gibt es nicht, sie ware in diatetischer oder hormo­
naler Richtung zu suchen. 

c) Cholesterinzellige Lipoidosen. 

Unter den primaren essentiellen Xanthomatosen unterscheidet BURGER 
3 verschiedene Arlen: 1. Vorwiegend ossuare Lokalisation (Typus Hand-Schuller­
Christian). 2. Vorwiegend cutane Lokalisation. 3. Vorwiegend viscerale Lokali­
sation. 

Die seltene HAND-SCHULLER-CHRISTIANSche Erkrankung - Verfasser sah 
den von HOFER beschriebenen Fall - ist durch die nicht immer vollstandige 
Symptomentrias, Schiideldefekte (xanthomatose Entkalkungsherde), Exophthal­
mus infolge xanthomatoser Wucherungen der k~ochernen Orbitawand, und 
Diabetes insipidus ausgezeichnet (zusammenfassende Darstellungen bei ATKIN­
SON, BURGER, CmARI, HENSCHEL, RIETSCHEL, SCHNEIDER, THANNHAUSER, 
WAGNER). Die ersten Krankheitserscheinungen treten zwischen dem 2. und 
7. Lebensjahr auf, doch kann die Erkrankung erst in der Pubertat oder spater 
zur Entwicklung kommen. Die Lebensdauer reicht bei chronischem Verlauf 
bis zum 38 .. sogar 69. Jahre, es werden Ruckgange beobachtet. Die begleitende 
viscerale Xanthomatose macht selten klinische Erscheinungen, gelegentlich 
wird Milz- und LebervergroBerung verzeichnet, nach einer Zusammenstellung 
von BURGER sind unter 48 Fallen llmal LebervergroBerung und 12mal Milz­
vergroBerung gefunden worden. Starkes Wachstum des Granulationsgewebes 
in periportalem Bereich kann zu mechanischer Behinderung des Galleabflusses 
und damit zum Ikterus fuhren. Das Cholesterin im Blut ist stark vermehrt 
(238-630 mg- %), wahrscheinlich sind die Cholesterinester besonders stark an­
gereichert (RAEDER), doch fehlen noch genugend Analysen der einzelnen Lipoid­
fraktionen, die zum Verstandnis dieser eigentumlichen Storung im Fettstoff­
wechsel dringend notwendig sind. 

HOFER bringt folgende Blutfettwerte: Gesamtfettsauren 1153 mg %, Chole­
sterin 283 mg %. Die chemische Analyse der xanthomatOsen Einlagerungen 
in der Dura mata ergab ein Verhaltnis von Cholesterinester zu freiem Cholesterin 
wie 4,7 : 1, wahrend vergleichsweise in einer gesunden Milz das Verhaltnis 1 : 2 ist. 

Histologisch findet sich ein Granulom mit Cholesterineinlagerung. LET­
TERER tritt nachdriicklich fiir die primare Granulomnatur der Erkrankung 
ein, eine Granulomatose mit der Eigentiimlichkeit Cholesterin und Cholesterin­
ester zu speichen. Das neugebildete Gewebe wachst in die Knochen ein und 
ruft hier rontgenologisch gut nachweisbare Zerstorungen der Knochenstruktur 
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besonders am Schadel (sog. Landkartenschadel) hervor. Die naheren Beziehungen 
zwischen reticulo-histiocytarer Zellneubildung, Granulombildung und Chol­
esterinspiegelerhohung im Blut sind noch ungeklart (LETTERER). 

Fiir die vorwiegend cutanen Xanthomatosen sind die gelben erhabenen 
Einlagerungen in der Haut des Gesichtes, am Rumpf, iiber dem GesaB und an 
den Streckseiten der Extremitaten charakteristisch. An den Gelenkkapseln 
und Sehnenscheiden konnen sich gleichartige Knotchen finden. Histologisch 
bestehen diese papu16sen Gebilde aus Schaumzellen (sog. Xanthomzellen) und 
Granulationsgewebe, das bei Iangerem Bestehen der Knoten offenbar zunimmt. 
Bei einem 29jahrigen Kranken mit Xanthomknoten an den Sehnenscheiden 
beider Hande und beider Ellenbogen sowie taubeneigroBen Tumoren zwischen 
Achillessehne und Calcaneus fand SCHONHEIMER 50 mg- % freies Cholesterin 
und 802 mg- % Estercholesterin im Blut. Es war also die exzessive Cholesterin­
vermehrung ganz wesentlich durch die Esterzunahme bedingt. 

Auszug aus der Ta belle von EpSTEIN [Virchows Arch. 298 (1937)]. 

Ausgangsmaterial 

Sehnenknoten nach operativer Entfernung, frisch 
trocknet (BOGAERT und SCHERER 1936) 

ge-

Morbus SCHULLEG-CHRIsTIAN. Einlagerungsmassen der 
Dura mater, Fall Chiari I. (EpSTEIN und LORENZ) 

Morbus SCHULLER-CHRISTIAN. Knochenmarksknoten. 
Chemisch EpSTEIN und I"ORENZ 

ExtracelluIare Cholesterinose. Hautknochen Fall Urbach. 
Chemisch EpSTEIN und LORENZ 

Normalmilzgemisch (EpSTEIN und LORENZ) 

Freie~ Cho- Este~chole- Freies Cho­
lesterm auf sterm auf lesterin zu 

100 g 100 g Ester-
Trocken- Trocken- cholesterOn 
pulver pulver I 

15,83 0,38 41,6:1 

3,23 15,35 1:4,75 

2,2 21,9 1:9,95 

2,51 0,8 3:1 

0,62 0,29 2,1:1 

Als wesentliche Merkmale der dritten Form bezeichnet BURGER Dauer­
lipoidamie, Leber- und Milzschwellung, Heiserkeit, tumorartige Haut- und 
Schleimhautveranderungen. Unter diesen hepato-splenomegalen Lipoidosen 
kommen sowohl Krankheitszustande mit fortgeschrittener Leberveranderung 
(cirrhotischer Umbau) vor (CHVOSTEK, SCHILLING), wie maBig starke oder ge­
ringfiigige LebervergroBerungen (BURGER und GRUTZ, BURGER, SCHRADE und 
LANDERS). Die Hautveranderungen sind nicht unbedingt erforderlich, so rechnet 
BURGER einen von OPITZ beschriebenen Fall von exzessiver Lipamie ohne 
Xanthome ebenfalls zu dieser Gruppe. Das Serumfett erreicht sehr hohe 
Werte, auf lOOO ccm 94,76-22,02 g, statt 5-7 g normal, die verschiedenen 
Fraktionen bei 58,720 g Gesamt£ett verteilen sich in einem von BURGER und 
GRUTZ beschriebenen Fall folgendermaBen: 

Gesamtcholesterin 
Freies Cholesterin 
Estercholesterin . 
Lipoidphosphor . 
Phosphatide. . . 

25,750g 
14,440g 
1l,31Og 
1,218g 

30,450g 

Es gelingt heute nicht, eine einheitliche Erklarung der cholesterinzelligen 
Lipoidosen zu geben. Die Analysen der verschiedenen Lipoidfraktionen in den 
Geweben und Korperfliissigkeiten sowie Belastungs- und Bilanzversuche fiihrten 
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zu keiner klaren Deutung. Die Tabeile von EpSTEIN zeigt (s. Tabelle S.1308), wie 
verschieden das Verhaltnis Cholesterin zu Estercholesterin in den Gewebs­
einlagerungen bei den einzelnen Formen ist, und deutet zugleich auf die Not­
wendigkeit hin, auch bei den Blutuntersuchungen zwischen Cholesterinamien 
und Cholesterinesteramien zu unterscheiden. 1'H.A.NNHAUSER steilt als Ursache 
die Cholesterinstoffwechselstorungen in den Vordergrund und betont wegen des 
Ausfalles der Bilanzversuche von SOHONHEIMER und SOHILLING, daB eine Aus­
scheidungsstorung fUr Cholesterin vorliegt. Ob das Cholesterin als freies Chole­
sterin oder als verestertes Cholesterin im Blute kreist, hangt nach THANN­
HAUSER lediglich von der Leberfunktion ab, ist sie durch xanthomatose Ver­
anderung stark in Mitleidenschaft gezogen, so kommt es zur Esterverminderung 
entsprechend dem Estersturz bei hepatischem Ik:terus. Die Belastungsversuche 
von BURGER ergaben eine verzogerte und verschlechterte Fett- und Cholesterin­
resorption und das Ausbleiben der alimentaren Hypercholesterinamie. Diese 
Versuchsanordnung halt THANNHAUSER wegen der zu geringen Ausschlage bei 
den Blutcholesterinkurven als ungeeignet, urn Riickschliisse auf den Chole­
sterinstoffwechsel zu ziehen. Neben der Fettstoffwechselstorung ist ein Ab. 
sinken des Blutzuckerspiegels ofters gefunden worden, was von BURGER als 
Zeichen der Umwandlung von Kohlehydrat in Fett gedeutet wird. Bei den 
Formen mit Verminderung des Estercholesterins unterbleibt nach einer An­
nahme von EpSTEIN infolge einer funktionellen, nicht anatomisch nachweis­
baren Nebennierenrindenschadigung die Phosphorylierung der Lipoide und da­
mit werden abnorme Quantitaten von freiem Cholesterin und Neutralfett ge­
bildet. Nach Meinung der meisten Kliniker fiihrt die Ubersattigung des Blutes 
mit den Lipoiden zu einer Speicherung im reticuloendothelialen Apparat und 
damit zur Granulationsbildung. Jedoch wird von pathologisch-anatomischer 
Seite die Lipoidstoffwechselstorung nur als eine Teilerscheinung in dem Ge­
samtkomplex der krankhaften Veranderungen angesehen und besonders die 
HANDsche Erkrankung als Granulomatose mit Cholesterinsteatose bezeichnet 
(LETTERER) . 

Therapie der cholesterinzelligen Lipoidosen: Bemerkenswerte Erfolge sind 
mit cholesterinfreier Ernahrung erzielt worden (GAAL, SOHRADE, SCHILLING, 
sowie BURGER, SOHRADE und LANDERS). Nicht nur die cutanen Knoten gehen 
zuriick oder schwinden ganzlich, sondern auch die Leber- und MilzvergroBerung 
sind riickbildungsfahig und die Serumfettwerte sinken stets abo Die Kost darf 
keine tierischen Sterine enthalten, es miissen Eier, Butter, Milch und Fleisch 
gemieden werden, nur Pflanzensterine sind mit der Pflanzenkost (Ernahrungs­
schemata siehe bei THANNHAUSER und BURGER) zuzufiihren, der Fettbedarf 
muB mit 01 und Margarine gedeckt werden. Eine gewisse Toleranz fUr Butter 
kann durch kleine Zulagen ermittelt werden. Die Diat muB notwendig lange 
Monate durchgefiihrt werden, jedes langere Abweichen bringt sichere Riick­
faile. Eine Schadigung durch diese zu einseitige Ernahrung droht dem Vitamin­
haushalt, es wurden Erscheinungen von A-Hypovitaminosen beobachtet, offen­
bar wegen gesteigerten Bedarfes an Vitamin A bei dieser Pflanzenkost, es sind 
deswegen Zulagen von Carotin bzw. Vitamin A notwendig (SOHONHEIMER). 
Bei der HAND-SOHULLERschen Erkrankung wird Rontgenbestrahlung des 
Schadels empfohlen (GLAUNER). 

18. Leberamyloid. 
Die Amyloidose der Leber ist klinisch kein selbstandiges Krankheitsbild. 

1m Zusammenhang mit anderen Erkrankungen, Z. B. chronis chen Eiterungen 
an Knochen oder Gelenken, bei Tuberkulose, Lues, Malaria, Leukamien, Lympho­
granulomatose und Neoplasien kann es meist im Stadium schwerer Anamie 
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und Kachexie zur Amyloidablagerung kommen, doch auch schon bei leichten 
Tuberkulosen und chronischer Arthritis (KOCH). Bei der sog. genuinen Amy­
loidose ist die Ursache unbekannt (STOEBER). Isolierte Amyloidosen der Leber 
gehoren zu den groBten Seltenheiten (EIGER), fast immer ist die Milz ebenfalls 
betroffen, ja nach der allgemeinen Haufigkeit steht die Leber nach Milz, Niere 
und Nebenniere erst an vierter Stelle. 

Geringe Grade der Leberamyloidose sind klinischer Diagnostik nicht zu­
ganglich. In fortgeschrittenen Fallen wird das Organ hart, seine Oberflache 
ist glatt, der Rand stumpf, meist vergroBert sich das Organ immer mehr. Der 
linke Leberlappen kann vorzugsweise befallen sein. Ascites und Ikterus kommen 
in der Regel nicht vor. -aber den Ausfall von Leberfunktionspriifungen scheint 
im einzelnen nichts Naheres bekannt zu sein; nach EpPINGER ist die Funktion 
lange Zeit unversehrt. Gerade fUr das Leberamyloid ist die BENNHoLDsche 
Kongorotprobe diagnostisch wesentlich: 

Injiziert man 10 cem einer 1 % igen Kongorot16sung intraveniis, so verschwinden beim 
Gesunden in der Zeit von 4 Minuten nach der Injektion (erste Blutentnahme zur eolori­
metrischen Farbstoffbestimmung), bis 60 Minuten nach der Injektion (zweite Blutentnahme) 
19,9% des Farbstoffes aus dem Blut. Bei Amyloid ist die Elimination auf 40-100% be­
schleunigt. 

In den Nachkriegsjahren solI die Anzahl und Schwere der FaIle an Leber­
amyloid zugenommen haben (SCHRANK). Die Erscheinungen treten im Rahmen 
der obengenannten Krankheiten beim Menschen friihestens nach 4 Wochen auf 
(KRAWKOW), wahrend es sich im Tierexperiment angeblich schon nach wenigen 
Minuten (DOMAGK), nach LETTERER innerhalb von 6 Tagen und bei den Serum­
pferden zuerst nach 8 Monaten (ARNDT, DORKEN) ablagert. Wesentlich ist 
die Feststellung von W ALDSTROM, daB in der Leber des Menschen das Amyloid 
riickbildungsfahig ist, was auch fiir die Serumpferde gilt und an Laboratoriums­
tieren von KUCZYNSKI und MORGENSTERN beschrieben, dagegen von LETTERER 
und LEUPOLD bestritten wird. 

Pathologische Anatomie (s. bei HANSER, LUBARSCH). In der glasigen, derben 
Leber (Speckleber) liegt das Amyloid in der Media der interacinosen Arterien, 
sowie im begleitenden Bindegewebe der Arterien, Zentralvenen und Pfortader­
aste, ferner in der Umgebung der intraacinosen Capillaren zwischen Endothel 
und Leberzellbalken (DIssEscher Baum). Die Leberzellen selbst und die Gallen­
gange bleiben frei von Amyloid, nur durch Druck und Verdrangung konnen 
sie atrophisch werden. 

Chemische Analysen (HANSSEN, EpPINGER, KOSSEL und MAJEDA, ERNST, 
NEUBAUER, NEUBERG). Amyloid ist ein Hyalin (hochmolekularer, globulin­
artiger EiweiBkorper) mit typischen Beimengungen, von denen offenbar die 
Verschiedenheit der Farbreaktionen (Jod, Jodschwefelsaure, Methylviolett, 
Kongorot) abhangt, es wird als Emulsionskolloid im Gelzustande bezeichnet, 
im nativen, mechanisch aus den Organen entfernten Amyloid sind keine g2-
paarten Schwefelsauren (z. B. Chondrointinschwefelsaure) vorhanden, dagegen 
sind die gesamten Amyloidorgane reich an Sulfatschwefel. BENEKE halt ein 
Lipoid fiir eine wesentliche Komponente der EiweiBmasse, was aber durch 
chemische Analyse noch zu beweisen ist. Wegen der Ergebnisse der analy­
tischen Aufspaltung in die verschiedenen N-haltigen Substanzen sei auf die 
obengenannten Autoren verwiesen. 

Zu dem noch keineswegs endgiiltig aufgeklarten Wesen der Amyloidose einige 
kurze Hinweise. Nach klinischer Beobachtung entsteht die Ablagerung unter 
Voraussetzung des Zerfalles groBer Mengen von KorpereiweiB, offenbar wenn 
die Organe dem EiweiBabbau, in dem ja die Leber eine wesentliche Funktion 
hat, nicht mehr in normaler Weise nachkommen konnen (ERNST). Die experi­
mentelle Medizin hat durch Organimplantation (LETTERER, JOSE CRUZ), durch 
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parenteral zugefiihrte EiweiBkorper, wie Nutrose bzw. Casein (KUCZYNSKI, 
LETTERER, UCHINO), ferner mittels sog. Reizkorper (kolloidaler Schwefel, kol­
loidales Selen) und schlieBlich durch Ei-Milch-Kasediat Amyloidose hervor­
gerufen. Als groBartigstes und pathogenetisch besonders wichtig erscheinendes 
Beispiel ist die Amyloidose der zur Gewinnung von antitoxischen Seren (z. B. 
Diphtherie, Tetanus, Scharlach) immunisierten Pferde (ARNDT, DORKEN). Der 
Leberschnitt zeigt hier die Aktivierung der mesenchymalen Zellen in Form von 
GefaBendothelwucherungen, Venenknotchen und granulomartiger Herdreaktion. 
Das aktive Mesenchym, das als Ort der Antikorperbildung gilt, steht o££enbar 
in Beziehung zur Amyloidbildung (DoMAGK, UCHINO). Die Reticuloendothel­
zellen konnen den Eiweillabbau nicht mehr bewaltigen, so daB es zur Abscheidung 
der Substanz in den Gewebsliicken (fermentativer ProzeB 1) kommt. Besonders 
LOESCHCKE sieht im Amyloid einen Spezial£all in der groBen Reihe der Hyaline. 
Die Ablagerung "entsteht bei hoher Sensibilisierung so, daB durch lokale Eiter­
retension eine V"berschwemmung des Blutes mit Antigen stattfindet". Es iiber­
wiegt die Antigenbildung. Als Stiitze fiir diese Auffassung einer Antigen-Anti­
korperreaktion kann der Nachweis eines Antikorpers im Serum amyloidkranker 
Menschen angesehen werden. Dem gegeniiber sieht LETTERER in der Hyper­
globulinose, d. h. in der vermehrten Abgabe von Globulinen aus den Zellen nach 
dem Gewebssaft und dem Blut die Grundlage fiir die Entstehung und LEUPOLD 
macht die Amyloidose von einem praformierten Eiweillkorper im Blut und dem 
Unvermogen der Organe, vermehrte Schwefelsaure zu entfernen, abhangig. 
Auch an eine Beziehung zur allergischen Reaktion wurde gedacht (STOEBER). 

Die Therapie muB sich gegen die Grundkrankheit richten. Insbesondere 
miissen chronische Eiterungen, auch Knochensequester, wenn moglich, radikal 
entfernt werden. Denn es kommen Riickbildungen des Amyloids vor (EpPINGER, 
LABBE und Mitarbeiter, MORGENSTERN). Man konnte an schwefelarme Er­
nahrung denken. 

19. Leberveranderung bei endokrinen Erkrankungen. 
Unsere Kenntnisse iiber die normal-physiologischen Beziehungen der endo­

krinen Driisen zur Leberfunktion stiitzen sich wesentlich auf die experimentelle 
Forschung. Hier ist zwar ein gewisser Stand der Einsicht in die Regulierung 
besonders des Kohlehydratsto££wechsels erreicht, jedoch die V"bertragung auf 
krankhaft veranderte Funktionen begegnet bei der vielseitigen Wechselbeziehung 
aller endokriner Driisen untereinander groBen, ja fast uniiberwindbaren Schwie­
rigkeiten. So ist unser Wissen iiber die Leberpathologie bei menschlichen endo­
krinen Storungen noch recht liickenhaft, wenn auch von hepato-endokrinen 
Syndromen die Rede ist (PARTUNIER und BERGETON). Unsere Kenntnisse 
beziehen sich wesentlich auf die Leberstorungen beim Morbus Basedow. Bei 
den manifesten hypophysaren Erkrankungen (Akromegalie, Diabetes insipidus, 
hypophysare Kachexie) sind sie recht gering, beim Pankreasdiabetes, der an 
anderer Stelle in diesem Handbuch ausfiihrlich abgehandelt ist, gewiB mehr, 
bei Nebennierenstorungen wieder sehr diirftig. Damit engt sich die praktisch­
klinische Bedeutung der Leberstorung bei endokrinen Erkrankungen zur Zeit 
noch stark ein. Jedoch ist auf diesem Gebiet von kiinftiger Bearbeitung noch 
manche Aufklarung zu erhoffen. 

a) BAsEDowsche Krankheit. 
Pathologische Anatomie. In der deutschen Literatur hat ROSSLE zuerst 

sklerosierende Veranderungen bei langerer Krankheitsdauer beschrieben, unter 
der Leberkapsel ist eine Verodung des Gewebes anzutreffen, die makroskopisch 
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an Runzelung und feinstreifiger Furchung der Leberoberflache zu erkennen ist. 
Bei akuten Schiiben der Hyperthyreose sind schwerere Veranderungen nach­
weisbar in Form von zentral-acinosen und perivenosen Nekrosen, die sogar, 
wie eine akute oder subakute Leberdegeneration aussehen konnen (HABAN). 
HerdfOrmige Veranderungen der Capillarenblutstromung und der Capillar­
wande fiihren zu einer serosen Hepatitis. Hier stimmt EpPINGER zu. 

Klinische Erscheinungen. Die haufig vergroBerte Leber des Basedowkranken 
muB nicht nur Ausdruck des infolge der vermehrten Ausschiittung von Schild­
driisenhormon sehr angespannten Kreislaufes sein, sondern die Basedowleber 
ist nach EpPINGER fast als das klassische Beispiel eines Icterus sine ictero zu 
bezeichnen. Gelbsucht kann zwar gewiB als selbstandige Erkrankung beim 
Morbus Basedow oder als Stauungsfolge entstehen, sie ist aber oft das Zeichen 
einer thyreotoxischen Leberschadigung. Besonders bei Schwerkranken ist uns 
die subikterische Farbung der Haut und Skleren aufgefallen, sie zeigt oft eine 
ernste Wendung im Krankheitsverlauf an, doch ist ihre Bedeutung nicht un­
bedingt infaust (ASSMANN, Lit. s. bei RETZLAFF). Bei todlich verlaufendem 
Coma basedowicum ist stets ein Ikterus vorhanden. 

Der Ubergang der basedowischen Leberveranderungen in Cirrhose (ASSMANN 
ferner MARINE, GOODPASTEUERE, WELLER, BEAVER und PEMBERTON, zitiert 
bei MOON) oder subakute Leberatrophie (RAAB und TERPLAN) ist beobachtet. 

Leberfunktionsproben geben vielfach pathologischen Ausschlag. Urobilin 
und Urobilinogen ist recht haufig vermehrt, intravenos eingespritztes Bilirubin 
verlaBt langsamer wie in der Norm die Blutbahn (STROEBE). Der Ablauf der 
Blutzuckerkurve nach Traubenzuckergabe (KLOSE) oder nach Lavulose (KUGEL­
MANN) ist verzogert, ferner fehlende initiale Insulinhyperglykamie (GIESE), 
verzogertes Verschwinden der Milchsaure aus dem Blut nach Arbeit (THADDEA 
und WALl), geringe capillar-venose Differenz des Blutzuckers nach intravenoser 
Insulininjektion (KRAMER), Zuckerausscheidung nach Galaktose und Lavulose­
belastung (STRAUSS, SCHRUMPF). 

Art der intermediaren Leberst6rung. Die experimentelle Forschung hat den 
Beweis geliefert, daB die Leber bei Hyperthyreose glykogenarm bzw. glykogen­
frei ist. Es liegt ein erhohter Verbrauch des energieliefernden Kohlehydrates 
in den Organen vor, deshalb ist das Glykogendepot meistens schlecht gefiillt 
oder leer (KOTSCHNEFF und SCHLEPAKOFF, MEYTHALER, MAGER). Dieser Gly­
kogenschwund laBt sich durch Insulin-Lavulosegabe aufhalten (KNITTEL). Be­
merkenswert ist, daB der Fettgehalt der Leber beim hyperthyreotischen Tier 
trotz der Glykogenarmut nicht zunimmt (u. a. SCHNEIDER und WIDMANN). Die 
Glykogenabnahme ist aber nicht nur mit Thyroxin, sondern mit thyreotropem 
Hormon des Hypophysenvorderlappens ebenfalls zu erreichen (EITEL und 
LOESER sowie LOESER), auch die Blutzuckersteigerung (SILBERSTEIN und GOTT­
DENKER bestritten von LUCKE, HEYDEMANN und DUENSING). Ferner wird 
das Absinken des Blutnatriumgehaltes bei gleichbleibendem Chlor- und Kalk­
gehalt nach thyreotropem Hormon und Thyroxin mit der Leberschadigung in 
Verbindung gebracht, da die normale Leber Na - und CI - speichere (WID­
MANN und SCHNEIDER). 

Der vielfach erprobten Behandlung des Morbus Basedow mit kohlehydrat­
reicher Kost ist durch den Befund der an Glykogen verarmten Leber eine hin­
reichende Aufklarung gegeben. 

b) Hypophyse. 
Veranderungen im Kohlehydratstoffwechsel sind bei der Akromegalie be­

kannt. Echter Diabetes kommt in 40% der Erkrankungen vor, der Blutzucker-
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anstieg ist nach Zuckerbelastung aber oft gering (LUCKE). Leberverfettung 
kommt bei zerstorenden Prozessen im Hypophysenzwischenhirnsystem und bei 
Morbus Cushing vor (KRAUS). 

Die diagnostische Bedeutung der Pituitrinhyperglykamie wird fur hypo­
physare Storungen fur gering gehalten (ASCHNER und JASO ROLDAN). Die 
Auswertung der tierexperimentellen Kenntnisse uber das kontrainsulare Hormon 
der Hypophyse (HOUSSAY, LUCKE) fur die Klinik stehen hinsichtlich der Leber­
funktion noch aus. Das gonadotrope Hormon der Hypophyse regt die regene­
rativen Vorgange einer geschadigten Leber bei jungen Tieren an. Deshalb wurde 
von FIE SINGER und Mitarbeitern ein Behandlungsversuch mit diesem Hypo­
physenhormon vorgeschlagen. 

c) Nebennierenrinde. 
Das Hormon des Nebennierenmarkes Adrenalin greift in den Kohlehydrat­

umsatz der Leber ein und mobilisiert das Leberglykogen. Darauf beruht die 
Blutzuckersteigerung bzw. Zuckerausscheidung im Harn nach Adrenalin­
injektion. Die experimentelle Nebennierenentfernung hat Hyperglykamie, 
Vermehrung der Blutmilchsaure und Schwund des Leber- und Muskelglykogens 
zur Folge. Neuere Erkenntnisse der letzten Jahre haben uns gelehrt, daB die 
Auswirkungen der Nebennierenexstirpation durch adrenalinfreie Auszuge der 
Nebenniere beseitigt werden konnen (Lit. S. bei THADDEA). Daraus hat sich 
die so erfolgreiche Behandlung des Morbus Addison mit Nebennierenrinden­
extrakt ergeben. Die Storungen im Kohlehydratstoffwechsel in Leber und 
Muskulatur werden durch dieses Hormon beseitigt, besonders erfolgreich ist 
die Behandlung in der Addisonkrise, wo die Storungen im Kohlehydratumsatz 
ihren Hohepunkt erreichen. THADDEA hat bei einem Kranken in der Addison­
krise, die infolge eines hepatocellularen Ikterus auftrat, den Absturz des Blut­
zuckerspiegels, die fehlende Adrenalin-Hyperglykamie, das lange Verweilen 
intravenos injizierten Zuckers im Blut, die verlangsamte Beseitigung intravenos 
gegebener Blutmilchsaure und die langanhaltende Vermehrung der Blutmilch­
saure nach Arbeit ausfiihrlich beschrieben. Die Erscheinungen haben ihre 
Ursache in einer LeberfunktionsstOrung (v. BERGMANN). Beim Morbus Addison 
besteht eine Unfahigkeit zugefuhrten Zucker rasch zu verarbeiten und als 
Glykogen in der Leber zu deponieren sowie eine StOrung der Resynthese von 
Milchsaure zu Kohlehydrat in. der Leber. Ais Folge der KohlehydratstOrung 
besteht in der Addisonkrise eine Vermehrung samtlicher Lipoidfraktionen im 
Blut, nur das Neutralfett ist erniedrigt (STROEBE und THADDEA). Durch Zu­
fuhr von groBen Dosen wirksamen Nebennierenrindenhormons lassen sich diese 
Stoffwechselstorungen aufhe ben. 

d) Weibliche Keimdriisen. Schwangerschaftsleber. 
1m Ablauf der zyklischen Tatigkeit der weiblichen Keimdriisen kommen 

mancherlei Veranderungen im Stoffwechsel und in der Wirkungsart der anderen 
endokrinen Drusen vor. Sie werden sicherlich zum Teil durch veranderte An­
sprechbarkeit im vegetativen Nervensystem vermittelt und betreffen im inter­
mediaren Stoffwoohsel wesentlich die Leber. Bei den aufzuzeigenden Stoff­
wechselveranderungen ist es nicht immer leicht zu entscheiden, ob sie unmittel­
bare Folge der wechselnden Ovarialtatigkeit sind oder ob Z. B. wahrend einer 
Schwangerschaft andere Erscheinungen auftreten, die dann erst eine Leber­
storung bedingen. 

Kurz vor den Menses und in den Tagen der Blutung kann eine Leberver­
groBerung auftreten (OHOVSTEK), deren Ursache nicht festliegt. Es konnte sich 
um Blutanschoppung im Organ infolge veranderter Zirkulationsverhaltnisse 
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oder vielleicht auch um ein Leberodem handeln. Wahrend der Menstruation 
ist ferner das extrahepatische Gallensystem besonders leicht reizbar, vermehrte 
Beschwerden sind bei Frauen mit Cholecystopathie besonders haufig, selbst 
eine menstruelle Leberkolik mit Schulterschmerz, Erbrechen und fliichtigem 
Ikterus wird beschrieben (ALESSANDRINI). Die Veranderungen im Kohlehydrat­
stoffwechsel der Leber sind am meisten mit wechselndem Ergebnis untersucht. 
Der Niichternblutzucker ist im Pramenstrum und in den ersten Tagen der 
Menses erhOht und die alimentare Hyperglykamie nach Dextrosebelastung ist 
hoher als im Intermenstrum (BLOECH und BERGEL), die Toleranz gegen Galak­
tose soll erhOht sein (HOFFMANN). 

Aus dem Ausbleiben der initialen Insulinhyperglykamie folgern KAUFMANN 
und MtiJILBOCK, daB der Vorrat der Leber an disponiblem Glykogen gering sei. 
Experimentell laBt sich durch Vorbehandlung mit Follikelhormon und Corpus 
luteum-Hormon in Leber und pragravider Uterusschleimhaut eine Glykogen­
speicherung bei der Ratte erzielen (1. H. MULLER). Ein Absinken des Blut­
cholesterinspiegels wird wahrend des Unwohlseins beobachtet, dieser menstruelle 
Cholesterinsturz betrifft wesentlich die Cholesterinester (KAUFMANN und MtiJIL­
BOCK), es findet sich hier also eine Parallele zu den Cholesterinveranderungen bei 
parenchymatosem Ikterus. Urobilin im Harn (TSUCHYA, EpPINGER) und im 
Blut (EUFINGER und BADER) kann oft vermehrt gefunden werden. Die Be­
deutung dieser Veranderungen im Leberchemismus des Kohlehydrat-Fett- und 
Gallenfarbstoffwechsels liegt wesentlich darin, daB durch diese zum Teil gering­
fiigigen oder schnell voriibergehenden menstruellen Reaktionen eine Bereit­
schaft zu weiteren Storungen etwa Ausbruch einer akuten ikterischen Hepato­
pathie oder einer cholecystitischen Attacke geschaffen wird. 

Viel umstritten ist das AusmaB und die Bedeutung der Leberveranderungen 
in der Schwangerschaft. Sie wurden kiirzlich in einem Referat von HEYNEMANN 
und von v. BERGMANN zusammengefaBt (GynakologenkongreB 1935). Folgende 
Zusammenstellung iiber Leberfunktionspriifungen, die auf Vollstandigkeit 
keinen Anspruch macht, solI die recht verschiedenen Ergebnisse wahrend einer 
ungestorten Schwangerschaft zeigen, eine Trennung in erste und zweite Halfte 
der Graviditat ware hier stets notwendig. 

1. Kohlehydratstoffwechsel. Nuchternhypoglykamie (TORRE BLANCO). Blutzucker 
normal (RYSER, BENTHIN). Verzogerter Staubeffekt bei wiederholter alimentarer Trauben­
zuckerbelastung (NURNBERGER). Keine deutliche Blutzuckersteigerung nach Lavulose 
(SCHIROKAUER, HETENY und LIEBMANN, GUGGISBERG, KREFELD und LADENIUS). Ver­
zogerte Blutzuckerkurve nach Lavulosebelastung (STRECKER und GOTTSCHALK, DIETEL, 
KAUFMANN, NEU und KELLER). Negativer Ausfall der Galaktosebelastung (DIETEL, NURN­
BERGER). Fehlende initiale Insulinhyperglykamie (DIETEL, KAUFMANN). Abweichende 
Insulin-Glucose-Wasserbelastung (NURNBERGER, TORRE-BLANCO). Ansteigen der Blut­
milchsaure bei Belastung (ANSELMINO und HOFFMANN). Fehlende Adrenalinhyperglykamie 
sub partu (W ALTHARD). Vermehrte Milchsaure im Blut (TORRE BLANCO). 

2. Fettstoffwechsel. Steigerung des Nuchternblutfettsauregehaltes (BOKELMANN und 
BOCK). Protrahierte hyperketonamische Reaktion nach Fettbelastung (SCHMIDT und 
EFFKEMANN). Vermehrung der Acetonkorper im Blut und Harn (BOKELMANN, BOCK und 
ROTHER). Steigerung des Blutcholesteringehaltes (KURTEN, KAUFMANN und MUHLBOCK). 
Negative Cholesterinbilanz wie bei gesunden nicht schwangeren Personen (KAUFMANN und 
MUHLBOCK). Niedrige Gallencholesterinwerte (SCHAFER). 

3. EiweiBstoffwechsel. Verminderung der Desamidierung- und Harnstoffbildungs­
fahigkeit (BOKELMANN und SCHERINGER, BOTELLA-LLUSIA). Abweichende Gelatine-Wasser­
belastung (NURNBERGER). Abweichende Glykokolbelastung (HEROLD). 

4. Gallenstoffwechsel. Hoher Serumbilirubinspiegel, positive Urobilinurie (GOTT­
SCHALK, PIGEAUD und Mitarbeiter). Keine Urobilinogenurie (ROYER und BERTRAND, 
HUWER). Herabgesetzte Gallensaure in der Galle (RIEGEL und Mitarbeiter). Kein Eiwei13-
gehalt in der Galle uber die Norm (CSICY). 

5. Farbstoffproben. Nach ROSENTHAL normal (KREBS und DIECKMANN). Kongorot 
verzogert (EUFINGER und BADER). Bilirubinbelastung verzogert (KAUFMANN, HOFBAUER, 
methodische Einwande bei FUGE). 

6. Abnahme der Porphyrinausscheidung (CARRIE und HEROLD). 



F. STROEBE: Spezielle Pathologie der Leberkrankheiten. 1315 

Alle diese Veranderungen bilden sich im Wochenbett schnell und meist 
restlos wieder zuruck. Sie konnen als Zeiehen vermehrter Ausschuttung von 
Glykogen und Verminderung der Oxydationsprozesse im EiweiBstoffwechsel 
zusammen mit Retention von EiweiB infolge gesteigerten Bedarfes aufgefaBt 
werden. Die Bedeutung dieser Leberfunktionsveranderungen ist nur richtig 
zu erfassen, wenn sie im Hinblick auf andere gleichzeitige Umstellungen im 
schwangeren Organismus betrachtet werden. Diese betreffen z. B. das Zirkulations­
system (Veranderung des Herzmuskels, Vermehrung der zirkulierenden Blut­
menge), den Blutbildungsapparat (Vermehrung der Erythrocyten und des Hamo­
globins) und die endokrinen Drusen (Schilddruse, Hypophysenvorderlappen, 
Corpus luteum) sowie das vegetative Nervensystem. In diesen Rahmen fugt sich 
die Schwangerschaftsreaktion der Leber ein, das Organ paBt sich der gesamten 
veranderten Dynamik in der Schwangerschaft an, nur in diesem Sinne darf 
der von HOFBAUER gepragte Ausdruck "Schwangerschaftsleber" gebraucht 
werden, eine pathologische Leberfunktion liegt wahrend einer normalen Schwan­
gerschaft nicht vor. Auch diejenige Leberfunktionsprobe, die fiir einen Paren­
chymschadenbesonders charakteristisch angesehen wird, namlich die Galaktose­
probe, fallt nicht pathologisch aus. 

Etwas anders liegen die Dinge bei gestorter Schwangerschaft mit Hyperemesis 
und Eklampsie. Bei langdauerndem Schwangerschaftserbrechen sind die Um­
stellungen der Leberfunktion oft betrachtlich gesteigert. Das Serumbilirubin 
steigt mit der Schwere der Erscheinungen immer mehr an (HEYNEMANN) bis 
zum deutlichen Hautikterus. Gelbsucht ist hier immer das Zeichen einer ernst­
haften Leberstorung, die oft Schwangerschaftsunterbrechungen notwendig 
macht. Aceton, Oxybuttersaure und Ammoniak konnen vermehrt im Urin 
erscheinen, es besteht eine latente Azidose mit Vermehrung der Ketonkorper 
im Blut (BOKELMANN und BOOK), eine Storung der Kohlehydratverwertung 
(KESSLER), stark vermehrte Poryphyrinausscheidung (HEROLD, FnrnNTSaHER) 
und verzogerte Farbstoffelimination aus dem Blut nach Kongorotinjektion 
(EUFINGER und BADER) oder Phenoltetrachlorphthalein (ROSENFIELD und 
SCHNEIDERS). Diesen Veranderungen wird eine ursaehliehe Bedeutung fiir das 
Zustandekommen der Hyperemesis von HEYNEMANN abgesprochen, sie sollen 
nur Folge der Nahrungsenthaltung und des Erbrechens sein. Das gilt sieher fur 
den Wasser- und Chlorverlust (PAVANZO) und die schlieBlieh auftretende Ace­
tonurie als Zeichen des Kohlehydratmangels, aber manche klinische Erschei­
nungen bei Beginn einer Hyperemesis erinnern doch an ein Lebersyndrom 
(Appetitlosigkeit, Mudigkeit, Stimmungsveranderung). 

Bei der Eklampsie sind erhohte Milehsaurewerte im Blut (BOKELMANN), 
hohes Blutammoniak und Hyperaminacidamie (BOTELLA-LLUISA, HELLMUTH), 
Anstieg des Blutzuckers im Krampfstadium (BENTHIN), negative Takatareaktion 
gefunden worden. Die Schwangerschaftslipamie ist wahrend der Eklampsie 
oft sehr ausgesprochen, doch ist die prozentuale Verteilung der einzelnen Lipoid­
fraktionen unverandert. Es fand sich insbesondere kein Cholesterinestersturz. 
Folgende Analysen verdanke ich Dr. MUHLBOOK von der ChariM-Frauenklinik, 
Berlin (s. Tabelle S.1316). 

Die Glykogenarmut der Eklampsieleber ist histologiseh durch fruhzeitig nach 
dem Tode vorgenommene Probeexcision von BOKELMANN und DIEOKMANN 
nachgewiesen worden. In eigenen Untersuchungen mit der Priifung verschie­
dener Partialfunktionen der Leber konnte gezeigt werden, daB naeh uber­
standener Eklampsie eine latente Hepatopathie einen allgemeinen Sehwache­
zustand erklaren kann, was von DIETEL und POLLAK bestatigt wurde. HEYNE­
MANN glaubt nicht, daB diese Spatstorungen eine wesentliche Bedeutung fur die 
Entstehung der Lebercirrhose haben. FUr die Ursache der Eklampsie werden 
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die Veranderungen im Leberchemismus als geringfUgig angesehen (HEYNE­
MANN, FRANQUE), es gibt allerdings auch eine hepatogene Theorie der Eklampsie, 
nach der die geschadigte Leber den Abbau des Hypophysenhinterlappen­
hormones nicht durchfiihren kann (HOFBAUER, KLEINE). 
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Abgesehen von der Leberbeteiligung bei Hyperemesis und Eklampsie gibt 
es noch einen Icterus gravidarum als selbstandiges Krankheitsbild. Seine leichte 
Form kann ohne wesentliche Storung des Allgemeinbefindens viele Monate 
wahrend der Graviditat anhalten, auch kehrt die Gelbsucht in einer spateren 
Graviditat gelegentlich wieder. Treten nach Beginn der Gelbsucht schwere 
Erscheinungen, wie haufiges Erbrechen, schnell fortschreitende Abmagerung, 
Benommenheit oder Erregungszustande auf, so ist der Ubergang in akute Leber­
degeneration moglich und damit die hepatocellulare Natur der Gelbsucht be­
wiesen. Deswegen soIl man bei jeder Gelbsucht wahrend einer Schwangerschaft 
mit prognostischen AuBerungen vorsichtig sein und eine Behandlung nicht 
unterlassen, auch wenn man glaubt, einen hamolytischen Ikterus vor sich zu 
haben. Die Differentialdiagnose eines Ikterus in der Graviditat kann oft schwierig 
sein. Jede fieberhafte Komplikation (Pyelitis; Pankreatitis, Appendicitis) ver­
lauft wahrend einer Schwangerschaft besonders leicht mit einer Gelbsucht und 
eine Cholelithiasis kann oft atypisch in Erscheinung treten (SCHMIEDEN). 

Pathologische Anatomie. Bei der Hyperemesis zeigt die Leber degenerative 
Fettinfiltration, insbesonders zentrale Verfettung. Auf gleichzeitige schwere 
Veranderungen im Corpus luteum weist FRANKL hin. Wenn auch nicht bei allen 
Todesfallen nach Eklampsie Leberveranderungen gefunden werden, so sind sie 
doch charakteristisch: ausgedehnte fibrinose Thromben in den Capillaren mit 
nachfolgender Bildung hamorrhagischer und anamischer Nekrosen. Massen­
nekrosen des epithelialen Leberparenchyms wie bei der akuten Leberdegeneration 
sind selten <nach Hyperemesis oder Eklampsie beobachtet. 

Behandlung. Die diatetische V orschrift einer kohlehydratreichen und fett­
sowie eiweiBarmen Kost steht fUr die leichten FaIle im Vordergrund. Bei bedroh­
lichen Zustanden ist die Traubenzuckerzufuhr (oral, rektal, intravenos) unbedingt 
angezeigt, dazu werden kleine Insulindosen von 5-15 Einheiten empfohlen 
(CAFFIER, KRISS, BOKELMANN, HEYNEMANN). Es muB dringend davor gewarnt 
werden, wegen der groBen Gefahr tiefer Hypoglykamie Insulin ohne Kohle­
hydrate zu geben, wie SACHS es vorschreibt. Wegen der sicher haufigen Hypo­
chloramie ist die Zufuhr von Wasser und Kochsalz oft wichtiger wie die von 
Insulin und Traubenzucker (LIEGNER). 
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20. Kreislaufstorungen und GefaJ3erkrankungen del' Leber. 
a) Stauungsleber. 

Blutstauung in der Leber ist ein recht haufiges Vorkommnis. Bei jeglicher 
Ursache des Herzversagens, besonders bei der Leistungsschwache des rechten 
Herzens (Mitralfehler, Emphysem, Kyphoskoliose, Pulmonalsklerose, Herz­
beutelverwachsung) bleibt Blut in dem dem Herzen unmittelbar vorgelagerten 
Blutdepot der Leber liegen. Nicht nur das in der Leber stehenbleibende Blut 
hat die Anschoppung zur Folge, sondern es wird gleichzeitig eine effektive Ver­
mehrung der Blutmenge (Pletora) wahrscheinlich infolge Sauerstoffmangels der 
Gewebe bei kardialer Insuffizienz angenommen (EpPINGER). Das fiihrt zunachst 
zu der einfachen Stauungsleber, in der die Lappchenzeichnung durch die hyper­
amischen Capillaren und erweiterten Zentralvenen besonders gut zur Geltung 
kommt. Erst spater treten je nach Dauer und Grad der Stauung degenerative 
Veranderungen am epithelialen Parenchym und Vermehrung von Bindegewebe 
hinzu. Die Leberzellen werden schmal, ihre Atrophie ist, besonders im Zentrum 
der Lappchen, deutlich, braunes Pigment lagert sich ab, die Gitterfasern nehmen 
zu. Das Bild kann einer gewohnlichen Cirrhose ahneln, aber es findet sich keine 
Narbenbildung darin. Deshalb ist die Bezeichnung kardiale Cirrhose, wegen 
der von den sonstigen Cirrhoseformen ganzlich verschiedenen histologischen 
Struktur abzulehnen (RassLE), dafUr der Name atrophische Stauungsleber 
(GERLACH) oder chronische Stauungsatrophie mit cyanotischer Induration und 
Umbau (RassLE) oder MuskatnuBleber besser cyanotische Atrophie zu setzen. 
Dabei wird aber nicht in Abrede gestellt, daB es auch echte Stauungscirrhosen 
gibt. Nur geniigt die Stauung allein nicht als ursachliches Moment; kommen 
etwa nach schweren Infekten zentrale Nekrose und CapillarzerreiBungen mit 
Blutungen hinzu, so sind die Bedingungen zur wirklichen Cirrhose gegeben. 
Aber diese unterscheidet sich eben von der iiblichen Stauungsinduration. Am 
besten fallt der viel gebrauchte Ausdruck "Cirrhose cardiaque" fort, um jeg­
lichem Irrtum aus dem Wege zu gehen. Hochgradige Verhartungen der Leber 
mit Atrophie entwickeln sich nach Herzbeutelverwachsungen, besonders bei den 
Formen, wo gleichzeitig eine schwartige Mediastinitis und Pleuritis vorhanden 
ist ("perikarditische Pseudolebercirrhose", FRIEDL PICK). Dann ist, worauf 
EpPINGER besonders hinweist, die fordernde Tatigkeit des Zwerchfelles fUr die 
Blutentleerung der Leber stark gehemmt. Denn bei der Inspiration wird durch 
Zunahme des intraabdominellen Druckes der Blutstrom in der Vena cava ge­
hemmt, aber in den Lebervenen herzwarts durch Wirkung des inspiratorisch 
allseitig um die Leber vergroBerten Druckes erleichtert. 

Klinisches Bild. Durch die GroBenzunahme ist die Leber leicht zu palpieren, 
ihr stumpfer Rand gleitet deutlich bei der Inspiration iiber die Finger. 1st sie 
auch schon besonders hart und leicht zu fiihlen, so priife man genau den Zwerch­
fellstand, um nicht das Stadium einer atrophischen Stauungsleber bei Zwerchfell­
tiefstand zu iibersehen. Das Druckgefiihl im Oberbauch plagt die Kranken 
schon sehr friihzeitig, mitunter besonders nach der Nahrungsaufnahme. Starke 
Schmerzen konnen durch die Kapselspannung verursacht werden, ja es kommen 
schwere kolikartige Schmerzanfalle wie eine Gallensteinkolik vor (SIEBECK). 
Gerade die leichte Stauungsleber bei beginnender kardialer Insuffizienz wird 
gelegentlich iibersehen oder falsch gedeutet, bei Cyanose des Gesichtes Venen­
stauung am Hals oder Dyspnoe ist kaum ein Irrtum moglich, nur der Ascites 
kann zur Verwechselung mit echter Cirrhose AulaB geben. Leichte Gelbfarbung 
der Haut tritt gar nicht selten auf. Ihre mechanische Entstehung durch Druck 
der erweiterten Blutraume auf die Gallencapillaren zieht EpPINGER in Zweifel, 
sondern weist auf das Zusammentreffen eines starkeren Ikterus bei Herzfehlern 
mit Lungeninfarkten hin und gibt folgende Erklarung: Treten Erythrocyten 
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ins Lungenparenchym tiber, was vor allem beirn Infarkt der Fall ist, so kommt 
es zu einem Zerfall oder wenigstens einer Andauung der roten Blutzellen; dort, 
wo es innerhalb der Lunge nicht bis zur Bildung von Bilirubin kommt, besorgen 
den Rest der Erythrocytenzerstorung die KUPFFERschen Sternzellen; jedenfalls 
wird der Leber reichlich Bilirubin angeboten. Da gleichzeitig im Lungeninfarkt 
das Hamin noch weiter abgebaut wird, wobei wahrscheinlich unter dem EinfluI3 
von Mikroorganismen Pyrrole entstehen, so kommen auf diese Weise auch Sub­
stanzen in Frage, die ihrerseits das Lungenparenchym schadigen; der gesunden 
Leber ware es bei einem Lungeninfarkt ein leichtes, die groI3en Mengen an 
angebotenem Bilirubin zu bewaltigen, da es aber gleichzeitig auch zu einer 
Leberparenchymschiidigung kommt, kann das Bilirubin nicht rasch genug 
aus dem Kreislauf verschwinden, was eben den Ikterus bedingt. 

Gleichzeitig mit der Stauungsleber kann erstmalig eine Cholecystopathie 
auftreten oder eine zur Ruhe gekommene Gallenblasenentztindung £lackert 
wieder auf (v. ZIMMERMANN-MEIN"zIN"GEN). 

Vber die durch Stauung und Induration geschiidigte Leberfunktion gibt 
am leichtesten die Urobilinogenprobe im Ham Auskunft (JONAS). In der ge­
ringen und hochgestellten Harnmenge ist sie schon frtih positiv. Ferner wurden, 
allerdings ohne sicheren Zusammenhang mit Schwere und Dauer der Stauung, 
langer anhaltende Hyperglykamie nach Lavulosebelastung (SCHWARZ und DIE­
BOLD), eine Storung der desamidierenden Funktion nach intravenoser Glykokoll­
einspritzung (ALCONA) und ein hoher Serumbilirubinspiegel (KISCH) gefunden. 
Die Verzogerung der El"minierung intravenos eingespritzten Bilirubins nimmt 
mit der Schwere der Leberanschoppung zu (Err.BOTT). 

Therapie. Diatetische und medikamentose Kreislaufbehandlung ist selbst­
verstandlich. Unter Salyrgan sieht man zuweilen schnelle Verkleinerung de{ 
Leber. Blutf'gel tiber die vergroI3erte Leber gesetzt sollen gtinstig wirken. 
Haufige Ascitespunktionen kOnnen notwendig sein (NIGST: ein Fall 250mal 
punktiert in 16 Jahren). 

b) Pfortaderthrombose. 
Klinische Bedeutung hat wesentlich die blande und putride Thrombose 

der Pfortader. J e nach dem Sitz wird die radikulare, also irn Verzweigungs­
gebiet am DUnn- und Dickdarm auftretende Thrombose, die trunculare, den 
groI3en Pfortaderstamm betreffende und die terminal intrahepathisch sitzende 
GefaI3verstopfung unterschieden (JOSSELIN" DE JONG, GOHRBANDT), schlieI3lich 
noch die lienale Form, die Milzvenenthrombose. Die Entstehungsbedingungen 
sind in Sklerose des GefaI3es (WOHLWILL) Stromungsverlangsamung infolge 
Stauung oder mangelhafter Darmperistaltik (USADEL) oder in veranderter 
Blutzusammensetzung zu sehen, die zu Gerinnungsbeschleunigung fiihren kann 
(HAVLICZEK). Pankreaserkrankungen schaffen besonders haufig die Vorbe­
dingungen (nach LIASSAUER unter 68 Fallen in 15%), ferner Gallensteine, 
Lues, atrophische Lebercirrhose und die Gangran des Wurmfortsatzes. 

Die Diagnose der akuten und chronis chen Pfortaderthrombose am Kranken­
bett gehOrt zu den groI3ten Schwierigkeiten. Eine hierbei falschlich angenom­
mene Appendicitis beschreibt RUSZYNSKI, Verwechslung mit einfacher Leber­
cirrhose ist leicht moglich. Ein plotzlich einsetztender und sich immer wieder 
schnell auffiillender Ascites, Milztumor, Blutungen aus venosen Kollateral­
bahnen (Oesophagus, Magen, Hamorrhoidalvenen), Durchfalle und schlieI3lich 
die Venenerweiterungen an der Bauchhaut, das Caput medusae, sind die klini­
schen Symptome. Sie kommen wesentlich der trunkularen und der intrahepati­
schen Form zu (GRUBER). Die Leber wird klein gefunden. Zucker solI haufig 
im Harn auftreten (McNEE), die "Magenblutung" ist oft das erste alarmierende 
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Zeichen. Bei der radikularen Thrombose stehen peritonitische Reizerschei­
nungen im Vordergrund. Sie werden durch Infarzierung des in seinem Blut­
abfluB gehemmten Darmabschnittes veranlaBt. 1m Dickdarmabschnitt ist 
wegen der Moglichkeit von Anastomosen zur Vena cava inferior diese Durch­
blutungsstOrung weniger gefahrlich als im Diinndarm (WEBER). 

Unter den interhepatischen Piortaderthrombosen sondert EpPINGER als 
Morbus Baumgarten (Literatur s. bei EpPINGER) ein besonderes Krankheitsbild 
bei Jugendlichen ab, welches sich durch recht groBen Milztumor und iiberaus 
starke Entwicklung des Caput medusae auszeichnet. Letztere ist bedingt durch 
das Offenbleiben der Vena umbilicalis nach der Geburt. 

Therapie. Die vergroBerte Milz dad deshalb nicht entfernt werden, da starke 
Blutungen aus den erweiterten Kollateralvenen zu befiirchten sind und die Unter­
bindung dieser Venenstamme den Selbstheilungsvorgang stort. Soweit iiber­
haupt eine Aussicht auf Heilung besteht, muB die entlastende Ascitespunktion 
haufig ausgefiihrt werden. Dann kann gelegentlich die allmahliche Entwicklung 
der Verbindungswege zwischen Piortaderkreislauf und den Venae cavae den 
am Pfortaderstamm gestoppten Blutstrom so umleiten, daB die Bauchwasser­
sucht nicht wiederkehrt. Z. B. beschreibt RUPRECHT eine solche Selbstheilung 
nach traumatischer Piortaderthrombose innerhalb von 41/2 Jahren nach 49 
Bauchpunktionen. 

c) Die eitrige Pfortaderentziindung. 
Die Pylephlebitis tritt als metastatische Erkrankung, fortgeleitet von einer 

eitrigen Entziindung im Bauchraum auf. Ihr Ursprungsort ist am haufigsten 
die Appendicitis (42,2%), ferner vereiterte Hamorrhoidalknoten oder Dysenterie. 
Die Venenwandentziindung gibt zu Thrombosenbildung AnlaB, durch putride 
Embolie grent dann die Erkrankung auf die Leber iiber (s. Abschnitt iiber 
Leberabscesse). Das stiirmische Krankheitsbild geht mit hohem Fieber, heftigen 
Schiittel£rosten, Leberschwellung und Zeichen beginnender Bauchfellentziindung 
einller. Hohe Leukocytenwerte im Blut zeigen den eitrigen ProzeB an, ein 
rechtsseitiges Pleuraempyem kann auftreten. Die Kranken vedallen meistens 
sehr schnell, der Tod in 1-2 Wochen ist unabwendbar (HENSCHEN). 

d) Erkrankungen der Lebervenen. 
Die kurzen, groBen Lebervenen, von denen eine aus dem rechten Lappen, 

zwei groBere aus dem linken Lappen sich zum Ab£luI3 in die Vena cava inferior 
vereinigen und von denen auBerdem 3--4 Venenaste aus dem SPIEGELSchen 
Lappen unmittelbar in die untere Hohlvene einmiinden, konnen der Sitz iso­
lierter Veranderungen sein. Einschniirung der Venenwande infolge entziindlicher 
Veranderungen in ihrer Umgebung und Thrombosen bei primarer Wanderkran­
kung oder retrograder Embolie (BERK) behindern den Blutstrom. Eine eigen­
tiimliche produktive Entziindung der Venenwand, die sekundar zu throm­
botischer Auflagerung fiihrt, wird als Endophlebitis obliterans hepatica (SATKA) 
bezeichnet. Sie kann sich von den groBen Venenstammen in die intrahepatischen 
GefaI3e fortsetzen. Wie groI3 fiir die menschliche Pathologie die Bedeutung 
des am Tier so gut nachweisbaren muskularen Drosselapparates (POPPER) ist, 
scheint noch nicht ganz geklart, Veranderungen in der Venenweite, Erschlaffung 
wie Kontraktion durch gestorte Innervation an einer wirklich funktionstiich­
tigen, starken Muskelschicht konnten eine iiberragende Rolle fiir die Leber als 
Kreislauf- und Stoffwechselorgan spielen (L. HESS). 

Klinische Erscheinungen. 1st der BlutabfluB am Ende des graBen "Blut­
schwammes" gehemmt (eine normale Leber von 1500 g Gewicht enthalt etwa 
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525 g Blut) , so folgt daraus eine machtige VergroBerung der Leber. Bauch­
wassersucht wiirde sich bald einstellen und nach Punktion wieder schnell auf­
fUllen, Durchfalle, auch mit Blut vermengt und Odeme an den Beinen infolge 
Druck des Ascites auf die Vena cava inferior kommen hinzu. Die Milz schwillt 
an, Gelbsucht tritt auf, der sparliche Harn enthalt reichlich Urobilinkorper. 
Die Leber solI im Gegensatz zur Stauungsleber bei kardialer Insuffizienz wenig 
schmerzhaft sein (EpPINGER). 

Die Verwechslung dieses Leidens mit Stauungsleber oder Pfortaderthrombose 
ist leicht moglich, jedoch fehlen hier Stauungserscheinungen an den Halsvenen, 
der Venendruck ist niedrig, ferner ist bei Pfortaderthrombose die Leber oft klein. 

GeringfUgige Ab£luBbehinderung in den Lebervenen verlauft unbemerkt, die 
Verstopfung groBerer Aste kann wie sonst bei der intrahepatischen Stauung 
oder Pfortaderthrombose durch Kollateralen ausgeglichen werden. Die plOtz­
liche Thrombose des Lebervenenendsttickes fUhrt innerhalb weniger Tage 
zum Tode. 

e) Aneurysma der Leberarterien. 

Diese Erkrankung ist so auBerordentlich selten, daB sie eigentlich aus dem 
Denken des Arztes am Krankenbett ausscheiden sollte, denn eine noch so auf­
fallende Pulsation im Epigastricum ist niemals ein Aneurysma der Arteria 
hepatica. Ihr Sitz ist meist an der Leberpforte, sie sind daher der Palpation 
nicht zuganglich. Kolikartige Schmerzen im Oberbauch und vor allem plOtz­
licher Kollaps wegen Blutung aus dem in den Darm oder die freie Bauchhohle 
durchgebrochenen Aneurysmasack konnen durch diese Veranderung hervor­
gerufen werden. Totaler GallengangsverschluB tritt haufig auf. Die Ursache 
kann eine luische oder unspezifische Wanderkrankung sein (Literatur s. bei 
RIML). 

21. Geschwiilste der Leber. 
a) Gutartige Geschwiilste. 

In klinischer Beziehung machen die an sich seltenen gutartigen Gewachse 
der Leber erst Erscheinungen, wenn sie erhebliche GroBe erreicht haben. Dann 
fUhren sie zu Klagen tiber SpannungsgefUhle im Leib und rufen Verbrennungs­
symptome an benachbarten Organen, wie Magen und Flexura hepatica hervor. 
Es werden gelegentlich Fibrome beobachtet, sie konnen beim Sitz im rechten 
Leberlappen zur Verwechslung mit einem Gallenblasenhydrops (KAPEL) ftihren; 
ferner kommen solitare gestielte Adenome (LENORMANT), Kavernome (OLMER 
und PAILLAS) und Cystadenome mit groBem Fltissigkeitsinhalt (ADLER) vor. 
Von letzteren zu unterscheiden sind die multiplen Lebercysten (sog. Cysten­
leber). Sie treten meist mit Cystennieren zusammen auf und konnen dann bei 
entsprechender LebervergroBerung und Erscheinungen von Niereninsuffizienz 
diagnostisch vermutet werden (HERXHEIMER). 

b) Bosartige Geschwiilste. 

Primarer Leberkrebs. Pathologsiche Anatomie. Wegen der allgemein patho­
logischen Bedeutung hat sich ein sehr ausgedehntes Schrifttum (s. HERXHEIMER) 
tiber den primaren Leberkrebs angesammelt. Seine Haufigkeit bei uns ist nicht 
groB. Nach JUNGHANS 0,123% aller Sektionen, berechnet aus 31777 Leichenoff­
nungen, aus Japan werden dagegen 16 Falle unter 545 Sektionen berichtet, aller­
dings in haufigem Zusammentreffen mit Distomum spatulatum (NAKAMURA). Die 
experimentelle Erzeugung des Leberkrebses mit Amidoazutoluol (SAZARI und 
TOMIZO) ist beachtenswert. Ferner das gleichzeitige Zusammentreffen dieser 
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Leberentartung mit der Cirrhose. Fragt man hier, wie oft bei Leberkrebs sich 
eine Cirrhose findet, so ergibt sich die hohe Zahl von 85,4% (EGGEL), wahrend 
umgekehrt unter allen Cirrhosen 3% (R6sSLE) errechnet werden. Das atypische 
Wachstum geht entweder von den Leberepithelzellen oder den Gallengangs­
epithelien aus, ferner gibt es auBerst selten primare Spindel- oder Rundzellen­
sarkome, auch Lymphosarkome (z. B. STERNBERG, ferner primare Melano­
sarkome. Die primaren Lebertumoren setzen oft Metastasen in der Leber selbst 
oder an der Leberpforte, ferner haufig in den Lungen und Knochen. 

Klinische Symptome. Das hOhere Alter ist bevorzugt, doch ist das Wachstum 
der Leberentartung schon im Kindesalter mit besonders haufiger Schnelligkeit 
(PECLARD) moglich. Unbestimmte Beschwerden im Leib, Riickenschmerzen, 
Temperaturen und Abmagerung fUhren den Kranken zum Arzt. Das klinische 
Bild ahnelt im iibrigen dem bei sekundarem Leberkrebs sehr (s. folgenden Ab­
schnitt). Zur Diagnose des Melanosarkoms kann die THORMAEHLENsche Probe 
im Harn, Blaufarbung bei Zusatz von Nitroprussitnatrium, Kalilauge und 
Essigsaure oder die Melanogenprobe mit Eisenchlorid bzw. Chromsaure ver­
helfen. 

Sekundiirer Leberkrebs. Ungleich wichtiger gegeniiber dem primaren Leber­
krebs ist die Leber als Ort metastatischer Tumoren; etwa in einem Viertel aller 
bosartigen Geschwiilste weist die Leber Metastasen auf. Das Organ wird in 
Form einzelner oder mehrerer Knoten, die an GroBe sehr verschieden sein konnen 
oder mit infiltrierendem diffusem Wachstum befallen. Die histologische Struktur 
gleicht innerhalb gewisser Grenzen dem primaren Tumor. Das Wurzelgebiet 
der Pfortader bildet die Hauptquelle fUr die Metastasenbildung, beim Pankreas­
carcinom werden in 50,5 %, beim Gallenblasencarcinom in 39,5 %, beim Magen­
carcinom in 32% (KAUFMANN) die Krebszellen in die Leber verschleppt. Auch 
der Lymphweg, z. B. beim Pankreaskopfcarcinom wird von den Tumorzellen 
benutzt, ebenso gehen sie durch die Lungencapillaren hindurch und gelangen 
mit dem arteriellen Blutstrom in die Leber, so yom Brustkrebs oder Hautkrebs 
aus, so daB fast bei jedem, selbst ganz peripheren Krebsen, Lebermetastasen 
erwartet werden konnen (KAUFMANN). 

Klinische Er8cheinungen. Zunachst ohne wesentliche Schmerzen wird die 
Leber groBer, gleichmaBig hart, oder es ragen an der Oberflache grobe Hocker 
in Ein- oder Mehrzahl hervor. Am Leberrand tastet man oft stumpfe, steinharte, 
scharf abgesetzte Buckel. Gelegentlich wird zuerst der verhartete linke Leber­
lappen unter dem linken Rippenbogen der palpierenden Hand zuganglich. Die 
Abnahme korperlicher und geistiger Leistungsfahigkeit fallt vielen Kranken 
friihzeitig auf, dagegen entgeht auch aufmerksamen Beobachtern das stetige 
Absinken des Korpergewichtes. Schwankungen in der Korpertemperatur rufen 
Unbehagen hervor. Ihre sorgfaltige Beachtung ist fUr den Arzt auBerordentlich 
wichtig, denn sowohl leichte abendliche ErhOhungen wie septische Fieber­
steigerungen sind bei der Metastasenleber keine Seltenheit. Die Meinung, daB 
eine von Carcinomknoten durchsetzte Leber in ihrer Leistung stark herabgesetzt 
sein miisse, ist durchaus irrig. Die iiblichen Funktionsproben, auch bei Be­
lastungen mit Galaktose oder Animosauren geben keine Ausfallserscheinungen, 
nur die Urobilinprobe im Harn ist haufig deutlich. Auch die Gelbsucht gehort 
nicht zum Bilde der gewohnlichen Metastasenleber. Erst wenn in spaterer 
Entwicklung Knoten oder infiltrierendes Krebswachstum die groBen Gallen­
gange zusammenpressen oder Lymphdriisenmetastasen an der Leberpforte den 
AbfluB aus den extrahepatischen Gallengangen verhindern, tritt der Ikterus 
ein. Aus der Beobachtung dieses Endstadiums riihrt die den Kliniker falsch 
fiihrende Lehre der Pathologen her, daB Gelbsucht bei Lebermetastasen so 
haufig sei. Auch Ascites, hell seros oder hamorrhagisch, selten infolge EinriB 
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eines LymphgefaBes fettig-milchig (chilos), gehOrt meist dem spateren Sta­
dium' an. 

Aus allem ergibt sich, daB nach Feststellung eines noch operablen Magen­
oder Dickdarmkrebses die dringende Frage, ob Lebermetastasen bestehen, oft 
klinisch unlosbar bleibt und nur die Laparotomie entscheidet. 

Zu Irrtiimern in der Diagnose Lebermetastasen, besonders bei nicht gefun­
denem Primartumor, konnen einfache Stauungsleber, groBe Gallenblasen, 
Carcinome der Flexura hepatica oder des Magens, ferner die Leberlues (auch 
bei negativem Blut-Wa.) und erst recht die Lebercirrhose in ihrer groBknotigen 
Form AnlaB geben. Die Meinung, ob in ZweifelsfaHen zur Klarung die Probe­
laparotomie oder die Laparoskopie herangezogen werden sollen, ist geteilt. 
EpPINGER gibt dem Bauchschnitt den Vorzug, unsere eigenen recht ausgedehnten 
Erfahrungen mit der Laparoskopie (KAu) lassen dieses Vedahren als recht 
aussichtsreich und ungefahrlich erscheinen. Es muB als ein Vorteil angesehen 
werden, wenn ein Eingriff bei einem Leberkranken ohne Allgemeinnarkose in 
Lokalanasthesie unter Pantopon moglich ist. 

"Ober den weiteren Verlauf einmal festgestellter Lebermetastasen solI man 
sich keinen Tauschungen hingeben. Einen Arzt mit hochsitzendem Dickdarm­
carcinom und durch Laparotomie festgestellten Lebermetastasen (deswegen 
am Primartumor kein Eingriff vorgenommen) sah ich 2 Jahre seine Tatigkeit, 
wenn auch mit Einschrankungen, ausiiben. 

Bei der Aussichtslosigkeit jeglicher Therapie bei primarem oder sekundarem 
Leberkrebs dad der Arzt nicht in ein abweisendes Nichtstun vedallen, sondern 
muB unter Einsatz seiner ganzen arztlichen Autoritat dem Kranken die Hoff­
nung auf Besserung zu erhalten suchen. v. BERGMANN sagt dariiber: Um so 
mehr sei man darauf bedacht, vorhandene Schmerzen riickhaltlos mit Opium 
und seinen Derivaten, vor aHem Morphin, innerhalb des gesetzlich Zulassigen 
zu bekampfen, wobei bei langerem Morphingebrauch es wegen der Morphium­
gewohnung erlaubt ist, die Maximaldosis erheblich zu iiberschreiten. Sind keine 
Schmerzen vorhanden, liegt die PIlicht des Arztes in der Richtung, den Glauben 
an eine Therapie bis zuletzt nicht zu erschiittern. Es empfiehlt sich dem Kranken 
etwa zu sagen: "daB die entziindliche Leberschwellung nur so zuriickgehen kann, 
daB bei der AuflOsung des Krankhaften giftige Stoffe ins Blut kommen, die 
seinen Korper angreifen werden, so daB er zunachst Krafte verlieren wird und 
weiter abnehmen muB und erst nach dieser Auszehrung, welche therapeutisch 
beabsichtigt sei, der fiir ihn merkbare Fortschritt eintritt. Eine Kur von wenig­
stens einem Vierteljahr mit einem bestimmten (indi£ferenten) Medikament, als 
Medikation per os oder als Einreibungskur, werde urn dieses Glaubens willen 
durchgefiihrt werden. W omoglich auBere man die schlechte Prognose nur gegen 
einen mannlichen Angehorigen, auf dessen Festigkeit man sich verlassen kann, 
wahrend der edahrene Arzt die Versicherung des Kranken, er konne die volle 
Wahrheit vertragen, viel zu oft zu glauben geneigt ist. Die Ausnahmen von 
dieser Regel des absoluten Leugnens einer vollig iufausten Prognose sind zu 
seltene, als daB sie als Therapie gelehrt werden diirften. 

22. Parasiten der Leber. Echinokokken. 
Die Echinokokkenkrankheit kommt vorwiegend in Siiddeutschland (POSSELT), 

Tirol, Schweiz, RuBland, Island (MAGNUSSON) und Ungarn (LORINCZ und Mit­
arbeiter) vor. Ihre Verbreitung ist von der Durchseuchung des Schlachtviehs 
(Schaf, Rind, Schwein) mit Finnen und von der Verbreitung des Hundeband­
wurmes abhangig. Die Taenia echinococcus ist ein dreigliedriger Bandwurm, 
das letzte Glied enthalt die von einer Hiille umgebenen Embryonen. Diese 
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gelangen durch Unsauberkeit beim Umgang mit Hunden oder durch von Hunde­
kot verschmutzten Nahrungsmitteln in den menschlichen Darm, und von dort 
mit dem Pfortaderblut sehr schnell in die Leber. Hier ist ihre Entwicklung 
auBerst langsam, erst nach 5 Monaten haben sie eine GroBe von 15-20 mm 
erreicht (W. FISCHER), wachsen aber im Laufe vieler Jahre zu machtigen Cysten 
mit vielen Litern Inhalt an. In der Leber kommen zwei verschiedene Formen 
vor, die vielleicht auf zwei Bandwurmarten zuriickzufiihren sind. Sie bilden 
beide Tochterblasen, der Echinococcus alveolaris wachst durch Ausstiilpung 
der Wand, der Echinococcus cysticus (unilocularis) kann in der Leber platzen 
und so zur Ausstreuung der Tochter­
blasen in Leber, Netz und Bauchfell 
fiihren. 

Klinische Erscheinungen. Entspre­
chend dem langsamen Wachstum der 
Cysten konnen sie langeZeitunbemerkt 
in der Leber ruhen. Gelegentlich fiihlt 
der Kranke eine kugelige Vorwol bung 
in der Lebergegend, ohne zunachst 
unangenehme Sensationen davon zu 
haben. Erst Verdrangungserscheinungen 
an anderen Organen (Magen, Darm, 
Zwerchfell) durch das Wachstum der 
Blasen machen Spannungsgefiihle, Un­
behagen im Leib. Die Leber kann sich 
dann vergroBern, man fiihlt Uneben­
heiten oder cystische Vorwolbungen. 
Heftigere Erscheinungen macht die 
Ruptur der Blasen, kolikartige Schmer­
zen treten auf, auch Symptome lokaler 
Peritonitis kommen hinzu. Letztere 
konnen besonders heftig und von hohem 
Fieber und SchiitteHrost begleitet sein, 
wenn es zur Vereiterung der Blasen 
kommt, eine wegen der Gefahr der all­

Abb. 7. UnilokuJarer Echinococcus der Leber. 
Zahlreiche Tochter· und Enkelblasen. 

gemeinen Bauchfellentziindung lebensbedrohende Komplikation. Das Einwachsen 
der Tochterblasen in die groBeren Gallenwege fiihrt zur Gelbsucht, die beim 
alveolaren Echinococcus besonders haufig sein solI (POSSELT, ORTNER und KARL). 
Kommunikationen der Blasen mit dem Duodenum oder Magen (HEYDEMANN) 
sowie Einengung des Blutstromes in der Vena cava inferior (SCHMIETA) und den 
Lebervenen mit anschlieBendem Ascites und Ausbildung eines Caput medusae 
(PAUL) kommen vor. Subphrenisch an der Leberoberflache gelegene Cysten 
machen die Erscheinungen einer Pleuritis diaphragmatica, konnen in die Pleura­
hOhle durchbrechen und zum Empyem fiihren. Die Cystenfliissigkeit hat ein 
spezifisches Gewicht von 1009-1015, enthiilt etwa 0,75% Kochsalz, Innosit, 
Bernsteinsaure, wenig EiweiB (HOSEMANN). 

Die Diagnose kann durch Komplementablenkungsreaktion nach WEINBERG­
GHEDINI und durch Intracutanprobe nach BOTTERI (Injektion von 0,1--0,3 ccm 
mit Chloroform versetzter Cystenfliissigkeit, bei positivem Ausfall starke Rotung) 
erleichtert werden. Der negative Ausfall dieser Reaktionen spricht nicht gegen 
das Vorhandensein von Echinokokken, denn nach dem Absterben des Parasiten 
konnen diese Proben negativ werden. Ebenso verhalt es sich mit der Eosinophilie; 
sie erreicht zuweilen bis 50% der weiBen Blutzellen. Die rontgenologische 
Darstellung der Cysten kann mit der einfachen Leeraufnahme nach griindlicher 
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Entleerung des Darmes von Kot und Luft gelingen, bei Kalkeinlagerungen in 
die Cystenwand ist sie leicht (ASSMANN, PREUSCHOFF, BERNER und MEYTHALER, 
WESTERKAMP). Die Rontgenkontrolle der Lunge sollte in zweifelhaften Fallen 
wegen des gelegentlichen gleichzeitigen Vorkommens von Leber- und Lungen­
echinokokken nicht unterlassen werden. 

Behandlung. Das Absterben des Parasiten hat haufig die Selbstheilung 
(30% nach HOSEMANN) mit Verkalkung der Cystenwand zur Folge. Bei Be­
schwerden kommt nur eine operative Therapie in Betracht, sie besteht in Re­
sektion des erkrankten Leberlappens oder moglichst unversehrter Extraktion 
des Echinokokkensackes (MAGNUSSON). Die Punktion der Cysten wird allgemein 
als gefahrlich wegen Sekundarinfektion oder Ausstreuung von Tochterblasen 
angesehen, wenn auch einzelne Heilungen danach berichtet werden (z. B. HlLLEL­
YOFE). In hygienischer Beziehung gilt der Kampf dem finnigen Schlachtvieh 
und den mit den Bandwiirmern verseuchten Hunden. 

23. Die Hepatonephritis. 
In der franzosischen Literatur wird in den letzten Jahren die Hepatonephritis 

ausfUhrlich behandelt (VAGUE, DEROT, DEROT und DERoT-PICQuET, CASTAIGNE, 
OLMER und VAGUE). Eine ausfiihrliche Zusammenstellung tiber die hepato­
renalen Storungen gab kiirzlich UBELHOR. Als Ausgangspunkt der Betrachtung 
wird meist die WEILsche Krankheit gewahlt. Auch andere Infektionskrankheiten 
wie maligne Diphtherie oder Typhus, gelten als ursachliche Momente. Ferner 
sollen Intoxikationen (Blei, Phosphor, Quecksilber) das Krankheitsbild hervor­
rufen, einmal wird ein Trauma der Leber angeschuldigt (HELWIG und SCHUTZ). 
Bemerkenswerterweise wird bestritten, daB die Uberschwemmung mit EiweiB­
spaltprodukten infolge Leberdegeneration (akute Atrophie, Lebercirrhose) zu 
einer Einschrankung derNierenfunktion oder zu morphologischen Veranderungen 
in der Niere fUhre, die eine Niereninsuffizienz vermuten lie Be (KOCH), wahrend 
sonst angenommen wird, daB die Leberstorung eine Polypeptidamie zur Folge 
habe und dadurch die Nierenschadigung veranlasse (z. B. PYTEL). 

Klinische Erscheinungen. DEROT unterscheidet eine einfache, eine hamor­
rhagische und eine hamolytische Hepatonephritis. Bei der ersten Gruppe tritt 
Fieber, Schiittelfrost, Gelbsucht und Nephritis mit StickstofferhOhung und 
Hypochloramie auf. Die zweite Form ist auBerdem noch durch Hamorrhagien 
und nervose Symptome ausgezeichnet. Methamoglobin und Hamatim im Serum 
kommen bei der hamolytischen Form vor. Es solI gewiB nicht bestritten werden, 
daB diese klinischen Syndrome bei WEILscher Krankheit, bei Gelbfieber und 
schwerer Sepsis haufig vorkommen. Aber es scheint uns zweifelhaft, daB auBer­
halb dieser Infektionskrankheiten die Annahme einer Hepatonephritis als 
selbstandiges Krankheitsbild zu Recht besteht. Jedenfalls waren wir zur Zeit 
nicht in der Lage, ein klinisches Beispiel fUr eine einfache Hepatonephritis zu 
ge ben. Anders steht es mit den Nieren- und Wasserhaushaltsstorungen im AnschluB 
an Gallenblasenoperation (MEYTHALER). Hier kann man von einer sekundaren 
Hepatonephritis sprechen. Nach anfanglicher Erholung des Kranken tritt am 
6.-8. Tage Oligurie, Hamaturie und Odem ein, der Tod kann am 10.-14. Tage an 
Leber- und Niereninsuffizienz erfolgen. Bei dieser hepatogenen Oligurie kann der 
Harnstoffspiegel im Blut normal oder sogar gelegentlich erniedrigt sein (N ONNEN­
BRUCH, WEISER, NONNENBRUCH und WEISER), dagegen ist dann der nicht Harn­
stoff-N (Residual-Stickstoff) durch Anstauung von EiweiBspaltprodukten erhOht. 

Pathologische Anatomie. Es werden von VAGUE hyperplastische und degene­
rativ-nekrotische Veranderungen an Leber und Niere unterschieden und Be­
ziehungen zur hyperergischen Entziindung angenommen (CORNIL und VAGUE). 
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Behandlung. Es muE die Hohe des Harnstoff- und Kochsalzspiegels im 
Blut besonders beachtet werden. Harnstofftherapie kann gelegentlich guten 
diuretischen Erfolg haben (NONNENBRUCH und WEISER). Sonst sind die iiblichen 
MaEnahmen wie bei schwerer Nieren- und Leberinsuffizienz anzuwenden. 

II. Die Krankheiten 
der intra- nnd extrahepatischen Gallenwege. 

A. Anatomische Vorbemerkungen. 
Fiir das Verstandnis der Gallenwegserkrankungen ist die Kenntnis des Aufbaues der 

Wandstruktur des gesamten Gallensystems notwendig. Der GrundriB eines Leberlappchens 

Abb. 8. 3 Zwischenstficke (Zst.) setzen sich zu einem klein en Gallengang zusammen. "Obe! Zst,. eine schone 
Ampulle. Aus der Leber eines 43jahrigen Selbstmorders. Leber fixiert '/. Std. p. m., histologlsch normal. 

Halbschematisch, Bindegewebe weiB gelassen. (Nach CLARA, 1930.) 

ist so angelegt, daB Blutcapillaren und feinste Gallenwege stets durch Leberparenchym­
zellen getrennt sind, die Galle wird in einen von zwei Leberepithelien begrenzten Spalt 
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abge onder (s. Abb. 3, .1105). Vel' chi denh iten in del' Xom nklatur or' hw r n b rsieht 
und Vergleich mogliehkoitcn k1inischer und anatomiselier rb iten. Dio Luck zwischcn 
d n L b rzell bal ken, in die zu rst die Galle ffelangt , wird allel'6hrchcll (LunA.l~ eH 
LA ~lANNA) odcr GallCllcapillare (EI'I'lNGER CHOFF) genann . E inigk it hcrr cht dariiber 
daB dio a ll rohrch 11 k in igencs 
l';pith I b sitzen (Literatur .'. b i 
ltAJH,). Eine homogcnc chicht, di· 
dicker und wid r ·taml fahig r als das 
Ektopla rua der LebcrzelLen is (HoL­
HEll, P.I,. urrL) be"rcnzt die allcrohr­
chen. Da dies Wand auf j d n Fall 
n u r von den J~e berzellen gcLiefort in 
ka.nn, 0 ist c. .kc in prinzipiellc 
Fragc, sond rn nur oille Gcschmacks· 
sach ob mMl ai Iloch zu dcn Leber­
z -lien rechnot del' al' v rdickwn 
Ab chnitt d Ektoplasma oder inc 
zur solb ·tandigen ' Vand 'e\ ordelle 
Ab choidlll1g dOl'Lobef'l: lIen an 'ohen 

IV terminate Ga/~'enk'1f1. r...-! 

III klemerf: Ga/lenkan 

-P;::~f-l Hllusgiinge 

Abb. O. (.\'ach ASCI10FF.) 

will, schrcibt PF f, . Intrac llll lii.r 
Gall rohrchen,diewclLcnIormin ulIlor­
halb d Protopla mas del' Leb r-
pithelz lIell vcrlau! n, 'wllt nouer· 

dings wied r LA "fANNA dar. An d r 
Lii.ppehenpcriph rio boginnt da 
Gallenwe(Js ystem mit in m oigenon 
Epithet bold iel t. An dioser Db r­
gang toile zwi 'chen aLlcrollfchen 
und d n jctzt ig n kllbis h . 
Epithel fuhf nden GallencapiJIar n 
(priic.. .. pillar a llellgiinge 11aeh 
As HOFF, cha1t-od rZwi chen Wcke 
nach CLARA) findet s ieb ine ampul­
lar Erwcitorung. Die histolo i eh 
Dar toUlIng ds Orte , wo die Lieb-
tung ci ne aUcrohrehcllS in in 

al1ellcnpillar mit em chichtig III 
Epithcl ubergeh ,i fUr die patbo­
logiscbc AnatoHlie wiehtig, denn hi r 
konnen sich rst die Zeich n in r 
seJb tiindigen holangiti finden . 
doch ind diel\1ogliehkeitender histo­
logischen T clmik begrenzt. Di prii.­
eapi llaren Gall ngange besitz n noch 
keincbindegewebig Hull, si trewn 

an der Lappchengrenze miteinander in Verbindung, das Sekret sammelt sich in den 
groBeren terminalen Gallenkanalchen (s. Abb. 9, nach ASCHOFF). Mit zunehmendem 
Querschnitt sieht man dann die Gallengange zwischen den Acini mit den GefaBen in 
der GLISsoNschen Scheide deutlich liegen. Extrahepatisch vereinigen sich schlieBlich 
mehrere groBe Gallengange zu dem Ductus hepaticus. 

Am extrahepatischen Gallensystem, bestehend aus Ductus bepaticus, Ductus cysticus, 
Gallenblase und Ductus choledochus (s. Abb. 10) muB besonders die Anordnung der glatten 
Muskulatur und der elastischen Fasern hervorgehoben werden. Die groBen Gange und der 
glatte Teil des Ductus eysticus sind Schlauche aus dichtgefiigtem Bindegewebe mit reich­
lich elastischen Fasern, glatte Muskulatur kommt in gesehlossenen Muskellagern nicht vor 
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(NUBOER), nimmt jedoch in Richtung auf das Duodenum an Menge zu (s. spater). Zahl­
reiche Schleimdrtisen sind eingelagert, am Anfangsteil des Hepaticus beschreibt LUTKENS 
noch besondere Portadriisen. 

Die verschiedenen Schichten der Gallenblasenwand werden nach PFUHL bezeichnet: 
1. Epithel, 2. subepitheliale Schicht, 3. Fibromuscularis, 4. Submucosa, 5. Subserosa, 
6. Serosa. Wegen der widerstreitenden Ansichten iiber die muskulare Funktion der Gallen­
blase muB auf die aus starken Bindegewebsbiindeln und eingelagerten Muskelplatten be­
stehende Fibromuscularis besonders hingewiesen werden. Die Muskulatur der Gallenblase 
ist eine Muscularis mucosae, sie verhalt sich morphologisch anders wie die Tunica muscularis 
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Abb.l0. Schema der extrahepatischen Gallenwege. 

Abb. 11. Schematische 
Darstellung einer HEI­
STERSchen Klappe. Quer­
schnitt, lateraler und 
medianer Liingsschnitt 
durch ein D. cysticus­
Stiick mit einer linksge­
wundenen, schraggestell­
ten Klappe von maxima­
ler, etwa 1'/. Spiraltou-
ren umfassender Aus­

dehnung. 

des Darmes, deshalb ist nach PFUHL auch zu erwarten, daB sie sich auf physiologische und 
pharmakologische Reize anders verhalt wie der Darm. Am Fundus und Corpus ist die 
Muskulatur wesentlich liings angeordnet, im Collum finden sich starkere Ringfasern, von 
LUTKENS als Collum-Cysticus-Sphincter bezeichnet. In den valvularen Teil des Cysticus 
ragen halbmondformige Klappen (Valvulae Heisteri) hinein, sie sitzen mit breiter Basis auf, 
sind oft schrag gestellt und haben einen freien Rand und zwei zipfelartige Fortsatze (s. Abb. 11, 
nach LOHNER). Das Innenrelief der Gallenblase wird von hohen Langsfalten beherrscht, 
sie sind durch zahlreiche niedrige Quer- und Langsfalten miteinander verbunden. An dieser 
Faltenbildung nimmt nur die subepitheliale Schicht teil und auch bei starkster Kontraktion 
wahrscheinlich nicht die Fibromuscularis. An manchen Stellen senkt sich ein epithel­
bekleideter Spalt bis in die Fibromuscularis ein, diese LUSCHKAschen Gange konnen sich 
unter pathologischen Verhaltnissen buchtartig erweitern. 

Am duodenalen Endteil des Ductus choledochus trifft man wieder auf eine eigentiimliche 
Anordnung der Muskulatur: das Diverticulum Vateri wird durch eine Ringmuskulatur 
von 5-10 mm Breite (MATSUNO), dem Sphincter Oddi, gegen das Duodenum abgeschlossen. 
Dieses Muskelband ist von groBeren Driisen stellenweise unterbrochen. Leberwarts von 
diesem Ringmuskel, vergleichsweise Pylorulus von WESTPHAL genannt, sind starkere Muskel­
biindel langs angeordnet in dem als Antrumportion des Sphincter Oddi bezeichneten Teil 
(s. Abb. 10). Hierdurch ist dem Sphincter Oddi nicht nur abschlieBende Funktion gegeben, 
sondern er wirkt auch als Ejaculationsmuskel fiir die Galle (WESTPHAL, NUBOER). Bevor 
der Ductus choledochus in das Duodenum miindet, geht er in etwa 90 % durch das Pankreas. 

Die Gallenblase ist auBerordentlich reich mit Blut- und LymphgefaBen versorgt, sie 
verlaufen zahlreich in der auBeren Schicht der Fibromuscularis. Die stattliche, aus dem 
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Ramus dexter der Arteria hepatica entspringende Arteria cystica ist das zufiihrende GefaB, 
die Vena cystica fiihrt das Blut zur Vena portae abo Die GefaBe werden beg~~itet von einem 
dichten Nervengeflecht und vielen Ganglienzellen, es besteht eine gewisse Ahnlichkeit mit 
dem AUERBAcRschen Plexus des Darmes. 

B. Physiologische Einleitung. 
Die Menge der von den Leberzellen sezernierten Galle betragt taglich urn 

800 ccm. Das Volumen kann deswegen aus Messungen der Fistelgalle bei ver­
schlossenem Choledochus nur schatzungsweise angegeben werden, da die in den 
Darm gelangende Galle normalerweise die Leberzelltatigkeit zur Galleproduktion 
anregt und auBerdem durch den enterohepathischen Kreislauf (Leber-Darm­
Portal- oder Lymphweg-Leber) gewisse Gallebestandteile aus dem Darm resor­
biert werden und von neuem in die Galle gelangen. Der Sekretionsdruck der 
Galle bemiBt sich nach Nahrungsaufnahme im Tierversuch (Manometer mit 
Gummischlauch durch die Papilla Vateri) durchschnittlich 210 mm Wasser 
(HIGGINS und MANN) oder 250-380 mm Wasser (IMANAGA und Mitarbeiter). 
Die Galle wird kontinuierlich von den Leberzellen abgesondert und flieBt zu­
nachst in die Gallenblase, da der Sphincter Oddi im allgemeinen geschlossen ist. 
Fiir die passive Fiillung der Gallenblase ist ein bestimmter Tonus des Sphincter 
Oddi notwendig, der dem Ruhesekretionsdruck im Ductus hepaticus und chole­
dochus Widerstand leistet. 

Die extrahepatischen Gallenwege sind nicht nur ein Ableitungssystem, 
sondern die von den Leberzellen sezernierte Galle wird in ihnen weitgehend 
verandert. Das sezernierende Epithel der Gange und die in ihnen befindlichen 

Tabelle. Konz en trations ver h al tnis se von 
Leber- und Blasengalle nach HAMMARSTEN. 
(Lehrbuch der physiologischen Chemie, S.349. 1922.) 

Bestandteil 

Wasser .... 
Feste Stoffe. . 
Mucin und Farbstof£ . 
Gallensaure Alkalien . 
Cholesterin . . . . . 
Lecithin, Fett . . . . 
Fettsauren aus Seifen 
Losliche Salze . . . . 
Unlosliche Salze . . . 

Lebergalle I Blasengalle I 

I I 
971,40 

26,62 
4,88 

12,19 
1,24 
1,00 
1,20 
7,36 
0,32 , 

834,70 
165,80 
43,14 
92,10 
9,28 
6,02 

10,87 
2,95 
2,29 

I 

Konzen­
trations­

faktor 

5,80 
8,85 
7,50 
7,50 
6,00 
9,00 
2,50 
7,00 

GaUengangsdriisen lie£ern 
das schleimige, fadenziehen­
de Mucin, ein zusammenge­
setztes Protein und mucin­
ahnliches Nucleoalbumin. 
Diese Sekretion bedingt eine 
Zunahme an festen Bestand­
teilen. Eineweitere betracht­
liche Veranderung geht mit 
der Galle in der Gallenblase 
vor sich. Eine wesentliche 
Funktion der Gallenblase ist 
die Kondensierung der Galle 
(v. BERGMANN). Vor allem 
durch Wasser- und Salz­

resorption (wahrscheinlich ChIor- und Phosphation) und Zugabe von Schieim­
stof£en wird die hellgelbe Lebergalle zu einer schwarzbraunen, zahen Fliissig­
keit eingedickt (Neuere Analysen von HEINLEIN). Die Einengung kann bis auf 
das 18fache der Lebergalle gesteigert werden (SCRONDUBE, Rous und McMASTER, 
HOESCH). Die Trockensubstanz erhOht sich von 1-2% auf 14-20%. Die 
Kondensierung ist je nach Beschaffenheit der Lebergalle, Verweildauer in der 
Gallenblase und Funktionstiichtigkeit des Gallenbiasenepitheis stark verschie­
den. In der Tabelle nach HAMMARSTEN ist der Konzentrationsfaktor fiir die 
einzelnen Bestandteile errechnet. Gleichzeitig steigt der kolloidosmotische 
Druck der Gallenblasengalle (FREY). Die Chiorresorption ist vom intravesicalen 
Druck unabhangig (FREY). Bei dem Einigungsvorgang werden Bilirubin, Gallen­
sauren und Cholesterin in der Blasengalle stark angereichert. Kein einfacher 
chemisch-physikalischer Vorgang liegt dieser Kondensationsarbeit zugrunde, 
sondern aktiv resorbierende Krafte steuern weitgehend die Konzentrations-
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fahigkeit, sie steigt. unter Vagusreiz und sinkt im allgemeinen unter Sym­
pathicusreiz, was aus Tierversuchen von WESTPHAL, GLEICHMANN und SOrKA 
geschlossen wird. Bei der Annahme einer Eindickung um das 7- bis 
lOfache kann etwa 1/3 der taglichen Gallenmenge in der Gallenblase ge-
8peichert werden_ 

tiber das weitere Schicksal der Gallenblasengalle sind drei Moglichkeiten 
zu erwagen: 1. der gesamte Blaseninhalt wird durch Resorption wieder der 
Leber zugefiihrt, 2. durch aktive Kontraktion der Gallenblasenmuskulatur ent­
leert sich ihr Inhalt in das Duodenum, 3. eine passive Entleerung nach dem 
Duodenum zu findet durch Ansaugen vom Duodenum aus, Peristaitik des 
Duodenums, Atembewegung oder Bauchdeckendruck statt. Es handelt sich 
um die Erklarung, woher die dunkle Galle im Duodenum kommt und wie die 
grundiegende Beobachtung von LYON und MELTZER zu deuten sei, daB nach 
Einiegen einer Duodenalsonde zunachst helle Galle (Lebergalle oder A-Galle 
genannt), dann nach MagnesiumsulfateingieBung dunkle Galle (B-Galle) und 
dann wieder hellere Galle (C-Galle) abflieBt. Dieselbe Beobachtung machte 
STEPP bei Verwendung von Wittepepton und 01, ferner KALK und SCHON­
DUBE nach Injektion von Hypophysenhinterlappenextrakt. Die von SWEET 
urspriinglich vertretene Meinung der volligen Riickresorption der Blasengalle 
ist von HALPERT aufgenommen und zuletzt von BLOND begriindet worden. 
Die fehlende elektrische Reizbarkeit der Gallenblase, die Aufsaugung des Gallen­
biaseninhaltes bei CysticusverschluB und gelegentliche Mitteilungen iiber den 
AbfluB dunkIer, konzentrierter Galle nach Cholecystektomie (EINHORN) werden 
als Griinde angefiihrt, der Nahrungsreiz, besonders das Eigelb wirke auf die 
Leberzellen und die dann abgesonderte Lebergalle gebe den Impuls zu rascheren 
Riickresorption des BIaseninhaItes~ Die cholecystographischen Beobachtungen 
werden als nicht stichhaltig fUr die aktive Motilitat der Gallenblase abgelehnt, 
da durch den Farbstoff eine Entziindung der Gallenblase und damit eine ver­
starkte Resorption des Inhaltes hervorgerufen wiirde (BLOND). Das Ausbleiben 
eines elektrischen Reizeffektes an der Gallenblase liegt wahrscheinlich in der 
anatomischen Struktur begriindet, die hinsichtlich der Anordnung der Muskel­
lagen sich anders verhalt wie Darm oder Harnblase (siehe anatomische Vor­
bemerkung). GewiB muB eine gewisse Anderung der Konzentration des Sekretes 
auch den Leberzellen zugeschrieben werden, doch diese reicht nicht aus, um 
die Beschaffenheit der B-Galle zu erklaren. KALK hat sich ausfiihrlich mit den 
Gegengriinden gegen die vollige Resorption des Gallenblaseninhaltes aus­
einandergesetzt. 

Auf Grund von Tierversuchen (WINKELSTEIN, BANGOLEA und SUAREZ) und 
dem Ausbleiben einer Gallenblasenkontraktion beim narkotisierten Menschen 
nach Hypophyseninjektion bei eroffneter BauchhOhle (HABERLAND) wird der 
Gallenblase ein passives Verhalten bei ihrer Entleerung zugeschrieben. HABER­
LAND spricht von melkenden Bewegungen des Duodenums, die aber aus anatomi­
schen Griinden nach PFUHL nicht moglich sein sollen, und WINKELSTEIN, sowie 
GRAHAM und HAMRICHlegen den wesentlichen Wert auf die Atembewegung. 
Respiratorische Druckschwankungen im Gallensystem sind von vielen Unter­
suchern aufgezeichnet, aber allein konnen sie das Erscheinen der B-Galle nicht 
erklaren (KALK). 

Gestiitzt auf die anatomische Untersuchung des Muskelsystems am Gallen­
blasenhals und am Sphincter Oddi und die vielfachen Beobachtungen am Ge­
sunden und Kranken hat die Lehre von der aktiven Kontraktion der Gallen­
blase immer mehr Anerkennung gefunden (z. B. KALK, SCHONDUBE, WEST­
PHAL, v. BERGMANN, LUTKENS, BOYDEN, EpPINGER). 
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Einige Tierversuche, die allerdings wegen Baucheroffnung, NarkoseeinfluB 
und andersartiger anatomischer Struktur der Gallenwege mit Vorsicht zu 
bewerten sind, seien als Hinweis fiir die aktive Kontraktion angefiihrt: Druck­
anstieg im Ductus cysticus nach Nahrungsaufnahme (McMAsTER und ELMAN) 
oder nach Vagusreiz (WESTPHAL) auch bei Zwerchfellstillstand unter AUER­
MELTZER-Atmung (WESTPHAL und SCHONDUBE). Durchstromungsversuche des 
Gallensystems (LOHNER). Sichtbare Kontraktionen der Gallenblase, die allmahlich 
gegen den Cysticus fortschritten, nach duodenaler EingieBung von Wittepepton, 
Magnesiumsulfat, Natriumsulfat, Karlsbader und Mergentheimer SalzWsungen 
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Abb. 12. Wechselnder Tonuszustand der Gallenblase unter 
cholokinetischer Einwirkung. (Nach SCHONDUllE.) 

und 61 (STEPP und DUTTMANN), 
spontane Kontniktionen aIle 40 bis 
50 Sekunden (LOEPER und TAU­
zIN). Nach Scheinfiitterung (Hun­
de mit Oesophagus-Magenfistel) 
Fehlen der Gallenblasenkontrak­
tion (CRANDELL jr.), Ableitung 
der Aktionsstromung der GaIlen­
blase (Elektro-Cholecystogramm) 
nachNahrungsreiz (BAYER). Auch 
an der isolierten Gallenblase sind 
von vielen Untersuchern Kontrak­
tionen registriert worden nach 
Pilocarpin, Physostigmin, Hista­
min, Secretin und an der gefiiIlten 
Gallenblase nach Hypophysin (Li­
teratur siehe beiKALK, CHIRAYUnd 
PAVEL). Die Erregbarkeit eines 
Gallenblasenstreifens yom Men­
schen zeigten LAWEN und LAUBE. 

Als beweiskraftig beim Men­
schen konnen die Ergebnisse der 
Duodenalsondierung mit verschie­
denen Reizmitteln und die Ront­
gendarstellung angesehen werden. 
Bei der Hypophysinprobe legt 
KALK Wert darauf, daB der 
Umschlag von heller Lebergalle zu 
dunkler Gallenblasengalle pWtz­

lich erfolgt, wahrend von anderer Seite nachNahrungsreizen eine aIlmahlicheKon­
traktion und Tonuszunahme angenommen wird, die solange anhalt, wie sich Nah­
rung im Duodenum befindet. Auch von der Art der Nahrung sind Dauer und Starke 
des Entleerungsvorganges abhangig, Sahne-Eidottergemisch (BOYDEN), reine 
Eidotter (BRONNER) und 61 wirken am starksten. In Selbstversuchen konnte 
STERN feststellen, daB nach Magnesiumsulfat, natiirlichem Karlsbader Sprudel 
Versandwasser aus Karlsbad und nach SCHERINGS kiinstlichen Karlsbader 
Tabletten die Latenzzeit bis zum Erscheinen der B-Galle und die Dauer des 
Biasengallenflusses verschieden ist. Eine vollstandige Entleerung der GaIlen­
blase gibt es nicht, es bleibt immer "RestgaIle" zuriick, wie ja auch bei Operation 
oder Sektion nie eine leere Gallenblase gefunden wird. Die bilirubinreichste 
Galle erhalt man mit der sogenannten Doppelsonde, wenn eine Sonde aus dem 
Magen das Sekret ableitet und eine zweite Sonde vor der Papilla Vateri liegend 
das reine Duodenalsekret zutage fordert (SCHONDUBE). 

Die nachweisbare Verkleinerung des Gallenblasenschattens nach oraler 
oder intravenoser Cholecystographie (siehe Abb. 12, nach SCHONDUBE) ist zwar 
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von ihrem Erfinder GRAHAM nicht auf eine aktive Kontraktion der Gallenblase 
zuriickgefiilirt worden, doch ist diese Schrumpfung gerade mit denjenigen Mitteln 
zu erreichen (Hypophysin oder dem Cholinester Doryl nach GRUNEIS), die auch 
am isolierten Organ einen Kontraktionseffekt hervorbringen. Verwendet man 
nach vorhergehender Gallenblasenfiillung zur Magendurchleuchtung Bariumbrei 
mit Eigelb vermischt, so laBt sich ebenfalls die Entleerung der Gallenblase 
nachweisen (z. B. BECKER). Eine ausfiilirliche Studie haben BERARD und 
MALLET-GUY (1932) den Bewegungsvorgangen nach Lipoidolfiillung bei Chole­
cystomie beim Menschen gewidmet und mit Hilfe der Magnesiumsulfatprobe die 
Kontraktionsvorgange im Rontgenbild dargestellt. Bei der Cholangiographie 
mit Thorotrast will man sogar Peristaltik am Choledochus (SARALEGUI) be­
obachtet haben, was jedoch hOchstens fiir den Endteil des Choledochus (siehe 
anatomische Vorbemerkung) zutreffen konnte. 

Die Bewegungen der Langs- und Ringmuskulatur am extrahepatischen 
Gallensystem werden yom vegetativen Nervensystem gesteuert. 1m Tierver­
such hat WESTPHAL die Muskelkontraktionen unter verschiedenen Bedingungen 
(Vagus- und Sympathicusreizung) untersucht (siehe Pathogenese der Dys­
kinesien). Damit ist sichergestellt, daB die AuslOsung des sogenannten Gallen­
blasenreflexes auf dem Nervenweg erfolgen kann, die Aufhebung durch Gynergen 
(KOPPSTEIN und POPPER) und seine BeeinfluBbarkeit durch suggerierte Mfekte 
(WITTKOWER) sprechen ebenfalls dafiir. Der alimentare Reiz besonders mit 
EiweiB und Fett ist der tagliche Erreger des Gallenaustrittes, den Humural­
mechanismus hat SANDBLOM durch Versuche am angiostomierten Hund wahr­
scheinlich gemacht; SCH()NDUBE legt unter Hinweis auf den Pituitrinreflex 
auf den hormonalen Vorgang nachdriicklichen Wert. Die Gallenblasenentleerung 
ist also durch verschiedene nervose, chemische und humorale Wege gesichert, 
soweit diese nicht untereinander verkoppelt sind. Der Ort der AuslOsung ist 
die Schleimhaut des oberen Duodenums, beim operierten Magen des oberen 
Jejunum (KALK und NISSEN). 

C. SpezieUe Pathologie. 
1. Cholecystopathien. 

a) Klinik der Cholccystopathicn 1. 

Ais Cholecystopathie fasse ich unter dem Gesichtspunkt funktioneller Patho­
logie samtliche Erkrankungen der extrahepathischen Gallenwege mit der Gallen­
blase als Mittelpunkt zusammen 2. Dieser Begriff ist einerseits der Einsicht in 
die Grenzen biologischer Ordnungsmoglichkeiten und andererseits dem Wissen 
um das flieBende der groBen Krankheitsbilder entstanden. Aufgabe spezieller 
Nosologie ist es gleichwohl, jede Einzelheit bei einer Cholecystopathie zu er­
mitteln zu suchen, wenn sie auch stets sich bewuBt sein muB, daB sie kiinstliche 
Scheidewande zieht und damit dem biologischen Geschehen Zwang antut. Dem 
Einzelfall gegeniiber haben wir uns also klar zu werden, welche Rolle Stein, 
Entziindung, Stauung als Dyskinesie oder die Dyscholie als verandertes Leber­
sekret spielen. Es ist daher berechtigt, das Wesentliche an klinischen Sym­
ptomen dieser einzelnen Faktoren zu besprechen, die aber oft nur ein Teil des 
ganzen Krankheitsgeschehens sind. 

Unter Dyskinesie ist eine Storung in der Zusammenarbeit zwischen Aus­
treibungs- und Retentionsmechanismus an den extrahepatischen Gallenwegen 
zu verstehen. Mit obiger Auffassung der Cholecystopathien geben wir zu, daB 

1 Aus dem Abschnitt der Erkrankungen der Gallenwege von v. BERGMANN im Lehrbuch 
der inneren Medizin (Berlin: Julius Springer 1936) teilweise iibernommen. 

2 BERGMANN, v.: Funktionelle Pathologie, S.147. 1936. 
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eine reine Dyskinese als selbstandiges Krankheitsbild zu den Seltenheiten 
gehort, also die reine Betriebsstorung des neuromuskularen Apparates. Aber 
die immerhin nicht so seltene Uberraschung bei Operationen, daB ein sicher 
vermuteter Steinbefund nicht erhoben wurde, ja auch keine mit bloB em Auge 

cem mg% sichtbare Entziindung, fer-
55 110 ner die Beobachtung nach 
50 Cholecystektomien, wo der 
45 Kranke unbefriedigt vom 
40 Operationserfolg doch wie-
~: der den Arzt - dieses Mal 
25 hiiufig den Internisten -
20 aufsucht, rechtfertigen die 
15 Betonung der Betriebsab-
1~ weichungindiesemkompli-

a Typ einer schwachen Hypophysinentleerung bei einer 
hypotonischen Gallenblase. 

b Typ einer starken Pituitrinentleerung mit Spontankontraktion 
und kurzer Latenz bei einer hyperkinetischen Dyskinesie. 

Nin/lten 

c Typ einer kraftigen Pituitrinentleerung mit langer Latenz bei 
einer hypertonischen Dyskinesie. 

Abb. 13a-c nach SCHONDUBE: Z. klin. Med. 109 (1929). 

zierten Hohlmuskelsystem. 
Die Beschwerden der Kran­
ken sind nicht scharf um­
rissen. Vollegefiihl schon 
nach wenigen Bissen, bit­
teres AufstoBen und ein 
leichter Schmerz im rech­
ten Oberbauch mit Aus­
strahlung in die rechte 
Schulter oder in den Riik­
ken plagt sie. Selbst gro­
Bere Schmerzen bei entziin­
dungs- und steinfreien We­
gen vom Charakter echter 
Koliken wird jeder erfah­
rene Arzt beobachtet ha­
ben, es sei nur vergleichf.!­
weise an die "PseMo­
Gallensteinkoliken" beim 
hamolytischen Ikterus er­
innert. Eine Gelbsucht tritt 
nur selten auf (WESTPHAL, 
KALK, PAVEL), denn sohef­
tig und so lange dauert die 
Dyskinesie als Stauungs­
moment im allgemeinen 
nicht an, daB es dariiber 
zu einer Anreicherung des 
Serumbilirubins und da­
mit zur Hautverfarbung 
kommt. Die Korpertem­

peratur steigt gelegentlich etwas an. Die Diagnose der Dyskinesie muB not­
wendig erganzt werden durch die Duodenalsonde und die Kontrastfiillung der 
Gallenblase. Zum mindesten eines dieser beiden Verfahren hat zu beweisen, 
daB der Ductus cysticus frei ist. Breite Erfahrung tiber die Entleerung der 
Gallenblase nach Pituitrininjektion, wozu unbedingt ein hochwirksames Hypo­
physenpraparat notwendig ist, bei richtig vor der Papille liegender Duodenal­
sonde (Rontgenkontrolle der Sonde!) haben zur Unterscheidung einer hyper­
tonischen sowie einer hyperkinetischen und hypertonischen Dyskinesie gefiihrt 
(SCHONDUBE, KALK, WESTPHAL). 
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Das Schema von SCHONDUBE veranschaulicht, daB bei der hypotonischen 
Dyskinesie die iibliche Latenzzeit von 20 Minuten nach der Rypophysininjektion 
bis zur Entleerung der Gallenblase iiberschritten wird. Der Entleerungsversuch 
kann auch erfolglos bleiben, im Rontgenbild zeigt sich eine schlecht kontrast­
gefiillte und motilitatsarme Gallenblase, in der das Kontrastmittel auch nach 
drei Eigelb oft viele Stunden verweilt (s. Abb. 19, nach WESTPHAL S. 1344). 
Leichter faBbar und vielleicht auch Mufiger ist die beschleunigte Entleerung 
der Gallenblase nach Pituitrin (hyperkinetische Dyskinesie). Schon der Reiz 
des Sondenknopfes geniigt oft, dunklere Galle zu fordern, der Bilirubingehalt 
der Blasengalle nach Pituitrin ist oft besonders hoch. Unscharf dagegen ist die 
Abgrenzung einer hypertonischen Dyskinesie, wo nach langer Latenz reich­
liche Mengen dunkler Galle entleert werden sollen (s. Abb. 13). Die Warnung 
zur Zuriickhaltung mit der Annahme einer reinen Dyskinesie (TALMAN, 
SCHRADER, EpPINGER) solI nochmals unterstrichen werden, sie bleibt nur fiir 
gewisse FaIle der Cholecystopathien - WESTPHAL schatzt 5-10% - vor­
behalten nach eingehendem anamnestischem und klinischem Studium des 
Einzelfalles. 

Der groBe, imponierende Anfall bei der Gallensteinkrankheit war friiher 
Ausgangspunkt jeglicher Betrachtungen iiber die Gallenerkrankungen iiberhaupt. 
Mit der oben betonten Auffassung von den Geschehenskreisen der Cholecysto­
pathien hat die Cholelithiasis, einst als Mittelpunkt der Gallenblasenerkran­
kungen gewertet, diese zentrale Stellung zu verlieren (v. BERGMANN 1). Dabei 
soIl nicht verkannt werden, daB die Raufigkeit von Gallensteinen tatsachlich 
auBerordentlich groB ist. Sieht man die Statistiken der Pathologen durch, so 
ergibt sich die erstaunliche Zahl, daB etwa 10% aller Sektionen Steine auf­
weisen. Der Internist hat hierzu einschrankend zu bemerken, daB Gallenstein­
trager und Gallensteinkranke zusammenberechnet werden. Die Steinhaufigkeit 
nimmt Yom 20. Lebensjahr ab steigend zu, erreicht urn das 50. Jahr ihren 
Rohepunkt; so werden nach dem 40. Lebensjahr bei 10% aller Manner und 
bei 40% aller Frauen Gallensteine gefunden. Rier offenbart sich deutlich das 
Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes; fur Mitteleuropa wird das Verhaltnis 
Manner zu Frauen von 1 : 3 oder sogar 1 : 4 berechnet (ASCHOFF). Bei der 
spateren Besprechung der Steinentstehung wird diese Tatsache nochmals zu 
erortern sein. 

Die heftigsten, nicht mehr ertragbaren Schmerzen der Steinkolik, eine 
Empfindung, als wenn der ganze Leib ierrissen wiirde, konnen oft erst nach 
Abklingen etwa unter Morphium genau an die Stelle der Gallenblase lokalisiert 
werden. Der Kranke wirft sich im Bett hin und her, er liegt nicht ruhig wie 
meist beim Ulcusschmerz oder bei einer Perforation in die freie Bauchhohle, die 
Ausstrahlung geht in die Schulter hinauf wie ein Phrenicusschmerz, in den 
rechten Arm hinein bis in die Fingerspitzen oder wird rechts hinten unten im 
Riicken manchmal noch schlimmer als im Bauch empfunden, es kommt nicht 
regelmaBig zu heftigem Erbrechen und die Temperatur steigt oft an, auch zu 
gewaltiger Rohe. Typisch ist gerade fiir die mechanische Steinkolik, am haufig­
sten durch den Ventilstein verursacht, daB der Schmerz in kiirzester Zeit Minuten, 
ja weniger als 1 Minute aus vollig schmerzfreier Vorperiode auf maximale Rohe 
kommt, gelegentlich ebenso jah nach Stunden oder nur Minuten abklingt. 
Meist freilich vollzieht sich das Abklingen langsamer wie das Einsetzen der 
Kolik, sie kann zum furchtbarsten subjektiven Schmerzerlebnis werden, fast 
ebenso heftige Koliken werden manchmal genau median epigastrisch empfunden. 
Nach diesen auch wildesten Koliken oft vollige Beschwerdefreiheit; nach 

1 BERGMANN, v.: Funktionelle Pathologie, 1936. 
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qualvoIler Nacht geht der Kranke wie gewohnt morgens zur Arbeit. Jahre konnen 
vergehen, oft nur Monate, auch Stunden und die nachste Kolik setzt ein, keine 
Prodrome verraten etwa regelmaBig das Kommen des Zustandes: Maximal­
zustande, den Schmerzen nach beurteilt. Es kommen aber aIle Variationen der 
Steinbeschwerde vor bis zu geringem Druckempfinden im Oberbauch oder 
leichten dyspeptischen Beschwerden, Appetitlosigkeit, Dbelkeit, manchmal nur 
nach schwer verdaulichen Fetten - die Kolik nach einer Mayonnaise oder einem 
Schweinekotelett ist geradezu diagnostische Stiitze - FaIle genug, bei denen 
nur die Neuralgie im rechten Ellbogen, Unterarm, FaIle, bei denen ein Pseudo­
rheumatismus des rechten Schultergelenkes endlos behandelt wird oder eine 
1ntercostalneuralgie rechts hinten unten oder vorn in der Lebergegend, etwa 
gar falschlich eine Pleuritis diagnostiziert werden kann. Man kann die Schil­
derung der Steinkolik nicht von der der Cholecystitis abgrenzen, ist sie doch 
meist gleichzeitig vorhanden und auch die reine GaIlenblasenentziindung ohne 
Steine gibt ein oft identisches Beschwerdebild. Je reiner ohne Prodrome und 
ohne Nachwehen mit rapidem Anfang und rapidem Ende eine Kolik in heftigster 
Form dabei afebril verlauft, um so wahrscheinlicher ist vorwiegend der Stein 
beteiligt, der sich in den Cysticushals hineindrangt, die Tenesmen des Hohl­
muskels auslOst, urn plotzlich wieder in den Fundus der Gallenblase zuriick­
zufallen. So ist es gelegentlich nicht zu gewagt, den Ventilstein, der so oft ein 
Cholesterinsolitar ist, auf Grund des Beschwerdekomplexes anzunehmen. 

Betrachten wir weiter die subjektive Symptomatologie der Cholecysto­
pathien (v. BERGMANN: Krankheiten der Gallenwege. Lehrbuch der inneren 
Medizin, 3. Auf I. Berlin: Julius Springer 1936) und gehen wir, nachdem die 
groBe Kolik oben geschildert wurde, von jenen larvierten leichtesten Formen 
aus, so ist es zunachst eine Gruppe von Menschen mit scheinbaren oder wirk­
lichen Magenbeschwerden. 1st doch bei der Cholecystopathie der Magen sehr 
oft mitbefallen, wohl aus gleichem AnlaB spielen in beiden Organen entziind­
liche Zustande wechselnder 1ntensitat, in mehr oder weniger periodischen 
Ablaufen. Es findet sich bei langer Dauer der Cholecystopathie sehr oft 
eine Achylia gastrica nicht selten auch refraktar gegen Histamin oder wenig­
stens subacide Werte, wahrend meist bei weniger langer Dauer der Erkran­
kungen die subjektiven und objektiven Zeichen eines "Reizmagens" gefunden 
werden im Sinne einer superaciden Gastritis. So konnen gastritische Be­
schwerden, sowohl ana cider und subacider Art, wie solche der Superaciditat 
auch bei Normaciditat: Appetitlosigkeit, achylische DiarrhOen, ebenso wie 
Beschwerden des "Acidismus" echte Magenbeschwerden werden auch bei Gallen­
blasenerkrankungen vorhanden sein. Wichtig erscheint ferner eine Neigung 
zum AufstoBen, dem ein unbemerktes Luftschlucken vorausgeht, nicht etwa 
Gasentwicklung im Magen selbst. Es kann sich so in den Vordergrund 
drangen, daB das Bild der Aerophagie entsteht, oder es kommt dabei zum 
Hochkommen von Speisen, vor allem aber unter Steigerung der Nausea 
zum Erbrechen selbst, meist ein Erbrechen bei leerem Magen, auch gerade 
offenem Pylorus, so daB Duodenalinhalt, also galliges Erbrechen erscheint. Wie 
oft ist der TrugschluB des Patienten, er miisse "etwas an der Galle haben", 
denn er erbrache Galle, in diesem Sinn doch berechtigt. Ja, da auch Pylorus­
spasmen von der Cholecystopathie ausgelOst werden, sind sog. "Magenkrampfe" 
nicht immer Fehldeutungen des Kranken, sondern objektiv richtige Beobach­
tungen, die der Patient bisweilen von seinen eigentlichen Gallenblasenbeschwerden 
prazis als zwei schmerzhafte Gegenden getrennt voneinander beschreibt. Sicher 
ist es aber, daB auch bei ganz normalem Magenbefunde, was Sekretion- und 
Motilitatspriifung betrifft und auch nach dem Rontgenreliefbilde der Schleim­
haut beurteilt, ohne jeden Anhalt fUr eine Gastritis am Antrum oder sonst wo 
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am Magen, dyspeptische Beschwerden bestehen, periodisch und fast als einziges 
Zeichen der Cholecystopathie, die reflektorisch aIle Grade von Appetitlosigkeit 
bis zum Brechen auslOsen konnen. Man denke aber auch an eine begleitende 
latente Hepatopathie mit ihrem ahnlichen "dyspeptischen" Symptomenkomplex. 
1m Gegensatz zur Ulcusbeschwerde werden schwer emulgierbare Fette gar nicht 
vertragen, Mayonnaise, fette SoBen, Blatterteig, Gerichte die in siedendem Fett 
zubereitet werden, auch die Sahne zum Ka£fee oder Tee macht Beschwerden. 
Das beschrankt sich oft nur auf leichte "Ubelkeit, Druck nach dem Essen, auch 
jener Typus, daB Hunger vorhanden ist, aber die Lust zum Essen schnell ver­
schwindet, wenn die Mahlzeit beginnt, und einer mehr oder weniger vollkommenen 
Appetitlosigkeit weicht, ist typisch. Manche verfallen in eine Angstdiat, die 
Erfahrung der nachfolgenden Beschwerde streicht immer mehr Gerichte aus 
dem Repertoir des Meniis und bizarre, selbst erfundene Diatverordnungen 
ersetzen den iiblichen Speisezettel. Magerkeit resultiert, oft die Gewohnheit, nach 
jedem Essen einen Schnaps zu sich zu nehmen, der die Verdaulichkeit fetter 
Kostformen in der Tat verbessert. Es ist klar, daB, wenn die Beschwerden nicht 
iiber dieses MaB hinausgehen, die differentielle Diagnose gegeniiber einer 
Gastritis ohne Cholecystopathie oft unmoglich ist, dagegen sonte man auf die 
"nervoseDyspepsie", auf den "Reizmagen ohne Gastritis" (WESTPHAL, WEST­
PHAL und KUCKUCK) am besten gar nicht rekurrieren, sind diese Diagnosen 
mit ihrer Problematik doch in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle Verlegen­
heitsdiagnosen. Andere Klagen beziehen sich auf den Darm oder werden yom 
Kranken, auch dem Arzt auf diesen bezogen, diarrhoische Zustande als Folgen 
der Achylie (gastrogene DiarrhOen) sind so gelegentlich indirekte Ausdrucks­
formen einer Cholecystopathie. Hartnackige Obstipationen, zum Teil veranlaBt 
durch den peritonealen Reiz der Pericholecystitis im Sinn einer Bremsung der 
Darmperistaltik, Colonspasmen als Irradiationen yom Reizzustand der GaIlen­
blase her. Weit haufiger freilich sind jene Colonspasmen Verlegenheitsdia­
gnosen ohne objektive Grundlage wie jene angeblichen Darmgarungen und 
Gasbildungen im Darm, die oft gar nicht bestehen oder nur Peristaltik­
abweichungen sind, Forderungen und Hemmungen durch entzundliche oder 
mechanische Gallenwegzustande bedingt, reflektorisch ubertragen. 

Unter den Schmerzempfindungen konnen solche bestehen, die die Abgrenzung 
gegeniiber dem Ulcus namentlich des Duodenum zu einer der schwierigsten 
Aufgaben gestalten, es kommt wirklich zU einem "pylorischen Syndrom" mit 
Spatschmerz, Hungerschmerz und Periodizitat und doch besteht ein normales 
Bulbusbild, nicht einmal Entziindung der Duodenalschleimhaut oder eine 
Pelottenwirkung von der Gallenblase her braucht regelmaBig nachweis bar 
zu sein. Zwar kann einmal die Cholecystopathie mit einem Ulcus kombiniert 
sein, doch wohl nicht haufiger, als es der Wahrscheinlichkeit nach diesen zwei 
haufigen Krankheiten entspricht. Dazu finden sich bei Bulbusschrumpfung 
pericholecystische Adhasionen, das Duodenum ist winklig geknickt bei gleich­
zeitiger Duodenitis (KALK und SIEBERT). Die Beschwerden auBern sich als 
leichtester dumpfer Druck, sei es in der Mediane, haufig aber doch nach rechts 
heriiberziehend bis zu jenen, die mit Prazision in der Gallenblasengegend an­
gegeben werden. 

In der Skala der sUbjektiven Angaben folgen dann jene, die als Ausstrahlungen 
bei der klassischen Kolik oben geschildert wurden, giirtelformig geht auf der 
rechten Seite bis zum Riicken neben die Wirbelsaule hin, oft entsprechend der 
Segmentinnervation nach hinten zu etwas ansteigend, oder der Schmerz strahlt 
seltener sagittal quer hindurch, er strahlt durch den Phrenicus oder zentri­
petalen Fasern des Vagus folgend in die rechte Halsseite oder die rechte Schulter 
hinein, den Arm, den Ellbogen bis in die Fingerspitzen der rechten Hand und 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Band III. 85 
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kann dort iiberall isoliert auftreten ohne jenen Zusammenhang der Irradiation 
subjektiv zu dokumentieren. Von einem Gefiihl der Aufgeblahtheit, meist 
objektiv nicht nachweisbar, im ganzen Oberbauch oder besonders rechtsseitig, 
weiter einem nur subjektiven Gefiihl des Kranken eines verdickten rechten 
Rippenbogens, bis zum leichten Ziehen, erfahren wir nun von allen Graden 
wehenartiger Empfindungen bis zum schwersten Oberbauchschmerz, nicht 
immer typisch lokalisiert, aber selten mit der Tendenz zur Ausstrahlung nach 
unten hin, weit haufiger hinauf. Aus dem Gebiet des Larvierten sind wir hinaus, 
wenn die groBen Koliken oder die deutlich in der Tiefe als wund empfundene 
Stelle uns angegebenwird, ja die Sensation bis zum Schmerz hinstrahlt bis zur 
rechten Mamille, wahrend im groBen Kolikanfall der Schmerz so diffus wird, 
daB, wie oben erwahnt, die Lokalisation dem Kranken zur Unmoglichkeit wird. 
Nicht selten in der Kolik geradezu stenokardische Zustande, selbst mit typischen 
Linksausstrahlungen, oft mag hier der Schmerz zur Blutdruckkrise PALS fiihren, 
dem Anfall von Blutdrucksteigerung, und diese wirkliche Stenokardie auslOsen. 
Der Kolikzustand kann so gewaltig sein, daB Bauchdeckenspannung, Auf­
getriebensein des Leibes resultiert, machtiges Erbrechen, vollige Unmoglichkeit 
jeder Nahrungsaufnahme, kleiner frequenter PuIs und Verfallenheit, so daB wir 
vor der ernsten Frage stehen einer Perforation und einer Peritonitis (s. spater). 

Alle diese Angaben von den geringsten bis zu den schwersten sind nicht nur 
als gegenwartige, sondern bis zu weitliegender Vergangenheit im Leben be­
deutungsvoll. Ihr Anfang wahrend der Graviditat und im Puerperium cha­
rakteristisch (dyscholische Grundlage 1), und doch erkennt man jetzt erst, wie 
haufig schon in der Kindheit die ersten oft atypischen Anfalle einsetzen, beson­
ders bei hereditar schwer Belasteten, der Mensch mit dem von jeher schwachen 
Magen ist verdachtig. Oharakteristisch die Angabe, daB nach langen Auto­
touren, scharfem Bergabgehen, sportlichen Betatigungen, auch Traumen auf 
den Oberbauch, das Leiden einsetzte. Noch typischer wie jene mechanischen 
Momente und die Angabe des Eintretens nach groBen, namentlich fetten Mahl­
zeiten oder nach einem eiskalten Trunk (Bier, Sekt, Eiswasser usw.) ist das 
Auftreten und Rezidivieren nach febrilen Infekten: Jahre war Ruhe eingetreten, 
eine fieberhafte Streptokokkenangina, eine Grippe bringt von neuem die groBe 
oder auch nur kleine Beschwerde fUr kurze oder lange Zeit in Gang. Neben­
hohlena£fektionen, Nierenbeckenentziindungen, Gastroenteritiden, jedes febrile 
Allgemeingeschehen im Organismus kann den ProzeB der Oholecystopathie 
einleiten, namentlich aber auch das Rezidiv oder die Exacerbation hervorrufen, 
das sind meist unspezifische Reaktivierungen wie bei einer Reizkorperspritze 
und nicht etwa metastatische Bakterienverschleppungen. 

Jeder Ikterus in der Anamnese ist wichtig. Auch wenn er ein absoluter war, 
schlieBe man nicht ohne weiteres auf einen schmerzlosen Steindurchmarsch mit 
voriibergehendem VerschluB des Oholedochus. Uns haufen sich die FaIle, in dem 
die ikterische Hepatopathie mit ihrer Dyscholie als das Primare erscheint, die 
Gallensteinbildung als Folge. Auch ein Subikterus, der Yom Arzt beobachtet, eine 
vorher ungewisse Situation entscheidend klaren kann, hat als subjektive Angabe 
Bedeutung, nie vergesse man aber, daB die Angabe gelblichen Aussehens des 
Laien oft nichts wie Blasse, bei welcher das braungelbliche Pigment der weiBen 
Rasse deutlicher hervortritt, wie etwa bei einer Anamie oder einer schlechteren 
Durchblutung der Gesichtshaut. Endlich au£falliger Wechsel in der Farbe des 
Faeces nicht nur als Befund, sondern als Angabe des Kranken diagnostischen 
Wert besitzen, die "Poussees hepatiques" oder "la crise bilieuse" der Franzosen 
(OHIRAY et GEROLAMI) werden bei uns, wie mir scheint, unterwertet, denn 
Wechsel im ZufluB der Kondensgalle wird sich nicht als Ikterus, wohl aber 
bisweilen in den Faeces dokumentieren, und selbst ein CholedochusverschluB 
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kiirzerer Dauer fiihrt nicht gleich zum cholostatischen Ikterus, wohl aber zu 
einem oder mehreren gallenfarbstoffarmen oder -freien Stuhlen. 

b) Die objektiven Symptome, (v. BERGMANN: Krankheiten der Gallenwege. 
Lehrbuch der inneren Medizin, 3. Aufi. Berlin: Julius Springer 1936) so diirftig 
sie nicht selten sind, haben als Erganzung der subjektiven den Wert von der 
Vermutung zu mehr oder weniger groBer Sicherheit zu fiihren. So wesentlich 
hierbei aile Grade des Ikterus sein konnen, immer noch wird die Tatsache, 
daB nie ein Ikterus vorhanden war, gegen eine Cholecystopathie verwendet. 
Man vergegenwartige sich, daB eine entzundliche Verpflegung des Ductus 
cysticus oder ein SteinverschluB (siehe Verlaufsarten) nicht zu einem mecha­
nischen Ikterus fiihren kann, so sind die Falle, die niemals einen sol chen ge­
habt haben, auch bei jahrzehntelangen Beschwerden, in der Mehrzahl. Und 
doch kommt ein Subikterus hier vor, er ist Ausdruck einer hepatocellularen 
StOrung oder eines aufsteigenden cholangitischen Prozesses. Das Erscheinen 
betrachtlicher Mengen von Urobilinkorpern im Harn - die Aldehydprobe im 
abgekuhlten Urin fallt stark rot aus - beweist die Leberstorung sehr haufig, 
auch wenn nur der monatelang nagende Schmerz in der Gallengegend vor­
handen war, ohne groBe Attacke. Entsprechend dem Mangel an Bilirubin im 
Darm sieht der Stuhl heller aus, aber keineswegs kalkweiB, ebenso fehlt das 
Bilirubin im Harn. Belastungsproben der Leber haben gleichfalls erwiesen, 
daB zuweilen eine Leistungsschwache des Organes vorliegt (RUFF), Verande­
rungen der Kohlehydratassimilation (STERN) und der Farbstoffausscheidung fur 
Bilirubin (BOSHAMMER) und fUr Methylenblau (DUTTMANN) konnten nach­
gewiesen werden. Die mit der Duodenalsondierung (EINHORN, STEPP, beson­
dere Methoden von TWISS und PHILIPPS) zu gewinnenden Ergebnisse haben 
ihre besondere Bedeutung fUr die Dyskinesie (s. dort). Die nach EingieBung 
von Magnesiumsulfat, 01 oder nach Pitruitrin-Injektion in reichlicher Menge 
ablaufende dunkle Galle, sogenannte B-Galle, stammt in den allermeisten 
Fallen aus der Gallenblase, ist also Gallenblasegalle, doch kann sie auch aus 
einem erweiterten Choledochus, wie Beobachtungen nach Cholecystektomie 
zeigen, stammen, oder sie solI bei CysticusverschluB das Reizprodukt der Le­
ber, besonders nach Magnesiumsulfat sein konnen (EINHORN, BUSCHE). Ebenso 
beweist das Ausbleiben der B-Galle nicht unbedingt, daB der Ductus cysticus 
verschlossen ist (v. FRIEDRICH, CHABROL und CACHIN), fUr diese oft so wesent­
liche Frage muB die Cholecystographie als erganzendes Verfahren heran­
gezogen werden. Die nur maBige Dunkelfarbung nach einem Reizmittel laBt 
besonders bei positiver Cholecystographie den SchluB auf eine infolge Wand­
entzundung schlecht konzentrationsfahige Gallenblase zu (KALK). In der B-Galle 
wird bei Wandentzundung die Urobilinogenreaktion positiv (MINIBECK). Es 
kann EiweiB sog. Albuminocholie auftreten, die Chloridkonzentration steigt 
und die Gallensauren nehmen ab (RIEGEL und Mitarbeiter). Wahrend der Wert 
der Bestimmung des Verhaltnisses der einzelnen Gallenbestandteile unter­
einander recht beschrankt ist (eigene Erfahrung, CHABROL und CACHIN), kann 
aus der mikroskopischen Betrachtung des Gallensedimentes sehr viel mehr 
abgelesen werden. Die charakteristischen Cholesterinkrystalle lenken den Ver­
dacht auf Steine hin, noch wertvoller fiir den Nachweis einer Entzundung ist 
die Beimengung von reichlichen Leukocyten, abgeschiI£erten Epithelien und 
Bakterien (ROTHMANN-MANNHEIM, FRANK und SCHUR, TH. BRUGSCH, MIMI­
BECK). Uber die Bedeutung der Bakteriolocholie soll spater gesprochen werden 
(s. Pathogenese). 

Aufgetriebenheit des Abdomens, besonders im Anfall, kann bestehen, haufiger 
die reflektorisch, nicht willkurlich bedingte Bauchdeckenspannung (viscero­
motorischer Reflex). Bei der Betastung ist oft die maBige LebervergroBerung 
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und Induration entscheidend, gerade differentialldiagnostisch gegeniiber einer 
Magenerkrankung, man greife tief unter den Rippenbogen oder suche von oben 
her den Leberrand zu umgreifen, palpiere oft, evtl. auch im heiBen Bade (re£lek­
torische Entspannung der Bauchdecken). Man vergesse nicht die Palpation in 
linker Seitenlage, bei erhobenem rechten Arm und tiefer Inspiration. Oft erweist 
sich die etwas vergroBerte Leber diffus emp£indlich, geht doch eine leichte diffuse 
Hepatopathie fast regelmaBig geradezu als Begleiterscheinung mit einer Chole­
cystitis einher (s. oben). Seltener wird man die Gallenblase seIber tasten, haufiger 
nur dort am rechten Rectusrand ausgesprochene Schmerzempfindlichkeit nach­
weisen, auch ohne einen Spontanschmerz. Oder man tastet die Gallenblase 
selbst als ganz unempfindliches bis zu einem ungemein schmerzhaften Organ, 
als "Resistenz" oder als deutlichen kleinkugeligen Tumor bis zu einer Blase von 
enormer, etwa KindskopfgroBe und ist erstaunt, wie schnell der Wechsel in der 
GroBe und Prallheit sich vollziehen kann. In anderen Fallen bleibt durch Jahre 
hindurch konstant der harte kugelige, cystische Tumor, ein Hydrops der Gallen­
blase, die dann langst auBer Kommunikation mit dem iibrigen Gallenwegs­
system gesetzt ist, etwa durch einen kleinen Stein im Cysticus, der nicht mehr 
wankt und weicht, oder auch eine entziindliche, narbige, vollige Verschlie­
Bung. Eine geschrumpfte Gallenblase, verborgen hinter del;' unteren Leber­
£lache, ist oft gar nicht oder als kleiner, runder Tumor zu tasten. 1st ein 
VerschluBikterus dabei, so spricht gerade jene kleine Gallenblase fiir die 
Benignitat, wahrend der langsam einsetzende VerschluB einer malignen Kom­
pression am Ausgang des Choledochus die groBe, pralle Gallenblase hel;'vorruft, 
das Zeichen von COURVOISIER nur bei VerschluBikterus giiltig und nur als 
Haufigkeitsregel, nicht als eindeutiges Verhalten. Ausgezogen, oft die ge­
geschrumpfte Gallenblase versteckend, tasten wir einen Leberhippen, auf den 
der Chirurg RIEDEL besonders hinwies, manchmal falschlich als Tastbefund 
einer Gallenblase angesehen, meist als Ausdruck pericholecystischer Prozesse 
doch auf die Cholecystopathie hinweisend (Verwechslung mit dem Hepar lobatum 
der Lues). Harte des Gallenblasentumors, Hockerigkeit lassen an ein Carcinom 
im Fundus der Gallenblase denken, das gerade in Steinb~asen sich entwickelt, 
grobere Leberbefunde an die Komplikationen, welche Cholangitis und bei 
absolutem Ikterus Cholestase in der Leber selbst bis zu den biliaren Cirrhosen 
hin setzen. Atypische, auch gewaltige, schwer abgrenzbare Tastbefunde kann 
auf eine ausgedehnte Pericholecystitis oder eine gedeckte Perforation hinweisen. 

Besondere Aufmerksamkeit verwende man stets auf die genaue Beobachtung 
der Temperaturkurve. Gegeniiber den benignen Magenerkrankungen, die als 
Ulcus oder Gastritis so ungemein schwere differentialdiagnostische Aufgaben 
setzen, ist zu sagen, daB subfebrile Temperatur bei Schmerzen im Oberbauch 
oder milderen Beschwerden fast immer zugunsten der Cholecystopathie oder 
der Cholangitis sprechen. Aber auch Cholecystitiden und namentlich die reine 
Gallensteinkrankheit, natiidich erst recht die reine Dyskinesie verlaufen natiir­
lich afebril. Dann gibt es entsprechend allen Entziindungsgraden der Gallen­
blasenwand und ihres Inhaltes hohe, malariaartige Fieberanstiege - auch ohne 
besondere Oberbauchbeschwerde - septische Temperaturen von wenigen 
Tagen, und schlieBlich kurze wie endlose Perioden subfebriler Temperaturen 
und solche, die nur als Bewegungstemperaturen auftreten. Gerade diese sub­
febrilen Zustande fiihren so oft bei den larvierten Fallen zur falschlichen An­
nahme einer Phthise oder Endokarditis. 

Von gr6Bter Bedeutung gerade fiir die larvierten Formen ist der geradezu 
neurologische Be/und. Er steht in naher Beziehung zu den Schmerzangaben der 
Anamnese, kann aber auch nicht selten erhoben werden, wenn die subjektiven 
Empfindungen fehlen. Man priife genau im Sinne der sog. viscerosensorischen 
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Reflexe von LANGE und HEAD auf hypedisthetische und hyperalgetische Zonen 
im Bereich der Dorsalsegmente 7-11. Ja man kann beobachten, daB wahrend 
einer Durchwanderung des Steines durch den Choledochus die Zone tiefer rtickt, 
entsprechend der Zuordnung zur Papilla Vateri. Oft wird die Sensibilitats­
anderung direkt tiber der Gallenblase liegen, manchmal entsprechend den 
"maximal points" neben der Wirbelsaule, ja die entsprechenden Wirbel k6nnen 
druckschmerzhaft sein. "Intercostalneuralgien" nicht als Krankheit fUr sich 
(gegen diese sei man tiberhaupt so skeptisch wie m6glich), sondern als Tatsache 
veranderter sensorischer Qualitaten in der Gegend jener irritierten Zonen. Der 

Abb. 14a. Hyperalgetische Zonen kurz nach einem 
Gallensteinanfall. Operation: Zwei Steine. 

Reiz geht yom erkrankten Organ durch 
zentripetale Fasern, die den sympathi­
schen N ervenstammen beigemischt sind, 
durch die Rami communicantes des 

Abb. 14 b. Choledochusstein mit tiefem 
Schmerzpunkt. 

Sympathicus zu den Spinalganglien, von dort die Sensibilitat der Haut ver­
andernd. Ja, selbst ein Herpes zoster kommt, wenn auch selten, in den be­
tre££enden Gegenden vor als trophischer Reiz dieser Regionen (MANN). Bei 
sekundarer Pankreasbeteiligung liegen die Zonen links. Entsprechend den bei 
den Beschwerden beschriebenen Ausstrahlungen besteht oft Empfindlichkeit 
des Plexus brachialis unter der Clavikel rechts am Halse neben der Wirbelsaule 
Druckschmerz der Wurzeln, die zum Phrenicus, auch zum rechten Vagus Ver­
bindungen haben, ferner Empfindlichkeit der Nervenstamme des rechten Armes, 
besonders im Ulnarisgebiet. Auch kann sich dort tiberall Hyperasthesie und 
Hyperalgesie der Haut finden, ebeufalls in radikularer Ausbreitung, ja auch 
am Kopf rechterseits sind Sensibilitatsveranderungen im Trigeminusgebiet 
nicht ganz selten erwiesen als Schmerz, wie als Zonen (s. Abb. 14). Der Weg 
geht wohl so, daB der viscerale Vaguskern in Beziehung tritt zum benachbarten 
Trigeminuskern, ja auch zum Vestibulariskern. Es gibt einen "Vertigo e vesica 
fellea laesa", einen Schwindel bei Cholecystopathien, so daB es klar wird, daB 
auch manches yom Brechen und der Nausea beim Gallenblasenpatienten nicht 
peritoneales Symptom ist und nicht unmittelbare Irradiation, etwa als Axon­
reflex, sondern wie jene Storungen der Sensibilitat und des Labyrinthes tiber 
die Medulla oblongata gehen, indem a££erente Impulse durch zentripetale 
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sensible Fasern im. Vagusverlauf vom vegetativen Oblongatakern des Vagus UID­

gesetzt werden, ZUID sog. Brechzentrum, im Sinne einer Erregung zentrifugaler 
Fasern des Magenvagus. Selbst der Zusammenhang zwischen echter Migrane 
und Oholecystopathien, den die franzosische medizinische Schule schon lange 
annimmt und der neuerdings bei uns Beachtung gefunden hat, ware durch solche 
afferenten Impulse erklarbar, kann freilich im Sinne allergischer Reaktion auch 
humorale Deutungen erfahren (E. FRANK). 

Die Symptome der die Oholecystopatbien beglei1ienden Gastritis sind oben 
ausfiihrlich beschrieben. Die Achylie iiberwiegt bier offenbar, KALK fand sie 
unter 200 Fallen bei Frauen in 16,7 %, bei Mannern in 34,9 %. Entsprechend dem 
epigastrisch empfundenen Schmerz sahen wir bei der Rontgendurchleuchtung 
eine offenbar neural-irradiierte Pylorus- und Antrumkontraktion im Kolik­
anfall, SCHAARE beschrieb kiirzlich den Oanalisspasmus bei Oholecystopathie 
ohne eindeutige Gallenanamnese, damit hangt dann verzogerte Magenentleerung 
zusammen, wie iiberhaupt besonders bei ikterischen Kranken die Peristaltik 
auch imDiinndarm infolge Atonie gehemmt ist (GUTZEIT und KAHLBAUM, BAYER). 
Ein Jejunalspasmus (v. FRIEDRICH) diirfte zu den Seltenheiten gehoren. 

Die Mitbeteiligung des Pankreas, bei den Choledochussteinen bis zu 66% 
der Falle, laBt sich auBer durch den Schmerztyp und die hyperasthetischen 
Zonen links vom 7.-10. Brustwirbelsegment durch die Erhohung des diastati­
schen Fermentes im Blut und Urin (DoBERER), gelegentlich auch durch voriiber­
gehende Blutzuckererhohung nachweisen. Am Tage eines heftigen Kolikanfalles 
oder einen Tag spater fanden wir sehr haufig die Vermehrung der Urindiastase, sie 
verschwindet oft sehr schnell. Leukocytose mit Lymphopenie tritt besonders bei 
der sekundaren Pankreatitis oft ein (HoRsTERs). Gegeniiber dem groBen Krank­
heitsbilde der akuten Pankreasfettgewebsnekrose - in 69,8 % liegt nach 
SCHMIEDEN und SEBENING eine Oholelethiasis dabei vor - ist uns die richtige 
Deutung nicht in allen Ziigen charakteristischer Gallenbeschwerden als leichte 
Pankreaserkrankung wesentlich, eine haufige Begleiterscheinung bei den Ohole­
cystopatbien (ZOEPFER, NISSEN, SKOOG). Hier reicht auch die sehr haufig aus­
zufiihrende Urinuntersuchung auf Diastase nicht aus, die duodenale Pankreas­
diagnostik nach KATSCH, sowie BERGER und HARTMANN muB mit herangezogen 
werden. Stuhluntersuchungen auf Fett, Muskelfasern und Starke fiihren bei 
diesen latenten Pankreatitiden nicht weiter, eher gelingt die Provokation des 
Schmerzes durch SCHMIDsche Probekost. 

Die gleichzeitige Erkrankung der Gallenblase mit dem W urmfortsatz wird 
in auffallend hohen Prozentzahlen (30-68 %) angegeben, 1/3 der Falle von 
Cholecystitis ist nach LA MANNA von Appendixobliteration begleitet. DIEu­
LAFAY glaubte bier ein selbstandiges Krankheitsbild zu sehen und nannte es 
Oholecysto-Appendicitis (zit. nach LA MANNA). Oft wird von einer lymphogenen 
Ausbreitung des Infektes vom Appendix nach der Gallenblase gesprochen 
(IRGER-DRAGUN, SCHARF, LUETKENS und GEHRKE), oder die Erreger gelangen 
durch die appendikularen Venen und die Pfortader in die Galle und Gallenblase, 
wobei eine Hepatitis vermittelnd wirken soll. Wir haben keine Veranlassung, 
die innige Beziehung zwischen Gallenblase und Wurmfortsatz zu leugnen, doch 
scheint uns die klinische Bedeutung nicht sehr groB. Wir stimmen den anatomi­
schen Bedenken von LA MANNA zu, ein unmittelbar ursachlicher Zusammenhang 
scheint hier nicht vorzulegen. 

Verlaufsformen (v. BERGMANN: Krankheiten der Gallenwege. Lehrbuch der 
inneren Medizin, 3. Auf I. Berlin: Julius Springer 1936). 1. Die Gallensteinkolik 
auBert sich als "erfolgloser AnfaH" in dem Sinne, daB der Stein nach dem 
Anfall in der Gallenblase verbleibt und den Weg in die Gallengange nicht 
nimmt. Die tonische Kontraktion der Gallenblase schiebt ihn in den Hals, er 
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versperrt der Blasengalle den Weg, die schmerzhaften Tenesmen treten ein, 
gefordert meist durch den entziindlichen Zustand der Blase, der oft der 
erste AulaB ist zur erhOhten Reizbarkeit des Organs. Aber auch ohne Ent­
ziindung kann rein mechanisch es zu jenem Vordringen des Steines und 
zum GallenblasenverschluB kommen. So werden wir die Entziindung die sich 
in Temperaturen, vermehrter Schmerzempfindlichkeit, Schmerzirridationen, 
Ubelkeit und Erbrechen auBert, als den Ursachenkomplex ansehen, als einen 

Abb. 15. Solitarstein (Leeraufnahme). Kontrastfiillung des Magens. 

anderen den sog. Diatfehler, d. h. die Neigung zu intensiver Gallenblasen­
entleerung, Z. B. auf eine groBe Fettmahlzeit, einen eiskalten Trunk hin. Der 
vermehrte und beschleunigte Gallenstrom treibt den Stein zum RaIse vor, 
ahnlich wirken als andere mechanische Momente Erschiitterungen der Gallen­
blasengegend, etwa nach langen Autofahrten auf schlechten Wegen und ahn­
liches. Endlich muB heute anerkannt werden, daB auch eine Affektsituation 
sich besonders an einem nicht mehr intakten Organ in vermehrter neuromusku­
larer Ansprechbarkeit auBern wird (WITTKOWER). So ist es verstandlich, daB 
ein Arger, eine Aufregung eine Gallensteinkolik auslOsen kann, ebenso wie 
eine Autofahrt, eine fette Mahlzeit, ein kalter Trunk oder eine frisch auf­
flackernde Entziindung. 

Die eine Verlaufsform in solchen Fallen ist ein ventilartiges Verhalten des 
Steines: der Stein wird vorgetrieben durch jenen vermehden Innendruck des 
Blaseninhaltes und fallt nach kiirzerer oder langerer Zeit in den Fundus der 
Gallenblase zuriick. Wir erwahnten schon, daB aus der Anamnese die Mechanik 
solcher "Ventilsteine" oft unzweifelhaft hervorgeht . Nicht selten handelt es 
sich dabei urn einen kirschgroBen oder groBeren Solitar, selbstverstandlich ist 
aber ein ahnlicher Mechanismus auch bei einer Gallenblase moglich, die mit 
vielen, ja Runderten von Steinen gefiillt ist (s . Abb. 15, 16 und 17). 

Die zweite Verlaufsform ist die Einklemmung des Steines in den Gallen­
blasenhals oder den Cysticus selbst, die nicht zuriickgehen will, entweder dauern 
die Koliken an, konnen sich unter heftigsten Schmerzen selbst bis zu 5 und mehr 
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Anfallen in 24 Stunden steigern, oder die Kolik hort auf, der Cysticus bleibt 
aber verschlossen. Meist sind es kleinere, manchmal gerade zackige Steine, die 
sich so festklemmen, in die entziindete Schleimhaut tief einbetten und weder 
vorwarts noch riickwarts konnen. Es entsteht das Bild des Hydrops der GaIlen­
blase, eine vergroBerte, gelegentlich enorm groBe Gallenblase wird getastet, 
aus ihr wird oft das Bilirubin resorbiert, so daB sie einen wasserklaren oder 
getriibten Inhalt beherbergt ("weiBe Galle") und die entziindliche Exsudation, 
die manchmal gewaltige Vermehrung des Blaseninhaltes veranlaBt, allein die 

Abb. 16. Herde kleiner Steine 
(Leeraufnahme). 

Blase flillt (LA MANNA). Diese entziind­
lichenExsudate konnen ersta unlich schnell 
zuriickgehen, oder es tritt ein stationarer 
Zustand ein, der Kranke bleibt Jahre 

Abb.17. Solitiirstein und facettierte Steine 
(Leeraufnahme). Kontrastfiillung des Colon. 

vollig beschwerdefrei, dauernd ist die prall geflillte, birnenformige Gallenblase in 
gleicher GroBe und hart gespannt zu tasten. Ihre Ausschaltung ist kaum anders, 
als wenn eine Ligatur um den Cysticus gelegt ware und flackern nicht neue Ent­
ziindungen in der Wand auf, ist eine Art Dauerheilung, freilich nie mit einer 
wirklichen Sicherheit, gegeben. 

Als dritte Verlaufsform werden wir das Weiterwandern des Steines ansehen 
(s. Abb. 18); er kann in distalen Partien des Cysticus liegenbleiben, im Winkel 
zwischen Cysticus und Hepaticus, den Choledochus quasi von auBen her meist 
nur partiell komprimieren, es kommt dann nur zu einem Subikterus, etwa mit 
aufsteigender Cholangitis oder der Stein wandert durch den Cysticus in den 
Choledochus weiter. Er kann iiberall sich festklemmen, am leichtesten aber 
dort, wo in der distalen Partie des Choledochus selbst oder in der Papilla Vateri 
eine teils anatomische, aber namentlich durch die Verstarkung der Muskel­
schicht funktionelle tonische Enge gegeben ist. Das fiihrt im krassen FaIle zur 
sog. "Choledochusincarceration". Es kommt oft zum absoluten Ikterus durch 
Obstruktion, es bleibt entweder bei der ersten sehr heftigen Kolik odeI' die 
weiteren Koliken suchen als vermehrte Tonuszustande auch des Hohlmuskels 
den Durchgang zu erzwingen. Die Bezeichnung "Incarceration" fiihrt leicht 
zur Analogie mit der incarcerierten Hernie, bei der ja das sofortige Eingreifen 
absolut indiziert ist. Hier liegt es anders, denn die Erfahrung besagt, daB mit 
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und ohne weitere Koliken unter NachlaB des Sphinctertonus der Zustand noch 
ein "erfolgreicher Anfall" werden kann, indem die Faeces wieder gefarbt werden, 
das Bilirubin aus der Haut und dem Harn allmahlich verschwindet und das 
vorher fehlende Urobilin im Harn sich von neuem zeigt. Schon stand die nicht 
unbedenkliche Choledochusoperation bevor, sie ist namentlich dank der heute 
moglichen"aktiven" internen Therapie in der Wartezeit (s. S.1362f.) demKranken 
erspart geblieben. Freilich sind die Steine, die so passieren, am haufisten die 
facettierten gemischten Steine aus Cholesterin und Bilirubinkalk, die selten 
singular sind, so daB weitere ahn-
liche AnfiiJle bevorstehen. Die 
Steine Mnnen auch ohne jeden 
Ikterus passieren, dennes erfordert 
offen bar eine Sperre von 2-3 Ta­
gen, ehe der cholostatische Ikterus 
auftritt. Zu sehr vernachlassigt ist 
im Gegensatz zu fruher das Suchen 
von Steinen in den Faeces, das 
technisch in der Klinik mit der 
Apparatur, die an die Wasserlei­
tung angeschlossen wird, so miihe­
los ist. Endlich gibt es einen 
CholedochusverschluB, der kein 
absoluter ist und auch der Ikterus 
ist es dann nicht. Ja, nach chir­
urgischen Statistiken fuhren die 
Halfte der Choledochusincarcera­
tionen uberhaupt nicht zum Ik­
terus, Galle lauft am festsitzenden 
Stein genugend vorbei. Oft fiihlt 
der Kranke deutlich, wie der 
Schmerz sich nach unten verscho­
ben hat, er strahlt auch mehr nach 
unten aus, kann als ganz circum­
script empfunden werden, ent-
sprechend sind auch die HEAD- Abb. 18. Facettierte Steine in der Gallenblase und im 
schen Zonen nun tiefer gelegen. Ductus choledochus (orale Fiillung). 
Haufung weiterer Koliken berech-
tigt eher zur Hoffnung, daB der Stein noch geboren wird als Stille nach den 
Sturmen. Nach haufigen Steinpassagen ist der Choledochus oft gewaltig er­
weitert, wohl kaum mechanisch durch die Steine, wir denken eher an einen 
analogen V organg wie beim Kardiospasmus mit zugehoriger Oesophagusdila­
tation auf neuraler Grundlage. Die Steine fallen unbehindert durch den weiten 
Choledochus hindurch, ja es konnen Dutzende von Steinen entleert werden, also 
auch durch die Engen des Sphincter choledochi hindurchdringen, ohne daB wesent­
liche Koliken empfunden werden (s. Abb. 19, nach WESTPHAL und Mitarbeiter). 

Gelangt aber ein ganz groBer Stein in den Darm, oft geradezu ein AusguB 
des ganzen Rauminhaltes der Gallenblase, so ist der Abgang auf naturlichem 
Wege vorstellbar, entzundliche Verklebungen zwischen Gallenblase und Duo­
denum haben sich gebildet, es kommt zur Perforation des Steines durch die 
Darmwand oder durch den Magen hindurch. Solche innere Fistelbildungen 
konnen sich im AnschluB an eine groBe Attacke entwickeln, aber oft entdeckt 
sie bei unbestimmter Vorgeschichte erst das Rontgenverfahren, wenn Barium­
brei durch den neuen Weg leberwarts dringt (z. B. POHLANDT). Solche gewalt­
samen Durchtritte, auch wenn Steine mittlerer GroBe sich durch die Papilla 
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a Normale Gallenblase. 

b Hypotonische Stauungsgallenblase. Gallenblase 
groll, schlaff, dunkelgriin; Collum ausgedehnt. 
Choledochus schmal, mittel- bis hellgriin, einzeln 

auch dunkelgriin; Sphincter schwach bis 
miWig entwickelt. 

c Hypertonische Stauungsgallenblase. Gallenblase 
groi3, mit guter Muskulatur, dunkelgriin, zum Teil 
Stippchenzeichnung; Choledochus erweitert, mit­
tel- bis dunkelgriin; Sphincter deutlich abgesetzt, 

gut oder kraftig entwickelt. 

d Balkengallenblase mit Collumstein. GroBe, ge-

e Cholelithiasis mit teilweisem Ausiall der Blasen­
funktion; Choledochus erweitert, mittelgriin; 
Sphincter deutlich abgesetzt, maBig bis 

stark hypertrophisch. 

f Cholelithiasis mit totalem Ausfall der Gallen­
blasenfunktion; Choledochus stark erweitert, mittel 

bis dunkelgriin; Sphincter deutlich abgesetzt, 
stark hypertrophisch. 

dehnte Gallenblase mit hypertrophischer Entwick- g Papillenstein mit vorgebuchtetem kriiftigen oder 
lung der Muskulatur, Entstehung von Trabekeln in hypertrophlschen Sphincter, Choledochus sehr stark 
der Gallenblase, Hervortreten der Ringmuskel- erweitert, je nach Ausfal! der Gallenblase hell- bis 
biindel, starke Entwicklnng der Col!ummusknlatur. dunkelgriin (Rkizze gibt einen Fall mit Ausfall der 

Choledochus und Sphincter meist normal. Gal!enblasenfunktion wieder). 
Abb. 19a-g. Schematische Skizzen der verschiedenen Hauptformen der pathologischen EntwickJung der 

extrahepatischen Gallenwege nach WESTPHAL, GLEICHMANN und MANN. 
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Vateri zwangen, konnen zur einmaligen gro.6en Darmblutung fUhren, seltener 
zu Bluterbrechen, so da.6 man falschlich die Diagnose einer Ulcusblutung stellt. 
Da.6 ein gro.6er Stein durch die Bauchwand entziindlich hindurcheitert, war 
den alten Arzten gelaufig, heute im operativen Zeitalter wurde es zur Raritat 
(KULENKAMP). Bei der Diiundarmpassage kann der Stein an der Plica duodeno­
jejunalis oder haufiger im unteren Ileum (Duscm..) stecken bleiben, der Darm 
zieht sich um den Fremdkorper zusammen, es besteht der bedrohliche Gallen­
.steinileu8 (Mortalitat 43%). Bei diesem zunachst reinem Obturationsileus ohne 
Ernahrungsstorung des Darmes fehlt die allgemeine Auftreibung des Leibes, 
nur lokal ist meist die linke Bauchseite um den Nabel vorgewolbt (EpPINGER), 
aber Singultus und vor allem das rasch einsetzende fakulente Erbrechen zeigen das 
Passagehindernis an. Dabei kann doch das Aussehen der Kranken noch relativ gut 
sein, auch die Pulsbeschleunigung setzt erst spater ein (FINSTERER). Der ront­
genologische Nachweis des eingeklemmten Steines kann gelingen (SAFwENBERG). 

2. Stellten wir in der Verlaufsschilderung bisher das Konkrement und seine 
Wanderung in den Vordergrund, so bedarf es noch einer gesonderten Besprechung 
der entziindlichen Komponente, also der Cholecystitis. Da zeigen die leichtesten 
Formen mit oder ohne Vorhandensein von Steinen nur die katarrhalische 
Schleimhauterkrankung (den "Stockschnupfen"), au.6ern sich als die oben 
geschilderten larvierten Cholecystopathien mit ihren dyspeptischen Erschei­
nungen mehr oder weniger diffusen Druckempfindungen. Ubergange zu schlim­
meren Formen sieht man oft genug, zu erheblicheren Beschwerden, hoheren 
Temperaturen, ja unter Cysticusschwellung zu kolikartigen Zustanden selbst 
mit cholangitischem Subikterus, so da.6 sie sich nicht mehr von Steinkoliken 
unterscheiden. Nicht nur fortschreitend, sondern auch primar akut einsetzend, 
wird die Gallenblasenwand im ganzen befallen, die tieferen Schichten werden 
in Mitleidenschaft gezogen, ja der Serosaiiberzug ist als lokale Peritonitis mit­
befallen, und eine schwerste, tief-diister rote, entziindlich verdickte, leicht 
zerrei.6ende Gallenblase erscheint dem Operateur mit triibem Serosaiiberzug, 
Fibrinauflagerungen, ja ein mehr oder weniger abgegrenztes, auch ikterisches 
Exsudat in der Umgebung, als dessen Folge sich schwielige Verdickungen, 
ausgedehnte flachenartige Adharenzen mit der Nachbarschaft entwickeln konnen. 
Meist werden diese Prozesse verkniipft sein mit Cholelithiasis, ein triibes, ent­
ziindliches Exsudat, zellreich und in ihm einzelne oder zahllose Konkremente 
meist bei Absperrung des Cysticus. Freiheit der anderen extrahepatischen Wege 
oder auch diese schwer entziindlich verandert, verdickt, evtl. angefiillt auch 
mit zahlreichen Steinen oder mit einem Detritus wie ausgemauert, voll unregel­
ma.6iger fester, mehr oder weniger pigmentreicher Brockel. Man sieht flie.6end 
Ubergange von diesem Zustandsbild vom leichtesten Katarrh bis zur Gangran, 
ja Perforation der Gallenblase auch mit multiplen Abscessen in der Gallenblasen­
wand und in der Nachbarschaft des Leberbetts, in der Leber selbst, weiter alle 
cholangitis chen Komplikationen, herdfOrmige Nekrosen in der Leber. Oft aber 
hebt sich ein Bild abgegrenzt heraus als Empyem der Gallenblase. Meist ist der 
Gallenblasenhals verschlossen durch Stein, auch durch Entziindung und die 
Gallenblase enthfilt diinnfliissigen bis zu dickrahmigen Eiter, der nicht selten 
steril ist, auch bakteritisch zersetzt, jauchig stinkend sein kann, wahrend die 
verdickte Gallenblasenwand sonst nicht einmal allzu schwere Entziindungs­
zustande aufzuweisen braucht. Hohe Temperaturen, auch Schiittelfroste wie 
bei jenen anderen schwersten Formen, hohe Leukocytenwerte verraten das 
Empyem, wie es auch sekundar aus dem Hydrops entsteht. Aber nicht immer 
ist Eiter£ieber vorhanden, subfebrile Temperaturen, fehlende Leukocytose 
konnen das Empyem zu einem larvierten machen, so sehr kann der Proze.6 
abgeschlossen vom Gesamtorganismus verlaufen. 



1346 Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 

Die Skizzierung dieser Verlaufsformen zeigt das FlieBende in den fiber­
gangen, in den Kombinationen von Cholecystitis und Cholelithiasis so sehr auf, 
weil ein wirkliches Ordnen in Kategorien, wie von uns schon oft betont, der 
Klinik nicht forderlich ist. Fur die Entscheidung unseres Handels muB mit 
Nachdruck betont werden, daB so oft gar kein Parallelismus zwischen den 
klinischen Erscheinungen und der Schwere des anatomischen Zustandes besteht, 
die Analogie mit der Appendicitis ist in bezug auf diese Inkongruenz groB und 
dies ist auch das ernsteste Argument dafUr, daB die Chirurgie, die es fUr die 
Appendicitis so restlos durchgesetzt hat, auch gegenuber den Gallenblasen­
erkrankungen von seiten vieler Chirurgen von "Fruhoperation" spricht. Steht 

Abb. 20. Facettierte Steine nach oraler Gallenblasenfiillnng. 

man doch oft in der Tat trotz 
sorgfaltigster klinischer Analyse 
vor schlimmen fiberraschungen 
in dem Sinne, daB nach Er­
offnung der Bauchhohle sich 
der Zustand als viel hochgra­
diger erweist, als es auch eine 
klinisch genaue Durchunter­
suchung hatte erwarten lassen. 
1m Abschnitt der Therapie 
wird auszufiihren sein, daB 
trotzdem die Formel der Fruh­
operation als eine zu einfache 
nicht anwendbar ist. Neben 
den Komplikationen von seiten 
des Pankreas und der Leber 
und dem Gallensteinileus sind 
noch zu erwahnen die kon­
komittierende Pleuritisund der 
subphrenische Absce/3, erstere 
fast immer als klare, serose 
Exsudation, befallt im An­

schlu13 an einen heftigeren infektiOsen Cholecystitisanfall ganz vorwiegend die 
rechte Pleura, der "Wetterwinkel der Leber" nach EpPINGER. Die ganz ver­
einzelten FaIle linksseitiger Pleuritis nach AnfaIlen scheinen vorwiegend bei 
Pankreasbeteiligung vorzukommen. Durchwanderungen von Bakterien auf dem 
Lymphwege auf der Leberoberflache durch die mikroskopischen Stomata des 
Zwerchfells sind der wahrscheinlichste Weg dorthin. Eine ahnlicheFortwanderung 
von bakteriell infektiosem Material kann zum subphrenischen AbsceB fiihren, 
ebenso wie - im Oberbauch als diffuser entzundlicher Tumor zu tasten - sich 
auch sonst namentlich bei gedeckter Perforation eines Steines eine circumscripte 
Entzundung bis zum abgegrenzten AbsceB hin entwickeln kann. 1st jene relativ 
gunstige, abdichtende Reaktionslage des Peritoneum nicht vorhanden, resultiert 
nach der Gallenblasenperforation die freie, so oft todliche Peritonitis, die auch 
an die beim alteren Menschen so furchtbare Gangran der Gallenblasenwand 
anschlie13en kann. 

Besondere Aufmerksamkeit hat immer die perforationslose Gallenperitonitis 
erregt. Durch UberflieBen von Pankreassaft in die groBen Gallenwege entstehen 
bei gleichzeitiger Stauung und Infektion Verdunnungsnekrosen in der Gallen­
blasenwand, die den Durchtritt von Keimen und Fermenten in die freie Bauch­
hOhle gestatten (BRAKERTZ). 

Kaum ist je eine Methode so schnell zum Rustzeug klinischer Untersuchung 
geworden, wie die von GRAHAM und COLE im Jahre 1924 eingefUhrte rontgeno-
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logische Darstellung der Gallenblase nach intravenoser Einspritzung jodhaltiger 
Farbstoffe. Einen weiteren Fortschritt bedeutete die orale Darreichung des Mittels 
(SANDSTROM, NISSEN). Wenn auch die Injektionsmethode immer noch als zu­
verlassiger angesehen werden muB (HITZROT und PANDERGROSS, GREBE), SO ist 
doch die orale Gabe (s. Abb. 20 und 21) wegen der geringerenNebenerscheinungen 
und der Moglichkeit ambulanter Untersuchung zu bevorzugen (KIRKLIN, EISLER, 
KOMMERELL). Der unleugbare Nutzen beruht auf dem positiven Ausfall der Chole­
cystographie, also auf der Darstellung des Gallenblasenschattens oder sogar von 
Gallensteinen, die bis zu 70,8 % (KIRKLIN) gelingen solI. Doch hangen gute Bilder 
von vielenNebenumstanden ab, ohne 
geeignete Vorbereitung des Kranken 

a b 
Abb. 21 a u. b. a Drei Steine nach oraler GaIlenblasenfiiIlung. b Derselbe Fall wie a nach Eigelbmahlzeit. 

Verkleinerung des Gallenblasenschattens und Verlagerung der Steine. 

und mangels einer geeigneten Apparatur sowie entsprechend geschultem Personal 
wird man nie zu befriedigenden Resultaten kommen. Der negative Ausfall der 
Cholecystographie wirft die weiteren Fragen auf, ob ein Fehlen der Gallenblase 
(angeboren oder operativ), ein CysticusverschluB, gestorte Resorption des 
Kontrastmittels im Darm nach oraler Gabe oder eine Ausscheidungsstorung der 
Leber fUr den Farbstoff vorliegt. Andererseits muB anerkannt werden, daB ein 
Detailstudium mit gezielter Blendenaufnahme der abfUhrenden Gallenwege 
(KOMMERELL), die Beobachtung des Tonuszustandes der Gallenblase (UNGAR) 
sowie des Konzentrationsvorganges des schattengebenden Farbstoffes (BERN­
STEIN) fUr die Diagnostik im Einzelfall und fur physiologische Fragen von 
gr6Btem Nutzen ist. Nach gelungener Darstellung am nuchternen Kranken ist 
mit der BOYDENSchen Eidottermahlzeit (3 Eidotter mit Milch und etwas Zucker) 
oder nach BRONNER nur mit 3 Eidottern die Entleerungsfahigkeit der Gallenblase 
zu prufen und mit einer zweiten Aufnahme nach 1 Stunde die Verkleinerung 
des Schattens nachzuweisen (s. Abb. 21a und b). Hier erganzt, wie oben schon 
gesagt, die Cholecystographie die Duodenalsondierung, das verzogerte oder be­
schleunigte Entleerungstempo kann auf eine Dyskinesie hinweisen, ein Steinschat­
ten wird oft nach teilweiser AusstoBung der mit Kontrastmitteln gemischten Galle 
deutlicher. Die Vortreibung eines Steines in den Hals der Gallenblase und die Pas­
sage durch den Choledochus, vielleicht sein Steckenbleiben in der Papilla Vateri ist 
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der Darstellung unter giinstigen Bedingungen zuganglich. Gewarnt werden muG 
jedoch vor den zu weit gehenden Schlussen aus der Schattenintensitat auf dem 
Rontgenbild auf die Funktionstatigkeit der Gallenblase. 

b) Pathologische Anatomie der Cholecystitis. 
AIle Formen der Entzundung konnen in der Gallenblasenwand gefunden 

werden. Der reine Oberflachenkatarrh steht gegenuber der seros-eitrigen Infil­
tration zuruck, die sich vorzugsweise in den intramuskularen Schleimhaut­
einsenkungen ansetzt. Aus tiefergreifender Entzundung entsteht Wandulcera­
tion und Wandphlegmone. Die eitrige Einschmelzung dringt bis zur Serosa 
vor, eine Perforation nach Wandnekrose kann die Folge sein. Haufige Ruck­
falle katarrhalischer oder diphtherischer Entzundung fiihren zu netzartig­
bindegewebigen Leisten, fibroser Verdickung der Wandschichten und schlieBlich 
zur starken Schrumpfung der Gallenblase, ein natiirlicher Heilungsvorgang 
unter Verlust der Funktion. Infarkte in der Gallenblase gehOren zu den Selten­
heiten (MARK). Anatomische Einzelheiten der Cholecystitis siehe bei HANSER, 
ERSPAMER, KAUFMANN, ANDREWS). Sind die auBeren Wandschichten am 
EntzundungsprozeB stark beteiligt, dann entstehen Verwachsungen zwischen 
Leber und Gallenblase, sowie zwischen Gallenblase und Duodenum. Die ober­
£lachlichen Leberschichten wandeln sich fibros urn, auch Abscesse konnen im 
Gallenblasenbett durch Fortleitung entstehen (SCHMIDTLING). Eine diffuse 
Leberbeteiligung ist bei chronischer Cholecystitis nicht selten nachgewiesen 
worden. Wenn auch die Probeexcision aus dem Leberrand bei Gallenblasen­
operationen eine recht begrenzte diagnostische Bedeutung besitzen (METZLER, 
ENDERS), so dagen histologische Befunde aus makroskopisch unveranderten 
Stellen der Leberkonvexitat mehr aus (TIETZE und WINKLER). Die im peri­
portalen Bindegewebe lokalisierte Hepatitis zeigt den Weg zur Cirrhose (VIDAR­
DELL und CORACHEN LLORT, CHIATELLINO und OSELLADORE, KOSTER und Mit­
arbeiter, ALBOT und CAROLI). 

c) Atiologie und Pathogenese der Cholecystopathien. 
Die Dyskinesien gehoren oft an den An£ang klinischer Pathogenese, weil 

sie reine Betriebsstorungen sein konnen, die sich erst sekundar anatomisch 
dokumentieren (v. BERGMANN 1). Die Lehre von den Fehlleistungen im Be­
wegungsablauf an den extrahepatischen Gallenwegen hat ihre Wurzel in den 
Beobachtungen uber die Wirkungen mechanischer Momente, zuerst von den 
Pathologen gemacht, spater von SCHMIEDEN und ROHDE (1921) als Stauungs­
gallenblase in die Klinik eingefiihrt. Verlagerungen der Gallenblase und Ab­
knickungen am Hals der Gallenblase traten spater in den ausfiihrlichen anatomi­
schen Studien des Schweden BERG (1922) zuruck, auf Veranderungen der 
Schleimsekretion in die Gallenblase und Gallengange hinein (Mucostase und 
Cholestase) wird jetzt besonderer Wert gelegt, jedoch wird hier bereits auf die 
eigentumliche Anordnung der glatten Muskulatur an besonderen Stellen dieses 
Kanalsystemes (Gallenblasenhals, Choledochuseinmundung am Duodenum) hin­
gewiesen und von einem funktionellen Widerstand im Sphincter Oddi gesprochen. 
Klar in ihrer Bedeutung erfaBt und durch eingehende tierexperimentelle Unter­
suchungen begrundet, sind diese Bewegungsablaufe dann von WESTPHAL (1923) 
und spater von LUTKENS (1926). Durch diese Arbeiten ist ein starker AustoB 
uber die Bewertung und Tatigkeit der glatten Muskulatur an den Gallenwegen 
gegeben worden (z. B. NUBOER 1931), die widerstreitenden Meinungen sind von 

1 BERGMANN, v.: Funktionelle Pathologie, S. 150. 1936. 
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TALMAN (1931) zusammengestellt. Wesentlich erscheint, daB von SCHMIEDEN 
und NIESSEN die urspriinglich stark bewertete mechanische AbfluBbehindel"ung 
jetzt (1933) gegeniiber der groBeren Bedeutung eines Spasmus am Sphincter 
Oddi zuriickgestellt und der Name Cholepathia spastica gepragt wird. An 
gegenteiligen Meinungen jedoch fehlt es nicht, die dyskinetisch-funktionell 
bedingte Stauungsgallenblase im Sinne WESTPHALS spielt nach SCHRADER (1934) 
jedenfalls fiir den Patientenkreis eines Chirurgen keine Rolle, denn er konnte 
unter 25 steinlosen Gallenblasen ohne akute Cholecystitis nur zweimal 
keinen wesentlichen histologischen Befund erheben, sonst immer absteigende 
Lymphangitis und aufsteigende Infektion in der Wand der Gallenwege. WEST­
PHALS tierexperimentelle Feststellungen ergaben, daB bei schwacher Vagus­
reizung die Gallenblase sich kontrahiert, geringe Erweiterung des Choledochus, 
deutliche cJffnung an der Portio duodenalis choledochi (Antrum choledochi) und 
am isolierten Ringmuskel des Sphincter Oddi ("Pylorulus" nach WESTPHAL) 
stattfindet. Wird der Vagus stark gereizt, tritt totaler oder partieller Spasmus 
an der Portio duodenalis choledochi und an dem Choledochussphincter sowie 
ausgesprochene Verengerung im Collum-Cysticus-Gebiet der Gallenblase bei 
langsamer Erweiterung der iibrigen Gallenblase und des mittleren und oberen 
Choledochus ein. Auf Sympathicusreiz und Atropin erschlafft das Antrum 
choledochi vollig. Der isolierte Ringmuskel an der Papilla Vateri schlieBt sich. 
FUr den normalen Funktionsablauf in diesem System sind Gallenblase, Antrum 
choledochi und Choledochussphincter die wesentlichen Teile nach WESTPHAL, 
wahrend dem Collum cysticus-Sphincter nach LUTKENS hierbei nicht die Tatigkeit 
eines eigentlichen Sphincter zuzuerkennen ist (WESTPHAL), sondern seine Bedeu­
tung erst bei bereits vorhandener Entziindung oder Steinbildung wachst. 
Storungen in diesem komplizierten, yom vegetativen Nervensystem abhangigen 
Muskelspiel fiihren vor allem zu AbfluBhemmungen aus der Gallenblase und 
dem Choledochus ins Duodenum, also zu rein dyskinetisch funktionellen Stauungs­
gallenblasen, sei es, daB es sich urn die groBe, papierdiinne, hypotonische Gallen­
blase (s. Abb. 19a-g nach WESTPHAL, S. 1344) mit sparlicher Muskulatur 
oder die Neigung zu spastischer Kontraktion, vor aHem am Antrum choledochi 
und dem Sphinctermuskel (hypertonische Form) handelt. 

Der Schmerz bei diesen entziindungs- und keimfreien Erkrankungen ist 
entweder als Dehnungsschmerz der Gallenblase oder als isolierter Spasmus am 
Sphincter Oddi (sympathicotroper Krampf) zu deuten (WESTPHAL). Neuro­
hormonale Regulationsstorungen sind als Ursache dieser primar dyskinetischen 
Erkrankung anzusehen, man trifft sie oft bei Kranken mit labilem vegetativem 
Nervensystem; diese vegetativ Stigmatisierten finden sich haufiger beim weib­
lichen Geschlecht, die Dyskinese kann gelegentlich in der Schwangerschaft oder 
wahrend der Menstruation auftreten, auch von der Psyche her ausgelOst werden 
(WITTKOWER, DOBREFF). Sie begleitet oft andere Krankheiten, z. B. das Ulcus 
duodeni, oder ist toxisch durch Alkohol, Blei oder Morphium (KALK) bedingt. 
Selbstverstandlich tritt sie bei der Gallenblasenentziindung und bei Gallen­
steinen stark als pathogenetisches Moment in den Vordergrund, denn die zur 
Stauung fiihrende Dyskinesie ist ja nur ein Teil, in den sich iiberschneidenden 
Geschehenskreisen der Cholecystopathien. Wegen der engen anatomischen 
Lagebeziehung des Ductus choledochus und des Pankreasausfiihrungsganges 
(SCHMIEDEN und SEBENING) hat die dyskinetischeAbfluBstorung an der Papilla 
Vateri fiir das wechselseitige UberflieBen von Galle in den Pankreasgang 
und umgekehrt von Pankreassaft in die GaHenwege besondere Bedeutung. 
Fiir das Entstehen der akuten Pankreasnekrose ist ja immer ein ZufluB von 
Galle in den Ductus Wirsungianus verantwortlich gemacht und experimentell 
bewiesen worden (v. BERGMANN und GULECKE). DaB auch ohne mechanische 
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Behinderung durch Gallensteine allein durch den spastischen VerschluB am 
Sphincter Oddi das schwere Bild der akuten Pankreasnekrose hervorgerufen 
werden kann, findet vielfache Anerkennung (SCHMIEDEN und SEBENING, 
STOCKER, LISCO). Tryptisches Ferment kann aber auch in den extrahepatischen 
Gallenwegen und in der Leber seine Wirksamkeit entfalten, wenn es in dieses 
Kanalsystem bei gemeinsamer Miindung von Gallen- und Pankreasgang nach 
der Leber zu flieBt. Ob allein die Mischung von Galle und Pankreassaft eine 
autofermentative Schadigung an den extrahepatischen Gangen und in der Leber 
zur Folge hat, wie WESTPHAL meint, oder ob die Fermente erst nach Hinzu­
treten von Bakterien (HOESCH, BRAKERTS) oder einer Cholecystitis (POPPER) 
oder nach Storung der Gewebsernahrung durch Einlagerung von serosem Ex­
sudat zwischen Gewebe und Blutcapillaren (EpPINGER, LOFFLER) zerstorend 
wirken, ist noch umstritten. 

Mit groBem Aufwand von Zeit und Miihe ist der Nachweis der Erreger einer 
infektiosen Cholecystopathie versucht worden. Die verschiedenen Kultur­
verfahren haben durchaus kein einheitliches Ergebnis gebracht, die positiven 
Resultate unterscheiden sich je nachdem, ob die Blasengalle bei Sektion oder 
Operation, ob zur Kultur die Gallenblasenwand oder ein Leberstiickchen ver­
wendet wurde. Bemerkenswerterweise gehen die Kulturen aus der Gallenblasen­
wand sehr viel haufiger an als aus der Blasengalle, so zahlen REHFUSS und 
NELSON bei 2160 Cholecystektomien von der Blasengalle nur 30% positive 
Kulturen, von der Gallenblasenwand aber 45%, oder nach ANDREWS und 
HENRY waren von der Blasengalle 67 % Kulturen steril, von der Gallenblasen­
wand nur 51 %. Wohl alle Erreger sind einmal in den Gallenwegen gefunden 
worden (Literatur siehe bei POSSELT, VILLARDELL, LA MANNA), an erster Stelle 
stehen Bacterium Coli und Enterokokken. Dann folgen Streptokokken, Typhus 
(z. B. STROEBE), Paratyphus, Influenzabacillen, Bacillus Gartner, Pneumo­
kokken, selbst Gasbrand (FRAENKEL, MEISTER, OZAKI) kommt einmal vor. 
Anfiigen mochten wir hier den Flagellaten Lamblia intestinalis, der gar nicht 
so selten in den Gallenwegen wachst und neben den zeitweilig recht heftigen 
Oberbauchbeschwerden sekundare Anamie, Leberschwellung und leichten 
Ikterus hervorrufen kann (BEHNKE, FLOSSBACH, GOIA und SPARCHEZ, GRAMS, 
SCHEIDEL, RAUE, V. FRIEDRICH). 

Von den moglichen Infektionswegen durch die Bakterien liegt es besonders 
nahe, die vom Darm aufsteigende Infektion in den Vordergrund zu stellen. Doch 
ist zu bedenken, daB unter normalen Verhaltnissen der Duodenalinhalt steril 
ist oder wenigstens nur ganz wenige Keime enthalt. Erst bei der Gastroenteritis 
und bei Hyp- oder Anaciditat des Magens treten Bakterien in wesentlicher Zahl 
im obersten Diinndarmabschnitt auf. Dann sollen die von der unversehrten 
Diinndarmschleimhaut abgesonderten Hemmungsstoffe fiir Keime fehlen. Des­
wegen ist Beurteilung der bakteriologischen duodenalen Diagnostik nach positiver 
Kultur stets die Magensauresekretion zu ermitteln, denn bei jeder Anaciditat 
finden sich Keime im Duodenalsekret, so bei der perniziosen Anamie, ohne daB 
daraus der SchluB auf Bakteriocholie oder gar Cholangitis berechtigt sei. Er­
schwert wird die Bewertung keimhaltiger Duodenalgalle weiter dadurch, daB 
Cholecystopathie und Gastroenteritis so haufig zusammen vorhanden sind. 
LA MANNA vermiBte die letztere unter 100 Fallen von Cholecystitis mit Lithiasis 
nur 17mal. 

Fiir die hiimatogene Infektion der Gallenwege stehen zwei Moglichkeiten 
offen: auf der kurzen Bahn (LYON) gelangen die Keime mit dem Pfortaderblut 
in die Leber und miissen hier aus den Blutcapillaren durch die Leberzellen in 
die Gallencapillaren iibertreten, und zweitens ist die Wanderung von den Chylus­
gefaBen durch den Ductus thoracicus und das Herz und damit in den arteriellen 
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groBen Kreislauf somit auch in die Arteria hepatica moglich (lange Bahn). Auf 
arteriellem Wege ist bei jeder Bakteriamie auch eine Infektion der Gallenblase 
durch die recht stattliche Arteria cystica und ihre Verzweigungen denkbar, 
und die obenerwahnten statistischen Erhebungen, daB gerade aus der Gallen­
blasenwand so oft Keime ziichtbar sind, stiitzen wohl diese Meinung .. Gegen die 
Bedeutung der hamatogenen Infektion ist eingewendet worden, daB die Leber 
sowohl ein Ausscheidungsorgan fiir Bakterien sei, wie ein wesentliches Organ 
im Abwehrkampf durch Vernichtung pathogener Keime. Demgegeniiber steht 
z. B. die experimentelle Beobachtung von DORR, daB nach Injektion von Typhus­
bacillen in die Blutbahn die Keime 8 Stunden spater in der Galle zu finden sind, 
jedoch wird wiederum behauptet, daB die intakte Leber keine Erreger von der 
Blutbahn in die Galle iibertreten lieBe, sondern nur nach Leberschadigung 
(POPPER und GENZNER, BOlT-RAUCH und STAGEMANN) die Passage moglich sei. 
Jedenfalls bedingt die hamatogene Einschwemmung von Bakterien in die Galle 
noch keineswegs eine entziindliche Reaktion in den Cholangien, die blande 
Bakteriocholie ist der Bakteriurie vergleichbar. SchlieBlich muB die lymphogene 
Infektion noch in Betracht gezogen werden. Wichtige Lymphbahnen fiihren 
vom Duodenum zum Choledochus und zur Gallenblase, auch vom Wurmfort­
satz zur Leberpforte. 

Auf welchem Wege auch immer die Keime in die Galle gelangen mogen, das 
Halten der Inlektion kommt erst durch ein zusatzliches Moment zustande. DaB 
aus der Bakteriocholie eine histologisch und klinisch faBbare Wanderkrankung 
des Gallensystemes wird, ist in erster Linie - darauf hat schon NAUNYN hin­
gewiesen - der Stauung zuzuschreiben. An Hand von Beobachtungen wahrend 
der HANNoVERSchen Typhusepidemie 1936 konnte nochmals gezeigt werden, 
daB die Gallenstauung nach schon friihex: durchgemachten Cholecystopathien 
oder infolge dyskinetischer Vorgange an den extrahepatischen Gallenwegen aus 
der typhOsen Bakteriocholie erst die typhOse Cholecystopathie entstehen laBt 
(STROEBE). Aufwarts von der Stauung lassen sich anatomisch die schwersten 
Veranderungen nachweisen. Die Entziindung greift dann auf die groBeren 
intrahepatischen Wege liber, dx:ingt aber selten bis zu den feineren Gallengangen 
vor (LA MANNA). Die Stauung kann durch verschiedenste Momente bedingt 
sein. Entzlindliche Verklebungen am Gallenblasenhals oder Gallensteine ein­
geklemmt an den verschiedensten Orten in den extrahepatischen Gallenwegen 
konnen sie selbstverstandlich veranlassen. In seltenen Fallen dringt einmal ein 
Spulwurm (BRUNING, PRmRAM, AIGA) vom Duodenum aus in den Choledochus ein. 
Druck von auBen durch entzlindlich veranderte (BRULE und DAVID) oder durch 
Carcinommetastasen vergroBerte Lymphdriisen fiihren zur AbfluBhemmung, 
die Bedeutung rein funktionell-dyskinetischer Stauung ist oben ausfiihrlich 
besprochen worden. Nicht immer ist mit der Stauung allein die pathogenetische 
Frage nach Entstehung der Entziindung gelost. Setzen wir den Fall, daB in 
einer bisher reaktionslosen Gallenblase ein auf metabolischem Wege entstandener 
reiner Pigmentstein in den Choledochus vorgetrieben, eine AbfluBhemmung 
verursacht und jetzt auf ascendierendem Wege eine Infektion erfolgen soIl, so 
muB ein Bakterieninhalt des sonst sterilen Duodenalsekretes vorausgesetzt 
werden. Dieser aber hat wiederum seine besonderen Entstehungsbedingungen 
(Gastroenteritis, Anaciditat), wie oben ausgefiihrt wux:de, die jetzt erfiillt sein 
miiBten. Oder es miiBte ex:wiesen sein, daB derMangel an Galle im oberen 
Diinndarm ex:st die Umstande schafft, welche ein Hinaufwandern etwa von 
Colibakterien zum Duodenum ermoglichen. Nimmt man bei der entziindungs­
freien Stauung eine hamatogene Infektion an und fordert fiir den Bakterien­
iibertritt vom Blut in die Galle eine Schrankenstorung innerhalb der Leber, 
so miiBte die letztere erst gesetzt werden, was allerdings infolge intrahepatischer 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Auf I. Band III. 86 



1352 Krankheiten der Leber und der Gallenwege. 

Gallenstauungen bald erfullt sein konnte. SchlieBlich kann, wenn einmal ein 
entziindlicher Schub an den Gallenwegen abgelaufen ist, fUr diese haufigen 
Ruckfalle nicht allein die Stauung maBgebend sein, sondern die ortliche ent­
zundliche Gewebsdisposition wird in Wechselwirkung mit Zahl und Virulenz 
der Keime AusmaB und Ablauf der entzundlichen Reaktionen bestimmen. 
Uberschaut man also die Entstehungsbedingungen der Cholangitiden an den 
groBen und kleinen Gallenwegen, so muB man sich bewuBt bleiben, daB nur die 
Einbeziehung einel' Vielheit von Faktoren uns das Verstandnis fur die Patho­
genese naher bringen kann. 

Dieselben klinischen Erscheinungen wie bei den entzundlichen Cholecysto­
pathien konnen auch durch toxische Wandschiidigung hervorgerufen werden. 1m 
Tierexperiment lassen sich besondere Formen abakterieller Entzundung durch 
Tetrajodphenolphthalin, Goldsalze und Tetrachlorkohlenstoff erzielen (FIESINGER 
und ALBEAux-FERNET). Dementsprechend wird die Ansicht vertreten, daB es 
auch bei Menschen eine endogen-toxische Cholecystitis gabe, durch Stoffwechsel­
produkte veranlaBt, z. B. bei Gicht, Diabetes oder in der Schwangerschaft. 
Ebenso kann die serose Entzundung der Gallenblase als toxische Fernwirkung 
oder durch niedrig abgebaute Gifte, die dem Histamin oder Allylformiad ver­
gleichbar sind, entstehen (EpPINGER). Bei Besprechung der Dyskinesien hatten 
wir schon auf die Bedeutung des Eindringens von Pankreassekret in die Gallen­
wege hingewiesen. RITTER versucht samtliche reaktiven Vorgange yom Hydrops 
bis zur schwersten Eiterung durch aseptische Nekrose infolge Zu£luB von Bauch­
speicheldrusensaft in die Gallenblase zu erklaren. Da beim Hydrops oder der 
akuten Cholecystitis kein diastatisches Ferment - auf Trypsin wurde nicht 
untersucht - gefunden wurde, widerspricht POPPER dieser Entstehungsweise. 
GewiB ist von einer Uberwertung fermentativer Einwirkung zu warnen, aber 
die Moglichkeit muB zugegeben werden. 

Die rasenden Schmerzen bei einer Gallenkolik lassen immer wieder die Frage 
nach ihrer Entstehung laut werden, ahnlich wie bei der Angina pectoris. Es ist 
nicht leicht sich vorzustellen, daB ein Krampf der glatten Muskulatur an der 
Gallenblase oder am Sphincter Oddi diese heftigen Sensationen hervorrufen 
solI, da mengenmaBig diese Muskelbildung nicht sehr stark sind. Sicher wird 
das Schmerzgefiihl durch die den Amall begleitende hyperperistaltische Be­
wegung am Magen und Dickdarm erhOht. Auch ein Zug am Mesenterium kann 
weiter dazu beitragen. Etwas klarer ist die Sachlage bei der infizierten Gallen­
blase. Hier sind nicht mechanische Momente maBgebend, sondern die Ent­
zundung an sich ruft die Schmerzen hervor, die Erhohung des osmotischen 
Druckes im Gewebe selbst ist die Ursache (PAYER, RITTER), nicht der Druck 
eines anwachsenden Exsudates. 

Entstehung des mechanischen 1kterus (Resorptionsikterus, 
Sta u ungsikterus). 

Es macht auf den ersten Blick keine Schwierigkeiten, sich auf Grundlage 
der feineren Anatomie des intrahepatischen Gallensystemes das Zustandekommen 
einer Gelbsucht infolge Ab£luBhemmung vorzustellen. Hat man bei einer Ope­
ration wegen VerschluB an der Papilla Vateri die machtig erweiterte Gallenblase 
angefUllt mit dem gestauten Lebersekret oder bei einer Sektion das Hervor­
quellen der Galle aus den groBen intrahepatischen Wegen besonders bei hoch­
sitzendem VerschluB gesehen, so wird es leicht, die Erweiterung auch der feinsten 
Gallenwege infolge des offenbar trotz· des AbfluBhindernisses immer weiter 
sezernierten Lebersekretes und die damit verbundene Druckerhohung in diesem 
Rohrensystem anzunehmen. Diese Meinung kann bewiesen werden durch die 
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von EpPINGER angegebene farberische Darstellung der Gallencapillaren, man 
sieht die Erweiterung verbunden mit Schlangelung an den Gallenpapillaren und 
den pracapillaren Gallengangen (s. anatomische Vorbemerkung). Zu bedenken 
ist jetzt, da.6 Blutcapillal'system und Gallencapillarsystem, letzteres bis zu den 
epithellosen Gallencapillaren (Gallerohrchen nach LUBARSCH, LA. MANNA) 
rt;wischen den Leberzellen keine unmittelbare Verbindung haben, sondern dUl'ch 
die Leberrt;ellbalken und durch die die Blutgefa.6e umgebenden Lymphraume 
getrennt sind. EpPINGER meint, es biete keine Schwierigkeiten, Einrisse an den 
Gallencapillaren nachzuweisen und so die Kommunikation zwischen Lymphe 
und Gallesystem zu beweisen. Die Tatsache, da.6 bei Unterbindung des Ductus 
choledochus am Tier, Bilirubin zuerst in der Lymphe des Ductus thoracicus und 
dann erst im Blut nachweisbar ist (D. GERHARDT, MACHIDA), stiitzt diese Meinung. 
Da allerdings nicht immer bei Menschen oder beim Tier (RilL) die Einrisse 
an den Gallencapillaren nachweisbar sind, macht HIYEDA einen Unterschied, 
ob der Stauungsikterus per rhexin oder per diapedesin erfolgt sei und weist 
gleichzeitig auf die verschiedene Art der Leberzellveranderungen - sog. Netz­
nekrosen beim Kaninchen und Klarifikation der Leberzellen beim Hund - auf­
merksam. "Ober den Ort, wo der Galleiibertritt stattfindet, sind die Meinungen 
geteilt. EpPINGER verlegt ihn in den Bereich der Blut- und Gallencapillaren, 
OHNO sieht die schwachsten Stellen am "Obergang der Gallecapillaren zu den 
pracapillaI"en Gallengangen, also an jener Stelle, wo zuerst ein selbstandiges 
Epithel auftritt. Nehmen wir bei erweiterten Gallencapillaren oder pracapillaren 
Gallengangen einen Galleaustl'itt durch Diffusion oder Einrill an, so braucht 
zunachst das epitheliale Leberparenchym an diesem Proze.6 nicht teilnehmen, 
gewi.6 werden die Leberzellen diffus vom Farbstoff durchtrankt und es finden 
sich auch kornige Ablagerungen von Pigment in ihnen. Aber bei langerer Dauer 
der Gallenstauung stellen sich degenerative Leberrt;ellveranderungen, auch 
Nekrosen der Leberepithelien ein. Jetzt kommt der Zeitpunkt, wo wir auch 
klinisch Funktionsstorungen der Leber nachweisen konnen, die rt;U Beginn eines 
mechanischen Ikterus - es gilt das besonders fiir die Galaktoseprobe - nicht 
anzutreffen sind. Zum Resorptionsikterus gesellt sieh nun ein Retentionsikterus, 
ein Ikterus infolge Leberrt;ellschadigung (parenehymatoser Ikterus) hinzu. So 
wird aueh im Tiel'versuch beim Unterbindungsikterus nach 2-5 Woehen die 
hamoklasische Krise positiv, der Zuekerstoffwechsel ist bereits nach 2 Tagen 
gestort. (IcffiYAMA). Die Empfindlichkeit der Leberzelle gegen Galle ist offenbar 
bei einzelnen Menschen wie bei den Tierarten verschieden, das korpel'eigene 
Produkt wird bei Stauung allmahlich zum Gift. Mit diesen Erklarungsmoglich­
keiten des mechanischen Ikterus erseheint es nicht zwingend, die Begriffe von 
Parapedese (MmKOWSKI) oder Paracholie (PICK) einzufiihren (s. Pathogenese 
des Ikterus, S.1201). Es wird also jetzt mit dem Blutstrom und der Lymphe 
das Bilirubin in den gro.6en Kreislauf gebracht, bei seiner Anreicherung bis etwa 
2 mg- % tritt keine Diffusion in das Gewebe ein, dieses Stadium nennt man 
latenten Ikterus, el'st die weitere Erhohung des Serumbilirubinspiegels bringt 
die ikterische Verfarbung der Haut mit sich. Es liegt offenbar nur eine Frage 
der Quantitat vor, wann das Serumbilirubin wiederum durch die Lymphbahn 
aus dem Blut in das Gewebe kommt, allerdings wel'den die echten SekI"ete 
(Schwei.6, Tranen, Speichel, Liquor, Magen- und Pankreassaft) erst ikterisch, 
wenn eine entziindliche Veranderung an dem Sekretionsorgan das Capillar­
system beeintrachtigt hat (EpPINGER). 

d) Entstehung der Gallensteine. 
Die Entstehungsweise der Gallensteine beim Mensehen ist ungeklart. Diese 

allgemein anerkannte Tatsaehe erschwert eine iibersichtliche Darstellung der 
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verschiedenen, zum Teil vollig entgegengesetzten oder sich oft mit kleinen Unter­
schieden angleichenden Meinungen. Die Schwierigkeit des Problems wird da­
durch erhoht, daB eine Unterstiitzung durch tierexperimentelle Forschung 
gerade hier wegen der verschiedenen chemischen Zusammensetzungen der Galle 
beim Menschen und den Laboratoriumstieren nicht zu weitgehend erwartet 
werden dad. Ferner kennen wir beim Menschen sehr wohl ausgewachsene 
Gallensteine, wissen auch einiges iiber ihr weiteres Schicksal, aber Zeit und 
Vorgang ihrer Geburt liegen im Dunkeln. 

Ausgangspunkt jeglicher Betrachtung muB die Gallenfliissigkeit sein, denn wohl 
erst in ihrem fertigen Produkt - sei es nun von physiologischer oder abnormer 
Zusammensetzung - kommt es auf dem Wege von den Gallencapillaren bis zur 
Papilla Vateri zur Steinentstehung. Doch schon hier kommen die ersten Zweifel. 
AUFRECHT sieht die Anfange bereits in den Leberzellen. Dann weiter die Frage: 
Wann ist die Galle ein fertiges Produkt? Ihre viel£ache Veranderung nach der 
Sekretion aus den Leberzellen in den Kanalen und der Gallenblase durch 
Schleimzusatz und Eindickung infolge Resorptionsvorgangen laBt die Frage 
nicht einheitlich beantworten, sie ist eben an den verschiedenen Stellen, z. B. 
groBen intrahepatischen Gallengangen, Gallenblase oder Choledochus ein ganz 
verschiedenes Produkt. Jetzt kommt noch hinzu, daB die Galle eine auBer­
ordentlich kompliziert zusammengesetzte Fliissigkeit ist, die einzelnen Be­
dingungen, warum sie normalerweise eine klare, gelbe, fadenziehende Beschaffen­
heit hat, kannen nur vermutungsweise angegeben werden. In diesem eigen­
artigen Mehrkarpersystem sind, wie EpPINGER aufzahlt, folgende Teile ent­
halten: molekular disperse Elektrolyte, lyophile Kolloide in molekular-disperser 
(Proteine) und emulsoider Verteilung (Cholesterin), lyophobe Kolloide (Lecithin, 
Fette), hydrotrope Stoffe (Gallensaure und ihre Salze), hochmolekulare Farb­
stoffe (Bilirubin, Biliverdin, Urobilinogen). Eine Starung in der Stabilitat 
dieser kolloidalen Lasung, dariiber sind aIle einer Meinung (NAUNYN, ASCHOFF, 
TURINOUNI, GERLACH, ROVSING, BRUHL, LICHTWITZ, EpPINGER, sowie WEST­
PHAL und Mitarbeiter), gibt AnlaB zu Niederschlagsbildung, es gilt zu erforschen, 
wie Entmischungen des Kolloidsystemes zustande kommen konnen. Schon das 
verschiedene Aussehen und die wechselvolle chemische Zusammensetzung der 
Steine legt den Gedanken nahe, daB eine einheitliche Genese nicht zugrunde 
liegt. Vier Gesichtspunkte sind es, die einzeln oder in Kombination geltend 
gemacht werden: Stauung und Entziindung im Gallensystem, Stoffwechsel­
starung oder Beziehung zu krankhaften Veranderungen im Organismus. 

Der Satz von NAUNYN: Ohne Gallenstauung keine Gallensteine findet immer 
noch weiteste Anerkennung. Die Frage, welcher Art die Stauung sein muB, 
wird verschieden beantwortet, sie kann ja grob mechanisch oder auch funktionell 
infolge Dyskinese bedingt sein. Da bei akutem GallenwegsverschluB, etwa 
durch einen Tumor, so selten junge Gallensteine gefunden werden, ist auf die 
erschwerte Passage der Galle infolge vermehrter Funktion der einzelnen Muskel­
gruppen (Sphincter Oddi, sog. Collum-Cysticus-Sphincter) mehr Wert zu legen. 
Dazu kommt auBerdem noch, wie WESTPHAL und Mitarbeiter aus ihren Be­
obachtungen am Menschen und aus Tierexperimenten schlieBen, ein Schwanken 
in der Resorptionsleistung der Gallenblase bei Tonusanderung im vegetativen 
Nervensystem hinzu. Unter Vagusreiz solI eine verstarkte Leistung, Hyper­
resorption, mit folgender Hyperkonzentration, unter Sympathicusreiz gegenteilig 
eine Hyperresorption mit Hypokonzentration der Blasengalle eintreten. Auch 
andere Eingriffe am vegetativen Nervensystem - die Entnervung der Leber­
arterie - beim Hund - haben Gebilde in der Gallenblase bestehend aus Pigment 
und Salzen ergeben (GAISSINSKY). Die Vorstellung der Stauung darf nicht so 
sein, daB Galle ohne ZufluB etwa lange Zeit in der Gallenblase steht und es dann 
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zu Ausfallungen kommt, sondern die Vermischung "abgestandeneJ,''' Galle mit 
frischem Lebersekret fiihrt zu Storung des Kolloidgefiiges. Denn die Dyskinesie 
ist kein Dauerzustand, sie ist yom wechselnden Funktionszustand des vege­
tativen Nervensystems abhangig, kann zu gewissen Zeiten, z. B. Graviditat, 
vermehrt auftreten. DeJ,' alleinigen Bedeutung der Stauung, insbesondere der 
Dyskinesie (PAVEL) ist vielfach widersprochen worden, es solI gleichzeitig die 
Infektion (LICHTWITZ, ASCHOFF) notwendig sein, jedenfalIs fiiI,' die Entstehung 
der so haufigen facettierten Cholesterin-Pigment-Kalksteine. Demgegeniiber 
wiJ,'d geltend gemacht, daB die Infektion erst Folge der Steinbildung sei, wogegen 
wiederum eingewendet werden kann, daB bei reinen Cholesterin- und Pigment­
steinen auch deJ,' mikroskopische Entziindungsnachweis der Gallenblasenwand 
oft nicht eJ,'bracht werden kann und daB sich in der Halfte alIer Falle von Chole­
lithiasis im Gallenblaseninhalt keine Bakterien finden (RoVSING). Aus den 
obeneJ,'Wahnten Tierversuchen von WESTPHAL ist hervorzuheben, daB sich unter 
11 Versuchen 4mal ohne Bakterien deutliche Konkrementbildung zeigte. Wie 
dem auch sei, man kann sagen, daB Stauung und Infektion eine sehr haufige 
und sehr wirksame Vorbedingung fUr die Steinentstehung ist. Dabei muB das 
entziindliche Moment nicht sehr stark ausgepragt sein; EpPINGER meint, die 
serose Exsudation also das Anfangsstadium der serosen Entziindung geniige 
schon und konne den niemals richtig definierten Zustand der lithogenen Cholangie 
von NAUNYN ersetzen. 

Die Ansicht einer Steinentstehung infolge Stoffwechselstorung wird mit 
Nachdruck von ASCHOFF, ferner von FLINT und KLEINSCHMIDT fiir den reinen 
Cholesterinstein vertreten. Das fast vollige Fehlen von EiweiB und Kalk und 
der Mangel eines Steinkernes (von LICHTWITZ bestritten) sind neben der ent­
ziindungsfreien Gallenblase die Griinde fUr eine Sonderstellung dieser Steinart. 
Es wird fUr die metabolische Steinentstehung eine Galleproduktion der Leber­
zellen vorausgesetzt, die in ihI;er Zusammensetzung bereits abnorm ist. Dasselbe 
gilt wohl auch, wenn neuerdings (BUTTNER) und LEMMEL) auf die Beziehung 
zu krankhaften Veranderungen im Organismus (Lebercirrhose, Infekte, Icterus 
catarrhalis) hingewiesen wird. Man konnte also beides unter dem Begrif£ der 
Dyscholie - verandertes Leberzellsekret - zusammenfassen. Die Beweise hier­
fiiI; sind dUrftig (REINHOLD und Mitarbeiter), denn es miiBte nachgewiesen 
werden, an welchem Teil des obengenannten Mehrkorpersystems eine Ver­
anderung eingetreten ist. Die Vermutungen beziehen sich auf das Cholesterin 
und die Gallensaure. Einen Anhaltspunkt bietet, daB nach Hypercholesterinamie 
wahrend der Schwangerschaft im Wochenbett mit der Duodenalgalle vermehrt 
Cholesterin ausgeschieden wird und der immer wieder betonte Zusammenhang 
zwischen Schwangerschaft und Gallensteinentstehung ist durch die Statistik 
der Mayo-Klinik gut begriindet, wenn von 3075 Frauen, die wegen Chole­
lithiasis operiert wurden, 90% geboren hatten (zit. nach EpPINGER). Die 
franzosische Schule (CHAUFFARD) nimmt eine verminderte Bildung von Gallen­
sauren in der Leber an und versucht die Cholesterinausfallung aus Mangel an 
Losungsmitteln zu erklaren, denn die· Gallensauren sind das Losungsmittel 
des Cholesterins. Die immer wieder beklagte Unzulanglichkeit der Methoden 
der Gallensaurebestimmung laBt zur Zeit keine Entscheidung zu. Auch die 
Untersuchung iiber den Calciumgehalt der Galle (z. B. nach CATTANEO 
erniedrigt, nach ASKANAZY meist hoch normal) bringen keine Klarung. 
Die metabolische Steinentstehung findet ihre Stiitze in dem haufigen Zu­
sammentreffen zwischen Fettsucht und Gallensteinen, das offenbar bei Frauen 
groBer zu sein scheint, als es deJ,' Wahrscheinlichkeit entspricht. Allerdings 
fehlen genauere Statistiken. FUr die diabetische Fettsucht ist es erwiesen 
(v. NOORDEN). 
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Die auffallende Verschiedenheit des Gallensteinvorkommens bei einzelnen 
Volkern legen einen EinfluB der Ernahrung und damit also auch einen Stoff­
wechseleinfluB im weitesten Sinne nahe. So sind in Java auch bei den Javane­
rinnen - Hypercholesterinamie in der Schwangerschaft besteht auch dort -
sehr selten Konkremente gefunden (POTTER VAN LOON), niedrige Zahlen werden 
aus Japan mit 4%, RuBland mit 2,2% (HESSE) und von den Negern berichtet, 
bei den eingeborenen Agyptern sollen Gallensteine fehlen (DAY, zit. nach Ep­
PINGER), in Amerika kommt man zu einer starken Haufigkeit von 32,5% (CRUMP, 
zit. nach EpPINGER). Die geographische Pathologie muB hier noch weiter wert­
volle Aufschlusse bringen, wenn ins Einzelne gehende Statistiken (Art der 
Steine, Geschlecht, Verteilung auf Frauen, die geboren haben und nicht geboren 
haben) geliefert werden. 

Wenn also im ganzen gesehen fur die Bedingungen der Steinentstehung 
einige Anhaltspunkte gut begrundet sind, so ist der Vorgang an sich recht unklar. 
Es ist die Frage, ob die Sedimentbildung in der Galle, die in den Steinen nach­
weisbaren Steinkerne, ferner die Mikrolithen, also mikroskopisch kleine Gebilde 
mit der Struktur makroskopisch sichtbarer Gallensteine in irgendeinem Zu­
sammenhang stehen. Wir sind weit davon entfernt, eine Entwicklungsreihe 
etwa aus scholligen Ausfallungen bis zu echten Steinen aufzustellen. Die Be­
deutung der in gestauter Galle oder im Tierexperiment gefundenen braunlichen 
Niederschlage fiir die Steinkerne wird bestritten (ASCHOFF). Doch ist das 
Zusammentreten von grunen, kugligen, weichen Ausfallungen zu groBeren 
konkrementahnlichen Gebilden beobachtet (WESTPHAL, SCHRADER). Die Stein­
kerne, die sich in geringen Ausnahmen in allen Steinen finden (NAUNYN, LICHT­
WITz) bestehen aus Bilirubin, Calcium und Gerustsubstanz. In diese Gebilde 
wird sehr bald Cholesterin aufgenommen. Auch die in der Galle nachweisbaren 
Metalle (Kupfer, Zink, Mangan, Eisen) haben fur die Steinkernbildung besondere 
Beachtung gefunden, so besonders fur die reinen Pigmentsteine, die sich auBer 
ihrem Gehalt an Bilirubinkalk durch Reichtum an Kupfer (ASCHOFF, EITEL, 
SCHRADER) auszeichnen. Umstritten ist die Rolle der Mikrolithen. Sie waren 
schon MECKEL v. HEMSBACH bekannt, sind von NEUMANN (1866) und spater 
von ASKANAZI (1915 und 1929) eingehender beschrieben worden, ihre Bedeutung 
wurde von NEWMAN (1931) in Zweifel gezogen, kiirzlich wieder von BUTTNER 
und LEMMEL stark hervorgehoben. Sie kommen in Gallensteinfallen in 50% 
Mufiger vor als bei anderen SektionsfiWen, die Ahnlichkeit ihres Aufbaus mit 
Pigmentkalksteinen solI erbracht sein und deshalb wird von einer prinzipiellen 
Moglichkeit einer Entstehung von- Pigmentkalksteinen aus Mikrolithen ge­
sprochen (LEMMEL und BUTTNER), auch von Cholesterinpigmentkalksteinen 
(LEMMEL). Die Schwierigkeit der Beurteilung, ob sich Mikrolithen zu groBen 
Gallensteinen auswachsen konnen, beruht zum Teil darauf, daB ein Stein kein 
ruhendes Gebilde ist,· sondern mannigfache Veranderungen durch Eindringen 
und Auftreten verschiedener Gallebestandteile erfahren kann. So ist krystallo­
graphisch die Polyederform durch Entquellung (GOLDSCHMIDT) facettierter 
Gallensteine aus Kugelform erklarbar, weitere Entquellung fiihrt nach BAUER 
zur Spaltbildung und schlieBlich zur Selbstzertrummerung. Die Diffusion 
von Bilirubin von auBen nach innen kann im Modellversuch wahrscheinlich 
gemacht werden (SWEET), das Eindringen von Cholesterin und die Apposition 
cholesterinreicher Schichten, ferner die Bilirubinkalkabwanderung wird eben­
falls angenommen (z. B. NAUNYN). Da GroBe, Gestalt und chemische Zusammen­
setzung multipler Gallensteine so auBerordentlich haufig ubereinstimmend ist, 
liegt die Entstehung einer Herde von Steinen als einmaliger Vorgang nahe, 
mehrere Generationen kommen seltener vor (KLEINSCHMIDT). LICHTWITZ hat 
folgende Einteilung unter Berucksichtigung der Struktur und Zusammen­
setzung der Konkremente geschaffen: 
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1. Steinkerne, Bilirubinkalksteinchen. 
2. Gallensteine, deren Struktur von mehreren Bestandteilen gebildet wird: 

a) facettierte Steine ("Herdensteine", gewohnliche Gallensteine, Cholesterinpigment­
kalksteine) ; 

b) groBe Steine, Tonnensteine, Riesensteine. 
3. Steine, deren Struktur von einem Bestandteile vorherrschend bedingt wird: 

a) Radiare Cholesterinsteine; 
b) Bilirubinkalksteine; 
c) Calciumcarbonatsteine; 
d) EiweiBsteine. 

4. Kombinationssteine, gestreckte Steine. 

Entstehungsweise und Art der Steine werden von EpPINGER in folgendem 
Schema zusammengefaBt: 

A. Einheit88teine. 

Stoffwechselstorung 
a) Radiarer Chole- b) Reiner Pigment-
sterinstein entsteht stein, entsteht in der 
in der Gallenblase, Gallenblase in Mehr-

immer solitar, homo- zahl, homogen gebaut 
gen gebaut 

Infektion 
Geschichteter Chole. i 

sterin-Pigment­
Kalkstein, facettiert 
oder walzenformig, 

entsteht in der 
Gallenblase meist 
in der Mehrzahl 

B. Kombination88teine. 

e) Beschwerden nach Cholecystektomie. 

Stase 
Erdiger Pigment­

kalkstein, entsteht 
nur in den Gallen-

wegen 

Wieweit ein Kranker durch die Herausnahme der Gallenblase von seinen 
Beschwerden befreit werden kann, wird wesentlich davon abhangen, in welchem 
Umfange die Gallenblase allein Ursache des Leidens war und welche Folgen 
unmittelbar die Operation nach sich zieht. Es dad der Gesichtspunkt nicht 
aus dem Auge verloren werden, daB die Gallenblase nur ein Teil des in sich 
zusammenhangenden gesamten intra- und extrahepatischen Gallensystems ist, 
und damit oft in funktioneller Hinsicht nicht nur eine auf dieses Organ be­
schrankte Erkrankung vorliegt. GewiB hangt viel von dem operativen Geschick 
des Chirurgen gerade bei der Cholecystektomie ab, es schwanken die statistischen 
Angaben uber die Rezidivbeschwerden - vorsichtiger sollte man sagen Residual­
beschwerden - stark, haufig werden 19-21 % genannt (SCHONDUBE, LOWEN­
BERG, ROHDE, HOTZ), 32 bzw. 30% geben LIEK bzw. v. FRIEDRICH an, UMBER 
sogar 44,7%, wahrend v. BERGMANN nur 7% und HINTZ nur lO% nennen. Ais 
Ursache der Beschwerden kommen jetzt immer seltener vergessene Steine in 
Betracht, es dad die Schwierigkeit nach Choledochotomie wirklich auch jeden 
kleinsten facettierten Stein oder eckigen Pigmentstein entfernt zu haben, nicht 
verkannt werden. Dabei bleibt die Frage, ob Steine neu gebildet werden, meist 
offen, wenn auch zugegeben werden muB, daB nach der Operation infolge Stauung 
und Infektion die Vorbedingung zur Steinentstehung gegeben sind. Eine narbige 
Veranderung an der Stelle, wo der Ductus cysticus abgetragen wurde, hemmt 
gelegentlich den GallefluB. Diese Narbenstenose muB nicht nur unmittelbare 
Folge der Operation sein, eine die Cholecystitis begleitende Wandentzundung 
des Choledochus kann mit bedingend wirken. ZahlenmaBig ein recht groBes 
Kontingent stellen die Bewegungsstorungen des Choledochus dar, Ansprech­
barkeit und Funktion der Langs- und Ringmuskulatur mussen sich andern, 
nachdem aus dem feinabgestimmten Zusammenspiel zwischen Gallenblase, 
Antrum choledochi und Sphincter Oddi die Gallenblase herausgerissen ist. Der 
Choledochus dehnt sich etwa nach 30 Tagen (BONNET), hypertonisch-spastische 
sowie atonische Dyskinesie konnen den AbfluB der Galle unregelmaBig gestalten 
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(FLOERKEN, HOSEMANN, HUECK, OHLY, LIEK, ZANDER). Die Duodenal­
sondierung zeigt, daB sich zuerst ein Schub dunkler, im Choledochus angestauter 
Galle entleert oder daB ein gleichmiiBiges FlieBen des Sekretes iniolge Sphincter­
insuffizienz statthat (SCHONDUBE, Tierversuche von ROST). Die Lehre von den 
Dyskinesien findet hier weitgehende Bestatigung. Natiirlich kann, wie oben 
schon betont, bei einer hypertonischen Stauungsgallenblase ein weiter Chole­
dochus oder eine Hypertrophie des Sphincter Oddi schon vor der Operation 
dagewesen sein. Durch passive Dehnung des Cysticusstumpfes oder aus dem 
zuriickgebliebenen Gallenblasenhals kann sich eine Art neue Gallenblase ent­
wickeln (MIRIZZI). Abseits von den extrahepatischen Gallenwegen verursachen 
oft Hepatitis, intrahepatische Cholangitis oder Salzsauremangel des Magens 
die sogenannten Rezidivbeschwerden. Ferner muB an Pankreatitis, Ulcus, 
Gastritis und Colitis differentialdiagnostisch gedacht werden. 

Wenn einige Zeit nach der Operation iiber Druck im Oberbauch, AufstoBen 
oder Neigung zu Durchfallen geklagt wird, wird man diese Symptome als un­
wesentliche Spatstorungen betrachten. Ernster miissen krampfartige Schmerzen 
und erst recht Gelbsucht und Fieber gewertet werden. Damit ist oft eine kaum 
zu 16sende diagnostische Aufgabe gegeben. DaB echte groBe Kolikanialle ohne 
grobmechanisches Hindernis vorkommen, wurde schon bei den Dyskinesien 
erwahnt. Nach der Entfernung der Gallenblase sind sie im Krampf des Sphincter 
Oddi begriindet. Diese Rezidivkoliken sind unabhangig von der Art des friiheren 
Gallenblasenleidens, ein bestimmtes Lebensalter ist nicht bevorzugt, sie treten 
nach Friih- wie nach Spatoperationen auf. Die Narbenstenose am Ductus 
choledochus fiihrt regelmaBig zum Ikterus, aber auch die intrahepatische Chol­
angitis, auf die ein Milztumor hinweisen kann, Temperatursteigerungen sind 
das Zeichen der in den Gallenwegen aufsteigenden lniektion. Die Untersuchung 
des bei der Duodenalsondierung gewonnenen Gallensedimentes auf Leukocyten 
gibt Anhaltspunkte fiir die Entziindung, der Nachweis von Cholesterintafeln 
oder Lipoidtropfchen macht Gallengangssteine wahrscheinlich. Die besonders 
schlechte Vertraglichkeit von Fett fallt bei vielen Gallenblasenoperierten auf. 

Die Duodenalspiilung mit Magnesiumsulfat ist das wichtigste therapeutische 
Hilfsmittel. Spasmus16sende Mittel auch in Verbindung mit Barbitursaure 
(Bellargal, Pavyco) sind bei langerer Anwendung niitzlich. Morphium, das den 
Krampf am Sphincter Oddi vermehrt, muB vermieden werden und bleibt nur 
der groBen Kolik vorbehalten. PRIBRAM empfiehlt ein Organpraparat Chole­
cysmon, desgleichen KAHLER sowie BIMLER. Mit einer zweiten Operation sei 
man auBerst zuriickhaltend, nur haufige Gelbsucht und der AusfluB aller 
obengenannter extrahepatischer Beschwerdemoglichkeiten konnen die Relapa­
ratomie rechtfertigen, dann ist eine innere Gallenfistel nach Moglichkeit an­
zulegen (s. Therapie der Dyskinesien). 

f) Differentialdiagnose und Prognose der Cholecystopathien. 
Beschwerden im "Wetterwinkel des rechten Oberbauchs" konnen auch den 

erfahrenen Arzt auf einen falschen diagnostischen Weg leiten. Einmal fiihrt 
die akute cholecystitische Attacke zu Sensationen an den Nachbarorganen, 
andererseits konnen manche Erkrankungen der Nachbarorgane einen Chole­
Iithiasisaniall vortauschen und schlieBlich verursacht die Leber selbst "Pseudo­
Gallensteinkoliken" . 

Yom Kranken werden sehr haufig die Beschwerden von seiten des Magens 
in den Vordergrund gestellt. Der spastische Pyloruskrampf bedingt durch 
den viscero-visceralen Reflex von der Gallenblase aus und die beim Gallen­
blasenkranken so haufige subacide oder achylische Gastritis geben dazu ver­
standliche Veranlassung: Auch wenn der Schmerz im rechten Oberbauch 
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einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme angegeben wird, denkt man leicht an 
ein Ulcus duodeni, doch fehlt gewohnlich der taglich wiederkehrende Schmerz 
wahrend einer gewissen Periode. Die sorgfaltige Rontgenuntersuchung mit 
Aufmerksamkeit auf die Zeichen der Cholecystopathie (Verziehung des Duodenum 
zur Gallenblase, Eindellung des Bulbus duodeni durch eine vergroBerte Gallen­
blase, bei sonst negativem Befund am Magen und Zwolffingerdarm) schiitzt vor 
der falschlichen Annahme einer Magenerkrankung. Bei der so haufigen Opsti­
pation solI man stets bedenken, ob sie nicht nur ein Begleitsymptom der Chole­
cystopathie ist. Wie beim Magen konnen auf dem Wege des viscero-visceralen 
Reflexe spastische Kontraktionen des Dickdarmes vermittelt werden, die dann 
dem Kranken nur durch die Stuhlverhaltung veranlaBt zu sein scheint. Die 
"Oberlegungen bei unklaren Schmerzen im Kreuz, die oft zu Unrecht als Lumbago 
oder Arthritis der Lendenwirbelsaule bezeichnet werden, miissen ebenfalls die 
Gallenwege stets beriicksichtigen. 

Diejenigen Organe, die von sich aus das Syndrom einer Cholelithiasis vor­
tauschen konnen, sind Bauchspeicheldriise, Wurmfortsatz, Niere und Herz. 
Der Schmerz bei der Pankreatitis zieht haufig auch nach rechts heriiber und 
es muB sich nicht immer um die Kombination der Gallenwegs- und Pankreas­
erkrankung handeln. Auch der heftige groBe Steinfall bei der seltenen Erkran­
kung an Pankreassteinen kann einer Gallenblasenattacke au Berst ahnlich sein. 
Die Bestimmung der Harndiastase, die allerdings haufig auch 1-2 Tage nach 
einem Gallensteinanfall eine Vermehrung ergibt, in fortlaufender Untersuchung 
und das Fahnden auf Neutralfett im Stuhlbewahrt vor Verwechslung. Der 
akut entziindete, nach oben und hinten verlagerte Wurmfortsatz stellt den 
Arzt oft vor eine schwer 16sbare dillerentialdiagnostische Aufgabe. Die Lokali­
sation des starksten Schmerzes findet sich auch hierbei auf Druck am MAc­
BURNEYSchen Punkt und bei der Palpation strahlt der Schmerz nach der Gallen­
blasengegend aus. Das Fehlen einer leichten Leber- und Gallenblasenschwellung, 
die besondere Druckempfindlichkeit bei der rectalen Untersuchung und die 
vornehmliche Spannung im unteren rechten Rectusdrittel sprechen fiir die 
Appendicitis. Die Urobilinogenurie kann im hochfieberhaften Zustande nicht 
als untriigliches Gallenblasenzeichen verwendet werden. Vor die Frage: akuter 
Schub einer rechtsseitigen Pyelitis oder infizierter rechtsseitiger Nierenbecken­
oder Harnleiterstein oder Cholelithiasisanfall ist man bei heftigen Schmerzen 
im rechten Oberbauch und rechts im Riicken mit gleichzeitigem Erbrechen 
und Fieber nicht selten gestellt. Irrtiimer sind deswegen moglich, da das ent­
sprechende Harnsediment (Leukocytenvermehrung oder Hamaturie) erst am 
nachsten oder gar iibernachsten Tag erscheint. Der Hauptdruckschmerz sitzt 
bei den Nierenaffektionen hinten unterhalb der 12. Rippe oder seitlich in der 
hinteren Axillarlinie und nicht vorn am Gallenblasenpunkt. Die Ausstrahlung 
des Schmerzes beim Nierenstein zur Leistenbeuge oder zum Genitale hin kann 
als fiihrendes Symptom fiir die Nephrolithiasis auftreten, das heftige Erbrechen 
lenkt falschlicherweise die Aufmerksamkeit zu sehr auf die Gallenblase, aller­
dings kommen Gallen- und Nierensteine gleichzeitig vor. Endlich ist es vom 
Coronaranfall her bekannt, daB sein Schmerz im Oberbauch, wenn auch meist 
in der Mitte und seltener nach rechts lokalisiert wird. Bei vegetativ stark iiber­
empfindlichen Kranken macht R. SCHMIDT auf "Pseudo-Lithiasis" und "Akzi­
dentelle Schmerzen" im Abdomen aufmerksam und fiihrt sie auf Reizzustande 
am Plexus solaris in seiner Gesamtheit oder in bestimmten Provinzen desselben 
zuriick. 

SchlieBlich kann die Leber selbst als Stauungsleber, beim hamolytischen 
Ikterus, bei Lebercirrhose, luischen Gallenwegskrisen oder den seltenen Por­
phyrinopathien AnlaB zu Pseudo-Gallensteinkoliken geben. Die Herzunter-
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suchung und Blutdruckmessung, das Abtasten der MilzgroBe, die Priifung der 
Pupillen- und Patellarreflexe sowie die sehr stark positive Urobilinogenreaktion 
und das Nachdunkeln des Harnes bei gesteigerter POfphyrinausscheidung fiihren 
auf die richtige Diagnose. 

Das Auftreten einer Gelbsucht einige Zeit nach einem ungeklarten Schmerz­
anfall engt wenigstens die ursachlichen Moglichkeiten sehr ein (LEPEHNE, 
LAUDA), doch bleibt die oft sehr schwierige Frage nach der Art des Ikterus 
(s. Differentialdiagnose des Ikterus, S. 1204). 

tlber die Prognose der Cholecystopathien schreibt v. BERGMANN folgendes: 
"Sie kann nicht generell gestelltwerden, dafiir ist die Variabilitat im Verlauf eine 
gar zu groBe, aber nicht einmal individuell sind genauere Aussagen moglich. 
Oft ist es erstaunlich, daB selbst schwere, hochfieberhafte Cholecystitiden ganz 
schnell vollig zuriickgehen, ja die starke Allgemeinreaktion bringt oft eine 
giinstigere VerIaufsform zustande als jeneschleichenden, matten Cholecystitiden, 
die durch Jahre hindurch fortbestehen, den Kranken standig belastigen, aber 
nie zu groBen Qualen fiihren. So ist auch eine schwere Gallenkolik, die sich 
wenige Male im Jahre, ja nur aIle paar Jahre ereignet, bei der das entziindliche 
Moment fehlt oder stark zuriicktritt und offenbar das mechanische mehr im 
V ordergrund steht, oft eine prognostisch giinstigere Form. Kommt es doch 
vor, daB jemand im Leben ein paar solche Cholelithiasisanfalle hat und spater 
dauernd gesund bleibt, also zum Gallensteintrager geworden ist. Dabei kann 
durch Schrumpfung die Gallenblase zu einem abgeschlossenen ungefahrlichen 
Steinsack werden. Andererseits ist hervorzuheben, wie groB die Inkongruenz 
ist zwischen einem akuten, selbst subakuten entziindlichen GallenblasenprozeB, 
wie ihn die Klinik beurteilt und der Schwere des anatomischen Bildes, das sich 
dem Chirurgen darstellt. Das umgekehrte Verhalten ist entschieden das seItenere, 
obwohl man noch immer einmal selbst vor einem vollig negativen anatomischen 
Befunde bei einer Operation steht, wahrend erhebliche Koliken die Indikation 
zum Eingriff gaben". Die Moglichkeit einer spateren malignen Entartung einer 
chronis chen entziindeten Gallenblase mit oder ohne Steinbildung kann pro­
gnostisch nur bei sicher nachgewiesener familiarer Disposition (KORNER) mit 
gehauften Krebsleiden in der Aszendenz erwogen werden. 

g) Therapie der Cholecystopathien. 
Bei der diatetisch und medikamentos zu leitenden Therapie der Dyskinesien 

ist die Beachtung der konstitutionellen Eigenart (s. Pathogenese) oder der 
psychischen Verfassung des Kranken nicht zu vergessen. 1st die BauchhOhle 
wegen vermeintlicher Gallensteine eroffnet worden, so ermuntere man die 
Chirurgen nicht, die Gallenblase zu entfernen, denn durch die Herausnahme 
der Gallenblase als Druckregulator und durch die mit der Operation notwendig 
verbundenen Schadigungen der Nervenbahnen bei Abtragung des Ductus 
cysticus wird oft nur eine weitere Verschlechterung erreicht. Bei sehr hart­
nackigen Fallen kann eine Dehnung des Sphincter Oddi (SCHMIEDEN und 
NISSEN) vorgenommen werden oder eine Verbindung der Gallenblase mit dem 
Magen oder Duodenum, auch die Vereinigung der Gallenblase mit dem Chole­
dochus ist vorgeschlagen (PRIBRAM). Die Angst vor aufsteigender 1nfektion 
nach einer inneren Fistel wird von EpPINGER als unberechtigt angesehen. 

Die Therapie einer diagnostisch sichergestellten Gallenkolik verlangt sub­
cutane Injektion von Opiumderivatenjn ausreichender Dosis. Nur durch die 
cortical angreifenden schmerzstillenden Mittel kann der sich vor Schmerzen 
windende Kranke von seinen Qualen befreit werden. Man gebe bei einem 
kraftigen Kranken ruhig 0,03 g Morphium mur., jedenfalls nicht unter 0,02, 
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von den iibrigen Opiumderivaten sind die entsprechenden Dosen anzuwenden, 
also Pantopon 0,03-0,04, Laudanon 0,03-0,04, Dilaudid 0,002-0,004, Eukoda'l 
0,02, Dilaudid-Scopolamin (0,002 bzw. 0,0003). Zweckmii.Big ist, diesel' Spritze 
1/2-1 mg Atropin sulf. zuzusetzen aus zwei Griinden: Die so haufige Brech­
neigung - an sich schon beim Gallensteinanfall vorhanden - wird durch das 
Opium., irmbesondere durch Morphin, vermehrt und· kann durch einen Vagus­
dampfer herabgesetzt werden, ferner wirkt Atropin den spastischen Kontrak­
tionen an den Gallenwegen entgegen. Ja, manvetsuche bei leichteren Schmerz­
attacken mit den Antispasmodica allein auszukommen. Es ist dann intra­
venose Injektion von 1 mg Atropin odeI' 2 ccm Papavydrin (Papaverin-Eumydrin 
0,07 in 8 ccm Traubenzucker langsam injizieren wegen Hitzegefiihl) odeI' 0,03 
bis 0,05 Papaverin hydrochlor. notwendig. Die Erlosung yom Schmerz bringt 
dem Kranken meist die Ruhe zu dem nach del' aufl'egenden Kolik notwendigen 
Schlaf, doch ist es oft zweckma.Big, dann ein Barbitursaurepraparat vielleicht 
als Suppositorium zur Unterstiitzung des SchIafes zu geben unter Beriicksich­
tigung des immer zu wiederholenden Satzes, daB das gegebenenfalls vorher 
angewandte Morphium kein Schlafmittel ist. Del' akut Kranke gehOrt ins Bett, 
heiBe, feuchte Umschlage um den Oberbauch (Prisnitz, Leinsamenpackung) 
erleichtern den Zustand, das Trinken von heWer Fliissigkeit (Pfefferminztee) 
wird geschatzt und auch ein heiBes .Bad empfohlen. Die paravertebrale Injektion 
zur Unterbrechung del' schmerzleitenden Nervenbahnen wird wohl weniger 
haufig angewandt. Man kann 5 ccm einer 11/2% igen Novocain-Suprarenin­
Losung mit einer diinnen Nadel 5-6 cm rechts yom 9. Brustwirbeldornfortsatz 
in etwa 5 cm Tiefe einspritzen. Die Nahrungsenthaltsamkeit fiir einen halben 
odeI' ganzen Tag nach dem Anfall ist notwendig, fiir baldige Stuhlentleerung 
muB gesorgt werden. Klingt die Morphinwirkung ab oder erwacht del' Kranke 
aus dem SchIaf, so ist im allgemeinen der Schmerz voriiber, gewiB bleibt eine 
gewisse Druckempfindlichkeit del' Gallenblasengegend zuriick, es kann sich 
auch eine groBe Kolik einmal wiederholen, doch muB bei jetzt dauerndem 
Spannungsgefiihl im rechten Oberbauch mit weiteren Injektionen von Opium­
derivaten deswegen unbedingt vorsichtig verfahren werden, weil sonst die 
Diagnose eines beginnenden Empyema odeI' einer PerforatioIl:.zu.r Unn;t.oglic.h~eit 
wird, wenn der1uanke iiber Ort· und Heftigkeit seiner Schmerzen unter der 
Morphinwirkung nichts Sicheres anzugeben vermag. 
- Die Behandlung del' chronischen Cholecystopathien stellt den Arzt oft vor 
schwierige Aufgaben, denn die Kranken mit den haufigen, abel' nicht so sehr 
heftigen Beschwerden verlangen nach Anderung del' Behandlungsmethoden und 
immer wieder nach anderen Mitteln. Es ist zweckma.Big, sich einen Plan fiir 
mehrere Wochen zurechtzulegen und diesen zunachst einmal nach Moglichkeit( 
auch durchzuhalten. Dabei solI man sich grundsatzlich iiberlegen, ob die Leber 
und die extrahepatischen Gallenwege ruhiggestellt werden sollen odeI' ob ein 
vermehrter GallefluB von del' Leber her sowie <)£tere und ausgiebigere Ent­
leerung del' Gallenblase angestrebt wird. Gelegentlich kann man die aktive 
interne Therapie auch mit del' konservativen ruhigstellenden vereinigen, doch 
sollte man sich stets iiber die Wirkungsweise und Angriffspunkte del' verord­
neten Mittel klar sein, soweit unsere Kenntnis auf diesem Gebiet reicht. Sche­
matische Regeln iiber den Anwendungsbereich diesel' beiden Moglichkeiten des 
therapeutischen Handelns kann man nicht geben, die Personlichkeit des Kranken 
und die moglichst genaue Vorstellung iiber den vorliegenden anatomischen 
ProzeB sowie iiber die Art del' Funktionsstorung entscheiden dariibel'. 

Die ruh!gs.~llende Behandlungsart wird sich in erster Linie mit den krampf­
losenden "Etteln per os odeI' alii'Suppositorien beschaftigen. Es soIl iiber den 
Nervus vagus oder unmittelbar an der glatten Muskulatur angreifend eine 
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Erschlaffung der Langs- und Ringmuskulatur an den gesamten extrahepatischen 
Gallenwegen erreicht werden, damit wird die Ansprechbarkeit auf aIle Reize, 
Nahrungsreize sowie zentrale Reize, geringer und die Entleerung der Gallen­
blase also weniger ausgiebig .. Es stehen dazu die in der Tabelle zusammen­
gestellten Pharmaca zur Verfiigung, die eifrige pharmazeutische Industrie 
bietet noch manches mehr an. !hre Erganzung durch die antineuralgischen 
Mittel, die nicht aus der Opiumreihe stammen (Cave Morphinismus bei chroni­
schen Gallenblasenkranken) sowie durch Barbitursaurepraparate ist oft zweck­
maBig (s. Tabelle). Diese Mittel miissen kurmaBig iiber etwa 4 Wochen an­
gewandt werden, zu Beginn und zunachst oft aui 14 Tage wird Bettruhe oder 
korperliche Schonung notwendig sein, dann kann die Behandlung auch fiir 
korperlich schwer arbeitende Menschen oft ohne Aussetzen der Tatigkeit 
fortgefiihrt werden. Diesen Medikamenten ist die ruhigstellende und hyper­
amisierende Behandlung mit Kataplasmen, Diathermie oder Kurzwellen (s. 
dariiber in der Allgemeinen Therapie, S. 1213) hinzuzufUgen. Gerade in der 
ambulanten Behandlung solI streng darauf geachtet werden, daB zumindestens 
jeden Abend vor dem Einschlafen im Bett der moglichst heiBe Umschlag mit 
pedantischer Sorgfalt und RegelmaBigkeit iiber 4 Wochen durchgefiihrt wird, 
was eigentlich jedemMenscheh·mogIich sein solIte, denn die Mindestforderung 
dafiir besteht in einem Handtuch, heiBem Wasser und einem WolItuch. Die 
diatetischen Vorschriften miissen im gleichen fUr die Gallenwege beruhigenden 
Sinne lauten und besondere Vorsicht mit fetten Speisen enthalten, nach Mog­
lichkeit soIl nur reine Butter in maBigen Mengen genossen werden (s. Allgemeine 
Therapie, S. 12lO). Von mancher Seite wird auf cholesterinarme Diat besonderer 
Wert gelegt, da sich hierdurch der Cholesteringehalt der Galle herabsetzen und 
sich das Verhaltnis Cholesterin zu Lecithin in dem Sinne beeinflussen lieBe, 
daB das Cholesterin weniger leicht ausfallt (BABARCZY). Das gilt natiirlich nur 
fiir das exogen zugefiihrte Cholesterin (in Leber, Thymus, Nieren, Lunge, Hirn 
und Eidotter reichlich vorhanden), die wesentliche im Korper gebildete Chole­
sterinmenge bleibt davon unbeeinfluBt. SchlieBlich darf die Sorge fiir den 
taglichen Stuhlgang nie vergessen werden. Die ruhigstellende Behandlung ist 
einfach durchfiihrbar, sie umschlieBt also Antispasmodica, Warme.l. Diat und 
Obstipationsbekampfung. Sie bringt fiir viele dyskinetische und leicht ent­
ziindliche Zustande vollen Erfolg, sie ist auch im akuten fieberhaften chole­
cystitischen Anfall unentbehrlich, wenn man hier nicht Anhanger der Friih­
operation ist. 

Die aktive interne Behandlung hat den Sinn, einen vermehrten GallefluB 
von der Leber her anzuregen und fiir haufige und ausgiebige Gallenblasen­
entleerung zu sorgen. Durch kraftige Austreibung der Galle und lebhaften 
GallefltrB snll das System "gereinigt" werden. Entziindlicher Inhalt solI aus­
geschwemmt und Gallesedimentiertmgen oder sogar kleine Steine sollen heraus­
gepreBt werden. Dazu ist ein funktionstiichtiges Muskelsystem unbedingte 
Voraussetzung, eine Schrumpfblase, ein stark dilatierter Choledochus oder eine 
nach Steinpassage insuifiziente Papilla Vateri werden auf die Reize nicht ant­
worten konnen, nur der Lebergalle£luB kann dann gesteigert werden. Zwei 
Gruppen von Arzneimitteln stehen zur Verfiigung: Die Anregung der Galle­
sekretion der Leberzellen (Choleretica) und die Forderung der austreibenden 
Krafte an den extrahepatischen Gallenwegen (Cholagoga, Cholecinetica oder 
Cholemotorica genannt). Die Choleretica - die am meisten untersuchten Ver­
treter sind die Ga:llensauren und besonders die am Menschen anwendbare De­
hydrocholsaure (Decholin) - vermehren die Menge der abflieBenden Lebergalle. 
Dabei ist noch zu unterscheiden, ob eine ·Verditmillll!f def' Galle mit Abnahme 
des Farbstoffgehaltes und mit quantitativ absolut gleichbleibenden, jedenfalls 



Choleretica 

Fel tauri 
Gallensauren 

Decholin 
Bilival 

Felamin 
Degalol 
Alloton 
Agobilin 
Cholaktol 
Menthol 

Podophyllin 
Chologen 

Temoebilin 
( Gesamtextrakt 

aus Temoe­
Lavack) 

Gujacolderivate 
Cholagilon 
Cholotonon 
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Cholagoga 
(Cho\emotorica) 

Ole 
Fette 

Eidotter 
Pepton 

Pituitrin 
Curcumen 

(Farbstoff aus 
Temoe-Lavack} 

Rettichsaft 
(Nigraphen, 
Raphabil) 
Bilimed 

(Lavandula 
spicca) 

Tabelle. 

Antispasmodica 

Atropin 
Bellafolin 

Extr. Bella-
donnae 

Bellergal 
Eumydrin 
Papaverin 

Papavydrin 
Perparin 

Octin 
Eupaco 

Scopolamin 
Barbitursaure­

praparate 
Jucundal 

Antineura\gica 

Opiumderivate 
Morphin 
Pantopon 
Laudanon 
Dilaudid 
Eukodal 
Codein 

Paracodin 
Veramon 

Pyramidon 
Novalgin 

1363 

Antiphlogistica 
und Desinficientia 

Chinin 
Optochin 

Salicylsii.ure 
Urotropin 
Cylotropin 
Choleval 

Trypoflavin 
Choleflavin 

Flavicid 
Rivanol 
Solganal 
Hepatrat 

im Prozentgehalt absinkenden spezifischen iibrigen Bestandteilen oder eine 
Erhohung der absoluten Ausscheidungsmenge mit ungefahr gleichem Prozent­
gehalt der gallespezifischen Stoffe auftritt. Die Leber kann offenbar nicht nur 
die Menge ihres wasserigen Sekretes (Verdiinnungsfahigkeit) verandern, sondern 
in gewissen, aber nur sehr engen Grenzen auch die Konzentration steigern, 
jedoch ist die Konzentrationsbreite der Leberzellen sehr viel geringer als etwa 
der Niere. 

Aus der tierexperimentellen Forschung sollen einige Beispiele angefiihrt 
werden: Erhebliche Vermehrung der Galle unter gleichzeitiger Verdiinnung 
durch Decholin (ADLERSBERG und NOTHOVEN VAN GOOR, KALK und BRA­
NISTEANU, NEUBAUER), desgleichen durch jodierte Salicylsaure (KAUFTEIL und 
RAPPAPORT), Guajacolderivate (CHABROL), Zichorieninfus (GRABE und HEIDE), 
das atherische 01 p-Tolylmethylcarbinol aus der Droge Temoe-Lavack, 
(ROBBERS, GRABE), Dekokt aus Birkeuknospen (PETROWA· und Ryss). Auf­
giisse von Zwiebeln und Artischocken sollen eine Zunahme der Menge, der 
Gallensauren und eine geringe Erhohung des Trockenriickstandes der Galle 
bringen (SCHINDEL). Als Cholagogum erwies sich der Farbstoff aus der Droge 
Temoe-Lavack, ferner Hanfsamenemulsion (PETROWA und Ryss). Ohne Wir­
kung blieb bemerkenswerterweise bei duodenaler Anwendung das Magnesium­
sulfat (Ryss), was aber an der verwendeten Konzentration liegen kann, denn 
unter 5 % iger Losung ist es nicht wirksam. Ein Extrakt aus schwarzem 
Rettich blieb unwirksam (STADLER, SCHINDEL, PETROWA und RYss). Fiir die 
Tierversuche ist die optische Sekretionsregistrierung nach ROBBERS und 
HAMPEL niitzlich. 

Die obige Tabelle zeigt einige aus der groBen Zahl der empfohlenen Mittel, 
Dehydrocholsaure mit allerlei Zusatzen ist als Cholereticum am meisten beliebt. 
Eine genaue Priifung der Choleretica am gallenblasenoperierten Menschen bei 
Drainage der Gallenwege ware wiinschenswert, es ist dabei allerdings der Zeit­
punkt zu wahlen, wenn sich die Leber vom Grundleiden und Operationsshock 
erholt hat. So wurde die Dehydrocholsaure von NEUBAUER untersucht. Mit der 
Duodenalsonde sind am Menschen eingehender erforscht, die verschiedenen 
Bestandteile der von GUTTENBERG und KOCH zueI'st angegebenen Droge Temoe­
Lavack (FRANQUELO, KALK und NISSEN, HENNING und KUNZEL, CHRISTELEIT), 
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giinstige Edahrungen mit dem darin enthaltenen Farbstoff berichten PHILIPP 
und VETTERLEIN. Uns hat sich das Praparat Temoebilin (Gesamtextrakt aus 
der Droge Temoe-Lavack mit ZusatZi von Kamille, Pfefferminzo und Kiimmel) 
gut bewahrt (KALK, SAMETINGER). Dem Cholagilon, einem Gemisch pflanzo­
licher Mittel (L. MULLER), dem Bilimed aus Lavendula spica (HOFDING) und 
dem Rettichsa£t (A. MULLER, SCHRADER, EIMER und HENDRICH) werden cholo­
retische und cholagoge Wirkung Ziugesprochen. Die Trennung Ziwischen diesen 
beiden Wirkungsarten ist praktisch nicht immer durchfiihrbar (LAUDA), auch 
niitZi~ die pharmaZieutische Industrie das breite Feld der Kombinationsmoglich­
keiten reichlich aus, fiir den Menschen ist als Einzoelwirkung die choloretische 
del' Gallensauren ~nd' cITe cholagoge des 'Pituitrihs.' am sicllerst"Elft,. Vo:r den 
MiUeln ausCh~carbonsaure und seinen Derivaten muB nachdriicklich 
gewarnt werden, zwar gehort das Atophan zu den Choloretica, doch ist es bei 
geschadigter Leber ein zu starkes Zellgift (s. Abschnitt iiber Leberschaden bei 
Vergiftungen, S. 1296) deshalb stimmen wir allen bei, die Atophan, Ikterosan, 
Iktophysin und ahnliche Kombinationen aus der Liste der Leber-Gallenmittel 
streichen (LAUDA, EpPINGER, v. BERGMANN)., Die von Laien oft propagierten 
Olkuren (Haarlemer 01) oder das Enatin von Helfenberg (DURAND) gebOren 
zu den ausgesprochenen Cholagoga. Man kann reines Olivenol (50 ccm mit 
Citronensaft) oder Oleum Arachidis, I EBloffel vor der Mahlzeit, geben. Gallen­
steine wer:den damit weder aufgelost noch zertriimmer:t, im Stubl finden sich dann 
haufig Kalkseifen, die dem Laien als abgegangene Gallensteine imponieren. 

Zu dem Gebiet der aktiven internen Kur miissen unbedingt die Mineral­
wasserkuren gerechnet werden (HAUG, BALTACEANU). Jedem BadeRrZ1t 'QQd 
au~ii Jedem edam-enen Arzt, der hausliche Kuren wirklich streng genug durch­
£iihren laBt, sind die Badereaktionen auf Leber- und Gallenwege bekannt. Die 
deutschenBader Karlsbad, Kissingen, Mergentheim, Neuenahr, Bertrich, Orb und 
Pyr:mon~ haben schon vieleu'Kranken gehol£en, Weltruf besitzen Vichy und 
Monte Cattini. Patienten mit Anaciditat sollen die Sulfatwasser (Karlsbad, 
Mergentheim) schlechter vertragen als die Kochsalzquellen in Kissingen und 
Vichy (UMBER, MORAWITZi). Die Wirkungsweise'def~Quenen is£ keinesw~gfL 
vollig gekla~. Das Sulfation steigert zwar die Lebersekretion (STRANSKY), 
aber erst in einer Dosis, die zehnmal groBer ist als die iibliche Dosis des Kads­
bader Wassers. 1m Tierversuch ist eine Forderung der Glykogenbildung durch 
Karlsbader Mineralwasser £estgestellt (KERN und STRANSKY). In dem besonderen 
Mischungsverhaltnis der verschiedenen Mineralien und der Ionisation der frischen 
Quelle liegt offenbar das Geheimnis, deshalb werden die hauslichen Karlsbader 
Kuren (SIMON) von manchen als sehr weniger erfolgreich bezeichnet (LAUDA), 
auch ist der Wert der kiinstlichen Karlsbader Tabletten der Firma Schering 
unentschieden. Bei den Badekuren darf man nicht vergessen, daB die meistens 
eingehaltene ruhige Lebensweise, diatetische Vorschriften und warme Packungen 
gleichzeitig den Erfolg verbiirgen. FUr die iibliche hausliche Kur lasse man 
morgens zwei Becher Karlsbader Miihlbrunnen zu je 150 ccm in Abstand von 
1/, Stunde so heiB wie moglich (380-550 R) langsam trinken und am Nachmittag 
noch ein drittes Glas. Dabei wird jetzt meist fiir die Gallenblasenkranken 
korperliche Rube verordnet, da diese aktive interne Therapie oft leichte 
Schmerzen verursacht. Die Worte, die Busch dem Junggesellen Knopp in den 
Mund legt: 

DrauBen wo die Biumen sprieBen, 
Kareisbader Salz genieBen, 
Und melodisch sich bewegen, 
1st ein rechter Himmelssegen 
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gelten mehr fiir die Obstipations- und Fettsuchtsbehandlung. Die starksten 
choloretischen und cholagogen Effekte lassen sich mit MagnesiumsulfateingieBung 
nach Einlegen einer Duodenalsonde erzielen (s. allgemeine Therapie, S. 1213). 

Bei der Indikationsstellung zur aktiven internen The!'apie uberlege man 
sich, daB aIle eben genannten MaBnahmen einen Aufruhr in den Leber- und 
Gallenwegen setzen. Die nicht mit Steinen komplizierte Cholangitis oder Chole­
cystitis sind daher ihr Feld, ein provozierter Steinanfall kann eine Fehldiagnose 
korrigieren. Die Abtreibungsversuche groBerer Steine mussen aus anatomischen 
Grunden als aussichtslos abgelehnt werden, die Papilla Vateri ist fUr sie ein 
unnachgiebiges Hindernis, es staut sich dann die vermehrt sezernierte Galle 
hinter dem Stein, vermehrter Druck bis in die kleinsten Gallengange der Leber 
hinauf wirkt schadigend auf die Leberzellen und die Moglichkeit der Infektion 
in dem machtig angestauten Sekret ist erst recht gegeben. Dabei solI nicht 
geleugnet werden, daB kleine Steine, wenn auch einmal mit Verletzung der 
Papilla Vateri (WALZEL) in das Duodenum abgehen konnen, weshalb wir ruhig 
beim inkompletten Steinverschlup, da ja die GroBe des Steines unbekannt bleibt, 
zum Abtreibungsversuch raten (gegenteilige Meinung vertritt z. B. LAUDA) , 
wi!, konnten 6fters mittels des zur Zeit wenig geubten Sieben des Stuhles, was 
durch die an die Wasserleitung anzuschlieBende Apparatur so einfach geworden 
ist, kleine facettierte Steine nachweisen. Die MiBerfolge beruhen entweder 
darauf, daB sich vor der Papille eine divertikelartige Ausstillpung gebildet hat, 
in der ein teilweise verschlieBender Stein sich festklemmt, oder daB entziindliche 
Wandzerstorung an Gallenblase und Choledochus die Austreibungsmuskulatur 
aufgebraucht hat. Selbstverstandlich verbietet es sich, rontgenologisch in der 
Gallenblase nachgewiesene, ruhende kleine Steine durch aktives Handeln zum 
Abgehen zwingen zu wollen (v. BERGMANN). Auch beim kompletten Steinver­
schlup soll man zunachst (s. S. 1362) durch aktive Therapie versuchen, den 
augenblicklichen ikterischen Zustand zu beseitigen und sich beim Erfolg bewuBt 
sein, daB nicht die Krankheit geheilt ist, sondern nur eine Komplikation be­
seitigt werden konnte, das Grundleiden kann doch ein operatives Vorgehen 
angezeigt erscheinen lassen, nur ist es dann zu einem fiir den Kranken viel 
gunstigerem Zeitpunkt moglich. 

Es ist zwar ublich, manchen Gallenwegsmitteln Desinficientia zuzusetzen, 
aber die tatsachliche Wirkung bezuglich der Keimabtotung muB als sehr frag­
lich hingestellt werden. Unter Hinweis auf die vielen vergeblichen Versuche, 
die Bakteriocholie.bei Typhusbacillentragern zu beseitigen, meint EpPINGER, 
Medikamente, die in der Galle erscheinen und sie desinfizieren, gibt es anscheinend 
nicht. So erscheint z. B. Salicylsaure in der Fistelgalle, Urotropin wird ebenfalls 
ausgeschieden (SPECHT) und als brauchbarstes Medikament zur Desinfektion 
bezeichnet (SCHONDUBE). Nach Tierversuchen uben Gallensauren, Salicyl­
saure, Urotropin und Choleval keine bactericide Wirkung aus, das Wachstum 
von Staphylococcus aureus (der Fistelgalle nachtraglich zugesetzt) wird nach 
intravenoser Einspritzung von Optochin, Flavicid und Rivanol gehemmt, Trypo­
flavin ist in dieser Versuchsanordnung nur gegen Coli wirksam (KAUFTHEIL und 
NEUBAUER). Danach waren mit Recht beim Menschen nur Optochin, Flavicid, 
Rivanol und Trypoflavin (5-lO ccm einer 11/2 % igen Losung intravenos) jeweils 
nach Kenntnis der Keimart zu verwenden. Es lassen sich aber nach eigener 
Erfahrung Erfolge z. B. mit Choleval nicht leugnen, gerade bei der akuten 
fieberhaften Cholecystitis, was allerdings nur mit der choloretischen Wirkung 
der darin enthaltenen Gallensauren zusammenhangen konnte. Es erscheint 
dringend notwendig, daB Unklarheiten auf diesem Gebiet durch neue Versuche 
beseitigt werden. Der Nutzen von Solganal (Wirkung uber das Reticuloendothel ~) 
und Hepatrat mussen zunachst ala empirisch angesehen werden. Gegen die 
Infektion mit Lamblien wird Atebrin empfohlen (PORqES,Y. 
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Ein anderer Weg, eine Bakteriocholie zu beseitigen, besteht darin, durch 
Veranderung der Reaktion der Galle einen ungiinstigen Nahrboden fiir die 
Bakterien zu schaffen, wie es fiir die Harnblasenentziindung ublich ist. Vege­
tarische Kost verschiebt die Reaktion der Lebergalle nach der alkalischen Seite 
und Fleischkost nach der sauren Seite, wie BRONNER durch Untersuchung nach 
Choledochusdrainage beirn Menschen feststellen konnte. Ein weiterer Ausbau 
dieser Behandlungsart bei genauer Kenntnis des Wachstumsoptimum der Bak­
terien und der Reaktionsanderung der Galle durch Kostvorschrift und Medi­
kamente erscheint lohnend. Allerdings besteht offenbar ein groBer Unterschied 
in der Wasserstoffionenkonzentration der Lebergalle und der Blasengalle, 
letztere solI viel saurer sein. 

Indikation zur Operation. 
Mit nicht geringem Aufwand von Miihe und Rechenarbeit wird von chirurgi­

scher Seite immer wieder versucht, die Operationsfrage statistisch zu IOsen. 
Die groBe Sammelstatistik von ENDERLEN und IrOTZ (1923) ergab eme Gesamt-~ 
mortalitat von 9,2%, BERNHARD (1932) zahlt an groBen Zahlen 9,9%. In der 
Aufteilung nach Altersklassen hat sich bei ENDERLEN und HOTz die bemerkens­
werte Tatsache ergeben, daB bei Gallensteinoperation zwischen 20 und 40 Jahren 
die Todesziffer 2--4%, zwischen 40 und 70 Jahren etwa 10,5% betrug. Not­
wendigerweise muBte sich die Statistik mit Einzelheiten wie Art der Krankheit 
und operativer Technik befassen, einige Zahlen der Mortalitat seien genannt: 
bei Cholecystektomie ohne Choledochuseroffnung 5,3 %, mit Choledochus­
eroffnung 13,7% (WALZEL), Cholecystektomien im Intervall 2,6%, bei akuter 
Cholecystititis 5,3 % (FINSTERER), Cholecystektomien ohne Steine 1,8 %, mit 
Steinen 2,4% (WALDEYER), Cholecystostomie 13,02% (DIETRICH), Operation 
bei CholedochusverschluB nur ausnahmsweise unter 10% (Literatur s. bei 
FINSTERER). Wir mochten die Meinung vertreten, daB, soweit uberhauptdiese 
Frage einer statistischen Klarung zuganglich ist.eine geWlsse Obersicht n1lDIll.ehr 
besteht und weiteres Zahlenmaterial die Sache nicht fordert. GewiB mag jeder 
Chirurg fiir sich in der Stille durch Zusammenstellungen sein operatives Geschick 
uberprii£en, wie auch der Internist etwa bei der Pneumoniebehandlung sein 
therapeutisches Konnen zahlenmaBig zu erfassen sucht. Aber in Wirklichkeit sind 
diese Dinge wegen der Vielheit der beeinflussenden Faktoren gar nicli£ statistisch 
erfaBbar und erst recht ist kaum eine Statistik :tn1teiner anderen zu vergleichen. 
Gerade bei den Gallenwegsoperationen sind fiir den Erfolg maBgebend: Alter, 
Dauer der Krankheit, Haufigkeit und Zeitabstande der Ruckfalle, Zahl und 
Dauer friiher durchgemachter Ikterusperioden, bisherige Komplikationen durch 
Fieber oder Bauchspeicheldrusenentzundung, Zahl und Erfolg von internen 
Kuren und die Moglichkeit zu weiteren Kuren, das Temperament des Kranken 
und seine Einstellung zu seiner Krankheit, sein Beruf, sein Kriiftezustand und 
die Leistungsfahigkeit von Herz, Lunge, Leber und Niere und schlieBlich noch 
die" Gesamtverfassung" des operierenden Arztes und seiner Assistenten am Tage 
der Operation sowie die Einrichtung des Krankenhauses, alles wesentliche 
Dinge, sie lassen sich unmoglich in irgendein Schema einpressen. Es folgt also, 
daJl nur sorgfaltige Anamnese, moglichst genaue Untersuchung des kranken 
Menschen, Beurteilung seiner gesamten Lage und die personliche Erfahrung 
des Arztes den Ausschlag geben. Man kann nicht schlechthin sagen, der Zustand 
dm-"Lebet"1>eherrscht dtePrognose (WALZEL) oder nicht so sehr das Alter ent­
scheidet, wenn man die Xthernarkose ausschaltet, als der Zustand der Gallen­
blase (FINSTERER). 

Immerhin gibt es unumstrittene absolute Indikationen zur Operation: 
schwerste akute Entzundung der Gallenblase mit Perlorationsgefahr oder 
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Schiittelfrosten, Versagen mehrmaliger interner Kuren bei wiederholten Attacken 
mit Hinger dauernden Fieberperioden, der komplette CholedochusverschlllB Bei 
letzterem wird die Zeit de"! Abwartens verschieden angegeben: Bei Fieber sofort, 
auch sonst moglichst rasch (FINSTERER), ohne Fieber 10-14 Tage (LAUDA), 
2 Wochen (NORDMANN, MELcHIOa), 2-3 Wochen (WILDEGANS, PimGES, GOLD­
HAHN, KIRSCHNER), 3-4 Wochen (v. BERGMANN, BRUGSCH), hochstens 4 bis 
5 Wochen (EpPINGER). Jedeufalls solI man nicht lange Zeit mit edolglosen 
Versuchen der Steinabtreibung vertrodeln und damit die vielfachen Gefahren 
des kompletten Gallengangsverschlusses (cholamische Blutung, Lebermsuf­
fizienz, Pankreatitis, Storung der Resorption der Fette und fettloslichen Vita­
mine 1 heraufbeschworen. 

Dber die relative Indikation zum Eingriff schreibt v. BERGMANN: Sie liegt 
einmal darin, daB nach dem 50. Jahr die Letalitat jener Operationen erheblich 
erhoht ist (HoTz), zweitens besteht sie nach der sozialen Seite, auch der charak­
terlichen des Kranken. Es gilit Menschen, denen es mcht nur untragbar ist, 
dauernd Beschwerden zu haben oder zu befiirchten, deren Lebensgliick schon 
leidet bei dauernder diatetischer Beschrankung. Einzelne groBe Koliken, 
namentlich ohne Fieber, veranlass-en weniger zum Eingriff als ein dauerndes 
subfebriles Kranksein. Man wird in den meisten Fallen es mit 2-3 energischen 
Kuren in einem Krankenhaus, zu Hause oder einem Kurort versuchen, sind 
diese ganz erfolglos oder haufen sich die Beschwerden, solI man nicht zu spat 
zum Eingriff raten. Wie oft laBt inzwischen der entstandene ProzeB in der 
Leber sonst keinen giinstigen Erfolg von Dauermehr zu. Steht das entziindliche 
Moment mehr im Vordergrund, ist die Indikation eher gegeben als bei den oft 
harmloseren Formen, der mehr mechanischen Steinkoliken ohne Obstruktion. 
Ganz falsch ist es, die Indikation auf den Nachweis der Steine im Rontgenbild 
zu stellen, das beweisen die vielen gesunden Steintrager. Ja, groBe Steine, 
die nicht aus der Gallenblase heraus konnen, dad man eher darin belassen als 
die Herde kleiner Steine. Wieder ist es die entziindliche Komplikation, die 
fiir die Indikation das Wesentlichste ist. In jedem Falle hat es der Chirurg 
leichter, wenn er sich auf die Cholecystektomie beschranken kann, nicht den 
Choledochus spalten muB oder zur Hepaticusdrainage gezwungen ist. Einen 
reizlosen Hydrops mit CysticusverschluB kann man mit ruhigem Gewissen oft 
bestehen lassen ohne zu operieren, nur wenn er in weitere Entziindung verfallt, 
ist auch da die Operation indiziert. 

In letzter Zeit wird haufiger empfohlen, die erste akute Cholecystitis wie 
eine akute Appendicitis sofort dem Chirurgen zu iiberweisen (VELKER, LIED­
BERG, FINSTERER). Wegen der doch nicht betrachtlichen Mortalitat (s. obige 
Statistiken) kann man der ausgesprochenen Friihoperation nicht das Wort 
reden (v. BERGMANN), sondern wird entsprechend den oben gegebenen Linien 
bei relativer Indikation die Operation in jungen Jahren vorziehen. Den gleichen 
Standpunkt vertritt EpPINGER in seinen acht lesenswerten Absatzen iiber die 
Operationsindikation 2. 

2. Die intrabepatiscbe Cholangitis. 
Pathologische Anatomie. Die innige Beziehung der feinsten intraacinosen 

Gallenwege zu den Leberzellbalken und die schwere Darstellbarkeit ihrer Wand­
struktur erschweren die histologische Beurteilung. Bei der akuten Cholangiolitis 
(Cholangitis capillaris) wird Schadigung des Epithels, Einschmelzung der Wand 
und Erweiterung des Lumens beschrieben, bei den groBeren Gallenwegen ist die 

1 Siehe Umfrage Med. Klin. 1933 II, 1902. 
2 Siehe EpPINGER: Leberkrankheiten, S.772. Wien: Julius Springer 1937. 

Handbuch der inneren Medizin. 3. Aufl. Band III. 87 
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Lich~Ullg mit gelapptkernigen Leukocyten und Erythrocyten ausgefiillt, es finden 
sich Keime und fibrinoide Massen darin. Die uns klinisch haufig beschaftigende 
chronische Cholangitis ist durch Zellherde um die feineren Gallenwege ausge­
zeichnet. Es lassen sich Rundzellinfiltrate in der GLISsoNschen Scheide nach­
weisen, die Wand de~ Gallenwege ist durch Bindegewebsfibrillen verdickt 
(Literatur s. bei ASCHOFF, ArnLLO, FRAENKEL, LA MANNA, POSSELT, ROSSLE, 
SIEGMUND). 

Pathogenese. Unter reiner Cholangitis (1911) und spater Cholangie (1919) 
woll~e NAUNYN den Infekt der steinfreien Gallenwege verstanden haben, der 
Begriff umfaBt das ganze System der Gallenwege von den Gallencapillaren bis 
zum Diverticulum Vateri, die Gallenblase eingeschlossen. So sehr wir die Ansicht 
teilen, daB eine Cholecystitis oft nur eine Teilerscheinung der Erkrankung des 
gesamten Gallensystems ist und sich die Grenze zwischen einer Entziindung 
der extra- und intrahepatischen Gallenwege haufig verwischt, so muB doch im 
Einzelfall versucht werden, das AusmaB der intrahepathischen Beteiligung zu 
bestimmen oder die schwierige Frage einer selbstandigen intrahepatischen 
Cholangitis zu entscheiden. Deswegen trennen wir hier die intrahepatische 
Cholangitis ab, wenn auch ihre Sonderexistenz umstritten bleibt. 

Hamatogen entstandene Entziindung im Wurzelgebiet des Gallengangs­
systems wird vielfach angenommen (NAUNYN, BITTORF, FRAENKEL, SIEGMUND, 
ST. KLEIN), jedoch die Haufigkeit der akuten hamatogenen primaren Cholangitis 
bezweifelt 1. Fiir die Leber werden besondere Schutzvorkehrungen angenommen, 
denn sonst ware fiir sie die Gefahr einer Erkrankung bei jeder Bakterieamie viel 
groBer. So fand AIELLo bei Infektionskrankheiten und Tuberkulose nur an­
gedeutete Reaktionen an den Gallenwegen und LA MANNA im ROSsLEschen 
Institut konnte sich unter etwa 100 Fallen verschiedenster Leber-Gallenwegs­
erkrankungen ohne Cholecystitis nur 3mal von einer hamatogenen Cholangitis 
iiberzeugen. Auch BINGOLD halt eine Ausscheidungs-Cholangitis fiir ein auBer­
gewohnliches Ereignis. 

Die besonderen Bedingungen fiir die unbestritten haufige enterogene, also 
vom Darm durch den Choledochus aufsteigende Infektion sind im Abschnitt 
iiber die Pathogenese der Cholecystopathien eingehend kritisch besprochen. 
Die Cholangitis in ascendierender Richtung ergreift zunachst die weiten intra­
hepatischen Wege, nach der Tide zu nimmt die Entziindung im allgemeinen abo 
Nach LA MANNA ist nur in sehr wenigen Fallen die Infektion auf die feinen Gallen­
wege beschrankt, wwend die groBen intra- und extrahepatischen Gange un­
versehrt sind. 

Wie die Entstehungsursache auch sei, die KIinik muB an der intrahepatischen 
Cholangitis oder Cholangiolitis festhalten, also an den auch histologisch nach­
weisbaren Veranderungen der epithelfiihrenden tiefen Gallengange. Sie ist 
besonders bei aufsteigender Infektion fiir die prognostische Beurteilung von 
iiberragender Bedeutung. Ihr Fehlen oder Vorhandensein beeinfluBt weit­
gehendst therapeutische Gesichtspunkte, am meisten die Frage der Operation 
bei cbronischer Cholecystitis. Es wird dabei der Begriff der Cholangie, fiir den 
NAUNYN und UMBER ein anatomisches Substrat nicht fordern, am besten zuriick­
gestellt. ZweckmaBig erscheint der Begriff der Cholangiolitis oder Cholangitis 
capillaris fiir die Veranderung der ersten Gallengange mit eigener Struktur, 
fiir die groBeren Gallengange die Bezeichnung Cholangitis, wahrend die Be­
nennUng Cholangiolosis (LA MANNA) fiir die Veranderung der Gallenrohrchen 
(s. anatomische Vorbemerkung) fiir klinische Zwecke nicht notwendig erscheint, 
da sie von dem Begriff der Hepatose nicht zu trennen ist. 

1 RasSLE: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie von HENKE U. LUBARSCH, 
Bd. 5, S. 276. 
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Klinisch zeichnet sich die Cholangitis durch verschiedenen Fieberverlauf 
aus. Lang hingezogene subfebrile Perioden konnen mit plotzlichen von Schuttel­
frost begleiteten Temperaturanstiegen vergesellschaftet sein. Auch malaria­
ahnliche Attacken mit fieberfreien Zwischentagen kommen vor. 

Die Leber ist har:t, druckempfindlich und vergroBert, lokalperitonitische 
Erscheinungen fehlen meist, selbst wenn bei ascendierender Infektion chol­
angitische Leberabscesse vorhanden sind (MELCHIOR, HARNISCH). Die Milz 
wird fiihlbar. Das Blutbildkann Hyperlymphocytose (NAUNYN) oder auch 
Leukopenie (BITTORF) zeigen. Fur die Beurteilung der Ausdehnung einer 
Cholangitis ist das Auftreten des Ikterus wichtig. Er ist bei steinfreiem Infekt 
das Zeichen, daB von den Cholangien die Schadigung auf die Leberzellen uber­
gegriffen hat, selbst UMBER, der die {)holangie als Durchgangsetappe auf der 
EinfallsstraBe eines leberwarts gleitenden Infektes der Gallenwege ansieht, 
lehnt eine mechanische Entstehung der Gelbsucht infolge entzundlich ge­
schwollener Gallenwege ab, fiir ihn ist der "cholangiogene Ikterus ein hepato­
cellularer Ikterus". Hier ist der Dbergang zu gewissen Formen des sogenannten 
Icterus catarrhalis, wir stimmen LA MANNA durchaus zu, daB es keine Chol­
angiolitis ohne Hepatose und ohne akute serose Hepatitis gibt. Der haufige 
Wechsel der Gelbsucht von leichter subikterischer Verfarbung bis zum starksten 
Ikterus hangt eben von der Beteiligung des epithelialen Parenchyms der Leber 
ab, deshalb kann die BilirubinerhOhung bei nicht zu tief in der Leber sitzender 
Cholangitis auch fehlen (NAUNYN, BITTORF, LA MANNA). 

Die subjektiven Symptome der Cholangitis beschranken sich oft auf ein 
lastiges Druckgefiihl oder dauernde leichte Schmerzen im rechten Oberbauch, 
doch kommen groBe Kolikanfalle wie eine echte Steinkolik durchaus vor. Die 
korperliche und geistige Leistungsfahigkeit der Kranken nimmt gelegentlich 
schnell ab, Appetitlosigkeit und schlechte Stimmung drucken die Lebensfreude. 

Die Berechtigung, eine Cholangitis lenta abzugrenzen - zuerst von SCHOTT­
MULLER 1921 beschrieben - wird in Zweifel gezogen (Lit. S. bei HARNISCH, 
LA MANNA, BINGOLD). Entsprechend der Endokarditis lenta solI der schleichende 
Beginn, der langsame Krankheitsverlauf bei verhaltnismaBig geringer Storung 
des Allgemeinbefindens, eine sekundare Anamie und der Wechsel zwischen 
Fieberperioden und fieberfreien Intervallen bezeichnet sein. Diese Symptome 
allein sollen das Krankheitsbild abgrenzen von der gewohnlichen chronis chen 
Cholangitis, ein Nachweis des Streptococcus viridans wird nicht unbedingt 
gefordert. 

Aus einer Cholangitis kann sich eine subakute Leberatrophie entwickeln 
(UMBER), haufiger und gesicherter ist der {)bergang in biliare Cirrhose. 

Die Diagnose einer Cholangitis muB wesentlich durch die Fieberbeobachtung 
und den Duodenalsondenbefund gestutzt werden. Ein leukocytenreiches Gallen­
sediment verstarkt den Verdacht, wenn selbstverstandlich die Eiterkorperchen 
auch aus dem Choledochus oder der Gallenblase stammen konnen. Kritische 
Bewertung verlangt der Bakteriennachweis in der Galle (s. Pathogenese der 
Entzundung bei den Cholecystopathien). Die differentialdiagnostischen Schwie­
rigkeiten gegenuber anderen Lebererkrankungen (Leberdegeneration, biliare 
Cirr:hose) konnen erheblich sein, die "Cholangitis ohne Ikterus" stellt sich spater 
oft als Endokarditis, Sepsis oder schleichende Lungentuberkulose heraus. 

Das Ziel der Behandlung muB eine Sanierung der Gallenwege durch anti­
infektiose Mittel Z. B. Choleval, bei der chronis chen Verlaufsform gelingt oft 
durch das Goldpraparat Solganal B per os in kleinen Dosen (Umstimmung der 
mesenchymalen Reaktion 1) eine Besserung, auch Leberpraparate haben sich 
uns gelegentlich als giinstig erwiesen. 

87* 
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3. Geschwiilste der Gallenblase nnd der Gallenwege. 
Gutartige Geschwiilste an den extrahepatischen Gallenwegen gehoren zu den 

Seltenheiten. Es kommenFibrome und papillareFibroepitheliome vor, dieoftnicht 
die GroBe erreichen, daB sie wesentliche Beschwerden ihrem Trager verursachen. 
1m anderen FaIle sind sie einer speziellen klinischen Diagnostik nicht zuganglich. 

Sehr hau£ig sind die bOsartigen Geschwulste an der Gallenblase. Es handelt 
sich hier meist urn Zylinderzellencarcinome (Adenocarcinome) oder urn Platten­
epithelcarcinome. Sarkome gehOren zu den groBten Seltenheiten, jungst wurden 
aus dem Schrifttum 23 Falle zusammengestellt (LOBER). Zu lebha£ten Aus­
einandersetzungen hat das haufige gleichzeitige Vorkommen von Gallen­
steinen und Gallenblasenkrebs AulaB gegeben. Die beiden statistischen Angaben 
bilden die Grundlage: in 80-90% aller primaren Gallenblasenkrebse (KON­
JETZNY) finden sich gleichzeitig Gallensteine, bei der Gesamtheit aller Gallen­
steinfalle einschlieBlich der Cholesterin- und Pigmentsteine wird in 7 % ein 
Gallenblasenkrebs ge£unden (ASCHOFF). Deshalb ist es naheliegend, infolge der 
mit der Steinbildung so haufig verbundenen Cholecystitis eine heterotope Epi­
thelwucherung anzunehmen undhier im Sinne der Reiztheorie Steinbildung 
und Entzundung als pracancerose Erkrankung anzusehen (LUELSDORF, SEIDE 
und GELLER, GOTTSTEIN und STRAUSS). Gestiitzt wird diese Meinung durch die 
nicht seltene Beobachtung, daB in Narben und Wandschrumpfungen zwischen 
den Gallensteinen die Epithelmetaplasie beginnt. Auch ist entsprechend dem 
haufigeren Vorkommen der Gallensteine beim weiblichen Geschlecht der GaIlen­
blasenkrebs bei der Frau viel haufiger als beim Mann (Verhaltnis 4: 1 nach 
LENTZE). Andererseits muB geltend gemacht werden, daB der Krebs der Gallen­
blase die Steinbildung durch Stauung und Infektion begunstigen konne. SchlieB­
lich werden Krebs und Steinbildung als voneinander unabhangig als Folge ein 
und derselben Ursache namlich Veranderung der Galle - metabolisch oder 
infektios - und entsprechender Reizung der Schleimhaute zuriickgefiihrt 
(LOTZIN). Alle diese Meinungen kommen nicht umhin, Altersdisposition und 
erbliche Anlage fUr die Krebsentstehung als ganz wesentliche Faktoren zu be­
tonen. Am ehesten wird man der Ansicht, Steine fiihrten zum Krebs unter Voraus­
setzung der eben genannten Bedingungen beipflichten. Die Frage des inneren 
Zusammenhangs zwischen Cholelithiasis und Carcinom laBt sich nicht einfach 
statistisch lOsen, die Art der Steinbildung will berucksichtigt sein und die Fami­
lienforschung muB auf breiter Basis Aufklarung uber die Erbdisposition zum 
Krebs bei den zahlreichen Gallensteintragern und Gallensteinkranken bringen, 
erst dann wird man in dieser vielbesprochenen Frage klarer sehen. 

Das Gallenblasencarcinom beginnt haufig im Halsteil der Gallenblase, der 
Tumor schreitet dann infiltrierend fort oder fuhrt zur Knotenbildung. Von der 
hinteren Gallenblasenwand kann er in die Leber einwachsen und hier infolge 
zerfallender Tumormassen zur Hohlenbildung AniaB geben. 

Die Diagnose eines Gallenblasencarcinoms kann nur dann fruchtbar fUr 
therapeutisches Handeln sein, wenn ein ausgesprochenes Friiherkennen des 
Krebses gelingt. Fiihlt man bereits deutlich einen harten, knolligen Tumor in 
der Gallenblasengegend, ist die Leber von tastbaren Metastasen durchsetzt 
oder bei einem ikterischen Kranken Bauchwassersucht infolge Kompression 
der Pfortader durch Lymphknotenmetastasen am Leberhilus deutlich, so ist die 
Zeit fur die allein aussichtsreiche Behandlung, namlich die chirurgische Ent­
fernung des Tumors, verpaBt. 1m Anfangsstadium sind die Beschwerden un­
bestimmt. Gewichtsabnahme oder Appetitmangel treten ein, eine Abneigung 
gegen Fleisch wird ofters angegeben. Subfebrile Temperaturen stellen sich oft 
ein und konnen falschlicherweise als intrahepatische Cholangitis oder chro­
nische Cholecystitis gedeutet werden. Ais besonderes Warnungszeichen ist der 
schmerzlos auftretende Ikterus anzusehen, besonders dann, wenn eine Stein-
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anamnese mit gehauften Koliken vorliegt und jetzt oft nach langerer anfalls­
freier Pause sich schleichend im vierten bis sechsten Lebensjahrzehnt die Gelb­
sucht einstellt. Die beschleunigte Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit bei 
1kterus verstarkt den Verdacht auf Malignitat, denn bei parenchymatosem 1k­
terus ist sie meist ausgesprochen verlangsamt. Kommt es bei bisher unbekanntem 
Gallenblasencarcinom zum Gallensteinanfall mit nachfolgender Gelbsucht, so 
ist die Frage nach der Ursache der Gelbsucht nur durch die Operation zu klaren. 
Bauchwassersucht ist schlieBlich die ·nicht seltene Folge eines Gallenblasen­
krebses. Sie kann durch Pfortaderthrombose infolge Dbergreifen des in der 
Nachbarschaft wachsenden Tumors oder durch Aussaat auf das Peritoneum 
bedingt sein. Auch die Beeintrachtigung der Leberfunktion durch massenhafte 
Tumormetastasen oder chronis chen Obstruktionsikterus begunstigt den Ascites. 

Weniger haufig beginnt der Krebs an den groBen Gallenwegen. Ein cirrhOser 
Tumor entwickelt sich am Choledochus leberwarts an der Teilungsstelle der 
Ducti hepatici oder es wachst ein zapfenformiger Tumor meist Adenocarcinom 
in die Papilla Vateri. Bei den Geschwiilsten der Gallenwege fehlen sehr oft die 
Metastasen. Die Ausdehnung des Primartumors und die Wachstumstendenz 
ist nicht groB. Doch ist das Leben der Kranken durch die hier immer auftretende 
Gelbsucht mit ihren Folgeerscheinungen (Resorptionsstorung der Fette und fett­
loslichen Vitamine, cholamische Blutung) bedroht. 

Bei den Papillentumoren kann das COURVOISIERsche Zeichen die oft schwie­
rige Differentialdiagnose des 1kterus entscheiden (s. Differentialdiagnose des 
I kterus , S. 1207). 1st der Ductus cysticus frei, so fullt sich die Gallenblase bei 
verschlossener Papille mit Galle an und ist als elastischer gut abgrenzbarer 
groBer Tumor leicht zu tasten. Beim SteinverschluB der Papille dagegen ist 
trotz der Gallenstauung bei freiem Ductus cysticus wegen der die Lithiasis 
begleitenden Cholecystitis die Ausdehnungsfahigkeit der Gallenblase geringer. 
Der 1kterus wird bei den Papillentumoren schnell komplett, es verschwindet 
das Urobilin aus dem Harn und tritt nicht wieder auf. Okkulte Blutungen sind 
beim Papillencarcinom nicht selten. Die Leberfunktionspriifung mit Galaktose 
faUt zu Beginn der Gelbsucht meist negativ aus, doch kann sie ausnahms­
weise schon nach 14 Tagen positiv werden (HESS und FALTITSCHEK). 

Durch Dbergreifen primarer Tumoren yom Magen oder Pankreas entstehen 
oft sekundare Krebse an den Gallenwegen, seltener an der Gallenblase. 

Bei unbestimmten Ober bauch beschwerden, bei Abneigung besonders gegen Fett 
undFleisch und Abnahme der korper lichen und geistigenLeistungsfahigkeit soU man 
im entsprechenden Alter an den Krebs der extrahepatischen Gallenwege denken. 
Differentialdiagnostisch ist die Beschaffenheit des Leberrandes und der Leberober­
flache wichtig, ein Milztumor oder der positive Ausfall von Leberbelastungsproben 
bei nichtikterischen Kranken spricht im allgemeinen gegen einen Krebs, am ver­
dachtigsten bleibt stets der schmerzlos auftretende 1kterus (s. Abschnitt uber Diffe­
rentialdiagnose des 1kterus), wenn es auch sicher schmerzfreie Steineinklemmung 
im Ductus choledochus gibt. Die Operation sollte unbedingt in der 3. bis 4. Woche 
eines totalen Gallengangsverschlusses zur Klarung der Diagnose angeraten werden. 

Da jegliche innere Behandlung und die Strahlentherapie vollig nutzlos sind, 
bleibt nur die chirurgische Entfernung. Sitz und Ausdehnung des Tumors 
entscheiden uber den Erfolg. Hepaticusgewachse sind einer Operation nicht 
zuganglich, Cysticustumoren und Krebse der Papilla Vateri machen oft die 
schwierige Einpflanzung des groBen Gallenganges in das Duodenum notwendig. 
Gelingt es beim ikterischen Kranken wenigstens durch eine innere Fistel (Chole­
dochoduodenostomie oder Ahnliches) unter Zurucklassung des Tumors die 
Gelbsucht zu beheben, so tritt oft eine erhebliche Besserung des AUgemein­
befindens ein und der wieder gewonnene Lebensmut beim Kranken erleichtert 
zunachst dem Arzt seine hoffnungslose Aufgabe. 
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Sachverzeichnis. 
Die halbfetten Ziffern verweisen auf die Seiten, auf denen der Gegenstand ausfiihrlich 

behandelt ist. 

Abfiihrmittel, Pharmakologie I Achylie und Pellagra 411. 
der 812. - und perniziose Anamie 406. 

AbsceB, pericolitischer 885, - Pylorusinsuffizienz bei 320. 
934. - und Sprue 411. 

- perioesophagealer 155. - Sturzentleerung des Ma-
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- perityphlitischer 870. - Therapie 413. 
- subphrenischer 1005, 1006. - und Zunge 50. 
- - und Appendicitis 867. Acidismus 244, 493. 
Absorbentien, Adstringentien - bei Insulinkuren 224. 

und Darmerkrankungen - bei Magencarcinom 695. 
811. - bei Magenverwachsungen 

Acanthosis nigrans 161. 336. 
Acetessigsaure, Abbau 1166. - und Superaciditat 493. 
- im Blut bei Leberexstir- Adamantinom des Kiefers 37. 

pation 1111, 1113. Adhasionen, peritoneale 898, 
Aceton bei Glykogenspeicher. 1010, 1012. 

krankheit 1301. Adrenalin und Leberfett 1168. 
- im Harn bei akuter gelber - und Leberglykogen 1158, 

Leberatrophie 1169. 1313. 
Achylie 401, 402, 412, 440, - und Magensaftsekretion 

443. 224. 
- und Allergie 405. Aerop.hagie 245, 489 .. 
- Anamiebehandlung bei - bel Cholecystopathle 1334. 
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- and Arthritis 411. - und Gastroptose 494. 
- und Avitaminose 403, 412. - und Magenneurosen 482. 
- bakteriologische Untersu- - und Meteorismus 953. 

chung der 408. - und ROEMHELDscher Sym-
- bei Cholecystopathie 411, ptomenkomplex342,489. 

1334, 1369. - und Rumination 492. 
-- und chronische Enteritis Atherschwefelsauren in der 
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saftes 295, 408. - Mundschleimhautblutun-
- und Enteritis 404. gen bei 41. 
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- und Fettstiihle 1027. Aktinomykose der Mund-
- und Gastroskopie 409. . schleimhaut 35. 
- histaminrefraktare 406, - der Speiserohre 106. 

408, 706. - der Zunge 56. 
- konstitutionelle 403. Alanin bei Teilresektion der 
- bei Magencarcinom 410, Leber 1115. 

704, 706. Albumin-Globulinquotient 
- und Magengeschwiir 411.. und Blutsenkungsge-
- bei Magenlues 411, 561, I schwindigkeit 1177. 

765. - und Diazoreaktion des Bili-
- nach Magenoperation 671. rubins 1134. 
- beiMagenpolypen409,411, 1- bei Lebercirrhose 1176. 

750. - und TAKATA-Rcaktion 
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Leber 1171. 
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Amobendysenterie, Durchfalle 

bei 795. 
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Anamie, pemiziose und Zun- Appetitlosigkeit bei Gastritis Bakteriocholie, Therapie der 
genveranderungen 41, 51, 434. 1366. 
407. - und Ileus 795. Balantidium coli 795, 972. 

Analekzem 874. - bei Magencarcinom 695. Bandwurmerkrankungen 961. 
Analfissur 798. - bei Magenerkrankungen BANTIsche Krankheit, Mund-
Analfistel 874. 241, 416, 757, 762, 773. schleimhautblutungen bei 
Analprolaps 798, 874, 886. - bei Pankreaserkrankungen 41. 
Angina abdominalis 958, 959, 1028, 1064, 1090. BASEDowsche Krankheit ll. 

1091. Appetitstorungen, neurotische M. Basedow. 
- und Appendicitis 863. 486. Bauchdecken, Tonus der 797. 
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phagia lusoria 98. - bei Glykogenspeicher- i - - bei akuter gelber Leber-
- und Speiserohre 91, 98,109. krankheit 1300. atrophie H38, 1286, 
Aortenbogen, doppelter und - bei Icterus catarrhalis 1287.' 

Dysphagia lusoria 97. 1271. - - bei Cholangitis lI38. 
Aphthen 20. - bei Lebercirrhose 1248. - - bei Choledochusver-
- der Zunge 58. - bei Leberlues 1226. schluB ll37, 1I38. 
Appendicitis 862. - bei Lebermetastasen 1321. - - erhohtes bei Gesunden 
- und Cholecystopathie - bei Lebertuberkulose 1238. ll38. 

1340, 1359. - bei Lebervenenerkrankung - - bei hamolytischem Ik-
- chronische 864, 867. 1320. terus ll36, ll38, 
- - und Magengeschwiir - bei Lymphogranulomatose 1202, 1205. 

613. der Leber 1239. - - bei Hyperemesis gravi-
- und Colica mucosa 955. - und Magen 335, 729, 733. darum 1315. 
- und Darmtuberkulose 847. - bei NIEMANN-PICKscher - - bei Icterus catarrhalis 
- Erreger 862. ! Krankheit 1306. ll36, ll38, 1I98, 
- und Fremdkorper 863. ! - und Pankreaserkrankun- 1270, 1274. 
- Komplikation 867. gen 1023. - - - infectiosus 1266. 
- und Mesenterialvenen- - bei Pfortaderthrombose - - - neanotorum ll36. 

thrombose 867. 1318. - - bei latenter Hepato-
- und Obstipation 865, 936. - bei Tetrachlorkohlenstoff- pathie 1294. 
- Operation 871. vergiftung ll23. - - undLebercirrhose 1252. 
- und Pankreatitis 1059. Asymmetria faciei 28. - - und Leberglykogen-
- und Paraffinom 863. Atophanvergiftung und Leber mast ll60. 
- perforierte und Pankreas-! 1293, 1298. - - und Malaria lI38. 

nekrose 1084. Aufsto(\en und Magenerkran- - - bei mechanischem Ik-
- und Pfortaderthrombose kungen 245, 546, 695. terus lI36, lI38, 

1318. Autointoxikation, intestinale 1200. . 
- syphilitische 864. und Obstipation 940. - - Normalwert lI38. 
- Therapie 871. Avitaminosen und Achylie - - bei pemizioser Anamie 
- tuberkulose 864. 403, 412. lI36, ll38. 
Appendicopathie 867. - und Haarzunge 54. - - und Phosphorvergif-
Appetitlosigkeit und Appen- - bei Magenresektion 400. tung 1138. . 

dicitis 795. - Mundschleimhaut und 41. -- - und Pneumome lI38. 
- bei Cholecystopathie 1334. -- und Pankreatitis 1068. - - bei Salvarsanikterus 
- bei Darmerkrankungen - und Sprue 832. 1138, 1236. 

795. Azorllbin-S-Probe und Leber - - bei Schwangerschaft 
- bei Enteritis 795. lI87. 1314. 

94* 
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Bilirubin im Blut und septi­
scher Ikterus 1138. 

- - bei Stauungsleber 1318. 
- - bei Tetrachlorkohlen-

stoffvergiftung 1123. 
- Chemie 1129. 
- Diazoreaktion 1134, 1136. 
- direktes, Eigenschaften 

1I36. 
- im Duodenalsaft 1139. 
- - Bestimmungsmethodik 

1139. 
- - bei Choledochusver­

schluB 1139. 
- - bei hamolytischem Ik­

terus 1I39. 
- - bei Icterus catarrhalis 

ll39, 1274. 
- - bei latenter Hepato­

pathie 1294. 
- - bei pernizioser Anamie 

1139. 
- - bei Polyglobulie 1139. 
- - bei splenomegaler Le-

bercirrhose 1139. 
- in der Galle 1124. 
- und Hamatoidin 1130. 
- und Hamoglobinabbau 

1128. 
- im Harn 1139, 1206. 
- - bei akuter gelber Le-

beratrophie 1286. 
- - Bestimmungsmethoden 

1I39. 
- - bei hamolytischem Ik­

terus 1139. 
- - bei Icterus catarrhalis 

1206. 
- - - infectiosus 1266. 
- - bei Iatenter Hepato-

pathie 1294. 
- - bei mechanischem Ik­

terus 1206. 
- - und Pikrinsaurevergif­

tung 1139. 
- - praktische Bedeutung 

1192. 
- - und Trypoflavin 1I39. 
- in der Histaminquaddel 

ll38. 
- indirektes, Eigenschaften 

ll36. 
- krystallisiertes und Diazo­

reaktion 1138. 
- im Liquor cerebrospinalis 

1138. 
- im Magensaft 1I38. 
- im Pankreassaft 1I38. 
- im Speichel ll38. 
- im Stuhl 1140. 
- - bei akuter gelber Leber-

atrophie 1286. 
- in der Tranenfliissigkeit 

1I38. 
- Verhaltnis von direktem 

zum indirekten Biliru­
bin bei Ikterus 1I37. 

Sachverzeichnis. 

Bilirubinausscheidung und Blutbild bei akuter gelber 
Blockade des Reticulo- Leberatrophie 1287. 
endothels 1140. - bei Appendicitis 866. 

- und Gallenfistel 1133. - bei Cholangitis 1369. 
Bilirubinbelastungsprobe - bei Darmparasiten 961. 

1140, ll90. - bei Diinndarmcarcinom 
- bei Diabetes mellitus 1141. 908. 
- bei Icterus catarrhalis - bei epidemischem Ikterus 

1140. 1263. 
- bei Infektionskrankheiten - bei Icterus catarrhalis 

1217. 1271. 
- bei latenter Hepatopathie - bei Ileus 901. 

1I40, 1294. - nach Leberexstirpation 
- bei Lebertuberkulose 1239. 1I72. 
- bei M. Basedow 1I41. - bei Magencarcinom 726. 
- bei Narkoseschadigung - bei Magensyphilis 766. 

ll40. - bei MmuLIczscher Krank-
- praktische Bedeutung heit 80. 

ll93. - bei Pankreaserkrankungen 
- bei Schwangerschaft ll40, 1041. 

1314. - bei Pankreasnekrose 1083. 
- bei Stauungsleber 1318. - bei Sprue 833. 
Bilirubinbildung und direkte - bei subphrenischemAbsceB 

und indirekte Diazo- 1007. 
reaktion 1134. Blutbildung und Magen 224. 

- extracellulare ll3l. Blutdruck bei Icterus catar-
- und Ikteruspathogenese rhalis 1271. 

1199. - und Magengeschwiir 561. 
- und KUPFFERsche Stern- - bei Pankreaserkrankungen 

zellen 1132. 1040. 
- in der Leber 1112. - bei Pankreasnekrose 1083. 
- nach Leberexstirpation Blutgerinnung bei akuter geI-

1112, 1130. ber Leberatrophie 1287. 
- und Leberglykogen 1120. - bei Icterus catarrhalis 
- und Lebermetastasen 1134. 1272. 
- im Liquor 1131. Blutglykogen 1155. 
- in der Milz 1I31. I Blutgruppenferment im Spei-
- Ort der 1130. chel 66. 
- bei paroxysmaler Kiilte- Blutsenkungsgeschwindigkeit 

hamoglobinurie ll32. bei akuter gelber Leber-
- und Reticuloendothel atrophie 1287. 

1I32. - und Albumin-Globulin-
- Theorien der 1I35. Quotient 1I97. 
Bilirubinreaktion und Gallen- - bei Icterus catarrhalis 

sauren 1I37. 1I77, 1206. 
- und Harnstoff 1137. - bei Lebercirrhose 1177. 
- Mechanismus der 1I36, - bei mechanischem Ikterus 

1137. 1206. 
Bilirubinschwelle der Gewebe Blutungen s. a. Hamatemesis, 

1I38. Teerstuhl, Stuhlunter-
- der Niere 1I39. suchung. 
Biliverdin, Chemie 1128. - cholamische und Fibrino-
- im Duodenalsaft 1I39. gengehalt des Blutes 
- in der Galle 1124. 1176. 
Blei, Ausscheidung im Spei- - okkulte des Magens, Nach-

chel 66. weis 320, 560. 
Bleivergiftung und chronische - bei splenomegaler Leber-

Parotitis 76. cirrhose 1255. 
- und Darmspasmen 796. Blutzucker bei akuter gelber 
- und Leber 1299. Leberatrophie 1287. 
- und Mundschleimhaut 18, - und Blutdiastase 1036. 

39. - bei Cholecystopathie 1080. 
- und Obstipation 936. - bei Diabetes mellitus 1I61. 
- Speiserohrenlahmung bei - und Hypophyse 1I59. 

123. - nach Leberexstirpation 
Blut, okkultes im Stuhl 800. IlIO, IlII, 1I57. 
Blutbild und akute allgemeine - undMagengeschwiir 561. 

Peritonitis 1002, 1003. - bei M. Basedow 1161. 
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Blutzucker bei Pankreaser-' Chlor im Blut und Magen-I Cholecystitis und Cholelithiasis 
krankungen 1038. saftsekretion 223. 1346. 

- und Parotisexstirpation69. Chlorausscheidung bei Icterus - und Cholesterin im Blut 
- bei Schwangerschaft 1314. catarrhalis 1182. 1151. 
- bei Tetrachlorkohlenstoff- Chlorhaushalt und Magensaft- - Desinfizientien bei 1365. 

vergiftung 1123. . sekretion 221. - endogentoxische 1352. 
Blutzuckerkurve nach Adre- Chloroformvergiftung und - Erreger 1350. 

nalin als Leberfunk- Cholesterin im Blut - Fieber bei 247. 
tionsprobe 1161. 1150. - und Gallenblasencarcinom 

- - und Leberglykogen - Gallensauren im Duode- 1370. 
1161. nalsaft bei 1147. - und Gallenstauung 1351. 

- bei Leberschiidigungen - und Leber 1167, 1297. - und Gallensteinentstehung 
1160. Chlorverarmung und Achylie 1355. 

- bei Magencarcinom 727. 402. - und Hyperchlorhydrie 207. 
- undZuckerresorption1156. - und Duodenalstenose 414. - Infektionsmodus 1350. 
Blutzuckerlabilitat nach Ma- - und Pylorusstenose 414. - und Leberabscel3 1346. 

genoperation 672. Cholagoga 1124, 1363. - pathologische Anatomie 
Bothriocephalus latus 961. Cholangie und akute ikterische 1348. 
- - und Achylie 407. Hepatopathie 1278. - und Peritonitis 1000, 1345. 
- - und Glossitis 52. - und Ikteruspathogenese - und Pleuritis 1346. 
Botulismus und akute Magen- 1201. - und Tetrajodphenol-

lahmung 391. - Pathogenese 1368. phthalein 1352. 
- Speiserohrenlahmung bei Cholangiolitis, akute 1367. - Urobilinogen im Duodenal-

123. Cholangitis und Albumino- saft 1143. 
Brechneurosen und Magen- cholie 1153. Cholecystographie 1337, 1347. 

neurosen 487. - Anamie bei 1369. Cholecystopathie 1331. 
Brenztraubensaure bei Leber- - und biliare Lebercirrhose - und Achylie 411, 1334. 

exstirpation 1111. 1369. - Aerophagie bei 1334. 
Brom, Ausscheidung im Spei- - Blutbild bei 1369. - Atiologie 1348. 

chel 66. - capillaris 1367. - aktive Therapie 1362. 
Bromsulfaleinprobe bei akuter - direkte Bilirubinreaktion - und akute Pankreasnekro-

gelber Leberatrophie bei 1138. se 1082. 
1288. - Duodenalsondierung bei - und Allergie 1209. 

- und Leber 1188. 1369. - und Appendicitis 1340, 
- praktische Bedeutung - und Gallenblasencarcinom 1359. 

1193. 1370. - Bauchdeckenspannung 
- bei Tetrachlorkohlenstoff- - und Gallenblasenkolik I bei 1337. 

vergiftung 1123. 1369. - und Blutzucker 1080. 
Bronzediabetes 1256. - und Glykosurie 1080. - Cholecystographie bei 
Bulbiirparalyse, Speiserohren- - und Hepatitis 1369. 1337. 

lahmung bei 132. - und Ikterus 1369. - und Cholelithiasis 1333. 
B-Typ und Magengeschwiir - und Indigocarminprobe - und Cholesterin im Duo-

550. 1187. denalsaft 1153. 
Buttersaure, Abbau 1166. - Infektionsmodus 1350. - Desinfizientien bei 1365. 

Campherglykuronsauresyn -
these und Leber 1186. 

Caput medusae und Pfort­
aderthrombose 1318, 1319. 

Cardiacarcinom, Fehlen der 
Magenblase 718. 

Caries der Zahne 3. 
Carminativa 813. 
Carotinamie 1135, 1193, 1194. 
CAsTLE-Ferment bei chroni-

scher Enterocolitis 839. 
- und Leber 1197. 
- und Magen 196, 673. 
- nach Magenresektion 673. 
Cerasin bei M. Gaucher 1305. 
Cercomonas hominis 972. 
CHEYNE-STOKEssche Atmung 

bei Leberexstirpation 
1111. 

Chloraniimie und Achylie 406. 
- bei Magenresektion 399. 
Chlor im Blut bei Ileus 901. 

- intrahepatische 1367. - Diat bei 1362. 
- klinische Symptome 1369. - Differentialdiagnose 1358. 
- und LeberabsceB 1221, - und Duodenalgeschwiir 

1369. 1335, 1359. 
- und Lebercirrhose 1253. - Duodenalsondierung bei 
- lenta 1369. 1337. 
- und subakute gelbe Leber- - Duodenalspiilungen bei 

atrophie 1369. 1365. 
- und subphrenischer Ab- - Durchfalle bei 1334. 

scel3 1006. - und Dyskinesie der Gallen-
- und Tyrosin im Ham 1173. wege 1331, 1348. 
- Urobilinogen imDuodenal- - und Enteritis 1334, 1336. 

saft 1143. - Gallensediment bei 1337. 
- - im Ham 1144. - und Gastritis 431, 462, 
- und weil3e Galle 1125. 1334, 1340. 
- und Zahnfleischblutungen - und hiimolytischer Ikterus 

1197. 1359. 
Cholansaure, Chemie 1145. - HEADsche Zonen bei 1339. 
Cholecystektomie 1357, 1358, - Indikation zur Operation 

1366. 1366. 
Cholecystitis 1338, 1345. - Klinik 1331. 

abakterielle durch Gifte - und Lebercirrhose 1359. 
1352. - und Magenerkrankungen 

- und Acidismus 244. 241, 605, 607, 732. 
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Cholecystopathie, medikamen-
tiise Therapie 1363_ 

- und Menstruation 1314_ 
- und Migrane 1340. 
- Mineralwasser bei 1364. 
- und Pankreaserkran-

kungen 1049, 1340, 1359. 
- und Porphyrinurie 1359. 
- Prognose 1360. 
- und Pyelitis 1336, 1359. 
- pylorisches Syndrom bei 

1335. 
- und Pylorospasmus 1334, 

1358. 
- und Schwindel 246. 
- und sekundarer Diabetes 

mellitus 1078, 1079. 
- und Stauungsleber 1318, 

1359. 
- Stuhluntersuchung bei 

1337, 1338. 
- Therapie 1360. 
Choledochus, Anatomie 1326. 
Choledochuscarcinom 1371. 
Choledochuskompression bei 

Pankreatitis 1067. 
Choledochusstein und kom­

pletter und inkompletter 
CholedochusverschluB 
1207. 

- und Lebercirrhose 1253. 
Choledochusstenose, narbige 

und Ikterus 1358. 
Choledochusunterbindung, ex­

perimentelle 1120. 
CholedochusverschluB, aktive 

Therapie 1365. 
- bei Aneurysma der A. he­

patica 1320. 
- und Azorubin S-Probe 

1187. 
- Bilirubin bei 1138, 1139. 
- und Cholesterin im Blut 

1151. 
- und Duodenalsaft 1147, 

U51, 1154. 
- Galaktoseprobe bei 1207. 
- bei Gallenblasencarcinom 

1371. 
- und Hippursauresynthese 

U86. 
- und Indigocarminprobe 

U87. 
- Leucin und Tyrosin im 

Ham U73. 
- und Pankreasgang 1049. 
- schmerzloser. 1208. 
- durch Stein 1342. 
- Urobilin im Ham bei 1207. 
- und weiBe Galle U25. 
Cholekinese 1124. 
Cholelithiasis 1333, 1337. 
- aktive Therapie 1365. 
- und CholedochusverschluB 

Sachverzeichnis. 

Cholelithiasis und Fettsucht Cholesterin im Blut und Vita-
1355. min A 1195. 

- und Galaktosurie nach Be- - Chemie 1148. 
lastung 1163. - im Duodenalsaft 1151, 

- und Gallenblasencarcinom 1153. 
1208, 1370. - in der Galle U25, 1149. 

- Gallenblasenperforation - - und Gallensteinentste-
bei 1343. hung 1356. 

- und Glykosurie 1078. - im Ham 1152. 
- und Icterus infectiosus - undReticuloendothel1I84. 

1265. Cholesterinase 1149. 
- und Indigocarminprobe Cholesterinester 1149, 1151. 

1187. Cholesterinsynthese im Kiir-
- Indikation zur Operation per 1149. 

1366. Cholsaure, Chemie 1145. 
- Kolik bei 1333, 1340. Chromodiagnostik der Leber 
- und Magenneurosen 482, 1186. 

484. - und Lebercirrhose 1252. 
- und Nephrolithiasis 1359. - bei tertiarer Leberlues 
- Prognose 1360. 1228. 
- und sekundarer Diabetes - bei Tetrachlorkohlenstoff-

mellitus 1078, 1079. vergiftung 1123. 
- Ventilstein 1341. Chromoskopie des Magens 298. 
Cholepathia spastica 1349. Cirrhose cardiaque 1317. 
Cholera hemiaire 904. Cirrhosis hepatis s. Leber-
- und Magensaftverlust 415. cirrhose. 
- und Pankreatitis 1046. - ventriculi 769, 770. 
Cholerese 1124, 1363. I Coecalplatschern bei Garungs-
Cholesterin, Bestimmungs- dyspepsie 821. 

methoden 1150. Coecum, Anatomie 791. 
- im Bl ut bei akuter gelber - gekipptes 924. 

Leberatrophie 1151, - und HEADsche Zonen 798. 
1288. - bei Mesenterium ileocoli-

- - bei Chloroformvergif- cum commune 922. 
tung 1150. - mobile 924. 

- - bei Cholecystitis 1151. - Riintgenuntersuchung 870. 
- - bei Choledochusver- I Coecumhochstand 924. 

schluB 1151. I Coecumtuberkulose 847. 
- - nach Cholesterinzufuhr Colica mucosa DIi4. 

1150. - - und allergische Durch-
- - und Gallensteinentste- faHe 836. 

hung 1355. - - und Darmspasmen 796. 
- - bei Glykogenspeicher- - - und Obstipation 945. 

krankheit 1302. - - und Stuhlunter-
- - bei Icterus catarrhalis suchung 800, 954, 

1151, 1273. 956. 
- - bei Leberexstirpation - spastica und chronische 

1113, 1150. Appendicitis 867. 
- - bei Leberlues 1223. Colitis und Coloncarcinom 
- - bei Lebertuberkulose 873. 

1239. - croupiise und Vitamin B-
- - bei Lipoidnephrose Mangel 852. 

1150. - diphtherische 852. 
- - bei Lipoidosen 1309. - Durchfalle bei 795. 
- - und Menstruation 1314. - der Flexuren 872. 
- - nach Milzexstirpation - und habituelle Obstipa-

1150, 1184. tion 944. 
- - nach Olzufuhr 1168. - infiltrativa 871. 
- - bei Phosphorvergiftung - lokale 872. 

1150. - mucosa s. Colica mucosa. 
- - bei Schwangerschaft - und Pankreatitis 1065. 

1150, 1314. - bei Quecksilbervergiftung 
- - bei SCHULLER-CHRI- 852. 

STIANscher Krank- - ulcerosa 863. 
1342. 

- mit CysticusverschluB 
1342. 

- Darmblutung bei 1345. 

I 
heit 1307. Colon, Dehnungsgeschwiire 

- - bei Tetrachlorkohlen- 846. 
stoffvergiftung 1123, - Decubitalgeschwiire 846. 
1150. I - Palpation 797. 



Colon, Rontgenuntersuchung 
804. 

- Schleimhautirritation 807. 
Coloncarcinom 906. 
Colondivertikel 933. 
Colonfistel und Magencarci-

nom 729. 
- bei mcus jejuni pepticum 

669. 
Colonmotilitat 793. 
Colonperistaltik und habituelle 

Obstipation 939. 
Colonpolypen 913, 917. 
- und Magenpolypen 748. 
Colonsarkom 916. 
Colonspasmen und Cholecysto-

pathie 1335. 
Colontuberkulose und Colon-

carcinom 915. 
- Rontgenbild 849. 
Coloptose 926. 
Coma basedowicum und Leber 

1312. 
- diabeticum und Pankreas 

1021. 
- hepaticum und MILLON­

sche Probe im Harn 
1173. 

- hypochloraemicum 41-5. 
Concretio ventriculi 339. 
COURVOIsIERsches Zeichen 

bei Choledochusver­
schlull 1207. 

- - bei Gallenblasencarci­
nom 1371. 

-- - und Pankreaskopftu-
mor 1023, 1090. 

- - bei Pankreatitis 1067. 
Cysticusverschlull 1341. 
- und Cholecystographie 

1347. 
- und Gallenblasenempyem 

1345. 
Cystinbelastung bei Leber­

krankheiten 1173. 

Darm, Anatomie 791. 
- Durchblutung des 792. 
- embryologische Entwick-

lung 920. 
- Formanomalien 919. 
- Lageanomalien 919. 
- nervose Erkrankungen936. 
- Parasiten des 960. 
- Pendelbewegungen 793. 
- und Protozoeninfektion 

972. 
- Rontgenuntersuchung 802. 
- Schleimkolik s. Colica 

mucosa. 
- Tonus 792. 
Darmangiom 918. 
Darmaktinomykose und 

Darmstenose 894. 
Darmasthma und Colica mu­

cosa 954. 
Darmbakterien 794, 901. 

Sachverzeichnis. 

Darmblutung bei Cholelithi-
asis 1345. 

- bei Colitis ulcerosa 856. 
- bei Coloncarcinom 907. 
- bei Colondivertikel 934. 
- medikamentose Behand-

lung 815. 
Darmcarcinom s. auch Rec­

tumcarcinom, Colon­
carcinom 906. 

- und Darmpolypen 913. 
- und Faulnisdyspepsie 829. 
- Therapie 915. 
Darmcysten 918. 
Darmechinococcus 918. 
Darmerkrankungen, Abfiihr-

mittel bei 812. 
- Absorbentien und Ad-

stringentien bei 811. 
- allgemeine Diagnostik 794. 
- - Therapie 807. 
- und Anamie 797. 
- und Anamnese 795. 
- und Appetitlosigkeit 795. 
- Bakteriophag bei 814. 
- bactericide Mittel bei 814. 
- Diat bei 807, 808, 809. 
- und Durchfalle 795. 
- Fermentbehandlung 814. 
- Fette in der Nahrung 

809. 
- und Flatulenz 795. 
- und HEADsche Zonen 798. 
- und Inspektion 797. 
- Kataplasmen bei 810. 
- Klysmen bei 810. 
- kiinstliche Ernahrung bei 

809. 
- Massage bei 810. 
- medikamentose Therapie 

810. 
- und Meteorismus 795. 
- Pepsinbehandlung bei 814. 
- physikalische Therapie 

810. 
- und Schmerzen 796. 
- subaquales Darmbad bei 

810. 
- Substitutionstherapie bei 
. 814. 
- Uzara bei 811. 
- und Zunge 797. 
Darmfaulnis 794. 
Darmfermente 793. 
Darmfibrom 918. 
Darmflora 400, 405. 
- undMagenresektion 400. 
Darmfunktion, Untersuchung 

der 798. 
Darmgangriin und Zungen-

belag 50. 
Darmgeschwiire 846, 853. 
- syphilitische 851. 
- tuberkulose 847. 
Darmgarung 794. 
DarmgefaIle, Erkrankungen 

der 968. 
Darmgerausche 799. 
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Darmintussuception und Ileus 
898. 

Darminvagination bei Darm-
polypen 913. 

- und Ileus 898. 
Darmkompression 914. 
Darmlipom 918. 
Darmmotilitat 792, 797, 799, 

804, 809, 811, 813, 833, 
844, 895. 

Darmmyom 918. 
Darmparasiten s. Tanien, 

Bothriocephalus, Ascaris, 
Oxyuren, Trichocephalus, 
Ankylostoma,Necator, Tri­
china, Strongyloides, My­
iasis 961. 

Darmpolypen 917. 
Darmresorption 793, 794, 799, 

1155, 1165, 1170. 
Darmsarkom 911t 
Darmsekretion 793. 
- bei chronischer Enteritis 

844. 
- Untersuchung mit Duo­

denalsonde 798. 
Darmspasmen bei Bleivergif-

tung 796, 811. 
Darmstenose 893. 
- bei Colitisulcerosa 856, 894. 
- und Coloncarcinom 915. 
- Peristaltik bei 797. 
DarmsyphiIis 861. 
- und Darmstenose 894. 
Darmtuberkulose 847. 
- und Darmcarcinom 915. 
- Durchfalle bei 795, 847. 
Darmtumoren, gutartige 913, 

918. 
Darmverschlull s. Ileus. 
- arteriomesenterialer s. a. 

tiefer Duodenalver­
schlull 388, 899. 

Darmvolvulus und Ileus 899. 
Decholin und Leberdurchblu­

tung 1108. 
Defakation, psychische Ein-

fliisse auf 817. 
Dentin 1. 
- und Pulpitis 4. 
Dermatitis herpetiformis, 

Mundschleimhaut und 43. 
Dermoide des Mundbodens 3'1'. 
- der Zunge 60. 
Desoxycholsaure, Chemie 

1145. 
Dextrose bei Leberexstirpa. 

tion 1110, 1111, 1155. 
- Resorption im Darm 1155. 
- Umwandlung in Lavulose 

in der Leber 1155, 1161. 
Dextrose belastungsprobe als 

Leberfunktionsprobe 
1160. 

- bei Teilresektion der Le­
ber 1114. 

- bei Tetrachlorkohlenstoff­
vergiftung 1123. 
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Dextrose-Insulin-Wasserbela­
stung als Leberfunktions­
probe 116l. 

Diabetes mellitus und Bili­
rubinbelastungs­
probe ll4l. 

- - und Blutzucker ll6l. 
- - und Cholecystopathie 

1078, 1079. 
- - und Cholesterin im 

Duodenalsaft ll51. 
- - und Infektpankreatitis 

1064. 
- - und Leberglykogen 

ll58. 
- - Mundschleimhaut bei 

40. 
- - und Pankreaserkran­

kungen 1066, 1071, 
1078, 1088, 1091. 

- - Paradentose bei 40. 
- - und Parotitis 73, 1078. 
- - und Primaraffekt der 

Mundschleimhaut 33. 
- - sekundarer 1077. 
- - und Speicheldriisen 67. 
- - Speichelverminderung 

bei 72. 
- - und Ulcus ventriculi 

1080. 
- - und Urobilin im Harn 

1143. 
- - Zunge bei 62. 
Diastase im Blut 1032, 1034, 

1035, 1036. 
- im Darm 793. 
- im Harn bei Pankreas-

erkrankungen 1033, 
1034, 1065, 1069, 1083, 
1089, 1302. 

- im Speichel 66. 
Dickdarm s. Colon. 
- Anatomie 79l. 
Dickdarmileus 903. 
Dickdarmstenose, Spiegelbil-

dung bei 896, 897. 
Diazoreaktion s. Bilirubin. 
Dioxyaceton, Dextrosebildung 

in Leber ll57. 
Dioxyacetonbelastung als Le­

berfunktionsprobe 1165. 
Diphtherie und Gastritis 430. 
- Speiserohrenlahmung bei 

123. 
- und Speiserohrenstruktur 

ll3. 
- Zungentonsillen bei 58. 
Diploglossie 47. 
DIssEscher Raum, Anatomie 

1104. 
- - bei seroser Entziindung 

112l. 
Diurese bei Leberkrankheiten 

1180, 1181, 1261, 1324. 
Dolichosigma 924, 926. 
Ductus pancreaticus s. Pan­

kreasgang 1048. 

Sachverzeichnis. 

Diinndarm, Anatomie 79l. 
- Rontgenuntersuchung 802. 
- Spiegelbildung bei chroni-

scher Enteritis 845. 
Diinndarmcarcinom 907, 908. 
Diinndarmgeschwiire 845. 
Diinndarmsarkom 912, 916. 
Diinndarmstenose 894. 
- und Anamie 797, 895. 
- syphilitische 851. 
Diinndarmtuberkulose, Ront-

genbild 851. 
Duodenalcarcinom 909, 913. 
Duodenaldivertikel 930. 
- und Duodenalgeschwiir 

613, 930. 
- und Pankreascarcinom 931. 
- und Pankreatitis 1059. 
Duodenalgallenblasenfistel 

589. 
Duodenalgeschwiir und Achy­

lie 411. 
- Altersdisposition 514. 
- Anatomische Pathologie 

515. 
- und Bulbusdeformitat 523, 

572. 
- und Cholecystopathie 

1335, 1359. 
- und Darmstenose 894. 
- und Divertikelbildung 523. 
- doppeltes 581. 
- und Duodenaldivertikel 

613, 930. 
- und Duodenalstenose 585. 
- und Fettleber 1295. 
- und Gastritis 441, 522. 
- Gastroenterostomie bei 

642. 
- Gelbsucht bei 247. 
- Glykosurie bei 583. 
- groBe Blutung bei 591. 
- Haufigkeit 51l. 
- HeiBhunger bei 244. 
- Klettertyp der Magen-

sekretion 266, 557. 
- Krankheitsverlauf 58l. 
- und Magengeschwiir 519, 

581, 604. 
- Magenresektion bei 640. . 
- Magensaft bei 208, 220, 

557. 
- Magenspasmen bei 352. 
- multiple 572. 
- Operationsindikation 636, 

651. 
- Operationsmethoden 639. 
- Operationsmortalitat 65l. 
- und Pankreaserkrankun-

gen 614, 1020, 1052, 
1059. 

- unterhalb der Papilla Va-
teri nach Operation 658. 

- Pathogenese 524. 
- Perforation 585. 
- und Perigastritis 339. 
- und pylorisches Syndrom 

545. 

Duodenalgeschwiir, Resek-
tionserfolge 650. 

- Schmerztyp 242. 
- Sitz 521. 
- und spastischer Sanduhr-

magen 365. 
- und subphrenischer Ab-

sceB 1006. 
- Superaciditat bei 207. 
- nach Verbrennungen 846. 
- und Witterung 243. 
Duodenalperforation, Thera­

pie 589. 
Duodenalpolypen 917. 
DuodenalriickfluB und Magen­

saftsekretion 204, 218. 
Duodenalsaft bei akuter ikte­

rischer Hepathopathie 
1270. 

- nach Xtherreiz 1028. 
- und Bilirubin 1139. 
- und Biliverdin 1139. 
- bei Cholangitis 1369. 
- bei Cholecystektomie 1258. 
- bei Cholecystopathie 1337. 
- bei CholedochusverschluB 

ll54. 
- bei Dyskinesie der Gallen­

wege 1332. 
- Eisen im 1153. 
- Fermentbestimmung im 

293, 1029. 
- Fibrinogen bei Phosphor­

vergiftung 1152. 
- fortlaufende Bestimmung 

1029. 
- und Gallenblasenkontrak­

tion 1330. 
- und Gallensauren 1147. 
- und Gallenstoffwechsel 

1154. 
- bei hamolytischem Ikterus 

1205. 
- und Mineralien 1153. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1028. 
- und Urobilinogen ll43. 
Duodenalsarkom 916. 
Duodenalspiilung bei Leber-

erkrankungen 1213. 
Duodenalspiilungen bei Chole­

cystopathie 1365. 
- bei Icterus catarrhalis 

1282. 
- bei Lebercirrhose 126l. 
Duodenalstenose bei Adhasi­

onen 615. 
- Chlorverarmung bei 414. 
- und duodenaler RiickfluB 

387. 
- und Duodenalgeschwiir 

;')85. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1042, 1071, 1089. 
- Pylorusinsuffizienz bei 320. 
- tiefe 386. 
Duodenalsonde, Technik ll54. 



Duodenitis nach Magenopera-
tion 655_ 

- und Pankreatitis 1044_ 
- Rontgenbild 575. 
Duodenum, Blutversorgung 

792. 
- Bulbusdeformitii.t 572. 
- Deformierung durch Gal-

lenblase 336. 
- Druck und Motilitii.t 192. 
- Erweiterung bei Duodenal-

stenose 389. 
- - bei tiefer Stenose 387. 
- inversum 922. 
- liberum 333. 
- mobile 919, 922, 924. 
- Rontgenuntersuchung 570. 
Durchfalle, achylische 241, 

245, 404, 1213. 
- bei Addison 816. 
- Adstringentien bei 811. 
- allergische 817, 834. 
- - und Colica mucosa 836. 
- und Amobendysenterie 

795. 
- anaphylaktische 795. 
- bei Appendicitis 865, 867. 
- bei Balantidium coli 973. 
- Begriffsbestimmung 816. 
- bei Cholecystopathie 1334. 
- bei Cholera 795. 
- bei chronischer Entero-

colitis 839. 
- und Colitis 795. 
- bei Colondivertikel 934. 
- bei Darmsarkom 917_ 
- bei Darmtuberkulose 795, 

847. 
~ Diat bei 808, 809. 
- Dickdarm- 818. 
- Diinndarm- 818. 
- bei Dyspepsie 796. 
- endokrin bedingte 838. 
- bei Enteritis 795, 843. 
- bei Erysipel 835. 
- bei Faulnisdyspepsie 827, 

828. 
- bei Grippe 835. 
- bei Infektion mit Balan-

tidium coli 795. 
- bei Lamblia intestinalis 

973. 
- bei Leukamie 853. 
- bei lokaler Colitis 872. 
- bei Magencarcinom 708. 
- und Magenerkrankungen 

245. 
- nach Magenoperation 671. 
- bei Malaria 835. 
- bei Masem 835. 
- und M. Basedow 795, 836. 
- nervose 817. 
- und Obstipation 245. 
- bei Pankreaserkrankungen 

245, 1027, 1062, 1090. 
- bei Peritonitis tuberculosa 

1013. 

Sachverzeichnis. 

Durchfii.lle beiPfortaderthrom-
bose 1318. 

- bei Pneumonie 835. 
- psychische 795. 
- und Rectumerkrankungen 

795. 
- bei Ruhr 795. 
- bei Sepsis 834. 
- Sommer- 821. 
- bei StercoraldiarrhOe 945. 
- bei Typhus abdominalis 

795. 
- Ursachen 815, 821. 
- und Wasserverarmung796, 

797. 
Durst und Magenerkrankun-

gen 244, 435. 
Dyscatabrosis angiologica 97. 
Dyschezie, Behandlung 950. 
Dyschylie und Gastritis 430. 
Dysenterie und Colitis ulce-

rosa 861. 
- und Darmstenose 894. 
- und Parotitis 73. 
Dyspepsia pancreatica 1027. 
Dyspepsie und Durchfalle 796. 
- Faulnis-, s. Faulnisdyspep-

sie 827. 
- Fasten bei 807. 
- Garungs- 819. 
--:- und Lebercirrhose 1243. 
- und Leukoplakie der Mund-

schleimhaut 30. 
Dysphagia lusoria bei abnor­

mem Verlauf der A. 
subclavia dextra 97. 

- - bei Aortenaneurysma 
98. 

- paradoxa 343. 
- sonora 123. 
- spasmotica 119. 
Dysphagie 90, 135, 246, 343. 
Dyspraxia intestinalis inter-

mittens angiosclerotica 959. 

ECKsche Fistel und Leber­
funktion 1108, 1115, 
1185. 

- - und N ervensystem 
1116. 

Eisen im Duodenalsaft 1153. 
- in der Galle 1125, 1153. 
- im Ham 1153. 
Eisenablagerung und Reti­

culoendothel 1184. 
Eisenstoffwechsel bei Bronze­

diabetes 1256. 
- bei Hamochromatose 1153, 

1256. 
- bei Icterus catarrhalis 1153. 
- und Leber 1182. 
- bei Lebercirrhosen 1153. 
- bei pernizioser Anamie 

1153. 
- bei Polycythiimie 1153. 
EiweiBkost bei Lebererkran­

kungen 1210. 
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EiweiBresorption im Darm 
794, 1170. 

EiweiBstoffwechsel und Leber 
1170. 

EiweiBverdauung bei Pan­
kreaserkrankungen 1027. 

EiweiBzerfallstoxikose und 
Lebererkrankungen 1218. 

Eklampsie der Kinder und 
Schmelzhypoplasie der 
Zahne 2. 

- und latente Hepatopathie 
1315. 

Elektrogastrogramm 189. 
Encephalitis, Magenspasmen 

bei 352. 
- lethargica und Parotitis 73. 
- - und SpeichelfluB 70. 
Endophlebitis obliterans he­

patica 1319. 
Entamoeba buccalis 28. 
Enteritis s. auch Enterocolitis 

842. 
- und Achylie 404. 
- anaphylactica 835. 
- und Appetitlosigkeit 795. 
- und Cholecystopathie 1336. 
- chronische 842. 
- - und Faulnisdyspepsie 

82S. 
- und Durchfalle 795, 843. 
- Fasten bei S07. 
- und Gastritis 457. 
- und Lebercirrhose 1243. 
- und Urobilinogen im Ham 

1144. 
Enterocolitis 838. 
Enterokinase 793. 
Enterokokken und Entero-

colitis 837. 
Enteroptose 925. 
- und Gastroptose 494. 
- und Habitus asthenicus 

247. 
- Verschieblichkeit des Py­

lorus 24S. 
Entgiftung und Leber 11S4. 
Entziindung, serose und Leber 

1121, 1279, 1290. 
Epidermolysis bullosa dystro-

phica 115. 
- - der Zunge 59. 
Epulis 3S_ 
Erbrechen bei akuter allge­

meiner Peritonitis 
1001. 

- - Magenlii.hmung390,392. 
- bei Appendicitis 865. 
- bei Cholecystopathie 1334. 
- bei Colica mucosa 956. 
- bei Embolie der Mesen-

terialgefaBe 958. 
- bei Enterocolitis 83S. 
- bei epidemischem Ikterus 

1263. 
- ohne Erbrochenes 367. 
- fakulentes bei Gallenstein-

ileus 1345. 
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Erbrechen bei Fremdkorpern 
im Magen 781. 

- galliges, bei tiefer Duode-
nalstenose 388. 

- bei Gastritis 435, 437. 
- bei Gastroparese 397. 
- und Gewichtsabnahme 

241. 
- bei Glykogenspeicher-

krankheit 1301. 
- und Hiatushernien 348. 
- bei Hyperglobulie 487. 
- beim Hypertonus 487. 
- bei Ileus 902. 
- bei Magencarcinom 695, 

701. 
- und Magenerkrankungen 

245, 360, 364, 367, 414, 
435, 472, 484, 545, 757, 
764, 773, 779. 

- nach Morphiumpraparaten 
487. 

- nervoses 487. 
- und Oesophagusruptur 109. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1027, 1085. 
- bei peritonealen Adhasio­

nen 1011. 
- bei Pylorusstenose 375, 

377. 
- Reflexvorgang beim 487. 
- und Rumination 492. 
- und SpeichelfluB 71. 
- bei Speiserohrenerkran-

kung 112, 114, 140. 
- und Strangulationsileus 

903. 
- und Tetanie 417. 
Erepsin im Darm 793. 
Ernahrung und Darmerkran-

kungen 809. 
- und Galaktoseprobe 1163. 
- kiinstliche 810. 
- und Lebercirrhose 1245. 
- und Leberglykogen 1160. 
Erythema exsudativum multi­

forme, Mundschleimhaut 
und 43. 

Erythrocytenresistenz bei 
hamolytischem Ikterus 
1205. 

- bei Icterus infectiosus 
1267. 

Exfoliatio areata linguae 53. 

Facies abdominalis und akute 
allgemeine Peritonitis 
1001. 

- hippocratica und perforier-
tes MagengeschwUr 247. 

Faeces s. Stuhluntersuchung. 
Faulnisdyspepsie 827. 
Farbstoffausscheidung durch 

die Leber s. auch Chromo­
diagnostik und die einzel­
nen Farbstoffe 1186. 

Sachverzeichnis. 

FEDEsche Krankheit 36. I Garungsdyspepsie 672, 819. 
Fermente der Galle 1153. i Galaktose im Blut nach Be-
- im normalen Magensaft! lastung 1164. 

196. : - bei Leberexstirpation 1110, 
Fermententgleisung bei Pan- I 1111, 1162. 

kreaserkrankungen 1032, - Resorption im Darm 1155. 
1055, 1065, 1089. I Galaktoseprobe bei akuter 

Fett im Blut bei Icterus catar- gelber Leberatrophie 
rhalis 1273. 1163, 1287. 

Fettabbau 1166. - bei Alkoholikern 1163. 
Fettleber s. Leber, Fett-. - bei CholedochusverschluB 
Fettresorption im Darm 793, 1207. 

1165. - bei Cholelithiasis 1163. 
Fettsauren, Abbau der 1166. T- hei epidemischem Ikterus 
- im Blut nach Adrenalin- 1262. 

injektion bei Leber- - und Ernahrung 1163. 
cirrhose 1169. - nach FIESSINGER 1164. 

- in der Galle 1125, 1153. - bei Glykogenspeicher-
- gesattigte und ungesattigte krankheit 1301. 

1165, 1167, 1169, 1197.1- bei hamolytischem Ikterus 
Fettstoffwechsel und Vita- , 1163_ 

min A 1195. ' ~ bei Icterus catarrhalis 
Fettstiihle und Achylia gastri- i. 1163, 1206, 1272. 

ca 1027. '- bei Infektionskrankheiten 
- bei M. Basedow 836. 1217. 
- bei Pankreaserkrankungen 1- intravenose 1164. 

1024, 1068. 1- bei latenter Hepatopathie 
- bei Sprue 832. ,1294. 
- bei Ulcus jejuni pepticum - und Lebercirrhose 1163, 

671. 1206, 1252. 
Fettsucht und Cholelithiasis - und Leberglykogen 1163. 

1355. - bei Leberlues 1206, 1222. 
- und Parotishypertrophie - bei Lebermetastasen 1163, 

77. 1321. 
Fettverdauung und Pankreas- - bei mechanischem Ikterus 

erkrankungen 1025, 1026. 1163. 
Fettvertraglichkeit und Pan- - und Menstruation 1314. 

kreascarcinom 1091. - Methodik 1164. 
Fibrinogen im Blut bei Leber- - praktische Bedeutung 

erkrankungen 1176, 1192. 
1272, 1278. - bei Salvarsanikterus 1206. 

- im Duodenalsaft bei Phos- - bei Scharlach 1217. 
phorvergiftung 1152. - bei Schwangerschaft 1314. 

Fibrinogenbildung in der Le- - bei Stauungeleber 1163. 
ber 1172. - bei Teilresektion der Leber 

- undReticuloendothel1172. 1114. 
Fibropenie, Mundschleimhaut­

blutungen bei 41. 
Fissura ani 885. 
Flatulenz und Aerophagie 226, 

245. 
- Carminativa bei 813. 
- bei Darmerkrankungen 

795. 
- bei Magenerkrankungen 

245. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1027. 
Fleischintoxikation bei ECK­

scher Fistel 1117, 1118. 
Foetor ex ore 43. 
- hepaticus bei akuter gelber 

Leberatrophie 1286. 
- und Magenerkrankungen 

245. 
FORDYCESche Krankheit 40. 
Fuchsin S-Probe und Leber 

1190. 

- bei tertiarer Leberlues 
1128. 

- bei Tetrachlorkohlenstoff-
vergiftung 1123. 

- bei Typhus 1217. 
Galakt~seproben 1162. 
Galle, Atherschwefelsauren in 

der 1125; 1153. 
- Aktivierung der Pankreas-

fermente 1044. 
- Bilirubin in der 1124. 
- Biliverdin in der 1124. 
- Calcium in der 1125, 1153. 
- Cholesteringehalt 1125, 

1149. 
- Eindickung in Gallenblase 

1328. 
- Eisen in der 1125, 1153. 
- EiweiB in der -, s. Albu-

minocholie. 
- enterohepatischer Kreis­

lauf der 1124. 
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Galle, Fermente der 1153. Gallenblasenkontraktion nach I Gallensauren im Stuhl 114S. 
- Fettsauren in der 1125, Hypophysin 1329, 1330,. - und Taurin 1146. 

1153. 1349. 1-- hei Tetrachlorkohlenstoff-
- Gallensauren in der 1124. Gallenblasenoperation, Morta- . vergiftung 1123. 
- Glykuronsauren in der litat 1366. r - bei Toluylendiaminvergif-

1125, 1153. Gallenblasenpapillom 1370. I tung 1121. 
- bei hamolytischem Ikterus Gallenblasenperforation bei 'Gallensaureausscheidung 

1205. Cholelithiasis 1343. 1146. 
- Harnsaure in der 1153. - undPankreasnekrose 1084. - bei ECKscher Fistel IllS. 
- Harnstoff in der 1125, Gallenblasenreflex 1329. Gallensauresynthese im Kiir-

1153. Gallenblasensarkom 1370. per 1146. 
- Kalium in der 1125, 1153. Gallencapillaren, Histologie Gallensediment bei Chole-
- Lamblieninfektion 1154.. 1104, 1326. cystopathie 1337. 
- Leber- und Blasen- 132S. 1 Gallenfarbstoff s. Bilirubin. Gallensekretion 1124, 1328. 
_ Mikroorganismen der 1151 1 Gallenfarbstoffe, Chemie 1126. Gallenstauung und Chole-

1153. ' , Gallenfistel, Bilirubinausschei- cystitis 1351, 1354. 
_ Mineralien der 1153. ! dun~ bei 1133. Gallensteinbi~dung und Ma-
_ Mucine der 1153. 'Gallengange und Pankreas- genoperatlOn 672. 
_ Natrium in der 1125, 1153. I· gange, Bezie~ungen 1046. Gallensteine und Darmstenose 
_ und Pankreasnekrose 1055. Gall~ngangsatresle und Leber- .894: 
_ Phosphatide in der 1125! Clrrhose 1253. . - EIllteilung der 1357. 

1153 ' GallengangsverschluB, bellIg- - Entstehung 1353. 
_ Phosphor in der 1153. ner und I?aligner 1207. - und Gallenstauung 1354. 

P rph ' . d 1124 - und Lebercmhose 1253. - und Kupfer 1356. 
- 0 yrIlle III er. d U b'l' . H . P nkr 1047 _ Reaktion 1125. - un ro I III 1m arn - 1m a easgang , 
_ R st- 1330 1143. 1049. 
_ R:st N' 'd r 1153 Gallenmenge, tagliche 1124. - und Vitamin A-Mangel 
_ saur~ u~~ a~kalische Va- Gallenp.~ritonitis 13~6. 1195. 

I d 1124 Gallensauren, BestImmungs- - Zusammensetzung 1354. 
_ Ur eb1~~ .;rd li24 methoden 1147. Gallensteinileus 1345. 

U °bil~ ~ I ~r d l' 124 - und Bilirubinreaktion Gallensteinkolik 1333, 1340. 
- r? Illogen III er . 1137. _ und Glykosurie 1079. 
- welBe 1125. . . _ im Blut 114S. - und Leberlues 122S. 
- - und CholangItIs 1125. __ bei akuter gelber Leber- - Therapie 1360. 
- - und Choledochusver- t h' 1287 . k' hI B 1125 a rop Ie . . GallenstClnkran helt s. Chole-

b ~c H dr . . - - bei Icterus catarrhahs lithiasis. 
- - e~elleZe 1~~~ veSICae ~148, 1272. Gallensteinperforation und 

. - - belmechallIschemIkte- Magenblutung 597. 
Gallenblase, Anatomie 1327. rus 1148. Gallenstoffwechsel 1123. 
- Bakterien in der 1350. _ Chemie 1145. _ PrUfung mit Duodenal-
- und Deformierung des _ als Choleretica 1126. sonde 1154. 

Duodenum 336. _ und Diazoreaktion des Gallenthromben und Ikterus-
- Dyskinesie der 1331, 1332, Bilirubins 1134. pathogenese 1201. 

1347. _ diuretische Wirkung 1181. Gallenwege, Anatomie 1325. 
- Eindickungsfunktion 1328. - im Duodenalsaft 1147, - Beteiligung bei Duodenal-
- Lamblieninfektion der 1192, 1314. geschwur 582. 

1350. - enterohepatischer Kreis- - - bei Magengeschwur 582. 
- nervose Beeinflussung lauf der 1146. - Dyskinesie der 247, 1046, 

1331. - und Fettresorption 793, 1331, 1333, 1348, 1349. 
- Resorptionsfahigkeit 1328. 1146, 1165. - Infektionsmodus 1350. 
- Stauungs- 1349. _ in der Galle 1124. - Motilitiit und Mundhohle 
Gallenblasencarcinom 1370. - und Glykokoll 1146. 28. 
Gallenblasenempyem 1345. - bei hamolytischem Ikterus Gallenwegserkrankungen und 
Gallenblasenentleerung 1329. 1205. Pankreatitis 1034, 1059. 
Gallenblasenerkrankungen s. - und Harn 1148. Gastralgie und Pankreas-

auch Cholecystopathie. - - bei akuter gelber Leber- schmerz 1021. 
- und Atrophie der Zungen- atrophie 1286. Gastritis 42l. 

schleimhaut 51. - _ bei Icterus catarrhalis - und Achylie 401, 440. 
- und Speiserohrenkrampf 1271. - und Acidismus 244, 438, 

119. - - praktische Bedeutung 493. 
Gallenblasenexstirpation s. 1192. - Aciditatskurve bei 264, 

Cholecystektomie. - und Ikterus 1199. 265. 
Gallenblasenfibrom 1370. - und KUPFFERSche Stern- - Atiologie 427. 
Gallenblasengangran 1345. zellen 1146. - akute und chronische 437. 
Gallenblasenhydrops 1342. - bei Leberexstirpation - - Diagnose 459. 
Gallenblasenkolik 836, 1329, 1112, 1146. - - exogene 436. 

1330, 1340, 1349, 1352, - und Salyrgandiurese 1180. - durch Alkalitherapie 628. 
1360, 1362, 1369. - Stoffwechselwirkung 1147. - und Alkohol 428, 452. 
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Gastritis und Allergie 432. 
- und Amyxie 430. 
- Antrum- 523. 
- atrophische 454, 456, 706. 
- Bakterien im Magensaft 

bei 450. 
- Beschwerdekomplex 422. 
- Bluttransfusion bei 467. 
- Blutungen bei 441, 458. 
- CAsTLE-Ferment bei 446. 
- Chloride bei 444. 
- und Cholecystopathie 431, 

462, 1334, 1340. 
- Chromoskopie bei 299. 
- chronische 438. 
- - und Achylie 443, 402. 
- - und Magencarcinom, 

Differentialdiagnose 
731. 

- corosiva 471. 
- Diat bei 462. 
- bei Diphtherie 430. 
- dolorosa 440. 
- Diinndarm bei 457. 
- und Duodenalgeschwiir 

441, 522. 
- Durst bei 244, 435. 
- Dyschylie und 430. 
- EiweiBgehalt des Magen-

saftes bei 295, 447, 449. 
- embolische 452. 
- endokrine Storungen und 

427. 
- und Enteritis 457. 
- enterogene 334. 
- Erbrechen bei 435, 437. 
- erosiva, Gastroskopie bei 

451. 
- und Fieber 436. 
- nach Gastroenterostomie 

646, 655. 
- Gastroskopie bei 324, 450. 
- bei Gelbfieber 430. 
- Geschmackstorungen bei 

244. 
- und Hamatemesis 441, 

458, 595. 
- und Hepatitis 431. 
- Histamin- 429. 
- Histaminprobe bei 444. 
- Hungerschmerz bei 440. 
- und Hyperchlorhydrie 207. 
- hypertrophicans 452, 749. 
- Infekt- 430, 434, 436, 464. 
- Kochsalzentziehung bei 

467. 
- Lues und 435. 
- und Magencarcinom 434, 

603, 689. 
- und Magengeschwiir 441, 

522, 525, 605, 606, 613. 
- und Magenmotilitat 190, 

458. 
- nach Magenoperation 655. 
- und Magenperistaltik 190. 
- und Magenpolypen 441. 
- nach Magenresektion 656. 

Sachverzeichnis. 

Gastritis, Magensaft bei 220, 
422, 426, 439, 442, 450. 

- Magenspiilung bei 465, 657 . 
- und Magensyphilis 759 , 

761. 
- und Magentuberkulose 

773. 
- bei Maseru 430. 
- und Milchsaure im Magen-

saft 271. 
- Nomenklatur 423. 
- okkulte Blutungen bei 320. 
- und Pankreatitis 1045.· 
- pathologische Anatomie 

425. 
- peptische 428. 
- und Perigastritis 339. 
- phlegmonosa 365, 426, 468. 
- physikalische Behandlung 

465. 
- polypOse 455. 
- postoperative, Therapie 

657. 
- Prophylaxe 462. 

Gastroenterostomie, Anamie 
nach 673. 

- Ausgangsenge nach 386. 
- und chronische Enteritis 

842. 
- Erfolge der 648. 
- und Gastritis 646, 655. 
- Indikation 651. 
- als Krankheit 655. 
- und Magencarcinom 736. 
- und Magengeschwiir 642. 
- und Magensekretion 645. 
- Mortalitat 651. 
- und Ulcus jejuni pepticum 

649. 
Gastromyxorrhoe 218. 
Gastroparese 395, 396, 397, 

570. 
- s. auch Magenlahmung, 

akute. 
Gastrophotographie 326, 723. 
Gastroptose 316, 338, 3M, 493. 
- und Aerophagie 494. 
- und Enteroptose 494. 

- pylorisches Syndrom - und Gastroparese 396. 

439. 
bei _ und Magengeschwiir 615. 

- und Zwerchfelltiefstand 
- Pylorusinsuffizienz bei 333. 

457. '" Gastrosklerose, Pylorusinsuf-
- und QUINCKESches vdem fizienz bei 320. 

437. Gastroskopie 184, 322, 407, 
- R~~tionsphiinomen bei 409, 450, 070, 637, 719, 

R . t' too bel' 723, 752. 
- esorp lOnsS orungen Gastrospasmus s. Magen-

459. 
- rezidivierende 437. . _ to:il:~e;3. 
- Rontgenuntersuchung bex I Gastrosuccorrhoe und Magen-

~55. geschwiir 557. 
- bel Scharlach 430. Gastrotonometrie 353. 
- Schleimbehandlung 466. GAUCHERsche Krankheit s. 
- Schleimbildun~ bei 447. M. Gaucher. 
- Schmerzen bel 440. Gaumen, Perforation bei Sy-
- un~ sch~acher Magen 439. philis 34. 
- bel SepsIS 430. _ bei Ulcus ventriculi 40. 
- serosa und EiweiBgehalt Gelatinebelastung bei laten-

im ~ageI?-saft 296. . ter Hepatopathie 1294. 
- und SltuatlOnsdyspepsle _ bei Leberkranken 1174. 

433. - bei Schwangerschaft 1314. 
- und SpeichelfluB 70. Gelbfieber 1268. 
- Stauungs- 428, 487. _ und Gastritis 430. 
- Tabak .und 428. _ und Magenblutung 596. 
- Theraple 461. Geschmacksstorungen 244. 
- Tuberkulose und 435. Gicht und Leber 1175. 
- lInd Ulcus 433, 519. _ Mundschleimhaut und 41. 
- - jejuni pepticum 657, Gingivitis catarrhalis 17. 

667: . - gravidarum 20. 
- und UrtICarIa 437. _ hypertrophicans 19. 
- und Verwachsungen 339. - marginalis 17. 
- Zunge bei 49, 50, 436, 440. _ Therapie der 19. 
Gastritisbereitschaft 437. - ulcerosa 18. 
Gastroduodenitis adhaesiva Glandula sublingualis, Ana-

615. tomie 65. 
Gastroenteritis 843. - - Entziindung und 
- und Garungsdyspepsie 820. Mumps 73. 
- und Obstipation 943. Glossitis und Bothriocephalus 
- Schmerzen bei 796. latus 52. 
Gastroenterostomie, Achylie - bei chronischer Entero-

bei 411. colitis 839. 
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Glossitis und Erysipel 55. [HaarzungeundAvitaminose54. I Harnstoff in der Galle 1125, 
- und Gastritis 440. . Hamatemesis s. auch Magen- 1153. 
- durch Gewerbeschadi- blutung. - im Magensaft 227. 

gungen 39. - und Gastritis 441, 595. - im Speichel 66. 
- marginata 52. - bei Hiatushernien 348. - im Drin bei akuter gelber 
- mediana rhombica 53. - bei Lebercirrhose 595. Leberatrophie 1174. 
- nach Metallvergiftung 61. 1- bei Magencarcinom 696. - - bei Phlorrhizinvergif-
- migrans 52. - bei MagengeschwUr 546, . tung 1119. 
- MOLLER-HuNTEB8che 51. 590, 595. Harnstoffbildung beiEcKscher 
- papulo-ulcerosa acuta 55. - bei Magenpolyp 753. Fistel 1116. 
- bei pernizi6ser Anamie407. - bei MesenterialgefaBembo- - in der Leber 1109, 1112, 
- profunda 55. lie 958. 1115, 1171, 1174, 1197. 
- bei Sprue 833. - bei Oesophagusvaricen 110. Hautjucken bei Lebererkran-
- superficialis 55. - bei Speiser6hrencarcinom kungen 1215, 1239, 1251, 
- ulcero membranosa 57. 153. 1271, 1287. 
- und Vitamin B 51. - bei Ulcus pepticum der HEADsche Zonen und Chole-
Glossodynie 58. Speiser6hre 107. i cystopathie 1339. 
GlossoI>tose 47. Hamatin und Ikterus 1198. - - bei Coecumerkrankun-
GlottisOdem bei Erysipel der Hamatoidin und Bilirubin I gen 798. 

Mundschleimhaut 29. 1130. '- - bei Darmerkrankungen 
- bei Mundbodenphlegmone Hamochromatose und Eisen- 798. 

12. stoffwechsel 1153, 1256 .. - - Differentialdiagnose 
- und Parotitis 75. - und Kupfer 1244. von Magengeschwiir 
Glykogen im Blut 1155. Ham?globinurie und Bronze- und Cholecysto-
- - bei Glykogenspeicher- dIabetes 1257. pathie 608. 

krankheit 1302. Hamoklastische Krise 1179, - - bei Enteritis 843. 
- Chemie 1156. 1193. -- bei Jejunalerkrankun-
- der Leber s. Leberglykogen Hamorrhoidalblutung 883.· gen 798. 

1155. Hamorrhoidalprolaps 886. 1- - und Magenerkrankun-
Glykogenspeicherkrankheit Hamorrhoiden 881. gen 230, 249, 552. 

1&00. - und Coloncarcinom 907. 1- - bei Pankreaserkran-
- und Leberglykogen 1158, - eingeklemmte 884. I kungen 1021, 1022, 

1159. - entziindete, Behandlung 1061, 1089. 
Glykokoll und Gallensauren 889. - - bei Ulcus jejuni pep-

1146. - und habituelle Obstipation ticum 665. 
Glykokollbelastung bei Leber- 945. HeiBhunger und Duodenal-

krankheiten llll, 1115, - bei Lebercirrhose 1248. geschwiir 244. 
1128, 1173, 1318. - und Obstipation 938. - und Magenerkrankungen 

Glykuronsauren in der Galle - und Pfortaderthrombose I 435, 764. 
1125, 1153. 1318. Hemiatrophia faciei 29, 48. 

- im Harn bei Icterus catar- - undProktitis877, 879, 882. Hepatargie s. Leberatrophie, 
rhalis 1273. - und Pylephlebitis 1319. akute gelbe 1283. 

Glykuronsauresynthese in der Halsphlegmone 56. Hepatitis und Cholangitis 
. Leber 1184. Harnsaure im Blut bei Leber- 1369. 

Glykosurie bei Bronzediabetes erkrankungen 1112, - nach Cholecystektomie 
1257. 1175. 1358. 

- bei Cholangitis 1080. - in der Galle 1153. - epidemica 1262. 
- bei Cholelithiasis 1078. - bei Tetrachlorkohlenstoff- - und Gastritis 431. 
- boi. Enterocolitis 840. vergiftung 1123. Hepatonephritis 1324. 
- bei Gallensteinkolik 1079. Harnsaureausscheidung bei Hepatopathie, akute ikterische 
- bei Icterus infectiosus ECKscher Fistel 1117. s. Icterus catarrhalis 

1266. - bei Icterus catarrhalisl273. 1269. 
- bei Pankreaserkrankungen - bei Teilresektion der Leber - und Azorubin S-Probe 

1038, 1665, 1066, 1068, 1115. 1188_ 
1083, 1091. Harnsaurebildung nach Leber- - und Cholecystopathie 1335. 

Granulom der Zahnwurzel 8. exstirpation ll75. - Geschmacksstorungen bei 
Grenouillette 36. Harnsekretion nach Leber- 245. 
Grippe und akute gelbe Leber- exstirpation ll80. - latente ll40, 1162, 1223, 

atrophie 1217. Harnstoff im Blut nach Gly- 1231, 1292, 1315. 
- und Durchfalle 835. kokollinjektion 1174. Hernia diaphragmatica s. auch 
- und Icterus infectiosus - - bei Hepatonephritis Hiatushernie 345. 

1268. 1325. - - und Kaskadenmagen, 
- und spastischer Ileus 899. - - bei Leberexstirpation 371. 
- und Zunge 57. Ill1. - - Magenverlagerung bei 
Guajacolentgiftung und Leber- - - bei Pankreaserkran- 345. 

erkrankungen ll85, 1273. kungen 1040. - - und Relaxatio dia-
Guanidin im Blut bei Leber- - - bei Tetrachlorkohlen- phragmatica 344. 

krankheiten ll23, ll75. stoffvergiftung 1123. Hernien 797. 
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Hernien und Ileus 898. 
Herpes labialis bei Icterus 

infectiosus 1265. 
Hiatospasmus 122, 188. 
Hiatushernie 114iJ, 614, 733. 
Hiatusinsuffizienz 346. 
Hiatus oesophageus 85. 
Hiatuszwinge, Funktion 188. 
Hippursauresynthese und 

Leber 1I85. 
HIRSCHSPRUNGSche Krankheit 

s. Megacolon 926. 
Histaminquaddel und Bili· 

rubin 1I38. 
Hunger und Magensaftsekre. 

tion 221. 
Hungergefiihl und Magen 232. 
Hungerschmerz bei Chole­

cystopathie 1335. 
- Differentialdiagnose von 

Ulcus und Cholecysto­
pathie 608. 

- und Gastritis 440. 
- und Magengeschwiir 544, 

. 545. 
Hydronephrose und akute 

Magenlahmung 393. 
Hydroparotitis 76. 
Hydrops vesicae felleae 1342. 
Hyperaciditat s. auch Magen-

saft. 
Hyperbilirubinamie, physio­

logische S. auch Bilirubin 
im Blut 1138. 

HypercholorrhOe bei Gallen­
fistel 1I25. 

Hyperchylia pancreatica 1031. 
Hyperemesis gravidarum, Le­

berfunktionsproben 1315, 
1189. 

Hypergnathie 29. 
Hypochylia pancreatica 1031. 
Hypoglossuslahmung und 

Zungenatrophie 61. 
Hypoglykamie, hepatische . 

und Vitamin Bl" 
- bei Pankreaserkrankungen 

1039, 1058, 1065. 

Icterus catarrhalis 1269. 
- - Atiologie 1269, 1276, 

1280. 
- - Albuminocholie bei 

1153, 1272. 
- - und Allergie 1209. 
- - Aminosauren im Blut 

bei 1174, 1273. 
- - - im Harn bei 1173, 

1273. 
- - und Ammoniak im Blut 

1175. 
-'-- - bei Angina der Papilla 

Vateri 1279. 
- - Ascites bei 1271. 
- - und Azorubin S-Probe 

1188. 

Sachverzeichnis. 

Icterus catarrhalis, Bilirubin Icterus catarrhalis, Ketonkor-
im Blut bei 1136, per im Blut bei 1169, 
1138, 1272, 1274.. 1273. 

- - - im Duodenalsaft bei I - - Ketonurie bei 1273. 
1139, 1274. - - Klinik 1270. 

- - - im Harn bei 1206. - - Kochsalzausscheidung 
- - und Bilirubinbela- bei 1182. 

stnngsprobe 1140. - - Kohlehydrate bei 1282. 
- - Blutbild bei 1271. - - Koliken bei 1270. 
- - Blutdruck bei 1271. - - und Kongorotprobe 
- - Blutgerinnung bei 1272. 1190. 
- - Blutsenkungsgeschwin- - - Lavuloseprobe bei 

digkeit 1177, 1206. 1161, 11~2, 1272. 
- - Bradykardie bei 1271. - - und LeberClrrhosel276. 
- _ und Bromsulfalein- - - Leberpraparate bei 

probe 1189. 1282. 
- - und Campherglykuron- - - und Lebertuberkulose 

sauresynthese 1186. 1238. 
__ Chlorausscheidung bei - - Lecithin im Serum 

1182. 1168. 
- - und Cholangie 1278. - - Lipamie bei 1273. 
- - Cholesterin im Blut bei - - Magensaftsekretion bei 

1151, 1273. 1271. 
__ Diat bei 1282. - - und mechanischer, Dif-
__ Dioxyacetonbelastung ferentialdiagnose 

bei 1I65. 1206. 
__ Disposition 1269. - - und Mentholglykuron-
_ ~ Duodenalsonde bei sauresynthese 1186, 

1270. 1273. 
- - Duodenalspiilungen bei - - undMethylenblauprobe 

1187. 
1282. __ Milchsaure im Blut bei 

- - und Eisenausscheidung 1165. 

__ Fe~!~~ Blut bei 1273. - - Mlt~g:,sche Probe bei 

- - Fibrinogen im Blut bei __ Milztumor bei 1271. 
1176, 1272. __ Mineralstoffwechsel bei 

-- - und Fuchsin S-Probe 1273. 
1190. 

- - Galaktoseprobe bei 
1163, 1206, 1272. 

- - und Gallensauren im 
Blut 1148, 1272. 

- - - im Duodenalsaft bei 
1147. 

- - - im Harn bei 1271. 
Gesamtlipoide im Se­

rum 1I68. 
Glucuronsauren im 

Harn bei 1273. 
Guajacolprobe bei 

1185, 1273. 
- - und Harnsaure im Blut 

1175. 
- Harnsaureausschei­

dung bei 1273. 
- - Hautjucken bei 1271. 
- - und Hippursauresyn-

these 1186. 
- - und Icterus infectiosus 

1268. 
- - und Indigocarminprobe 

1187. 
- - Insulin bei 1282. 
- - Insulin-Dextrose-Was-

serbelastung bei1161. 
- Kalium-Natriumanta­

gonismus 1I82. 

- - und Paracholie 1202. 
- - und Parapedese 1202. 
- - Pathogenese 1201, 1276. 
- - pathologische Anato-

mie 1201, 1280. 
- - und Porphyrine im 

Urin 1152. 
- - Prognose 1274. 
- - redizivierender, und 

akute gelbe Leber­
atrophie 1290. 

- - und Salvarsan 1235. 
- - Senkungsgeschwindig-

keit bei 1272. 
- - serose Entziindung bei 

1121, 1297. 
- - Stuhluntersuchung bei 

1271. 
- - und TAKATA-Reaktion 

1178. 
-- - Therapie 1281. 
- - und Tuberkulin 1238. 
- - und ungesattigte Fett-

sauren im Blut 1169. 
- - und Urobilin im Harn 

]206. 
- - Urobilinogen im Blut 

bei 1272. 
- - - im Duodenalsaft 

1143, 1144. 



Icterus catarrhalis, Verhaltnis 
von direktem zu 
indirektem Bili­
rubin 1137. 

- - - von Urobilin im 
Ham und Stuhl 
1144. 

- - Verlauf 1274. 
- -und Vitamin A 1194. 
- - Wasserstoffwechsel bei 

1181, 1273. 
- - und WEI.TMANNsche 

Serumkoagulation 
1179. 

- - Xanthoproteinreaktion 
im Serum bei 1273. 

- dissociatus 1199. 
- gravidarum 1316. 
- - Pathogenese 1204. 
- infectiosus 1190, 1203, 

1264, 1324. 
- menstrualis 1269. 
- neanotorum und Bilirubin-

reaktion 1136. 
- syphiliticus praecox 1222. 
Ikterus bei akuter gelber Le· 

beratrophie 1284, 1286. 
- bei Aneurysma der A. he­

patica 1320. 
- und Bilirubin im Blut 

1198. 
- und Carotinamie 1135. 
- bei Cholangitis 1369. 
- bei Cholecystopathie 1336. 
- Differentialdiagnose 1204. 
- bei Duodenalgeschwiir 247. 
- bei Dyskinesie der Gallen-

wege 247, 1332. 
- epidemischer 1262. 
- und Fluorescein 1198. 
- Friih- und Salvarsan 1232. 
- bei Gallenblasencarcinom 

1371. 
- bei Gallensteinabgang 

1343. 

Sachverzeichnis. 

Ikterus, hamolytischer und 
Icterus infectiosus 
1267. 

- - und Indigocarmin. 
probe 1187. 

- - und latente Hepato­
pathie 1293. 

- - und Lebercirrhosel255. 
- - und Milzexstirpation 

1131, 1202. 
- - und Milztumor 1205. 
- - Pathogenese 1202. 
- - pathologische Anato-

mie 1202. 
- - Symptomatik 1202. 
- - und Thrombocyten 

1205. 
- - bei Toluylendiamin­

vergiftung 1121. 
- - und Urobilin im Ham 

1144, 1205. 
- - Verhiiltnis von direk­

tem zu indirektem 
Bilirubin 1137. 

- bei Hepatonephritis 1324. 
- hepatozellularer s. Icterus 

catarrhalis 1201. 
- und Herpes zoster 1232. 
- bei Herzfehlem 1204,1317. 
- bei Hyperemesis gravida-

rum 1315. 
- bei Icterus infectiosus, Pa· 

thogenese 1267. 
- bei Infektionskrankheiten 

1217. 
- bei Coma basedowicum 

1312. 
- bei Lambliosis 1350. 
- bei Lebercirrhose, Patho-

genese 1249, 1250. 
- bei Leberechinococcus 

1323. 
- bei Leberlues 1225, 1227. 
- bei Lebermetastasen 1321. 
- bei Lebervenenerkrankung 

1320. 
- und Gastritis 435. - bei Lungeninfarkt 1318. 
- bei Glykogenspeicher- - bei Magenerkrankungen 

krankheit 1300. 247, 435. 
- und Hamatin 1198. - bei Malaria, Pathogenese 
- hiimolytischer, und Bili- 1203. 

rubinim Blut 1136, - mechanischer, benigner 
1138, 1205. oder maligner 1207. 

- - - im Duodenalsaft - - Bilirubin im Blut bei 
1139, 1205. ll36, 1200. 

-- - - im Urin 1139. - - - im Ham bei 1206. 
- - und Cholecystopathie - - Blutsenkungsgeschwin-

1359. digkeit bei 1206. 
- - Differentialdiagnose • - - und Bromsulfalein· 

1205. i probe 1189. 
- - und Erythrocytenresi-' - - Cholesterinester im 

stenz 1205. Blut 1151. 
- - und Galaktosurie nach - - Differentialdiagnose 

Belastung 1163. 1207. 
- - und Galle 1205. - - und Galaktosurie nach 
- - und Gallensauren 1205. Belastung 1163. 
- -- und Guanidin im Blut . - - und Gallensauren im 

ll75. 'Blut ll48. 
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Ikterus, mechanischer, Ge­
samtlipoide im Serum 
1168. 

- - und Guanidin im Blut 
1175. 

- - und Hippursauresyn. 
these 1186. 

- - und Ketonkorper im 
Blut 1169. 

- - Lavuloseprobe bei1l62. 
- - Lavuloseblutzucker-

kurve bei ll62. 
- - Lecithin im Serum 

1168. 
- - und Paracholie 1201. 

- und Parapedese 1201. 
- und parenchymatoser, 

Differentialdiagnose 
1206. 

- - Pathogenese 1199, 
1352. 

- - pathologische Ana­
tomie 1200. 

- - und ungesattigte Fett­
sauren im Blut 1169. 

- - und Vitamin A 1194. 
- - und Wasserversuch 

1181. 
- und M. Basedow 1204,1312, 

1313. 
bei narbiger Choledochus­

stenose 1358. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1039, 1040, 1066, 1083, 
1091. 

- Parenchym- s. Icterus ca­
tarrhalis 1199. 

- Pathogenese 1198, 1225, 
1267. 

- bei Phenylhydrazinvergif­
tung, Pathogenese 1204. 

- bei Phosphorvergiftung, 
Pathogenese 1201, 1204. 

- und Pikrinsaurevergiftung 
1198. 

- hei Pilzvergiftung, Patho­
genese 1204. 

- bei Pneumonie, Pathoge­
nese 1203. 

- Resorptions- 1352. 
- Salvarsan- 1138, 1231, 

1236. 
- - Bilirubin im Blut bei 

1138, 1236. 
- bei Schwangerschaft, Pa­

thogenese 1204. 
- septischer, direkte Biliru­

binreaktion bei ll38. 
- - Pathogenese 1203. 

bei splenomegaler Leber­
cirrhose 1255. 

Stauungs-, s. auch mecha­
nischer Ikterus 1352. 

- bei Tetrachlorkohlenstoff­
vergiftung ll23. 

bei Toluylendiatninvergif­
tung, Pathogenese 1204. 
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Ikterus bei Trypaflavinmedi· 
kation 1198. 

- Urobilin· 1198. 
- und Xanthosis 1198. 
Ileoc6calklappe, Rontgenbild 

807. 
Ileococaltuberkulose 849. 
Ileococaltumor, Palpation 

797. 
Ileum, Anatomie 791. 
Ileumpolypen 917. 
Ileus, Adhasions- 898. 
- chronischer s. Darm-

stenose. 
- funktioneller 898, 899, 904, 

1065, 1082. 
- Gallenstein- 1345. 
- und Hernien 898. 
- und Mageninvagination 

779. 
- und Magensaftverlust 415. 
- bei Magenvolvulus 363. 
- mechanischer 898. 
- und MECKELsches Diver-

Sachverzeichnis. 

Insulin-Glucose-Wasserbela­
stung als Leberfunktions­
probe 1161, 1192, 1288, 
1314. 

Insulintherapie bei Leber­
erkrankungen 1213. 

Insulintoleranz bei Leberkran­
ken 1115, 1161. 

Jejunalerkrankungen und 
HEADsche Zonen 798. 

Jejunitis, Linksschmerz bei 
656. 

- nach Magenoperation 655. 
Jejunostomie bei Magen-

resektion 643. 
Jejunum, Anatomie 791. 
- Rontgenuntersuchung 802. 
J ejunum-Colonfistel bei Ulcus 

jejuni pepticum 669. 
Jejunumdivertikel 934. 

tikel 899, 932. Kardia und epiphrenales Syn-
- und Mesenterialvenen- drom 188. 

thrombose 899. - Funktion 187. 
- und Meteorismus 796, 900, Kardiacarcinom 718. 

903. - und Speiserohrencarcinom 
- paralytischer 899, 953, 958. 155. 
- spastischer 899. I Kardiadehnung bei Speise-
- - und Obstipation 938. rohrenerweiterung 133. 
- Strangulations- 903. Kardiadrusen 184. 
- und Zungenbelag 50. Kardiainsuffizienz und Dys-
Indicanurie bei Achylie 410. phagie 246. 
- und Dickdarmileus 903. Kardiastenose und Magen-
- bei Enterocolitis 840. geschwur 585. 
- bei habitueller Obstipation Kardiospasmus 120. 

942. - Dysphagie hei 246. 
- bei Ileus 902. - und Hiatospasmus 188. 
- bei Megacolon 928. - und Magencarcinom 695. 
- bei subphrenischem Ab- - Magensonde bei 250. 

sceB 1007. - primarer 127. 
Indigocarminprobe und Leber - Rontgenuntersuchung 122. 

1187. - und spastischer Sanduhr-
Indolentgiftung und Leber magen 365. 

1185. - und SpeichelfluB 70. 
Indolresorption im Darm 794. - und Zwerchfellhochstand 
Insulin, Ausscheidung im 343. 

Speichel 66. Kaskadenmagen 335, 339, 
bei Glykogenspeicher- 369. 

krankheit 1301. Ketonkorper im Blut 1169. 
bei Icterus catarrhalis - - bei Lebererkrankungen 

1282. 1169, 1273, 1288, 
- bei Leberexstirpationllll. 1314. 
- und Leberfett 1168. Ketonkorperstoffwechsel1l67. 
- und Leberglykogen 1158. Ketonurie bei Icterus catar-
- und Leberschadigung 1160. rhalis 1273. 
-- und Magensaftsekretion Kiefer, Adamantinom des 37. 

223. - Epulis des 38. 
- und Muskelglykogen 1159. - Fibrom des 38. 
- und Pankreascarcinom - Hyperplasie hei Akro-

1093. megalie 42. 
- bei Pankreatitis 1074. - - bei MyxOdeme 42. 
- und SpeichelfluB 71. - Hypoplasie bei BASED OW-

Insulinempfindlichkeit und se· scher Krankheit 42. 
kundarer Diabetes mellitus 1- kindlicher und Osteomye-
1080. litis II. 

Kiefer, Myelome am 42. 
- Odontom des 38. 
- Osteogenesis imperfecta 

am 42. 
- Osteom des 38. 
- Osteomalacie des 42. 
- Ostitis fibrosa am 42. 
- Rachitis des 42. 
- Riesenzellgeschwulst des 

38. 
- und Skorbut 42. 
- und Tabes dorsalis 43. 
KieferabsceB nach Periodon-

titis 7. 
Kiefercarcinom 37. 
Kiefercysten 15. 
Kieferfisteln 11. 
- und Kiefercysten 16. 
Kiefergelenkversteifung bei 

Ost':lomyelitis 11. 
KieferhOhlenempyem undKie-

fercysten 16. 
Kieferklemme 10, 12. 
Kieferknochentuberkulose 31. 
Kieferosteomyelitis II. 
- und Syphilis 34. 
Kieferphlegmone nach Zahn-

erkrankungen 12. 
Kieferwinkelfistel 9. 
Kinnfistel bei Wurzelgranulom 

9. 
Kohlehydrate, Resorption 793, 

1155, 1156. 
Kohlehydratkost bei Leber­

erkrankungen 1119, 
1210, 1260, 1282. 

- bei Pankreatitis 1073. 
Kollaps und akute allgemeine 

Peritonitis 1001. 
- bei akuter Magenlahmung 

390. 
- und allergische Durchfalle 

835. 
- bei Embolie der Mesente-

rialgefaBe 958. 
- bei Enterocolitis 838. 
- und Magenblutung 594. 
- bei Magenveratzung 473. 
- bei Magenvolvulus 363. 
- und Pankreasnekrose 1082. 
- bei Speiserohrenruptur 109. 
Knochenmark bei Leber­

cirrhose 1248. 
Kongorotprobe und Leber 

1189, 1314, 1315. 
Koprolithen 945. 
Koproporphyrin 66, 1152. 
Koprosterin 1149. 
Kreatin im Blut bei Leber­

kranken 1176. 
- im Harn bei Glykogen­

speicherkrankheit 1302. 
Kresolentgiftung und Leber 

1185. 
Kresolresorption im Darm 794. 
KUPFFERsche Sternzellen, Bi­

lirubinbildung und 1132. 



KUPFFERSche Sternzellen und 
Gallensaurim 1146. 

- - Histologie 1l04. 
- - Speicherungsfahigkeit 

llS3. 

Lavulose, Bestimmung im 
Blut 1162. 

- im Blut bei Saccharose· 
belastung 1156, 1162. 

- bei Leberexstirpation llll, 
1156. 

- Resorption im Darm 1155. 
Lavuloseprobe bei akuter gel. 

ber Leberatrophie 12S7. 
- bei Glykogenspeicher. 

krankheit 130l. 
- bei Icterus catarrhalis 

1161, 1272. 
- bei latenter Hepatopathie 

1294. 
- beiLebercirrhose1l61,1l62. 
- bei Leberlues 1222, 122S. 
- bei Lebertuberkulose 123S. 
- bei mechanischem Ikterus 

1162. 
- bei M. Basedow 1312. 
- bei Nephritis 116l. 
- praktische Bedeutung 

1192. 
- bei Schwangerschaft 1161, 

1314. 
- bei Stauungsleber 131S. 
- bei Teilresektion der Leber 

1114. 
Lamblieninfektion der Gallen· 

blase 973, 1154, 1350. 
Laparaskopie 726, 1004, 1044, 

1252, 1322. 
Leber und Allergie 1208. 
- bei Allylvergiftung 1121. 
- Aminosaure und 117l. 
- und anaphylaktischer 

Shock 120S. 
- Anatomie 1103. 
- Arginase und Harnstoff-

bildung 1172. 
- und Asthma bronchiale 

1209; 
- und Atophanvergiftung 

129S. 
- Autolyse der 1172. 
- und Azorubin S-Probe 

llS7. 
- und Bengalrotprobe I1S9. 
- und Benzoesaureentgif-

tung 1185. 
- und Bilirubinbelastungs-

probe 1190. 
- Bilirubinbildung in 1112. 
- und Bleivergiftung 1299. 
- und Bromsulfaleinprobe 

l1SS. 
- und Campherglykuron­

sauresynthese l1S6. 
- CASTLEsches Ferment und 

1197. 

Sachverzeichnis. 

Leber und Chloroformver­
giftung 1297. 

- Cholesterinstoffwechsel bei 
ECKScher Fistel 1117. 

- cholesterinzellige Lipoido­
sen 1307. 

- und Coma basedowicum 
1312. 

- Depotfett 1166. 
- Diathermie der 1213. 
- Dioxyacetonumwandlung 

in 1157. 
- und Diurese 1180. 
- Durchblutung der isolier-

ten 1109. 
- bei ECKscher Fistel 110S, 

1116. 
- und Eisenstoffwechsel 

l1S2. 
- EiweiBstoffwechsel 1116, 

1170. 
- bei Eklampsie 1315. 
- und Elektrolythaushalt 

l1S2. 
- bei endokrinen Erkran­

kungen 1311. 
- Entgiftung IllS, 1184. 
- Farbstoffausscheidung 

durch die 118ft 
- Fett- 1295. 
- Fettgehalt 1166. 
- Fettstoffwechsel und 1117, 

1165. 
- und Fibrinogenbildung 

1172. 
- und Fuchsin S-Probe 1190. 
- und Gicht 1175. 
- und Glutathion 1196. 
- Glykogen s. Leberglyko-

gen. 
- Glykoneogenie in der 1157. 
- und Glykuronsauresyn-

these l1S4. 
- GroBenbestimmung 1105. 
- und Guajakolentgiftung 

l1S5. 
- Harnstoffbildung in der 

1109, 1112, 117l. 
- und Hippursauresynthese 

l1S5. 
- Histologie 1103. 
- bei Hunger 1119. 
- bei Hyperemesis gravida-

rum 1315. 
- und Hypophyse 1312. 
- und Indigocarminprobe 

llS7. 
- Indolentgiftung und l1S5. 
- und Kathepsin 117l. 
- Kohlehydratstoffwechsel 

der 1117, 1155, 1217. 
- und Kongorotprobe llS9. 
- und KresolentgiftungllS5. 
- Kupfergehalt der IIS2. 
- Lipoidosen der 1303. 
- Lymphogranulomatose 

1239. 
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Leber, Lymphsystem, Ana-
tomie 1104. 

- und Magengeschwiir 519. 
- und Magenresektion 400. 
- und Magensaftverlust 416. 
- und Menstruation 1313. 
- und Mentholglykuron-

sauresynthese l1S6. 
- und Metallvergiftungen 

1299. 
- und Methylenblauprobe 

l1S7. 
- Milchsaureresynthese in 

der 1157. 
- Miliarsyphilome 1230. 
- und Mineralstoffwechsel 

1182. 
- M. Basedow und 1194, 

1311. 
- und M. Cushing 1313. 
- MuskatnuB- 1317. 
- bei Myotonie 1259. 
- und Narkose 1297. 
- und Nebennierenrinde 

1313. 
- Nerven 1105. 
- und Niere 1324. 
- Palpation 1l06. 
- bei Paralysis agitans 1259. 
- bei Parkinsonismus 1259. 
- und Pellagra 1197. 
- Perkussion 1105. 
- und Phenolentgiftung 

l1S5. 
- Phenylhydrazinvergiftung 

112l. 
- phosphatidzellige Lipoi­

dose 1306. 
- und Phosphorvergiftung 

1296. 
- und Pilzvergiftung 1297. 
- und PlasmaeiweiBkorper 

1176. 
- bei Pyrrolvergiftung 1121. 
- und reticuloendotheliales 

System llS3. 
- und Salicylsaureentgiftung 

l1S6. 
- und Salvarsan 1230. 
- Sauerstbffversorgung II OS. 
- und Schwangerschaftl314. 
- serose Entziindung der 

1121, 1154, llS3. 
- Stauungs- 1317, 131S, 

1359. 
- Teilresektion der 1114. 
- bei Tetrachlorkohlenstoff-

vergiftung 1122. 
- und Tetrachlorphenol­

phthaleinprobe l1SS. 
- und Tetrajodphenol­

phthaleinprobe IISS. 
- und Thoriumvergiftung 

129S. 
- bei Toluylendiaminvergif­

tung 1121. 
- Topographie 1105. 
- und Trypanocidie IIS6. 
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Leber bei Verbrennungen 
1121. 

- und Vitamine 1193. 
- und Wasserhaushalt 1120, 

1180. 
- und Yatrenschadigung 

1298. 
- und Zwerchfell 1l05. 
LeberabsceB 1220. 
- und Cholangitis 1369. 
- und Cholecystitis 1346. 
- und subphrenischer AbsceB 

1006. 
Leberadenom 1320. 
Leberamyloid 1309. 
Leberarterie, Anatomie 1l05. 
- Aneurysma der 1320. 
- Durchblutung 1l07. 
Leberatrophie, akute gelbe 

1283. 
- - - und Aceton im Harn 

1169. 
- - - Aminosauren im 

Blut bei 1174, 
1288. 

- - - Bilirubin im Blut 
bei 1138, 1286, 
1287. 

- - - Cholesterin im Blut 
bei 1151, 1288. 

- - - EiweiBstoffwechsel 
1174, 1175. 

- - - Fibrinogen im Blut 
bei 1176, 1287. 

- - - und Fuchsin S-Pro­
be 1190. 

- - - Galaktoseprobe bei 
1163, 1287. 

- - - und Guajacolentgif­
tung 1185. 

- ~ - Ikterus bei 1284, 
1286. 

- - - und Infektions­
krankheiten 1289. 

- - - Insulin-Glucose­
Wasserbelastung 
bei 1288. 

- - - Ketonkorper im 
Blut bei 1169, 
1288. 

- - - Lavuloseprobe bei 
1287. 

- - - und Leberautolyse 
1172. 

- - - und Leberexstirpa­
tion 1111, 1114. 

- - - Leucin und Tyrosin 
im Harn bei 1173, 
1288. 

- - - und Lues 1223, 
1230, 1285, 1289. 

- - - MILLoNsche Probe 
bei 1173, 1292. 

- - - bei Paratyphus 
1217. 

- - - und Salvarsan 1233. 
- - - bei Typhus abdomi-

nalis 1217. 

Sachverzeichnis. 

Leberatrophie, subakute gelbe 
und Cholangitis 
1369. 

- - - bei Lebertuberku­
lose 1238. 

Leberautolyse und akute gelbe 
Leberatrophie 1172. 

Lebercarcinom, primares 1320. 
- sekundares s. auch Leber­

metastasen 1321. 
Lebercirrhose 1240. 
- und akute gelbe Leber­

atrophie 1284. 
- - ikterische Hepatopa­

thie 1276. 
- und Albumin-Globulin-

quotient 1176. 
- und Albuminocholie 1153. 
- Alkohol bei 1242, 1261. 
- und Aminosauren im Blut 

1174. 
- - im Harn nach Glyko­

kollbelastung 1173. 
- und Ammoniak im Blut 

1175. 
- und Anamie 246, 1197. 
- und Ascites 1181, 1248. 
- atrophische 1249. 
- und Bengalrotprobe 1189. 
- biliare 1253, 1369. 
- Bilirubin im Blut bei 1252. 
- und Blutsenkungsge-

schwindigkeit 1177. 
- und Bromsulfaleinprobe 

1188. 
- und Bronzediabetes 1256. 
- und Campherglykuron-

sauresynthese 1186. 
- und Cholecystopathie 1359. 
- bei Choledochusstein 1253. 
- chologene 121i2, 1253, 

1254. 
- Chromodiagnostik bei 

1252. 
- Dextrose-Insulin-Wasser­

belastung bei 1161. 
- Diat bei 1260. 
- Dioxyacetonbelastung bei 

1165. 
- Duodenalspiilungen bei 

1261. 
- und Eisenausscheidung 

1153. 
- und Eklampsie 1315. 
- und Enteritis 1243. 
- experimentelle 1120, 1122, 

1245. 
- und exsudative Peritonitis 

1008. 
- und Fettleber 1295. 
- und Fettsauren im Blut 

nach Adrenalininjektion 
1169. 

- und Fibrinogen im Blut 
1176. 

- Galaktoseprobe bei 1163, 
1206, 1252. 

Lebercirrhose bei Gallengangs­
verschluB 1253. 

- und GesamteiweiB im 
Plasma 1176. 

- Gesamtlipoide im Blut 
nach Belastung 1168. 

- und Globulin im Serum 
1176. 

- und Guajacolentgiftung 
1185. 

- und Guanidin im Blut 
1175. 

- und Hamatemesis 595. 
- und Hamochromatose 

1256. 
- und hamolytischer Ikterus 

1255. 
- und Harnsaure im Blut 

1175. 
- und Hautjucken 1251. 
- Hautveranderungen bei 

1197. 
- und Hemeralopie 1195. 
- und Hepatargie 1260. 
- und Hippursauresynthese 

1186. 
- hypertrophische 1249. 
- und Ikteruspathogenese 

1204. 
- und Infektionskrankheiten 

1217, 1242. 
- und innere Sekretion 

1244. 
- kardiale s. auch Leber, 

Stauungscirrhose 1240, 
1317. 

- und Ketonkorper im Blut 
1169. 

- Kohlehydratkost bei 1260. 
- Koliken bei 1251. 
- Kollateralkreislanf bei 

1247. 
- kompensierte und dekom-

pensierte 1260. 
- und Kongorotprobe 1190. 
- und Konstitution 1244. 
- und Kupfer 1243. 
- LAENNEcsche 1249. 
- Lavuloseprobe bei 1161, 

1162. 
- und Laparaskopie 1252. 
- und latente Hepatopathie 

1293. 
- und Lebercarcinom 1321. 
- und Leberglykogen 1244. 
- Lecithin im Serum 1168. 
- Lipamie bei 1252. 
- Lipoide im Blut bei 1252. 
- und Magenblutung 595. 
- und Magensaftsekretion 

1251. 
- und Malaria 1242. 
- und Methylenblauprobe 

1187. 
- MILLoNsche Probe bei 

1173, 1252. 
- und MHz 1248, 1262. 
- und M. Bang 1242. 
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Lebercirrhose und M. Basedow Lebererkrankungen und Le· I Leberfunktionsproben s. unter 
1244, 1312. berpraparate 1214. Bilirubin, Urobilinogen, 

- und Nykturie 1180. - und M. Basedow 1121. Urobilin, Gallensauren, 
- und Odeme 1251. - und Nebennierenrinden- Cholesterin, Dextrose, 
- und Oesophagusvaricen extrakt 1214. Lii.vulose, Galaktose, 

1l0, 1262. I - Obstipation bei 1213. Milchsaure, Dioxyace-
- und Pankreas 1243, 1253. _ Schilddriisenpraparate bei ton, KetonkOrper, Lip-
- und Parotitis 73. 1214. amie, Fettsauren, Lip-
- und Pfortaderthrombose _ Vitamintherapie bei 1214. ase, Aminosauren, Ham-

.1318. _ Warroebehandlung 1211. stoff, MILLoNsche Reak-
- Plgment- 1256.. Leberexstirpation 1110. tion, Hamstoff, Ammo-
- Pleuraergul3 ?el ~251.. _ und Acetessigsaure im Blut niak, Hamsaure, Guani-
- und Porphyrme 1m Urm 1113 din, Kreatinin, Plasma-

1152. d A' to . BI t 1113 eiweil3korper, Blutsen-
_ und Schilddriise 1244. - un ce n 1m u . kungsgeschwindigkeit, 

"s Ent·· d ng bel' - und akute gelbe Leber· TAKATA-Reaktl'on, - sero e zun u t h' llll 1114 
1121 1247 a rop Ie ,. WELTlI1ANN.Reaktion, 

- spleno~egale' 1139, 1204, - unddAlAmla~to~bildu?-gIBl112. Hamoklastische Krise, 
1254. - un mosauren lID ut Wasserstoffwechsel,Hip-

- Stomatitis und 41. II II, 117l:. . pursaure, Indol, Phenol, 
- syphilitische 1224, 1226. - und Ammomak 1m Urm Kresol, Guajacol, Sali-
- TAKATA-Reaktion bei 1111. cylsaure, Campher, Men-

1178, 1252. - und Bilirubinbildung 1112, thol, Chromodiagnostik, 
- TALlI1ASChe Operation bei 1130. Methylenblau, Indigo-

1261. - und Blutbild 1172. carroin, Azorubin S, 
- und Teleangiektasien der - und Blutzucker 1010, lOll, Tetrachlorphenolphtha-

Mundschleimhaut 36. 1157. lein, Bengalrot, Kongo-
- Therapie 1260. - und CHEYNE-STOKEssche rot, Santonin, Fuchsin S. 
- tuberkulose 1237. Atmung II II. - Kritik und Grenzen 1190. 
- - Peritonitis 1012. - und Cholesterin im Blut Lebergefal3e, Anatomie 1l03. 
- und Tyrosin im Ham 1173. 1113, 1150. Lebergeschwiilste 1320. 
- und ungesattigte Fett- - und Desaminierung l11l. Leberglykogen 11i6. 

sauren im Blut 1169. _ und Dextrose 111O, II II, - und Adrenalin 1158, 1313. 
- Urobilinogen imDuodenal- 1155. - bei akuter gelber Leber-

saft 1143, 1144. _ und Entgiftung 1185. atrophie 1289. 
- - im Ham bei 1144, 1252. _ und Galaktose 1110, 1111, - und Alkoholempfindlich-
- und Vitamin A 1195, 1198. 1162. keit 1110. 
- und Wasserstoffwechsel _ und Gallensauren 1112, - nach Arbeit 1157. 

1180, 1248. 1146. - und Bilirubinbildung 1120. 
- und WELTMANNsche Se- _ und Glykogen llll. - und Blutzuckerkurve nach 

rumkoagulation 1179. _ und Grundumsatz 1112. Adrenalin 116l. 
Lebercysten 1320. d H bild - bei Chloroformvergiftung 
Leberdampfung 1l05. - un amsaure ung I II 60. 

1112, 1175. 
Leberdurchblutung 1107, _ und Harnsekretion 1180. - bei Diabetes mellitus 1158. 

1l08, 1116, 1118, 1125. d H ffbild - diatetische Beeinflussung 
Leberechinococcus 1322. - un arnsto ung 1210. 
Lebererkrankungen und Alko- 1111, 117l.. - bei ECKscher Fistel 1l08. 

hoI 1211. - und Hepa~rgle 1114. - und Eklampsie 1315. 
_ allgemeine Therapie 1210'1- und Insulm l11l. - undEmahrung 1120, 1160. 
- und Blutzuckerkurve 1160. - und Lavulose lUI. - und Fettleber 1296. 
- Diat bei 1210. - und Leberkoma 1111. - und Galaktoseprobe 1163. 
- und Diurese U8I. - und Milchsaure 1110. - und Giftempfindlichkeit 
- Doryl bei 1214. - und Muskelglykogen lUI. II 19. 
- und Duodenalspiilung - und Oxybuttersaure im - bei Glykogenspeicher-

1213. Blut lU3. krankheit U58, II 59, 
- und Eiweil3kost 1210. - und Rest-N 1112. 1301. 
- und Eiweil3zerfallstoxikose - und Xanthorubin im Blut - im Hunger 1120, 1160. 

1218. U30, 1133. - und Hypophyse 1159. 
- und Hautjucken 1215. - Zuckerzufuhr bei 1110. - und Deus 901. 
- Hefepraparate bei 1214. Leberfett 1167. - und Insulin 1158, 1213. 
- und Hunger lU9. - bei M. Basedow 1312. - und Ketonkorper im Blut 
- und Impfmalaria 1217. - rhythmische Schwankun- 1169. 
- bei Infektionserkran- gen 1119, U67. - und Lebercirrhose 1244. 

kungen 1215, 1218. - bei verschiedener Kost - und Leberlues 1225. 
- und Insulin U60, 1161, U20. - undMilchsaure U57, 1158. 

1213. Leberfunktion und ECKSche - bei M. Addison U58. 
- Kataplasmen bei 1213. Fistel 111i. - und Muskelglykogen 1158. 
- und latente Lipamie 1168. - und Emahrung 1119. - und Narkose U60. 
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1498 Sachverzeichnis. 

Leberglykogen und Neben- Lebermetastasen, Therapie 
nierenrinde 1159, 1313. 1322. 

- und Operationssterblich- - und Tyrosin im Ham 1173. 
keit 1120. - und Vitamin A 1194. 

- und Ovarialhormone 1314. Leberphosphatide 1166. 
- rhythmische Schwankun- Leberpraparate bei Leber-

gen 1119, 1157. erkrankungen 1210, 1214, 
- und Schilddriise 1159, 1282. 

1312. Leberregeneration 1114, 1313. 
- und Schwangerschaftl315. Leberresektion, partielle 1114. 
- und Vitamine 1196, 1197. Lebertrauma und Hepato-
Leberglykogenmast und Bili- nephritis 1324. 

rubin im Serum 1160. Lebertuberkulose 1237. 
Lebergumma 1226. Lebervenen und anaphylak-
Leberhyperamie 1211. tischer Shock 1109. 
Leberkoma und Leberexstir- - Anatomie 1105. 

pation 1111. - Erkrankungen der 1319. 
Leberlues 1221. - Sperrmechanismus 1105, 
- und akute gelbe Leber- 1109, 1208. 

atrophie 1224, 1285. Leberverfettungs.Leber,Fett-
- und Aminosauren im Ham 1295. 

nach Aminosaurezufuhr Lecithin bei Lebererkrankun-
1173. gen 1168, 1214. 

- und Ascites 1226. Leptoprosopie 29. 
- und Cholesterin im Blut Leucin im Ham bei akuter 

1223. gelber Leberatrophie 1173, 
- Chromodiagnostik 1222. 1192, 1288. 
- Fieber bei 1227. Leucoplasie neuro-arthriti-
- im Friihstadium 1221, que irritative 30. 

1225. Leukokeratose der Mund-
- Galaktoseprobe bei 1206, schleimhaut 30. 

1222. Leukoplakieder Mundschleim-
- und Ikterus 1227, 1229. haut 30, 34. 
- Koliken bei 1227, 1228. - der Zunge 54. 
- kongenitale 1229. Lingua geographica 52. 
- und Lavuloseprobe 1222. - papillocystica 59. 
- und Leberglykogen 1225. - pilosa nigra 54. 
- Milchsaure im Blut bei - plicata 53. 

1223. Linitis .r1astica 769. 
- und Perihepatitis 1226. - - Atiologie 770. 
- sekundare 1226. - - und Lues 435. 
- im Spatstadium 1226. - - und Magencarcinom 
- tertiare 1226. 716, 771. 
- Therapie 1236. - - und Magensyphilis 771. 
- und Urobilin im Ham 1221. - - und Magenveratzung 
Lebermetastasen und Albu- 474, 771. 

minocholie 1153. - - und Pylorusinsuffizienz 
- Ascites bei 1321. 320, 771. 
- Bilirubinbildung in 1134. I. - - undPylorusstenose769. 
- und Bromsulfaleinprobe I - - und Schrumpfmagen 

1l89. 351. 
- bei Coloncarcinom 908. Linksschmerz 656, 1020, 1068, 
- Differentialdiagnose 1322. 1089. 
- Fieber bei 1321. Lipamie bei ECKscher Fistel 
- Galaktoseprobe bei 1l63, 1l17. 

1321. • - bei Eklampsie 1315. 
- und Gallenblasencarcinom - nach Fettkost als Leber-

1321. funktionsprobe 1l68. 
- Ikterus bei 1321. - bei Icterus catarrhalis 
- und Indigocarminprobe 1273. 

1l87. - latente bei Leberschadi-
- Laparoskopie bei 1322. gungen 1168. 
- und Magencarcinom 694, - und Lebercirrhose 1252. 

729, 1321. Lipasen im Blut bei Leber-
- und Pankreascarcinom erkrankungen 1170. 

1321. - - bei Pankreaserkran-
....:... und TAKATA-Reaktion kungen 1036. 

1178. - im Speiche1 66. 

Lipaseinjektion bei Lebercir-
rhose 1170. 

Lipoide im Blut 1186. 
- - und Lebercirrhose 1252. 
Lipoidose, cholesterinzellige 

1307. 
- phosphatidzellige 1306. 
Lipoidstoffwechsel und Vita­

minA 1195. 
Lippen, diffuses Syphilom der 

34. 
- Elephantiasis der 40. 
- Primaraffekt der 33. 
- Teleangiektasien der 36. 
- Urticaria der 40. 
- Xanthom der 40. 
Lippencarcinom 37. 
Lippenfurunkel 29. 
Lippenrot, Impetigo am 43. 
- Talgdriisenerkrankung 40. 
Lues congenita tarda hepatis 

1229. 
Luftschlucken s. Aerophagie 

245, 489. 
LungenabsceB und subphreni­

scher AbsceB 1006. 
Lungencarcinose und Magen­

carcinom 729. 
Lungeninfarkt, Ikterus bei 

1318. 
Lupus der MundhOhle 31. 
Lymphogranuloma ingninale 

und Darmstenose 
894. 

- - der Zunge 57. 
Lymphogranulomatose,Darm-

geschwiire bei 853. 
- und Leber 1239. 
- des Magens 775. 
- der Mundschleimhaut 42. 
- und Pankreas 1051. 
- der Speiserohre 106. 
- und Speiserohrencarcinom 

155. 

Magen, Adhasionsbeschwerden 
341, 615. 

- Aktionsstrom 189. 
- und Allergie 405, 432. 
- Analgesie 230. 
- Anatomie 177. 
- Antrum 181. 
- Ausscheidung im 227. 
- Beschwerden des kleinen 

654. 
- und Blutbildung 224. 
- CASTLEsches Prinzip im 

196. 
- Chromoskopie des 298. 
- Dehnung und Motilitat 

193. 
- Druckpunkte 231. 
- Druckverha1tnisse im 193, 

311. 
- duodenaler RiickfluB 387. 
- Einrollung 337, 568 . 
- Eisenresorptionsstorungen 

und Anamie 225. 



Magen Entleerung 192, 299. 
- Entwicklungsanomalien 

333. 
- Erosion und Ulcus 515. 
- Fadenpilzerkrankung des 

778. 
- Favus des 778. 
- Fremdkorper des 781. 
- Fiillung und Sattigungs. 

gefiihl 232. 
- Funktionsschwache des 

439. 
- Gasaustausch im 226. 
- Gastrophotographie 326. 
- Gastroskopie des 322. 
- GefaBversorgung 185. 
- gutartige Geschwiilste 748. 
- Haken- 307. 
- und HEADsche Zonen 230. 
- und HIRSCHSPRUNGSche 

Krankheit 333. 
- und Hungergefiihl 232. 
- hypotonischer 312. 
- Incarceration bei Relaxa-

tio diaphragmatica 344. 
- Kaskaden- 335, 340, 369. 
- Klopfempfindlichkeit 231. 
- Lang- 307, 354. 
- Leukamie des 615. 
- Lymphogranulomatose des 

775. 
- Melanosarkom 720. 
- und Meteorismus, lokaler 

333. 
- und Milztumor 333. 
- motorische Insuffizienz 

372. 
- Muskelschwache des 395. 
- Muskulatur 180, 189. 
- und Nierentumor 333. 
- Niichterninhalt 269. 
- Niichternzustand 310. 
- Parasitenerkrankung des 

778. 
- Peristaltik 193, 194, 317. 
- Perkussion und Auskulta-

tion 248. 
- PWegmone des 441. 
- Platschergerausche bei 

Magensenkung 359. 
- Pylorus s. Pylorus 181, 

191, 192. 
- Querresektion 640. 
- und Relaxatio diaphrag-

matica 341. 
- Resorption im 225. 
- Resorptionsstorungen bei 

Gastritis 459. 
- Rontgenuntersuchung 302. 
- - und Gastroskopie 324, 

576. 
- Sanduhr- 365, 1i83. 
- - und MagengeschwUr 

523. 
- - und Perigastritis 339. 
- - Therapie 369. 
- - bei Verwachsungen 

339. 

Sachverzeichnis. 

Magen, Sanduhr- und Volvu­
lus 363. 

- Schellack im 782. 
- Schleim im normalen 195, 

204, 218. 
- Schrumpf- 351. 
- - carcinoma toser 711. 
- Situs inversus des 333. 
- Subaciditat s. Magensaft 

205. 
- Stierhorn- 307. 
- - und Magencarcinom 

350. 
- - und Schwangerschaft 

334. 
- Sturzentleerung bei Achy­

lie 191. 
- - nach Magenresektion 

644. 
- Temperaturempfindung 

228. 
- und Tetanie 417. 
- Traktionsdivertikel 339. 
- Dberdehnung und akute 

Magenlahmung 391. 
- Verlagerung 333, 342. 
- vermehrte Rechtsdistanz 

336, 337, 376. 
- Verziehungen durch Ver-

wachsungen 336. 
- Volvulus des 333. 
- Wiirmer im 782. 
- Zwerchfelltiefstand und 

333. 
Magenadenom 748. 
Magenaktinomykose 777. 
Magenarterien, Aneurysma der 

764. 
- Arteriosklerose der 780. 
- Syphilis der 764. 
Magenatonie, Entfaltung bei 

312. 
- und Gastroparese 395. 
Magenausgangsverengerung 

s. Pylorusstenose 372. 
Magenausheberung s. auch 

Magensonde. 
- fraktionierte 254. 
- - bei Achylie 408. 
- - nach Alkoholprobe-

trunk 276. 
- - Bestimmung der Ent­

leerungszeit 300. 
- - nach Coffeinprobetrunk 

271. 
- - EiweiBnachweis bei 

296. 
- - bei Gastritis 264, 265. 
- - Histaminprobe 258. 
- - Klettertyp 266. 
- - Leersekretion 271. 
- - bei Magencarcinom 704. 
- - Niichterninhalt 255, 

269. 
- - Technik 255. 
Magenbauchwandfistel nach 

Magenperforation 589. 
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Magenbeschwerden und Cho­
lecystopathie 1334. 

- bei endokrinen Erkran­
kungen 611. 

- und Magersucht 612. 
- und Pankreaserkran-

kungen 1020. 
Magenbewegungen undMagen-

geschwiir 569. 
- normale 187. 
Magenbezoare 782. 
Magenblase 309. 
- Fehlen bei Cardiacarcinom 

718. 
- idiopathisch groBe 342. 
Magenblutung und Anamie 

246. 
- Angina pectoris und 594. 
- Bluttransfusion bei 599. 
- Diat bei 600. 
- Differentialdiagnose 595. 
- essentielle 595. 
- bei Fremdkorpern 781. 
- bei Gallensteinperforation 

597. 
- Gastritis und 441, 458, 595. 
- Gastroskopie bei 323. 
- bei Gelbfieber 596. 
- groBe 1i90. 
- und hamorrhagische Dia-

these 596. 
bei Hiatushernien 348. 
klinisches Bild 594. 
bei Lebercirrhose 595. 
bei Lymphogranulomatose 

776. 
- bei Magencarcinom 595, 

708, 739. 
- und Magengeschwiir 246, 

546. 
- bei Magenmyom 596, 757, 

758. 
- bei Magenpolyp 753. 
- und MECKELsches Diver-

tikel 597. 
- Nachweis der okkulten 320. 
- und Nervenkrankheiten 

597. 
- Operation bei 598, 635. 
- und OSLERsche Krankheit 

596. 
- bei Pfortaderthrombose 

1318. 
- Porphyrinnachweis im 

Stuhl bei 322. 
- Rezidivneigung 593. 
- bei Relaxatio diaphragma-

tica 343. 
- und Splenomegalie 596. 
- Stauungsgastritis und 596. 
- und Tabes dorsalis 597. 
- Therapie 1i97. 
- traumatische 597. 
- bei Ulcus und Carcinom 

709. 
Magencarcinom 686. 
- und Achylie 410, 704, 706. 
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Magencarcinom und Acidis- Magencarcinom, Knochenme-
mus 695. tastasen bei 730. 

- Atiologie 688. - Konstitution und 689. 
- Allgemeinsymptome 697. - und Laparaskopie 726. 
- Antiperistaltik bei 698. - und Lebermetastasen 694, 
- und aplastische Anamie 1321. 

727. - und Linitis plastica 716, 
- Appetitlosigkeit bei 244, 771. 

695. - Lokalisation 693. 
- und Atrophie der Zungen- - und Magenblutung 595, 

schleimhaut 51. 708, 739. 
- und AufstoBen 695. - und Magenentleerung 708, 
- und BauchdeckenabsceB 717. 

729. - und Magengeschwiir 519, 
- Bauchdeckenspannung 536, 568, 601, 605, 606, 

699. 610, 689, 730. 
- Beschwerden 694. - und Magenlymphogranulo-
- Blutbild bei 726. matose 776. 
- und Blutzuckerkurve 727. - Magenmotilitat bei 190, 
- und Cholecystopathie, Dif- 707, 717. 

ferentialdiagnose 732. 1- und Magenmyom, Diffe-
- und chronische Gastritis, rentialdiagnose 732. 

Differentialdiagnose 731. - nach Magenoperation 671. 
- Colonfistel bei 729. - und Magenphlegmone 469. 
- diatetische Behandlung - und Magenpolyp 732, 752, 

739. 753. 
- Differentialdiagnose 719, - und Magensaft 701, 706, 

730. 707. 
- Druckempfindlichkeit 700: - und Magensarkom 719, 
- und Durchfalle 708. 732. 
- und Dysphagie 246. - Magenspwung bei 738. 
- EiweiB im Magensaft bei - und Magensyphilis, Diffe-

295. rentialdiagnose 768. 
- und Erbrechen 695, 701. - undMagentuberkulose774. 
- und extraventrikulare Tu- - Magenwandsteifungen bei 

moren 720, 733. [ 698. 
- Fieber bei 698. - medikamentose Therapie 
- und fraktionierte Magen- 739. 

ausheberung 704. - Metastasierung 694, 728, 
- Friihdiagnose 722. 729. 
- und Gastritis 434, 603, 689. - Milc~aure im Magensaft 
__ atrophicans 706. bel ~~.1, 689, 702, 705. 
_ Gastroenterostomie bei - Mortahtat 687, 734. 

736. - multiple 694. 
- Gastroskopie bei 324, 719. - und Obstipation 696, 708. 
_ Geschmacksstorungen bei - okkulte Blutungen bei 561. 

244. - Operation 721, 734. 
_ Glycyltryptophanprobe bei - Ovariahnetastasen 694, 

295. 730. 
- und Hamatemesis 696. - Palliativresektion 736. 
- Haufigkeit 686. . - Palpatio:t;t 698. . 
- Hefe im Magensaft 703. - pathologlSche Anatomle 
- Hereditat 688. 690. 
_ und Hiatushernie Diffe- - Peristaltik 717. 

rentialdiagnose 733. - und perniziose Anamie 727. 
- infiltrierendes 692. - Pigmentierungen bei 698. 
- Infusorien im Magensaft - polyposer 692. 

704. - und Porphyrin im Stuhl 
- Inspektion 698. 710. 
- interne Behandlung bei - Psychotherapie 737. 

736. - des Pylorus 718. 
- bei J ugendlichen 688. - Pylorusinsuffizienz bei 320, 
- Kachexie bei 241, 697, 696, 717. 

728. - und Pylorusstenose 373. 
- der Kardia 718. - Regenerationstheorie des 
- und Kardiospasmus 695. 689. 
- klinische Typen 698. - Remissionen 698. 

Magencarcinom, respirato­
rische Verschieblichkeit 
248. 

- Rezidive 736. 
- Ringwallcarcinom 715. 
- Rontgenbestrahlung 738. 
- Rontgenkymographie 315. 
- Rontgenuntersuchung 710. 
- Sanduhrmagen bei 365, 

716. 
- Scheinbestrahlung 738. 
- und Schluckbeschwerden 

695. 
- Schmerzbehandlung 740. 
- schiisseliormiges 692, 715. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 727. 
- Seroreaktionen bei 728. 
- und Sodbrennen 695. 
- und Speiserohrenkrampf 

120. 
- Spontanheilung 733. 
- Statistik 686. 
- und Stierhornmagen 350. 
- und Stuhluntersuchung 

696, 708. 
- Therapie 733. 
- fficuscarcinom 601. 
- Verlauf 728. 
- und Verwachsungen des 

Magens 339. 
- VIRCHowsche Driise bei 

694, 700. 
- Wasserstoffionenkonzen­

tration imMagensaft 704. 
- und Zunge 50, 698. 
Magencolonfistel nach Magen-

perforation 589. 
Magendivertikel 929. 
Magenendotheliom 758. 
Magenentfernung, Folgen der 

398. 
Magenentleerung bei Magen-

carcinom 708, 717. 
- und Magengeschwiir 558. 
- nach Magenresektion 644. 
- normale 318. 
- bei Pylorusstenose 376. 
- Rontgenuntersuchung 318. 
- Sondenuntersuchung der 

299. 
- verzogerte 319. 
Magenerkrankungen, Acidi­

tatskurve bei 257, 261. 
- Anamnese 240. 
Magenerweiterung und Pylo­

russtenose 376. 
Magenfibrom 748, 758. 
Magenform, 177, 306, 307,333, 

335, 336. 
- hypertonische 350. 
- normale im Rontgenbild 

306. 
Magenfunktion, motorische 

189. 
Magenfunktionspriifung, Ma­

gensonde s. Magensonde 
249. 



Magengase 226. 
Magengeschwiir 1)10. 
- und Achylie 411. 
- und Adhasionsbeschwer-

den 615. 
- und akute Peritonitis 1000. 
- Alkalitherapie 627. 
- und Alkohol 530. 
- und Allergie 532. 
- Altersdisposition 514. 
- Anamie und 549. 
- Anamnese 541. 
- anatomische Pathologie 

515. 
- und Angina pectoris 614. 
- Antipepsin im Serum bei 

561. 
- Appetit bei 244. 
- und AufstoBen 546. 
- Beschwerdetyp 541. 
- mit Beteiligung der Gallen-

wege 582. 
- Bettruhe bei 622. 
- Blutdruck bei 561. 
- Bluttransfusion bei 632. 
- Blutung s. auch Magen-

blutung. 
- - Therapie 1)97. 
- Blutzucker bei 561. 
- und B-Typ 550. 
- und Bronchiektasen 531. 
- calloses 517. 
- carcinomatose Umwand-

lung 602. 
- chirurgische Behandlung 

631). 
- und Cholecystopathie, Dif­

ferentialdiagnose 605, 
607. 

- und chronische Appendi­
citis 613. 

- chronisches 517. 
- und Diabetes, Operations-

indikation 638. 
- Diatbehandlung 620. 
- Differentialdiagnose 604. 
- Disposition 537. 
- und Duodenalgeschwiir 

512, 519, 581, 604. 
- Einrollungder kleinenKur-

vatur bei 522, 568. 
- Erblichkeit 537, 541. 
- Erbrechen bei 545. 
- und Erosion 515. 
- und Fettleber 1295. 
- Fieber bei 247, 561. 
- durch Fremdkorper im Ma-

gen 781. 
- Friihdiagnose 653. 
- und Friihschmerz 543, 545. 
- und Gastritis 441,522,525. 

605, 606, 613. 
- - ulcerosa 519. 
- Gastroenterostomie bei 

642. 
-;- und Gastroparese 396, 570. 
- und Gastroptose 615. 
- Gastroskopie bei 324, 575. 

Sachverzeichnis. 1501 

Magengeschwiir und Gastro- Magengeschwiir, Padutinbe-
succorrhOe 557. handlung 633. 

- Glykosurie bei 583. - Palpation 550. 
- Grenzstrahlenbehandlung - und Pankreas 519, 582, 

632. 614, 1059. 
- groBe Blutung bei 246,546, - und Pankreatitis 614, 1059. 

583, 1)90, 595. - Pathogenese 1)24, 577. 
- Haufigkeit 511, 567. - penetrierendes 519, 565. 
- und HEADsche Zonen 552. - Pepsininjektionen bei 633. 
- Heilungstendenz 523. - Perforation 247, 1)81). 
- Hereditat 241. - perforiertes und Pankreas-
- und Herpes zoster 552. nekrose 1084. 
- und Hiatushernie 614. - und Perigastritis 339. 
- Histidinbehandlung 632. - Periodizitat 578. 
- Histologie 518. - prapylorisches 570. 
- Hohensonnenbehandlung - - undPylorusstenose373. 

633. - Prognose 579. 
- und Hungerschmerz 544, - Proteinkorpertherapie 631. 

545. - Psychotherapie 634. 
- Indikation zur chirurgi- - und Pyelitis 615. 

schen Behandlung 635. - und pylorisches Syndrom 
- Infarkttheorie 533. 545. 
- und Infekte 531, 548. - und Pylorusstenose 523, 
- Inspektion bei 549. 584. 
- Insulin bei 224, 634. - Rezidiv nach Operation 
- interne Behandlung 616. 657, 664. 
- intrapylorisches 571. - Rezidivneigung 578. 
- Jejunalernahrung bei 626. - Rontgenbestrahlung 632. 
- und Kachexie 549. - Rontgenuntersuchung 315, 
- und Kardiastenose 585. 1)62, 576. 
- und Kaskadenmagen 370. - salzarme Kost bei 633. 
- Kataplasmen bei 623. - und Sanduhrmagen 365. 
- Klopfzonen bei 551. 523. 
- Komplikationen 1)83. - Schichtungsquotient des 
- und Leber 519. Magensaftes bei 554. 
- LEUBE-Kur 624. - Schleimhautrelief bei 569. 
- Linksschmerz bei 582. - Schmerzpunkte bei 551. 
- luisches 615, 762. - Schmerztyp 242. 
- und Magenbewegungen - Schonungstherapie 619. 

569. - Silberpraparate bei 630. 
- und Magencarcinom 519, - Sippykur 628. 

536, 568, 605, 606, 610, - Sitz 521. 
689, 730. - und Spatschmerz 543, 544, 

- Magenmotilitat und 190, 545. 
558, 569. - und SpeichelfluB 548. 

- und Magenmyom 756. - und Subaciditat 555. 
- nach Magenoperation 654. - und Superaciditat 207,555. 
- und Magenphlegmone 469. - und subphrenischer AbsceB 
- Magenresektion bei 640. 1006. 
- Magensaft bei 220, 245, - und Tabes dorsalis 613. 

522, 553, 554. - und Teerstuhl 546, 590. 
- bei Magenspasmen 352, - Traubenzuckerinjektionen. 

569. bei 633. 
- Magenspiilungen bei 630. - traumatisches 533. 
- und Magensyphilis, Diffe- - Trinkkuren bei 623, 630. 

rentialdiagnose 768. - tuberkuloses 615. 
- medikamentose Behand- - Ulcuscarcinom 601. 

lung 623. - Ulcus pepticum oesophagi 
- Milch- und Sahnenkur 625. 107. 
- Mucintherapie 630. - und Verziehung des Ma-
- multiple 519. gens 337. 
- neurogene Theorie 535. - Vor- und Nachbehandlung 
- und Obstipation 583, 936. bei Operation 652. 
- Olkur 626. - Wismuthbehandlung 630. 
- okkulte Blutungen bei 560. Magengumma 762. 
- Operationsmethoden 639. Magenhamangiom 758. 
- operative Behandlung 631), I Magenhyperasthesie 229. 

651. Mageninvagination 778. 
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Magenkrisen und Magenneu- Magenoperation, Blutzucker- Magensaft und .Alveolarluft 
rosen 475. labilitat nach 672. 219. 

Ma~enlahmung, akute 390. - und Duodenitis 655. - und Ammoniak 200. 
'-- Pylorusinsuffizienz bei 320. - Durchfalle nach 671. - Anaciditat 205. 
- und tiefe Duodenalstenose - Erfolge 648. - anorganische Bestandteile 

387, 390. - Garungsdyspepsie nach 199. 
Magenlipom 758. 672. - antibakterielle Wirkung 
Magenlymphangiom 758. - Gallensteinbildung nach 405. 
Magenlymphogranulomatose 672. - Antiperniciosaprinzip 224, 

776. - und Gastritis 655. 446. 
Magenlymphosarkom 747. - Leberfunktion nach 652. - Appetitsaftsekretion 209. 
Magenmotilitat 189, 193, 318. - Methodik 639. - Ausscheidung durch den 
- Anderung nach Magen- - Motilitatsanderung des 227. 

resektion 644. Magens nach 644. - Bakterien im 298, 450. 
- und Gastritis 190, 458. - Nachkrankheitennach6M. - Blutgehalt bei Magencarci-
- bei Magencarcinom 707, - Pankreasveranderungen nom 702. 

717. nach 672. - Blutnachweis im 292. 
- und Magengeschwiir 190, - Salzsauresekretion nach - BOAS-OPPLERsche Bacillen 

569. 639, 644, 671. im 270. 
- und Magennerven 193. - Stenose nach 654. - Calcium im 200. 
- beiPylorusstenose247,376. - Verdauungschemismus - Chlorgehalt 196, 199, 222, 
- bei Tabes dorsalis 317. nach 671. 291, 293. 
Magenmyom 755. - VorteileundNachteile652. - - bei Gastritis 445. 
- Haufigkeit 755. - Vor- und Nachbehandlung - - beiMagencarcinom 705. 
- klinisches Bild 756. 652. - - bei pernizioser Anamie 
- und Magenblutung 596. Magenperforation 585. 407. 
- und Magencarcinom, Dif- - bei Magensysphilis 763. - Chymifizierung 274. 

ferentialdiagnose 732. - bei Ulcus jejuni pepticum - und duodenaler Riickflull 
- und Magensaftsekretion 590, 663, 668. 204, 218. 

757. Magenphlegmone 468. - beiDuodenalgeschwiir220, 
- pathologische Anatomie Magenpilzerkrankungen 777. 557. 

756. Magenpolypen 748. - Eiweill im 201, 295. 
- Pylorusstenose bei 758. - bei Achylie 409, 411, 750. - EiweiBgehalt bei Achylie 
- Rontgenbild 757. - carcinomaWse Entartung 408. 
- Therapie 758. 752, 753. - - bei Gastritis 447, 449. 
Magennerven 185, 228. - und Gastritis 441. - und elektrische Dialyse 
Magenneurofibrom 758. 1- und Mageninvagination 1 198. 
Magenneurosen 475, 611. 753, 779. - Epithelzellen im 297. 
- und Acidismus 493. - und Pylorusstenose 373, - Erythrocyten im 297. 
- und Aerophagie 482, 489. 750. - und Faulnisdyspepsie 827. 
- Anamnese 484. - Therapie 755. - Farbstoffausscheidung im 
- Appetitstorungen bei 486. Magenptose und Magenneu- 228, 298. 
- und bedingte Reflexe 483. rosen 493. - Fermenteimnormalenl96, 
- Brechneurosen und 487. Magenresektion 640. 292. 
- und Cholelithiasis 482, 484. - und Allergiebereitschaft - Fermentgehalt bei Magen-
- Diat bei 498. 400. carcinom 707. 
- Diagnose 495. - Blutbild nach 398, 673. - Fettsaurenachweis 292. 
- und endokrine Erkrankun- - und CAsTLE-Ferment 673. - bei Garungsdyspepsie 821. 

gen 611. - und Darmflora 400. - Gallenachweis im 292. 
- und Erbrechen 484. - Erfolge der 649. - Gallenfarbstoff im 269. 
- Kasuistik 494. - Folgen der 398. - bei Gastritis 220, 422, 442. 
-:- und Magenkrisen 475. - Indikation 651. - Gesamtaciditat 286. 
- nach Magenoperation 655. - und Jejunostomie 643. - Glycyltryptophanprobebei 
- und Magenptose 493. - Magenchemismus nach Carcinom 295. 
- und Organneurosen 477. 644. - Hamatin im 269. 
- Psychoanalyse und 494. - Mortalitat 651. - Hamopoetin 224. 
- und Psychoneurosen 612. 1- Stenose nach 386, 654. - Harnsaure im 227, 294. 
- und Regurgitation 491. . - Storungen der Gallenwege - Hefe im 269, 703. 
- und ROEMHELDScher Sym- nach 672. - Heterochylie der 402. 

ptomenkomplex 479. - Vorteile und N achteile 651. - nach Histamin 209. 
- und Rumination 491. - Vor- und Nachbehandlung - und Hormone 209. 
- Symptome 484. 652. - Hypakrie 290. 
- und Tabes dorsalis 613. Magensaft, Achlorhydrie 401. - Hyperakrie 290. 
- Therapie 496. - Achylies. Achylie223,274. - bei Icterus catarrhalis 
Magenoperation, Adhasionen - - und Pankreasachylie 1271. 

nach 655. 1074. - nach Insulin 209, 223. 
- und Anamie, aplastische - Aciditatsregulierung 201, - Isochlorhydrie 203. 

672. 1 205, 278. - Kalium im 200. 



Magensaft und Kohlehydrat-
stoffwechsel 223. 

- Kongoprobe 282. 
- Konzentration 203. 
- Labwirkung des 197. 
- bei Lebercirrhose 1251. 
- Leersekretion 271. 
- Leukocyten im 270, 297. 
- bei Magencarcinom 701. 
- und Magengeschwiir 220, 

266, 522, 553, 554. 
- bei Magenmyom 757. 
- nach Magenoperation 646, 

650, 671. 
- bei Magenpolypen 750. 
- bei Magensarkom 746. 
- bei Magensyphilis 761,765. 
- und Magnesium 200. 
- mikroskopische Unter-

suchung 297. 
- Milchsaure im 270, 291, 

705. 
- - bei Carcinom 689,702, 

705. 
- - bei Magensyphilis 765. 
- - bei Pylorusstenose 380. 
- Milchsaurebacillen im 298. 
- Mucin im 201. 
- und Nahrungsmittel 209, 

217. 
- Nahrungsreste im 297. 
- Nichteiwei/3stickstoff im 

294. 
- niedere Fettsauren im 271. 
- Normakrie 290. 
- normaler Kurvenverlauf 

262. 
- Niichterninhalt 268. 
- und Obstipation 942. 
- organische Stoffe im 201. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1028. 
- und Pankreassaft 205. 
- Pepsinbestimmung im 293. 
- Pepsingehalt bei Magen-

geschwiir 559. 
- Pepsinverdauung 288. 
- und perniziose Anamie 224. 
- Pharmakologie 202. 
- und Phosphor 200. 
- und Pilocarpin 202. 
- PH im 279. 
- Poikilochylie der 402. 
- nach Probefriihstiick 272, 

275. 
- nach pufferfreien Reiz-

losungen 276. 
- und Pylorusstenose 27l. 
- und Rhodan 200. 
- und Saurebasengleichge-

wicht 219. 
- saurebindendende Sub­

stanzen 204. 
- Salzsaure im normalen 

196, 198, 199. 
- Salzsauredefizit und Ei­

weiJ3gehalt 295. 
- Sarcine im 270, 298, 703. 

Sachverzeichnis. 

Magensaft nach Scheinmahl­
zeiten 275. 

- im Schlaf 208. 
- Schleim im normalen 197, 

218, 294. 
- Schleimgehalt bei Magen-

geschwiir 559. 
- und Schwefel 200. 
- Schwefelsaure und 213. 
- Sekretionsstorungen 401. 
- Sekretmenge 203. 
- Soor im 298. 
- Stl\uungssymptome im 

216, 270. 
- Stickstoffbestimmung im 

201, 297. 
- Subaciditat 205, 287. 
- Superaciditat 206, 207, 

439. 
- - und PH 280. 
- - und Supersekretion 

206. 
- - Therapie 464. 
- Supersekretion 288, 555. 
- - und Anaciditat 205. 
- - bei Pylorusstenose 378. 
- Titration 282, 285, 287. 
- Tuberkelbacillen im 270. 
- bei Tuberkulose 447. 
- bei IDcus jejuni pepticum 

657, 658, 665. 
- Viscositat 198, 274. 
- und Vitamin B-Komplex 

224. 
- Wasserstoffionenkonzen­

trationsbestimmung im 
281. 

- Wasserstoffionenkonzen­
tration bei Magencarci­
nom 704. 

- Zusammensetzung 195. 
Magensaftflu/3 bei tiefer Duo­

denalstenose 389. 
- bei Pylorusstenose 382. 
Magensaftmangel s. auch 

Achylie 401. 
Magensaftsediment 269, 450, 

707. 
Magensaftsekretion und Blut· 

chlorspiegel 223. 
- Fette und 216, 217. 
- Physiologie 185, 207. 
- Regulation der 291. 
- und Traubenzucker 223. 
- Typen der 261. 
Magensaftverlust 414. 
- Behandlung 417. 
Magensarkom 743. 
- und Magenblutung 596. 
- und Magencarcinom, Diffe-

rentialdiagnose 732. 
Magenschleim s. Magensaft, 

Schleim 197, 218, 294. 
Magenschleimhaut, Anatomie 

182. 
- Erosion 515. 
- Gastroskopie 184. 
- nach Hypophysin 305. 
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Magenschleimhaut bei Magen­
geschwiir 569. 

- normales Rontgenbild 183, 
304. 

- Pharmakologie 183. 
Magenschleimhautentziindung 

s. Gastritis 421. 
Magenschleimhauthyperplasie 

749. 
Magenschmerzen, Allgemeines 

242. 
- Anamnese 240. 
- Ausstrahlung 230, 243. 
- Diatetik des Schmerztyps 

243. 
- Differentialdiagnose 242. 
- - von IDcus und Chole-

cystopathie 608. 
- Intensitat 242. 
- Lokalisation 243. 
- bei Magenveratzung 471. 
- Periodizitat 243. 
- und Psyche 243. 
- Schmerztyp 242. 
- bei Tabes dorsalis 230. 
- bei Verziehungen 536. 
Magenscirrhus 692. 
Magensenkung s. auch Gastro-

ptose 3M, 493. 
- und Pylorusstenose 373. 
Magensensibilitat 228, 230. 
Magensonde 249. 
...:.. bei akuter Magenlahmung 

393. 
- fraktionierte Ausheberung 

254. 
- Kontraindikationen 252. 
- nach Probefriihstiick 272. 
- bei Pylorusstenose 379. 
~ SpUlung durch 251. 
Magensoor 777. 
Magenspasmen 351. 
- und Duodenalgeschwiir 

352. 
- bei Hirnerkrankungen 352. 
- und Kaskadenmagen 371. 
- bei Magengeschwiir 352, 

569. 
- nach Morphium 352. 
- bei Ruhr 352. 
- und Sanduhrmagen 367, 

368. 
Magenspiilung 201. 
- bei Gastritis 465, 657. 
- und Magencarcinom 738. 
- bei Magengeschwiir 630. 
- und Pylorusstenose 379. 
Magenstenose nach Operation 

654,s.a.Sanduhrmagen. 
- Peristaltik bei 317. 
- Vollegefiihl bei 244. 
MagenstraBe 183, 311. 
Magensyphilis 615, 759. 
- und Achylie 411, 561, 765. 
- Blutbild bei 766. 
- Differentialdiagnose 768. 
- diffus fibrose Hyperplasie 

763. 

95& 
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MagensyphiIis und Erbrechen 
764. 

- Formen der 760. 
- und Gastritis 76l. 
- GefaBveranderungen bei 

764. 
- Gummen bei 762. 
- Haufigkeit 759. 
- klinisches Bild 764. 
- kongenitale 760. 
- und Linitis plastica 77l. 
- und Magencarcinom 768. 
- und Magengeschwiir 768. 
- und Magenperforation 763. 
- und Magensaft 761, 765. 
- und Nachtschmerz 764. 
- und Pylorusinsuffizienz 

764. 
- und Pylorusstenose 764. 
- Rontgenbild 767. 
- und Sanduhrmagen 767. 
- Therapie 768. 
- Wa.R. bei 766. 
Magentetanie 417. 
Magentonus 194. 
- erhohter 350. 
- und Gastritis 436. 
- und Magensenkung 356. 
- im Rontgenbild 313, 316. 
Magentuberkulose 615, 771. 
- Therapie 775. 
Magenveratzung 47l. 
Magenverlagerung und Hernia 

diaphragmatica 345. 
- bei Zwerchfellahmung 338. 
Magenverwachsungen 336. 
- und Acidismus 336. 
- und Peritonitis 339. 
- postoperative 340. 
Magenvolvulus 363. 
- bei Magensenkung 359. 
- und Pankreatitis 364. 
- Therapie 365. 
Magersucht und Magenbe. 

schwerden 612. 
Makroglossie 47. 
Malaria und Cholangitis 1369. 
- Durchfalle bei 835. 
- Ikteruspathogenese 1203. 
- Impf- und Lebererkran-

kungen 1217. 
- indirekte Bilirubinreaktion 

bei 1138. 
- und Lebercirrhose 1242. 
- und Pankreatitis 1045, 

1051. 
- und Porphyrine im Urin 

1152. 
MALASsEzsche Epithelreste 

und Kiefercysten 15. 
Masern, Durchfalle bei· 835. 
- und Gastritis 430. 
- und Oesophagitis 101. 
- und Zunge 57. 
Mastdarm s. Rectum. 
Maul- und Klauenseuche und 

Stomatitis 2l. 
- - und Zunge 59. 

Sachverzeichnis. 

MECKELsches Divertikel 932. MnmLIczsche Krankheit 78. 
- - und Ascaris lumbri- - - Speichelverminderung 

coides 966. bei 72. 
- - und Ileus 899. Milchsaure im Blut bei Eklam-
- - und Magenblutung 597. psie 1315. 
Mediastinaltumor und Speise- - - bei Icterus catarrhalis 

rohre 98. 1165. 
Mediastinitis bei Fremdkorper - - bei Infektionskrank-

der Speiserohre 163. heiten 1217. 
Megacolon 926. - - bei Lavulosebelastung 
- undMagen 333. 1162. 
- und Megaoesophagus 127. - - als Leberfunktionspro-
- Symptomatologie 927. be 1164. 
- Therapie 928. - - und Leberglykogen 
Megaoesophagus 126. 1158. 
Megasigma 924. - - und Leberlues 1223. 
Meningitis und Kieferphleg- - - nach Milchsaurebela-

mone 12. stung 1165. 
- und Speiserohrenkrampf - - bei M. Basedow 1312. 

119. - - und Nebenniere 1159. 
Mentholglykuronsauresyn- - bei Leberexstirpation 1110. 

these undLeber 1186, 1273. Milchsaurebacillen im Magen-
Meryzismus 492. saft 298,702, s. a. Magen-
Mesenterialarterien, Sklerose saft. 

der 91)9. Milchsauresynthese in der 
- - und Pankreascarcinom Leber 1157. 

1091. MILLONsche Probe bei akuter 
MesenterialarterienverschluB gelber Leberatrophie 

und Magenperforation 589. 1173, 1292. 
MesenterialgefaBe, Embolie - - bei Icterus catarrhalis 

der 91)8. 1206. 
- Thrombose der 958. - - und Lebercirrhose 1173, 
Mesenterialvenenthrombose 1252. 

und Ileus 899. Milz und akute allgemeine 
Mesenterium ileocolicum com- Peritonitis 1002. 

mune 919, 921. - und Bilirubinbildung 113l. 

I Mesobilirubin, Chemie 1129. I MilzabsceBundsubphrenischer 
Mesobilirubinogen 1129. AbsceB 1006. 
Meteorismus 91)3. Milzexstirpation und Chole-
- und Aerophagie 953. sterin im Blut 1184. 
- und akute allgemeine Peri- - und hamolytischer Ikterus 

tonitis 1002. 1131, 1202. 
- bei Angina abdominalis - bei Lebercirrhose 1262. 

959. Milztumor bei akuter gelber 
- Carminativa bei 813. Leberatrophie 1286. 
- bei Coloncarcinom 907. - bei Enterocolitis 838. 
- bei Darmerkrankungen - bei epidemischem Ikterus 

795. 1263. 
- bei Dickdarmileus 903. - bei GAUCHERscher Krank-
- bei Fettleber 1299. heit 1304. 
- hystericus 953. - bei Glykogenspeicher-
- bei Ileus 796, 903, 953. krankheit 130l. 
- bei Kreislaufkranken 795. - bei hamolytischem Ikterus 
- bei LAENNEcscher Leber- 1205. 

cirrhose 1249. - bei Icterus catarrhalis 
- lokaler und Magen 333. 1271. 
- bei Pankreatitis 1064. - beiIcterus infectiosus 1265. 
- bei Peritonitis 796. - bei Lebercirrhose 1248, 
- bei Relaxatio diaphragma- 1250. 

tica 344. - bei MnmLICzscher Krank-
- bei Sprue 833. heit 78. 
Methylenblauausscheidung im - bei NIEMANN-PICKBcher 

Magensaft 228. Krankheit 1306. 
Methylenblauprobe und Leber - bei Pfortaderthrombose 

1187. 1318. 
Mikrogastrie 351, 716. - bei splenomegaler Leber-
Mikroglossie 47. cirrhose 1255. 
Mikrognathie 29. Milzvenenthrombose 1318. 



Sachverzeichnis. 

Mineralien im Duodenalsaft Mundschleimhaut, Arznei-
1153. mittelexanthem der 40. 

Mineralstoffwechsel bei Icte- - bei A vitaminosen 41. 
rus catarrhalis 1273. - Blutungen der 41, 42. 

- und Leber 1182. - bei Bronzediabetes 40. 
- bei NIEMANN-PICKBcher - Carcinom der 37. 

Krankheit 1306. - chemische Schadigungen 
Morbus Addison und Durch- 39. 

falle 816, 836. - Cysten der 36. 
- - und Ikterus 1313. - Dekubitalgeschwiir der 21. 
- - und Leberglykogen - Dermatitis herpetiformis 

1158. der 43. 
- - Mundschleimhaut und - Ecchinococcus der 37. 

40. - Endotheliome der 37. 
- Bang und Lebercirrhose - Erysipel der 29. 

1242. - Erythema exsudativum 
- - und Pankreatitis 1045. multiforme und 43. 
- - und Peritonitis 1004. - Fibromyxom der 36. 
- Banti und Kongorotprobe - bei Gicht 41. 

1190. - GonorrhOe der 34. 
- Basedow, Bilirubinbela- - Gummen der 34. 

stungsprobe bei] 141, - Hamangiom der 36. 
1312. - Herpes der 21. 

- - ·und Blutzucker 1161. - Lepra der 32. 
- - und Diastase im Blut - Lichen ruber planus und 

1034. 43. 
- - und Durchfalle 795. - Lipom der 36. 
- - und Fettstiihle 836. - Lupus der 31. 
- - Ikterus bei 1312. - - erythematodes der 32. 
- - - bei, Pathogenese - Lymphangiom der 36. 

1204. - Lymphogranulomatose 
- - Kieferhypoplasie bei und 42. 

42. - und Metallvergiftungen 18. 
- - Lavulosebelastung bei - Mycosis fungoides der 32. 

1312. - bei Nierenerkrankungen 
- - und Leber 1159, 1194, 40. 

1311. 1- Papillom der 36. 
- - Lebercirrhose und 1244, - und Pellagra 41. 

1312. - Pemphigus der 43. 
- - Milchsaure im Blut bei - bei Polycythamie 40. 

1312. - Polypen der 37. 
- - serose Entziindung der - Sklerodermie der 43. 

Leber bei 1121. - und Skorbut 41. 
- - Urobilin im Ham bei - Soor der 35. 

1144, 1312. - Sporotrichose der 36. 
- Baumgarten 1319. - Syphilis der 18, 33. 
- Cushing und Leber 1313. - Teleangiektasien der 36. 
- Gaucher la04. - Trigeminuslahmung und 
- -, Mundschleimhautblu- 42. 

tungen bei 42. - Tuberculosis colliquativa 
- Niemann-Pick 1306. der 31. 
- Wilson und Lebercirrhose - - miliaris ulcerosa 31. 

1257. - Tuberkulose der 30. 
Mucin im Magensaft 201. - Tumoren der 36. 
Mucine der Galle 1153. - Ulcus molle der 35. 
Mucintherapie und Magen- - Verletzungen der 39. 

geschwiir 630. - Vitaminmangel und 41. 
Mundbodendermoide 37. Muskelglykogen und Ileus 901. 
Mundbodenphlegmone 12, 29. - und Insulin 1159. 
Mundfaule 18. - beiLeberexstirpation 1111. 
Mundhohle, Flora der 28. - und Leberglykogen 1158. 
- Pigmentierungen der 40. Mycosis fungoides der Mund-
- Verletzungen der 38. schleimhaut 32. 
Mundschleimhaut bei ADDI- - - und Pankreas 1051. 

sONscher Krankheit 40. Myiasis intestinalis 973. 
- Aktinomykose der 35. Myotonie und Leber 1259. 
- Alkoholschadigung 39. - Zungenphanomen bei 62. 
- bei Anamien 40, 41. MyxOdem, Achylie bei 411. 
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M yxCidem, Kieferhyperplasie 
und 42. 

- und Parotishypertrophie 
77. 

- Zunge bei 62. 
Myxoneurosis intestinalis 

pseudomembranacea s. 
Colica mucosa. 

Narkose und akute Magen­
lahmung 391. 

- und Leber 1140, 1160, 
1293, 1295, 1297. 

Nebennierenrinde und Leber 
1159, 1214, 1313. 

Necator americanus 971. 
Nephritis, Cholesterin im Blut 

bei 1150. 
- und chronische Appendici-

tis 867. 
- und Lavuloseprobe 1161. 
- und Zunge 62. 
Nephrolithiasis und Chole­

lithiasis 1359. 
NeutraHett im Serum 1168. 
Nicotin und Darmperistaltik 

809. 
- und Leukoplakieder Mund­

schleimhaut 30. 
- und Mundschleimhaut 39. 
- und Speichelverminderung 

72. 
- und Speiserohrenkrampf 

119. 
- und Zahne 3. 
NIEMANN-PICKBche Krankheit 

s. M. NIEMANN-PICK. 
Niere und Leber 1324. 
Nierenabscel3 und subphreni­

scher Abscel3 1006. 
Nierenerkrankungen, Mund­

schleimhaut und 40. 
- und Pankreasblutungen 

1052. 
Nierenkolik und Colica mucosa 

955. 
- und Ileus 899. 
- und Magenspasmen 352. 
Nuklease im Darm 793. 
Nykturie bei Lebercirrhose 

1180. 

Obstipation,AbfiihrmitteI812. 
- und Achylie 405, 843. 
- bei Appendicitis 865, 867, 

936. 
- atonische 937. 
- und Bleivergiftung 936. 
- und Cholecystopathie 1335. 
- und Colica mucosa 945. 
- und Coloncarcinom 907. 
- bei Colondivertikel 934. 
- bei Darmerkrankungen 

795. 
- bei Darmsarkom 917. 
- bei Darmtuberkulose 847. 



1506 Sachverzeichnis. 

Obstipation, Diat bei 808. Obstipation bei Magencarci- Oxyuren der Speiser6hre 169. 
- digitale Untersuchung bei nom 696, 708. Oxyuriasis 967. 

874. - und Magenerkrankungen 
- und Diinndarmcarcinom 245. 

907. - und Magengeschwiir 936. Pangastritis 426. 
- und Durchfalle 245. - bei Magensenkung 358. Pankreas, Bakteriologie des 
- und Gastroenteritis 943. - bei Megacolon 927. 1045. 
- bei gastrokardialem Sym- - und Proktitis 877. - und Coma diabeticum 

ptomenkomplex 344. - proktogene 943. 1021. 
- habituelle 936. - und Pylorusstenose 246. - Echinococcus des 1071. 
- - Xtiologie 937. - und Rectumcarcinom 889. - und Mycosis fungoides 
- - Ascendenstyp 938, 943. - bei Relaxatio diaphragma- 1051. 
- - und Colitis 944. tica 344. - Palpation des 1023. 
- - und Colonperistaltik - sekundare 936. - Soor des 1052. 

939. - spastische 937, 938. - Verhartung des 1023. 
- - Definition 936. - - Therapie 949. PankreasabsceB 1086. 
- - Descendenstyp 938, Odontom und Kiefercyste 16. - und subphrenischer AbsceB 

943. - des Kiefers 38. 1006. 
- - Diat bei 947. Oesophagismus 119. Pankreasachylie, funktionelle 
- - Diagnose 946. Oesophagitis acuta simplex 1074. 
- - digitale Untersuchung 101. Pankreasadenome 1057. 

941. - chronica 103. Pankreasatherschmerz 1029. 
- - und Fieber 946. - corrosiva Ill. Pankreasapoplexie 1052, 1081. 
- - und gastrokardialer - diphtherica 103. - und Magenperforation 589. 

Symptomenkomplex - dissecans profunda 112. Pankreasarterien, Arterioskle-
946. - - superficialis 101. rose der 1053. 

- - Gleitmittel bei 951. - fibrosa crouposa 102. Pankreasautodigestion 1081. 
- - und Hamorrhoiden 945. - follicularis 101. Pankreasblutungen 1052. 
- - Haufigkeit 939. - phlegmonosa 102. Pankreascarcinom 1089. 
- - und Indicanurie 942. - und Pocken 101. - und Lebercirrhose 1253. 
- - Klysmen bei 952. - und Speiser6hrenstriktur - und Lebermetastasen 1321. 
- - Kohlensauretherapie 113. - und Mesenterialarterien 

953. - bei Sprue 103. 1091. 
- - Komplikationen 944. - und Typhus abdominalis - und Pankreatitis 1090. 
- - und Koprolithen 945. 101. - und Pfortaderthrombose 
- - und Magensaftsekre-· Oesophagomalacie 109. 1092. 

tion 942. I Oesophagoskopie 93. I Pankreascirrhose 1051. 
- - Massage bei 949. - bei Fremdk6rpern in der - und Lebercirrhose 1045. 
- - medikamentiise Be- Speiser6hre 167. - und Pankreasinsuffizienz 

handlung 951. - Kontraindikationen 92. 1075. 
- - physikalische Therapie - bei Speiser6hrencarcinom Pankreascysten 1057. 

949. 150. - nach Pankreasnekrose 
- - Prognose 947. - bei Speiser6hrendivertikel lOS4. 
- - und Proktitis 940. 13S. 1- und Pankreatitis 1071. 
- - Psychotherapie 950. - bei Speiser6hrenlahmung i Pank~!laserkrankungen und 
- - R6ntgenbestrahlung 124. I Atherschmerz 1021. 

953. Oesophagus s. auch Speise-! - und Alkoholismus 1020. 
- - R6ntgenuntersuchung r6hre. : - und Angina pectoris 1021. 

93S, 943. Oesophagusatresie s. Speise- • - Ascites bei 1023. 
- - spastische und atoni- r6hrenverschiuB 96. • - und Blutbild 1041. 

sche 937. Oesophaguscarcinom s. Speise- - und Blutzucker 103S. 
- - Stuhluntersuchung bei r6hrencarcinom. - Darmsymptome bei 1027. 

942. Oesophagusdilatation 126. - und diagnostisches Pneu-
- - und Superaciditat 942. - und Megacolon 927. moperitoneum 1041. 
- - Symptomatologie 939. Oesophagusspasmus 119, - und Diastase im Blut 1032, 
- - Therapie 947. s. Speiser6hrenkrampf. 1034. 
- - Transversumtyp 938, Oesophagusvaricen 110. - und Diastasebestimmung 

943. - bei Lebercirrhose 1262. im Urin 1033. 
- - Untersuchungsbefund - und Pfortaderthrombose - und Duodenalgeschwiir 

941. 131S. 1020. 
- und Hamorrhoiden 93S. Organneurosen und Magen- - und Duodenalsaftunter-
- hyperpeptische 937. neurosen 477. suchung 102S, 1030. 
- hypokinetische 937. Ornithin und Harnstoffbildung - Durchfalle bei 245, 1027. 
- bei Ileus 902. lI71. - undDyskinesie derGallen-
- undintestinaleAutointoxi- OSLERSche Krankheit und wege 1349. 

kation 940. Magenblutung 596. - und EiweiBverdauung 
- bei Lebererkrankungen Oxybuttersaure im Blut bei 1027. 

1213. Leberexstirpation lI13. - und Erbrechen 1027. 



Pankreaserkrankungen, Fer­
mentuntersuchungen im 
Duodenalsaft 1030. 

- und Fettstuhl 1024. 
- Fettvertraglichkeit bei244. 
- Fieber bei 1024. 
- und Flatulenz 1027. 
- und Glykosurie 1038. 
- und Harnstoff im Blut 

1040. 
- und HEADsche Zonen 1021, 

1022. 
- Hyperamie venose bei 

1052. 
- und ~ypotonus 1040. 
- und Ikterus 1039. 
- und Infektionskrankheiten 

1020. 
- und Klopfschmerz 1023. 
- und Laparaskopie 1044. 
- und Lebercirrhose 1243. 
- und Leberfett 1168. 
- Linksschmerz bei 243, 

1020. 
- und Lipasebestimmung im 

Blut 1036. 
- und Magengeschwiir 519, 

582. 
- und Magensaft 1028. 
- und Parotitis epidemica 

1020, 1024. 
- und Pleuritis diaphragma­

tica 1021. 
-- Pro bekost bei 1025. 
- Rontgenuntersuchung bei 

1041. 
- und Senkungsgeschwindig­

keit 1040. 
- und SpeicheifluB 1024. 
- und Traubenzuckerbela-

stung 1038. 
- und Trypsin im Blut und 

Urin 1037. 
- und Uramie 1040. 
- Zellkernprobe bei 1025. 
- und Zwerchfellstand 1043. 
Pankreasexstirpation und 

Fettverdauung 1026. 
- und Leberglykogen 1158. 
Pankreasfermente 1028, 

1032, 1034, 1063. 
- Aktivierung durch Galle 

1044. 
Pankreasfibrose 1057. 
Pankreasgang, Anatomie1048. 
- und CholedochusverschluB 

1049. 
- Entzfu1dung des 1046. 
- und Gallensteine 1047, 

1049. 
- Motilltatsstorungen 1046. 
- Pfropf im 1047. 
Pankreasgangran 1086. 
PankreasgangverschluB und 

Pankreasinsuffizienz 1075. 
Pankreasinfarkt 1053. 
Pankreasinsuffizienz 10'Ui. 
- und Faulnisdyspepsie 829. 

Sachverzeichnis. 1507 

Pankreaskopfcarcinom 1090. Pankreassteine und Pankreas-
- und COURVOISIERsches schmerz 1071. 

Zeichen 1023, 1090. - und Pankreatitis 1069. 
- und Duodenalstenose 1042. - im Riintgenbild 1041. 
- Palpation 1023. Pankreastuberkulose 1089. 
Pankreasnekrose, akute 1081. Pankreastumoren und Magen-
- Bakterien und 1055. form 336. 
- und Bauchdeckenspan- - und Sanduhrmagen 369. 

nung 1083. - und Speichelflu13 71. 
- und Blutbild 1083. Pankreasvenenthrombose 
- und Blutdruck 1083. 1053. 
- Diagnose 1084. Pankreatitis acuta haemor-
- und Diastase im Harn .. rhagica 1050, 1081. 

1034, 1083. - Atherschmerz bei 1062. 
- und Erbrechen 1085. - Atiologie 1044. 
- Fasten bei 1084. - und Alkohol 1045. 
- durch Fermentaktivierung - und Anamie 1041, 1067. 

1055. - und Angina 1046. 
- und Fieber 1083. - und Appendicitis 1059. 
- und fleckige Cyanose 1083. - und Appetitlosigkeit 1064. 
- und funktioneller lIens - A vitaminose bei 1068. 

1082. - Bakteriologie der 1045. 
- und Galle 1055. - Blutzucker bei 1039. 
- und Gallenblasenperfora- - und Cholecystopathie 1049, 

tion 1084. 1340, 1359. 
- und Glykosurie 1083. - und Choledochuskompres-
- Mmorrhagische 1052. sion 1067. . 
- und Herzinfarkt 1082. - und Cholera 1046. 
- und Hypoglykamie 1039. - chronische 1060. 
- und Ikterus 1083. - und Colitis 1065. 
- Kollaps bei 1082. 1- und COURVOIsIERSches 
- konservative Behandlung Zeichen 1067. 

1086. - Diat bei 1072. 
- Krankheitsbild IOS1. - Diagnose 1068. 
- und Magengeschwiir 1084. - Diastase im Blut bei 1035. 
- Operation bei 1085. - - imHarn 1065, 1069. 
- und Pankreascyste 1084. - und Diphtherie 1063. 
- und Pankreassteine 1082. - und Duodenaldivertikel 
- und Pankreatitis 1071. 1059. 
- und Papillenstein 1055. - und Duodenalgeschwiir 
- pathologische Anatomie 614, 1059. 

1054. - und Duodenalstenose 1071. 
- und perforierte Appendici- - und Duodenitis 1044. 

tis 1084. - und Durchfalle 1062. 
- und Peritonitis 1057, 1086. - und Dyskinesie der Gallen-
- und Pfortaderthrombose wege 1046. 

1023. - Einteilung 1058. 
- Rest-N bei 1040, 1083. - eitrige 1086. 
- Schmerz bei 1082. - bei Enteritis 1063. 
- und sekundarer Diabetes - Ersatztherapie 1073. 

mellitus 1078. - Fasten bei 1072. 
- und Sphincter Oddi 1350. - und Fettstuhl 1068. 
- Therapie 1084. - FettvertragIichkeit bei 
PankreasOdem 1050, 1053, 1064. 

1081. - und funktioneller Ileus 
Pankreasphlegmone 1086. 1065. 
Pankreasschmerz 1020, 1021, - und Gallenwegserkran-

1061, 1062, 1071. kungen 1059. 
Pankreassekretion und Bill· - und Gastritis 1045. 

rubin ll38. - und Glykosurie 1065, 
- fortlaufende Bestimmung 1066, 1068. 

1030. - gummose 1088. 
- und Magensaftsekretion - hamatogene 1045, 1063. 

205. - HEADsche Zonen bei 1061. 
Pankreassteine und Chole· - mit Ikterus 1040, 1066. 

cystopathie 1359. - Infekt· 1063. 
- Entstehung 1047. - Infektionsweg 1045. 
- undPankreasnekrose 1082. - und Influenza 1045. 
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Pankreatitis und Insulin 1074. 
- bei Intoxikationen 1045. 
- und Kaskadenmagen 370. 
- latente 1060. 
- und Magengeschwur 614, 

1059. 
- und Magenspasmen 352. 
- und Magenvolvulus 364. 
- bei Malaria 1045, 1051. 
- und Meteorismus 1064. 
- und M. Bang 1045. 
- und Pankreascarcinom 

1090. 
- und Pankreasnekrose 1071. 
-- und Pankreassteine 1069. 
- und Parotitis 69, 1045. 
- Pathogenese 1060. 
- pathologische Anatomie 

1049. 
- und Perigastritis 340. 
- und Peripankreatitis 1071. 
- bei Quecksilbervergiftung 

1063. 
- und Scharlach 1045, 1060, 

1063. 
- Schmerztyp 1061, 1068. 
- Schondiat bei 1063. 
- und sekundarer Diabetes 

mellitus 1066, 1071, 
1078. 

- serosa 1054, 1081. 
- Stuhluntersuchung bei 

1064. 
- syphilitische 1069, 1087. 
- Therapie 1072. 
- und Tuberkulose 1060, 

1089. 
- und Typhus abdominalis 

1045, 1060. 
- und WEILsche Krankheit 

1063. 
Pankreatopathie 1058. 
Papilla Vateri, Carcinom der 

1371. 
- - undPankreasgang 1049. 
Paracholie und Ikteruspatho-

genese 1201. 
Paradentalpyorrhiie 22. 
Paradentom 38. 
Paradentosen 21. 
- Diabetes mellitus und 40. 
Parotis, Anatomie 65. 
- Carcinom 83. 
- Cysten der 82. 
- Mischtumoren 83. 
- Pneumatocele .der 83. 
- und Wachstum 69. 
Parotisangiom 84. 
Parotishypertrophie und Alko-

hoI 77. 
- und Dystrophia adiposo-

genitalis 69. 
- und Fettsucht 77. 
- und Genitalstorungen 68. 
- und Lues 77. 
- und Schilddruseninsuffi-

zienz 77. 
- und Unterernahrung 77. 

Sachverzeichnis. 

Parotisschwellung bei Mmu- Peritoneum, Hamangiom des 
LICzscher Krankheit 79. 1014. 

- symmetrische 78. - Lipome des 1014. 
Parotitis und Anamie 73. - Myome des 1014. 
- chronische 76. - Resorptionsfahigkeit 999. 
- und Conjunctivitis 68. - Schutzvorrichtungen 999. 
- bei Encephalitis lethargica - Teratom 1014. 

73. - Tumoren des 1014. 
- epidemica und Pankreas- Peritonitis, akute 999. 

erkrankungen 1020, - - allgemeine 1001. 
1045, 1062. - - lokalisierte 1005. 

- - und sekundarer Diabe- - und akute Magenlahmung 
tes mellitus 73, 1078. 391. 

- - und SpeichelfluB 70, - carcinomatosa 1014. 
72. - und Cholecystitis 1345. 

- und Glottis6dem 75. - chronische 1008. 
- gonorrhoica 75. - - 6rtliche adhasive 1010. 
- Hydro- 76. - und Colica mucosa 955. 
- bei Infektionskrankheiten - bei Colitis ulcerosa 856. 

73. - bei Colondivertikel 934. 
- und Lebercirrhose 73. - und Embolie der Mesente-
- bei Lyssa 73. rialgefaBe 958. 
- und Orchitis 68. - exsudativa 1008. 
- und Pankreaserkran - - und funktioneller Ileus 899. 

kungen 69, 1024. - Gallen- 1346. 
- postoperative 69, 73. - und Gastroparese 396. 
- und Schilddruse 69. - Gonokokken- 1004. 
- und Schrumpfniere 73. - hiimatogene 1004. 
- und Sepsis 75. - und Ileus 900. 
- subakute bei Gicht 76. - Laparaskopie bei 1004. 
- Therapie 75. - bei Leberechinococcus 
Parulis 7. 1323. 
Pellagra, Achylie bei 41L - und Magenperforation 586. 
- und Leber 1197. - Magensaftverlust bei 415. 
- und Magenresektion 400. - und Meteorismus 796. 
- und Mundschleimhaut 41. - bei M. Bang 1004. 
- und Sprue 832. 1- und Pankreasnekrose 1057, 
- und Zunge 54. 1086. 
Pepsin im Blut 197. - und Perforation des Duo-
- im Harn 197. denalgeschwurs 586. 
- im normalen Magensaft - - des Magengeschwiirs 

196. 586. 
Peptonbelastung bei Leber- - Perforations- 1000, 1003. 

kranken 1173. - und Perigastritis 339. 
Periarteriitis nodosa und Pan- - und Perikarditis 1008. 

kreasarterien 1053. - Pneumokokken 1003. 
- - Zunge bei 62. - und Polyserositis 1008. 
Pericementitis 6. - Punktion bei 1004. 
Perigastritis 338. - Schmerz bei 796. 
- adhaesiva 615. - septische 1003. 
- Beschwerden bei 340. - Serumtherapie 1005. 
- deformans 339. - und Strangulationsileus 
- und Kaskadenmagen 372. 904. 
Perihepatitis und Kaskaden- - tuberkul6se 336, 1008, 

magen 370. 1012. 
- bei Leberlues 1226. - und Zungenbelag 50. 
Periodontitis 6. Perivisceritis 341. 
- chronische 8. Pfortader, Anatomie ll03. 
- des Weisheitszahnes 15. - Durchblutung ll07. 
Peripankreatitis 1071. Pfortaderentziindung s. auch 
Periproktitis 878. Pylephlebitis 1319. 
Peritoneale Adhasionen 1010. Pfortaderthrombose 1318. 
PeritonealerguB, Beschaffen- - und Herzinsuffizienz 1092. 

heit 1009. - und Oesophagusvaricen 
Peritoneum, Anatomie 999. llO, 1318. 
- Ecchinococcus 1015. - bei Pankreascarcinom 
- Fibrome des 1014. 1092. 
- Gallertcarcinom 1014. - bei Pankreasnekrose 1023. 
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Pharyngo-oesophageales Di- Pleuritis und Cholecystitis Pyelitis und Cholecystopathie 
vertikel 133. 1346. 1336, 1359. 

Phenolentgiftung und Leber - diaphragmaticaundLeber- - und chronische Appendici-
ll85. echinococcus 1323. tis 867. 

Phenolresorption im Darm - - und Pankreaserkran- - und Magengeschwiir 615. 
794. kungen 1021. Pylephlebitis 1319. 

Phenoltetrachlorphenolphtha- - und LeberabsceB 1221. Pylorospasmus 192, 351. 
leinprobe bei Leberscha- - bei Lebercirrhose 1251. - und Cholecystopathie 1334, 
digungen ll23, ll88. - und Schluckbeschwerden 1358. 

Phenylhydrazinvergiftungund ll9. - nach Morphium 352. 
Fettleber 1296. - und Speiserohre 98. - bei Nausea 353. 

- und Ikteruspathogenese Pneumonie, Durchfalle bei - im Rontgenbild 319. 
1204. 835. Pylorus, Anatomie 181. 

- und Leberschadigung ll21. - indirekte Bilirubinreaktion - GefaBversorgung 185. 
- und Urobilinogen im Harn ll38. - Motilitat 191. 

1144. - und Parotitis 73. Pyloruscarcinom 718. 
Phlorrhizinvergiftung und - und Urobilin im Blut 1143. Pylorusdriisen 184. 

Harnstoff im Urin ll19. Pneumoperitoneum bei Ad- Pylorusinsuffizienz 319. 
- und Leberglykogen ll60. hasionen 1011. - und Gastritis 457. 
Phosphatide in der Galle ll25, - und akute allgemeine Peri- - und Linitis plastica 771. 

ll53. tonitis 1002. - bei Magencarcinom 696, 
- bei Lipoidosen 1308. - diagnostisches bei Pan- 717. 
Phosphorvergiftungundakute kreaserkrankungenlO41. - bei Magensyphilis 764. 

gelbe Leberatrophie - und Magenperforation 588. Pylorusstenose 372. 
1297. Polyphagie und Rumination - Ausheberungskurvebei265. 

- und Cholesterin im Blut 492. - chirurgische Behandlung 
ll50. Polyserositis und Peritonitis 635. 

- direkte Bilirubinreaktion 1008. - Chlorverarmung bei 414. 
bei ll38. Porphin ll26. - diatetische Therapie 382. 

- und Fibrinogen im Blut Porphyrie und Ileus 900. - Differentialdiagnose 731. 
ll76. Porphyrine in der Galle ll24. - Durst bei 244. 

- - im Duodenalsaft ll52. - im Harn, Aldehydprobe - und Erbrechen 375, 377. 
- und Harnstoffbildung 1141. - Foetor ex ore bei 44. 

ll74. - - und Cholecystopathie - und Gastroparese 396. 
- und Ikteruspathogenese 1359. - und Gewichtsabnahme241. 

1201, 1204. - - und Darmspasmen 796. - klinische Symptome 379. 
- und Leber 1296. 1- - bei Icterus catarrhalis [- und Linitis plastica 769. 
- und Leberfett ll67. 1152. - luische 373, 764. 
- und Leberglykogen 1158. - - bei Lebercirrhose ll52. - und Magencarcinom 373. 
- und Mundschleimhaut 18. - - bei Schwangerschaft - und Magengeschwiir 373, 
- und Wasserausscheidung 1314. 523, 084. 

1181. - im Stuhl 800. - Mageninhalt bei 378, 380. 
Pigmentcirrhose s. auch Ha- - - bei Magencarcinom - und Magenlymphogranu-

mochromatose, Bronze- 710. lomatose 776. 
diabetes 1257. Proctitis gonorrhoica 880. - und Magenperistaltik 247, 

Pigmentierungen bei Bronze- - granulosa haemorrhagica 376. 
diabetes 1256. 879. - durch Magenpolypen 373, 

- bei Enterocolitis 797, 840. - sicca 880. 750. 
- bei Hamochromatose 1256. - syphilitica 880. - und Magensaft 271. 
- und Magencarcinom 698. - tuberculosa 881. - und MagensaftfluB 382. 
- bei M. Gaucher 1304. - ulcerosa 880. - Magenspiilung bei 379,385. 
- bei M. Wilson 1258. Proktitis 876. - Magensteifungen bei 377. 
-- Mundhiihle und 40. - chronische 878. - undMagentuberkulose773. 
- bei Sprue 833. Proktoskopie 874. - medikamentiise Behand-
Pikrinsaurevergiftung und Bi- Prolapsus ani et recti 886. lung 385. 

lirubin im Urin ll39. Protohamin, Chemie 1126, - Obstipation bei 246. 
- und Ikterus 1198. 1128. - Olkuren bei 385. 
Pilzvergiftung und Ikterus- Protoporphyrin 1127, ll52. - Operation 383. 

pathogenese 1204. Pseudoappendicitis 867. - bei Pankreascarcinom 
- und Leber 1297. - verminosa 967. 1090. 
Plaques leucoplasiques 30. Pseudodiarrhoen 795. - pathologische Anatomie 
- muqueuses 33. Pseudolebercirrhose, perikar- 375. 
- opalines 33. ditische 1317. - undRelaxatiodiaphragma-
PlasmaeiweiBkorper bei ECK- Pseudomyxoma peritonei tica 342. 

scher Fistel ll16. 1014. - Rontgenuntersuchung 381. 
- und Leber 1115, 1176. Ptyalismus 70. - der Sauglinge 375. 
Pleuraempyem und subphre- Pulpagangran 5. - spastische 373. 

nischer AbsceB 1006. Pulpitis 4. - SpeichelfluB bei 245. 



1510 

Pylorusstenose, Stauungs. 
symptome bei 375. 

- suffizienteund insuffiziente 
374. 

- und Tetanie 417, 382. 
- und tiefe Duodenalstenose 

388. 
- Trinkkuren bei 384. 
- Uriimie und 375, 384. 
Pyrrol, Chemie 1120. 
Pyrrolvergiftung und Leber 

1121. 

Sachverzeichnis. 

Relaxatiodiaphragmaticaund Sanduhrmagen bei Magen· 
Meteorismus 344. syphilis 767. 

- - und Obstipation 344. - narbiger 368. 
- - und ROEMHELDScher - und Pankreastumoren 369. 

Symptomenkom. - und Perigastritis 339. 
plex 342. - Therapie 369. 

- - TRAuBEscher Raum bei Sarcina ventriculi 270, 298, 
344. 703. 

Rest·Kohlenstoff im Blut bei Scharlach und akute allge. 
akuter gelber Leberatro· meine Peritonitis 1004. 
phie 1288. - und Gastritis 430. 

Rest·N im Blut bei akuter - und Lebercirrhose 1218. 
gelber Leberatrophie - und Pankreatitis 1045, 

Quecksilbervergiftung und 1288. 1060. 
Colitis 852. I - - bei Ileus 901. - und Parotitis 73. 

- und Glossitis 61. - - bei Leberexstirpation - und Schmelzhypoplasieder 
- und Mundschleimhaut 18, 1112. Zahne 1. 

39. - - und Pankreasnekrose - und Urobilinogen im Harn 
- und Pankreas 1063, 1075. 1040, 1083. ll44. 
QUINcKEsches Odem 40. - in der Galle 1153. - und Zunge 57. 
- - und allergische Durch· Reticuloendothel und Biliru· Schilddriise und latente Hepa· 

falle 835. binbildung 1132, 1140. topathie 1293. 
- - und Gastritis 437. - Blockade des 1133, 1140, - und Lebercirrhose 1244. 
- - der Zunge 58, 61. ll83. - und Leberfett 1168. 

- und Cholesterin 1184. - und Leberglykogen 1159, 
- Eigenschaften des 1132. 1312. Ranula 36, 61, 82. 

Rectum, Aktinomykose 
893. 

des - Eisenablagerung 1184. - und Parotis 69. 

- digitale Untersuchung 798, 
874. 

- GonorrhOe des 851, 891, 
892, 894. 

- Inspektion 874. 
- Lymphogranuloma ingui. 

nale 891, 892. 
- Probeexcision 876. 
Rectumcarciriom 889. 
Rectumpolypen 917. 
Rectumstenosen 892. 
- Durchfiille bei 795. 
- und Fissura ani 885. 
- bei Proctitis syphilitica 

880. 
Rectumsyphilis 795, 891, 892. 
Regurgitation 491. 
- und Magenerkrankungen 

245. 
- bei Magenvolvulus 364. 
- bei Speiser6hrencarcinom 

147. 
- bei Speiser6hrendivertikel 

135. 
REICHMANNScherSymptomen. 

komplex bei tiefer 
Duodenalstenose 389. 

- - bei Pylorusstenose 382. 
Rektoskopie 8'15. 
- und Hiimorrhoiden 883. 
- und Proktitis 878. 
Relaxatio diaphragmatica und 

Dysphagia paradoxa 
343. 

- - und Hernia diaphrag. 
matica 344. 

- - und Kaskadenmagen 
371. 

- - und Magen 341. 
- - undMagenvolvulus363. 

- und Fibrinogenbildung - und Vitamin A 1194. 
1172. Schistoglossie 47 . 

. - Speicherfiihigkeit 1183. Schistomum haematobium 
- und Thoriumvergiftung 972. 

1298. Schistosomiasis und Magen 
- und Wasserstoffwechsel 778. 

1184. Schluckakt im R6ntgenbild 
RIGASche Krankheit 36. 311. 

j.ROEMHELDScher Syinpoomen. Schluckbeschwerden 90. 
komplex und Aero.,- bei Anomalien der groBen 
phagie 489. GefaI3e 97. 

- - und Magenneurosen - bei Erysipel der Mund. 
479. schleimhaut 29. 

Rotz der Speiser6hre 106. - bei Hiatushernien 348. 
Ruhr und akute Magenliih. - bei Magencarcinom 695. 

mung 391. - bei Mediastinaltumoren 98. 
- und DurchfiiIle 795. - bei Oesophagitis 102. 
- und Magenspasmen 352. - und Pleuritis 119. 
- und Pankreatitis 1046. - bei Struma substernalis 
Rumination 125,129,135,491. 98. 

Schluckliihmung s. Speise. 
Saccharosebelastung, Blut· r6hrenlahmung 123. 

lavulosekurve bei 1162. SCHMIDTSche Probekost und 
Siiurevergiftung, Speiser6h. Stuhluntersuchung 801. 

renveranderungen bei ll2. SCHULLER·CHRISTIANsche 
Salicylsiiureentgiftung und Krankheit 1307. 

Leber 1186. Schwangerschaft und akute 
Salvarsan und akute gelbe gelbe Leberatrophie 

Leberatrophie 1233. 1290. 
- und Icterus catarrhalis - und Bilirubinbelastungs. 

1231, 1235. probe 1140. 
- und latente Hepatopathie - Blutzucker bei 1314. 

1293, 1295. - Cholesterin im Blut bei 
- und MundhOhle 39. 1150. 
Salyrgandiurese und Gallen. - und Dyskinesie der Gallen· 

sauren 1180. wege 1349. 
Salzresorption im Darm 794. - Galaktoseprobe bei 1314. 
Sanduhrmagen 385. - Insulin·Glucose·Wasser· 
- carcinomatiiser 368, 716. belastung bei 1314. 
- und Magenspasmen 367, - Lavuloseprobe bei ll61, 

368. I 1314. 
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Schwangerschaft und latente Speichel und Uramie 69. Speiserohre, Fibrome 161. 
Hepatopathie 1293, - Zusammensetzung 65. - Fremdkorper in der 92, 
1295, 1314. Speicheldriisen, akzessorische 109, 162, 164. 

- Leberfunktionsstorungen 84. - Funktion der 86, 89. 
bei 1314. - chronische Entziindung der - Gangran der Schleimhaut 

- und Leberglykogen 1315. 76. 109. 
- und SpeichelfluB 70. - und Diabetes mellitus 67. - Gumma der 106. 
- Stierhornmagen und 334. - Entziindung der 73. - gutartige Geschwiilste 156, 
- und Zahnfleischerkran- - Hypertrophie der 69, 77. 161. 

kungen 20. - innere Sekretion der 67. - Herpes zoster der 103. 
Schwangerschaftserbrechen - und Kachexie 67. - Hyperasthesie der ll8. 

und Magensaftverlust 416. - und Pankreas 69. - Hyperkeratose und Car-
Sepsis bei Colitis ulcerosa 856. 1- symmetrische Schwellung cinom 156. 
- und Durchfalle 834. der 68, 80. - Knickung bei Zwerchfell-
- und eitrige Pankreatitis Speicheldriisenaktinomykose hochstand 343. 

1087. 81. - Konkrementbildung in der 
- und Gastritis 430. Speicheldriisencarcinom 83. 109. 
- und LeberabsceB 1221. Speicheldriisencysten 82. - Lageveranderungen 97. 
- und Parotitis 73. Speicheldriisengeschwiilste 83. - Lipome 161. 
Shock, anaphylaktischer bei Speicheldriiseulues 81. - Lymphogranulomatose der 

ECKscher Fistellll7, Speicheldriisentuberkulose 81.1 106. 
1208. Speichelfisteln 82. - und Mediastinaltumor 98. 

- - und Leber 1208. Spe~.chelfluB 70. - Mischgeschwiilste 161. 
- - und Sperrmechanismus - Atiologie 70. - motorische Neurosen ll9. 

der Lebervenen ll09, - bei Lepra der Mund- - Myome 161. 
1208. schleimhaut 32. - und Oxyuren 169. 

Sialangia pancreatica 1046. - und Magenerkrankungen - Papillome 161. 
Sialoadenitis 73. 70, 245, 548. - Parasiten der 169. 
SialorrhOe 70. - bei Ovarialstorungen 68. - partielle Ektasie 97. 
Sigma elongatum 924. - bei Pankreaserkrankungen - Peristaltik der 89. 
- Mega- 924. 1024. - und PleuraerguB 98. 
Sigmoiditis 872. Speichelkoliken 82. - Resorptionsfiihigkeit 90. 
Singultus und akute allge- Speichelsekretion, ErschOp- - Rontgenuntersuchung 92. 

meine Peritonitis 1001. fung nach Narkose 66. - Rotz der 106. 
- bei Gallensteinileus 1345. - und MundhOhle 28. - Ruptur der 109. 
- und Strangulationsileus - Pharmakologie 71. - Sensibilitat 90. 

904. - Physiologie 65. 1- sensible Neurosen ll8. 
Situs inversus des Magens 333. - und Zahncaries 68. - Sklerodermie der ll5. 
Skatolresorption imDarm 794. - und Zahnstein 67. - Sondierung 91. 
Skorbut und Enterocolitis 841. Speichelsteine 73, 81. - und Soor 169. 
- Kiefer und 42. Speichelverminderung 72. - Streptotrichose der 106. 
- Mundschleimhaut bei 18, Speiseriihre s. auch Oesopha- - undStrumasubsternalis98. 

41. gus. - Topographie 87. 
Sodbrennen und Acidismus - Adhasionsdivertikel 143. - Ulcus carcinomatosum der 

493. - Aktinomykose der 106. 151. 
- bei Magencarcinom 695. - akute Entziindung 101. - Ulcus pepticum der 106. 
- als Neurose des Oesopha- - Anatomie 85. - Varicen der 109. 

gus Il9. - angeborene Anomalien 94. - Veratzungen Ill, ll3. 
Soor im Magensaft 298. - und Aortenaneurysma 98, - Verziehung durch 
- der Mundschleimhaut 35. 109. Schrumpfungsprozesse 
- des Pankreas 1052. - und Ascariden 169. 100. 
- der Speiserohre 169. - Atonie der 125. Speiserohrenblutungen Ill. 
- der Zunge 57. - Auskultation 94. Speiserohrencaj.'cinom 144. 
Spatschmerz bei Cholecysto- - Blastomykose der 169. - Behandlung 156. 

pathie 1335. - und Blutegel 169. - Differenti;tldiagnose 155. 
- Differentialdiagnose von - chronische Entziindung - Gastroskopie bei 323. 

Ulcus und Cholecysto- 103. - Komplikationen 152. 
pathie 608. - Dekubitalnekrose 109. - Perforation 153. 

- und Gastritis 439. - Diaphragmabildung der - Rontgenuntersuchung 149. 
- und Magengeschwiir 543, 95. - Sondierung bei 91, 158. 

544, 545. - Diphtherie der 103. 1- Symptome 146. 
Speichel, Ausscheidung von - Divertikel der 92, 95, 132, - und Ulcus pepticum oeso-

Medikamenten im 66. 133, 141, 143. ! phagi 108. 
- bactericide Eigenschaften - - und epiphrenales Syn- Speiserohrenentziindung s. 

67. drom 139, 348. Oesophagitis 101. 
- und Bilirubin U38. - - Rontgenuntersuchung Speiserohrenerweichung, in-
- und Blutgruppenferment 137. travitale 109. 

66. - Endoskopie der 93. I Speiseriihrenerweiterung 121. 
- Lyssavirus im 68. 1- Engen der 87. - angeborene 125, 127. 
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Speiserohre]lerweiterung, Be- Stuhluntersuchung bei Achy-
handlung 132. lie 410. 

- Rontgenuntersuchung 130. - Bakteriengehalt 802. 
- sekundare 126. - Benzidinprobe 321. 
Speiserohrenfisteln, ange- - Bilirubin 802, ll40. 

borene 94. - Blutnachweis 320, 321, 
Speiserohrenkrampf 92. 458, 560, 800. 
- bei Kindern 120. - bei Cholecystopathie 1337, 
- und Speiserohrencarcinom 1338. 

155. - und chronische Enteritis 
Speiserohrenlahmung 123. 840, 844. 
Speiserohrenlues 10/). - bei Colica mucosa 954, 956. 
Speiserohrensarkom 156, 109. - bei Colitis ulcerosa 854. 
Speiserohrenstriktur 90, 91, - und Darmparasiten 960. 

94, 106, ll3. - bei Darmtuberkulose 847. 
- und Speiserohrencarcinom - bei Diinndarmgeschwiiren 

155. 846. 
- Therapie ll7. - Eiter 800. 
Speiserohrentuberkulose 104. - bei Enterocolitis 838. 
- und Ulcus pepticum oeso- - Eosinophilie 835. 

phagi 108. - bei Faulnisdyspepsie 800, 
SpeiserohrenverschluB, ange- 829. 

borener 95. - Fett 801, 836, 844. 
- mit Trachealfistel 96. - bei Garungsdyspepsie 822. 
Sphincter Oddi,Dehnung 1360. - Garungsprobe 823. 
- - und Pankreasnekrose - Gallensauren ll48. 

1350. - Guajakprobe 321. 
Sphyngomyelin bei NIEMANN- - beilcteruscatarrhalisI271. 

PIcKScher Krankheit 1306_ - - infectiosus 1266. 
Sporotrichose der Mund- - Konkremente 800. 

schleimhaut 36. - Konsistenz 800. 
- der Zunge 57. - bei Lebercirrhose 1251. 
Sprue 832. - bei Magencarcinom 708. 
- und Abmagerung 833. - Muskelfasern 801. 
- 4chylie bei 4ll. - und Obstipation 942. 
- Atiologie 832. - und Pankreaserkrankun-
- und Anamie 797, 832, 833'1 gen 1024, 1032, 1064, 
- und Avitaminose 832. 1091. 
- Oesophagitis bei lOS. - Porphyrinnachweis im S22, 
- und Tetanie 419. I 800. 
- Therapie 834. - Pyramidonprobe 321. 
Starrkrampf s. Tetanie 417. - Schleimgehalt 800. 
Stauungsleber und Albumino- - nach SCHMIDTScher Probe-

cholie ll53. kost 801. 
- und Galaktosurie nach Be- - bei Sprue 833. 

lastung ll63. - Starke 801. 
- Urobilinogen beill44, 1318. - Stuhlfarbe 800. 
StercoraldiarrhOe 945. - Urobilin 802. 
Sterine, pflanzliche, Resorbier- - Zellkerne bei 802. 

barkeit ll49. Superaciditat und Acidismus 
Stigmatisation, vegetative bei 493. 

Magenerkrankungen 247. - und habituelle Obstipation 
Stomakake 18. 942. 
Stomatitis aphthosa 21. - s. Magensaft 207. 
- catarrhalis und Gingivitis - und Zunge 50. 

18. Symptomenkomplex, gastro-
- durch Gewerbeschadi- kardialerundepiphre-

gungen 39. nales Syndrom 349. 
- bei Hyperaciditat 40. - - und habituelle Obsti-
- bei Lebercirrhose 41. pation 946. 
- mercurialis 18. - - und Magen 245, 342. 
- und SpeichelfluB 70. Syndrom. epiphrenales 348. 
- und Zungenbelag 50. - pylorisches und Gastritis 
Strongyloides stercoralis 971. 439. 
Struma lingualis 48. - - und MagengeschwUr 
- und Speiserohrendivertikel 545. 

134. 
- substernalis und Speise- Tabes dorsalis und Analgesie 

rohre 98. des Magens 230. 

Tabes dorsalis und Gastro­
parese 396. 

- - und Gewichtsabnahme 
242. 

- - halbseitige Zungenatro­
phie bei 61. 

- - Kiefererkrankungen bei 
43. 

- - und Magenblutung 597. 
- - und Magengeschwiir 

613. 
- -- Magenmotilitat bei 317. 
- - und Magenneurose 613. 
- - und Magenschmerz 230. 
- - und Magensenkung 357. 
- - undMagenspasmen352. 
- - und SpeichelfluB 70. 
- - Speiserohrenlahmung 

bei 123. 
- meseraica 848. 
Taenia saginata 961. 
- solium 961. 
TAKA.TA-Reaktion als Leber-

funktionsprobe ll77, 1178, 
1193, 1252. 

TALMASche Operation und Le­
bercirrhose 1261. 

Taurin und Gallensaurenll46. 
Teerstuhl bei Darmblutungen 

800. 
- bei Magenblutung 594. 
- beiMagencarcinom 696,708. 
- bei MagengeschwUr 546, 

590. 
Tetanie und Calcium 418. 
- bei Enterocolitis 841. 
- und Erbrechen 417. 
- gastrogene 417. 
- und Ileus 902. 
- und Magensaftverlust 418. 
- bei Magenvolvulus 364. 
- bei Pylorusstenose 382. 417. 
- und Sprue 419. 
- und Zahne 42. 
- Zungenphanomen bei 62. 
Tetrachlorkohlenstoffvergif­

tung und Leber 1022, ll15, 
ll20, ll50, ll67. 

Tetrachlorphenolphthalein­
probe und Leber ll88. 

Tetrajodphenolphthalein und 
Cholecystitis 1352. 

- und Leber ll88. 
Thoriumvergiftung und Leber 

1298. 
Toluylendiaminvergiftung und 

Blockade des Reticulo­
endothels ll33. 

- und Fettleber 1296. 
- und Gallensauren 1121. 
- und Mmolytischer Ikterus 

ll21. 
- und Leberexstirpation 

IllS. 
- und Leberschadigung ll21. 
Trachealfistel und Speiseroh­

renverschluB 96. 
Transmineralisation und se­

rose Entziindung ll22. 



Traubenzucker und Magen­
saftsekretion 223. 

Traubenzuckerbelastung bei 
Pankreaserkrankungen 
1038. 

Trichinella spiraIis 971. 
Trichobezoare im Magen 782. 
Trichocephalus dispar 968. 
Trichomonas hominis 972. 
Trigeminus und einseitiger 

Zungenbelag 51. 
Trigeminuslahmung, Mund­

schleimhaut und 42. 
Trigeminusneuralgie und Pul-

pitis 6. 
- und SpeichelfluB 70. 
Trismus 44. 
TropfeinIauf 809. 
Trypaflavinmedikation und 

Ikterus 1139, 1198. 
Trypanocidie und Leber 1186. 
Trypsin im Blut und Urin bei 

Pankreaserkrankungen 
1037. 

Typhlatonie 872. 
Typhlitis 872. 
- und chronische Appendici­

tis 868. 
Typhus abdominalis undakute 

gelbe Leberatro­
phie 1217. 

- - - Magenlahmung 391. 
- - Darmgeschwiire bei845_ 
- - und Durchfalle 795. 
- - Magensekretionskurve 

bei 266. 
- - und Oesophagitis 101. 
- - und Pankreatitis 1045, 

1060. 
- - und Parotitis 73. 
- - und Schmelzhypoplasie 

der Zahne 1. 
- - Speiseriihrenlahmung 

bei 123. 
- - und Zunge 57. 
Tyrosin im Ham bei akuter 

gelber Leberatrophie 
1173, 1288. 

- - bei Cholangitis 1173. 
- - bei Icterus syphiliticus 

praecox 1223. 
- - bei Lebercirrhose 1173. 
- - bei Lebermetastasen 

1173. 
- - praktische Bedeutung 

1192. 

Ulcus carcinomatosum der 
Speiseriihre 151. 

- duodeni s. Duodenalge-
schwiir. 

- jejuni pepticum 657. 
- - - Beschwerden 663. 
- - - chirurgische Be· 

handlung 670. 
- - - und Fettstiihle 671. 
- - - und Gastritis 657, 

667. 

Sachverzeichnis. 

Ulcus jejuni pepticum nach 
Gastroentero­
stomie 649. 

- - - und HEADsche Zo­
nen 665. 

- - - und Hyperaciditat 
660. 

- - - inteme Behandlung 
670. 

- - - und Jejunum-Co­
lonfistel 669. 

- - - Klettertyp der Aci­
ditatskurve bei 
266. 

- - - Komplikationen 
668. 

- - - nach Magenperfora­
tion 590, 668. 

- - - und Magensaft­
sekretion 567, 
658, 665. 

- - - penetrierendes 669. 
- - - Perforation 663. 
- - - Prognose 669. 
- - - Rezidivneigung670. 
- - - Riintgenbild 665. 
- - - Schmerztyp 664. 
- - - Sitz 662. 
Ulcuscarcinom 601. 
Ulcus molle der Mundschleim-

haut 35. 
- - der Zunge 57: 
- pepticum oesophagi 106. 
- ventriculi s. Magen-

geschwiir. 
Uramie und Icterus infectiosus 

1268. 
- und Ileus 901. 
- bei Magenlahmung 393. 
- und Magensaftverlust 415. 
- bei Magenvolvulus 364. 
- bei Pankreaserkrankungen 

1040. 
- und Peritonitis 1008. 
- und Pylorusstenose 375, 

384. 
- Rest-N der Galle bei 1153. 
- und Speichel 69, 70. 
Uricolyse 1112. 
Urobilin s. auch Urobilinogen. 
- Bildung des 1143. 
- im Blut bei Icterus catar-

rhalis 1206, 1272. 
- - Nachweis 1142. 
- Chemie 1129. 
- in der Galle 1124. 
- im Ham bei akuter gelber 

Leberatrophie 1286. 
- - bei Choledochusver­

schluB 1143, 1207. 
- - bei Gallenblasencarci­

nom 1371. 
- - bei hiimolytischem Ik­

terus 1205. 
- - bei Icterus infectiosus 

1266. 
- - bei Infektionskrank­

heiten 1215. 
- - bei Leberlues 1221. 
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Urobilin im Ham bei Leber-
tuberkulose 1238. 

- - bei Menstruation 1314. 
- - bei M. Basedow 1312. 
- - bei Nierenschiidigung 

1145. 
- - quantitativer Nachweis 

1141, 1142. 
- - und Stuhl, Verhiiltnis 

1144. 
- SCHLESINGERSche Probe 

1141. 
- im Stuhl, Nachweis 1142. 
Urobilinausscheidung,normale 

1142. 
Urobilinbelastungsprobe 1143. 
Urobilinikterus 1198. 
Urobilinogen s. auch Urobilin 

1141. 
- Aldehydreaktion 1141. 
- Ausscheidung, normale 

1142. 
- Bildung des 1142, 1143. 
- im Blut bei Icterus catar-

rhalis 1272. 
- - Nachweis 1142. 
- Chemie 1129. 
- bei chronischer Entero-

colitis 839. 
- im Duodenalsaft 1143. 
- enterohepatischer Kreis· 

Iauf des 1143. 
- in der Galle 1124. 
- im Ham s. Urobilin im 

Ham. 
- im Stuhl, Nachweis 1142. 
Urobilinogenprobe, griine 

1141. 
Uroporphyrin 1152. 
Urticaria und allergische 

Durchfalle 835. 
- und Gastritis 437. 
- der Lippen 40. 
Uzara und Darmerkrankungen 

811. 

Verstopfung s. Obstipation. 
Verwirrungszustande bei aku­

ter gelber Leberatrophie 
1285. 

Vitamin A bei Lebererkran­
kungen 1194, 1195, 1214. 

Vitamin A·Mangel und Gal-
Iensteine 1195. 

Vitamin B und Glossitis 51. 
- und Mundschleimhaut 41. 
Vitamin Bl bei Lebererkran-

kungen 1214. 
- und LebergIykogen 1196. 
Vitamin B2-Komplex und Le­

ber 1196. 
- - undColitis852,854,861. 
Vitamin C und chronische 

Enterocolitis 840. 
- und Leber 1197. 
- und Magengeschwiir 524. 
- und Mundschleimhaut 41. 
Vitamine im Speichel 66. 
Vomitus matutinus 71. 
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Wadenkrampfe bei akuter Ma-
genlahmung 393. 

- bei Enterocolitis 838. 
- bei Icterus infectiosus 1265. 
Wangenfistel bei W urzelgra­

nulom 9. 
Wasserstoffwechsel bei Hepa­

tonephritis 1324. 
- bei Ikterus 1181, 1273. 
- bei Lebercirrhose 1180, 

1248. 
- nachLeberdiathermie1181. 
- bei Phosphorvergiftung 

1181. 
- und Reticuloendothell184. 
Wasserverarmung bei Colitis 

ulcerosa 855. 
- bei Durchfallen 796, 797. 
- bei Enterocolitis 838. 
- bei Ileus 902. 
WEILsche Krankheit s. Icte-

rus infectiosus. 
Weisheitszahn, Caries 14. 
- erschwerterDurchbruch 13. 
WELTMANNsche Serumkoagu-

lation, Methodik 1178. 
Wurmerkrankungen s. Taenia, 

Ascaris usw. 960. 
Wurzelgranulom 8, 26. 
Wurzelhautentziindung s. Pe­

riodontitis. 

Xanthom der Lippen 40. 
Xanthomatosen, cutane 1308. 
Xanthoproteinreaktion im Se-

rum bei Icterus catarrhalis 
1273. 

Xanthorubin im Blut bei Le­
berexstirpation 1113, 1130. 

Xanthosis und Carotin 1194. 
- und Ikterus 1198. 

Yakriton und Entgiftung 1185. 

Zahne, Abrasion der 2. 
- AbsceBbildung bei Perio-

dontitis 8. 
- Alveolaratrophie 24. 
- und AlveolarpyorrhOe 22. 
- Caries der 3. 
- und Epithelki.irperchen 2. 
- Fistelbildung bei Perio-

dontitis 7, 8. 
- Fokalinfektion und 26. 
- gewerbliche Schadigungen 

der 3. 
- und Gingivitis 17. 
- Granulom 8. 
- und Kiefercysten 15. 
- und Kieferosteomyelitis 11. 
- und Kieferphlegmone 12. 
- kongenitale Syphilis der 2. 
- Lockerung der 3, 23. 
- und Mund bodenphlegmone 

29. 
- undParadentalpyorrhOe22. 
- Periodontitis der 6. 
- Pulpitis der 4. 

Sachverzeichnis. 

Zahne, Rachitis und 2. 
- Raucherschadigungen 3. 
- Schiefstellung der 23. 
- Schmelzhypoplasie 1. 
- Schmerzhypoplasie und 

Tetanie 42. 
- Verkalkungssti.irungen I. 
- Wanderung der 22. 
- Weisheits- 13. 
Zahnentwicklung bei Hyper­

thyreose 42. 
Zahnerkrankungen, Allge­

meinerscheinungen 43. 
Zahnfleisch, Entziindungen 

des 17. 
Zahnfleischblutungen bei Cho­

langitis 1197. 
Zahnstein und Speichelsekre­

tion 67. 
Zahnwurzelerkrankungen und 

Caries 4. 
ZENKERSches Divertikel 133. 
Zunges. auchLingua, Glossitis. 
- Achylie und 50. 
- Adenome der 60. 
- bei Akromegalie 62. 
- akzessorische 47. 
- bei Alkoholismus 54. 
- Anatomie 45. 
- Aphthen der 58. 
- bei Appendicitis 866. 
- Arzneiexanthem der 61. 
- Atrophie bei Hemiatrophia 

faciei 48. 
- Bakterienflora der 49. 
- belegte 50. 
- Chondrome der 59. 
- bei Colitis ulcerosa 854. 

Cylindrome der 60. 
- bei Darmerkrankungen 

797. 
- Dermoide der 60. 
- bei Diabetes mellitus 62. 
- Embryologie 46. 
- bei Enterocolitis 838, 839. 
- Epidermolysis bullosa der 

59. 
- Epitheliom der 58. 
-' Fibrome der 59. 
- Funktion 46. 
- und Garungsdyspepsie 821. 
- und Gastritis 436. 
- GonorrhOe der 57. 
- bei Grippe 57. 
- Haemangioma cavernosum 

der 59. 
- Herpes simplex der 59. 
- Impetigo contagiosum der 

59. 
- Keloid der 58. 
- Leptothrix der 57. 
- Leukoplakie der 54. 
- Lipome der 59. 
- bei Luftembolie 62. 
- Lymphangiome der 59. 
- Lymphogranuloma ingui-

nale der 57. 
- bei Magencarcinom 50, 698. 
- bei Masern 57. 

Zunge bei Maul- und Klauen-
seuche 59. 

- MiBbildungen der 47. 
- Myome der 59. 
- bei Myxi.idem 62. 
- bei Nephritis 62. 
- Neuralgie der 58. 
- N eurome der 60. 
- Osteome der 59. 
- Papillome der 60. 
- bei Pellagra 54. 
- bei Periarteriitis nodosa 62. 
- QUINcKEsches Odem der 

58, 61. 
- Ranula der 61. 
- Retentionscysten der 61. 
- Rhagaden der 53. 
- RIGASche Krankheit 36. 
- rote glatte 50. 
- bei Scharlach 57. 
- schwarze Haar- 54. 
- Soor der 57. 
- Sporotrichose und 57. 
- bei Sprue 833. 
- Superaciditat und 50. 
- Teleangiektasen der 59. 
- Tumoren der 09. 
- bei Typhus a bdominalis 57. 
- Ulcus molle der 57. 
- - ventriculi und 50, 550. 
- Varicen der 59. 
ZungenabsceB 55. 
Zungenaktinomykose 56. 
Zungenatrophie 61. 
Zungenbandchen 36. 
Zungenbelag 48. 
Zungenbisse 58. 
Zungenbrennen und Magen-

erkrankungen 50, 245. 
Zungencarcinom 60. 
Zungengeschwiir bei Keuch-

husten 58. 
Zungenlepra 56. 
Zungenlues 53, 54, 06. 
Zungenmuskellahmungen 61. 
Zungensarkom 60. 
Zungenschleimhaut, atrophi-

Bche 51. 
Zungenstruma 48. 
Zungentonsillen 07. 
Zungentremor 61. 
Zungentuberkulose 56. 
Zwerchfellbruch 8. Hernia dia-

phragmatica undHiatus­
hernie. 

- und Sanduhrmagen 366. 
Zwerchfellbriiche und Kas­

kadenmagen 371. 
- und Magenvolvulus 363. 
Zwerchfellhochstand und 

Dysphagie 343. 
- und Kardiospasmus 343. 
Zwerchfellahmung und Magen­

verlagerung 338, 341. 
Zwerchfelltiefstand und Magen 

333. 
ZWi.ilffingerdarm s. Duode­

. num. 
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Lehrbuch der inneren Medizin. Von H. Assmann -Konigsberg i. Pr., 
G. v. Bergmann-Berlin (mit F. Stroebe-Berlin), H. BOhnenkamp-Freiburg i. Br., 
R. Doerr-Basel, H. Eppinger-Wien, E. Grafe-Wurzburg, Fr. Hiller-Munmen, 
G. Katsch-Greifswald, P. Morawltz-Leipzig, A. Schittenhelm-Miinmen, R. Siebeck­
Berlin, R. Staehelin-Basel, W. Stepp-Miinmen, H. Straub-Gottingen. Dritte, um= 
gearbeitete und erganzte Auf/age. In zwei Banden. 1936. 

E r s t e r Band. Mit 171 Abbildungen. XI, 934 Seiten. 

L wei t e r Band. Mit 153 Abbildungen. XIV, 846 Seiten. RM 48.-; gebunden RM 52.-

Funktionelle Pathologie. Eine klinische Sammlung von Ergebnissen 
und Ansmauungen einer Arbeitsrichtung. Von Dr. Gustav v. Bergmann, ordent!. 
Professor der Inneren Medizin und Direktor der II. Medizinismen Universitatsklinik Berlin. 
Lwei te, umgearbeitete Auf/age. Mit 73 Abbildungen. VII, 547 Seiten. 1936. 

RM 25.-; gebunden RM 26.60 

Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krankheiten. 
Von Professor Dr. M. Matthes t, ehemals Direktor der Medizinismen Universitatsklinik 
in Konigsberg i. Pr., Geh. Medizinalrat. Fortgefiihrt von Professor Dr. Hans Cursch­
mann, Direktor der Medizinismen Universitatsklinik in Rostock i. M. Amte, neu be­
arbeitete Auf/age. Mit 132 Abbildungen. VII, 806 Seiten. 1937. Gebunden RM 30.-

Die klinische R6ntgendiagnostik der inneren Erkrankun­
gen. Von Dr. Herbert Assmann, o. Professor und Direktor der Medizinisrnen Klinik 
an der Universitat Konigsberg i. Pro Fiin fte Auf/age. Lwei Teile. Mit 1216 Abbildungen 
und 10 Tafeln. VII, III, 1248 Seiten. 1934. RM 87.-; gebunden RM 95.-

E. Stierlin's Klinische R6ntgendiagnostik des Verdauungs­
kanals. Lwei t e, vollig umgearbeitete Auflage. Von Dr. H. Chaoul, a. O. Professor 
an der Universitat Berlin. Mit einem Geleitwort von Ferdinand Sauerbruch. Mit 
893 Abbildungen. IX, 642 Seiten. 1928. RM 75.60; gebunden RM 79.20 

Der appendicitische Anfall, seine Atiologie und Pathogenese. 
Von Geheimrat Professor Dr. Ludwig Aschoff, Freiburg i. Br. Mit einem kurzen 
Beitrag iiber die LymphgefaBverhaltnisse am mensmlimen Wurmfortsatz von Dr. H. Seng. 
("Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen", I. Band.) Mit 36 Abbildungen. VII, 
125 Seiten. 1930. RM 11.16; gebunden RM 12.60 

Klinik der Darmkrankheiten. Von A. Schmidt. Lweite Auf/age, neu6 
bearbeitet und herausgegeben von C. v. Noorden, Frankfurt a. M., unter Mitarbeit von 
H. Strassner, Kiel. Mit zahlreimen, meist farbigen Abbildungen. XXV, 915 Seiten. 
1921. RM 40.50, gebunden RM 43.20 

Die klinische Diagnose der BauchgeschwUlste. Von Professor 
Dr. Th. Naegeli, Bonn. Vollstandige Neubearbeitung der ersten Auf/age von E. Pagen­
stecher. Mit einer Einfiihrung von Geh. Medizinalrat Professor C. Garre, Bonn. 
Mit 348 Abbildungen. XII, 488 Seiten. 1926. RM 35.10, gebunden RM 37.80 

LU beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Pathologische Anatomie und Histologie der Verdauungs­
drUsen. ("Handhum der speziellen pathologismen Anatomie und Histologie", Band V.) 

E r s t e r T ei I: Leber. Mit 374 zum groBen Teil farhigen Ahhildungen. VIII, 1086 
Seiten. 1930. RM 210.60; gehunden RM 214.20 
1. Millbildungen der Leber. - Z. Die Kreislaufstorungen der Leber. - 3. Atrophie, Ntkrose, Ablagerungen 
und Speimerungen <sog. Degenerationen). - 4. Entziindungen der Leber. - 5. Spezielle Infektionsfofgen 
der Leber. - 6. Die Leber bei Erkrankungen des blut# und Iymphbildenden Gewtbs-Apparates. - 7. Die 
tropismen Infektionen der Leber. - 8. Titrisme Parasiten der Leber und Gallenblast. - 9. Die Zusammen­
hangstrennungen der Leber. - 10. Lebergewamse. - 11. Regeneration und Hypertrophie <Hyperplasie) der 
Lebtr. 

Zwei te r Teil: Kopfspeicheldriisen. 
blase und Gallenwege. Mit 416 zum 
950 Seiten. 1929. 

BauchspeicheldrUse. Gallen­
groBen Teil farhigen Ahhildimgen. X, 

RM 175.50; gehunden RM 178.92 
1. Pathologisme Anatomie der groDen Kopfspeimeldriisen. - Z. Pathologie dec Baumspeimeldriise. <Mit 
Ausnahme der Langerhanssmen Inseln und der Diabetesfrage.) - 3. Die pathologism _anatomismen Ver­
anderungen des Pankreas beim Diabetes mellitus. - 4. Ganenblase und Gailenwege. 

Der Band ist nUT vollstiindig ktiuflich. 

Die lluOere Sekretion derVerdauungsdrUsen. VonB.P.Babkin, 
Professor der Physiologie an der Dalhousie Universitat Halifax N. S. (Canada). Z we it e, 
vollstandig neuhearheitete und vermehrte Auflage. (Bilder Band 15 der "Monographien aus 
dem Gesamtgehiet der Physiologie der Pflanzen und der Tiere".) Mit 145 Ahhildungen. 
XIII, 886 Scite". 1928. RM 61.20; gehunden RM 62.82 

Die Erkrankungen des Pankreas. Von Dr. O. Gross, a. o. Professor an 
der Universitat Greifswald und Chefarzt der Medizinismen Ahteilung des Biirger.Hospitals 
in Saarhriidten, und Dr. N. Guleke, o. o. Professor und Direktor der Chirurgismen Un i­
versitatsklinik in Jena. (Aus: "Enzyklopadie der klinismen Medizin", Spezieller Teif: Die 
Erkrankungen der Milz, der Leher, der Gallenwege und des Pankreas.) Mit 66 zum groBen 
Teil farhigen Textahhildungen. VIII, 383 Sciten. 1924. RM 2·4.)0 

Aufbau und Funktion der extrahepatischen Gallenwege. 
Mit hesonderer Bezugnahme auf die primaren Gallenwegstauungen und die Gallenstein­
krankheiten. Von Ulrich Llltkens, friiherem Hilfsassistenten am Pathologismen Institut 
der Universitat zu Freihurg i. Br., jetzigem Assistenten an der Berliner Chirurgismen Uni. 
versitats-Klinik. Mit cinem Vorwort von L. A schoff. Mit 29 Ahhilduhgenund 5 farbigen 
Tafeln. VIII, 205 Seiten. 1926. RM 27.-; gehunden RM 29.70 

Gallenwegsfunktion und Gallensteinleiden. Klinisme, experimen­
telle und pathologism=anatomisme Untersumungen. Von K. Westphal, F. Gleichmann 
und W. Mann. (A us der Inneren Ahteilung des Stadtkrankenhauses I zu Hannover, Leiter: 
Professor K a r I We s t p h a I.) (Sonderdrudt aus "Zeitsmrift fiir klinisme Medizin", 
115. Band, 1./2. und 3./4. Heft.) Mit 64 Textahbildungen und 6 Skizzen. II, 229 Seiten. 
1931. RM 16.20 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER I WIEN 

Die Leberkrankheiten. Allgemeine und spezielle Pathologie und 
The rap ie der Lehe r. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Vorstand der I. Medizini. 
smen Universitatsklinik in Wien. Mit 111 zum Teil farbigen Abbildungen. XIV, 801 Seiten. 
1937. RM 66.-; gebunden RM 69.-

Zu heziehen durch jede Buchhandlung. 
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