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Adolf Schmidt. 
Am 11. November 1918 verschied unerwartet Adolf Schmidt, nach­

dem sein langgehegter Wunsch, die klinische Professur in Bonn zu erhalten, 
kurz vorher in Erftillung gegangen war. Die herzlichen und anerkennenden 
Nachrufe, welche in allen fiihrenden medizinischen Zeitschriften erschienen, 
sind noch in frischem Gedachtnis. Es ist nicht beabsichtigt, hier einen aber­
maligen ausfiihrlichen Nachruf zu bringen; nur einige Tatsachen seien hier 
niedergelegt. 

Ad. Schmidt erreichte ein Alter von 53 Jahren. Nach mehrjahriger 
Assistentenzeit bei Fr. Miiller in Breslau, bei C. Gerhardt in Berlin, bei 
Fr. Schultze in Bonn gelangte er im Jahre 1894zur Habilitation in Bonn. 
1906 iibernahm er die innere Abteilung des stadtischen Krankenhauses Friedrich­
stadt in Dresden, 1907 das poliklinische Ordinariat in Halle, 1908 nach J. v. 
Mering's Tode die klinische Professur daselbst. 1m Juli 1918, also kaum mehr 
als 4 Monate vor seinem Tode, trat er in Bonn, als Nachfolger Fr. Schultze's, 
sein neues Lehramt an. ' 

Eine breite anatomische, physiologische und allgemein-pathologische 
Vorbildung ermoglichte es Schmidt, sich wissenschaftlich auf das vielseitigste 
zu betatigen. Mit unermiidlichem FleiB, mit tiefer Griindlichkeit, mit groBem 
Lehrtalent widmete er der Arbeit sein Leben. Obgleich er sowohl in eigenen 
Arbeiten wie in Arbeiten seiner zahlreichen, aus allen Landern ihm zustromenden 
Schiilern auf manches andere Gebiet iibergriff, war die eigentliche Lebens­
arbeit der Pathologie des Darmes gewidmet. Die Grundlage wurde in 
seiner Bonner Privatdozentenzeit gelegt, wo er schon zielbewuBt auf Schaffung 
einer funktionellen Diagnostik hinsteuerte. Stets praktische Gesichts­
punkte mit der Theorie verbindend, suchte er von vornherein moglichst ein­
fache, leicht zu handhabende Methoden auszuarbeiten. Von dieser Grund­
lage aus entstand die "Schmidt'sche Probediat", und der planmaBige 
Ausbau der Methode fiihrte dann weiterhin zu der grundsatzlichen Scheidung 
der beiden Hauptformen intestinaler Dyspepsie, der Faulnisdyspepsie 
und der Garungsdyspepsie, mit ihren ganz verschiedenen Anspriichen an 
die Therapie. Man begegnet diesen Grundformen nicht nur bei den sog. Dys­
pepsien, sondern bei allen Darmkrankheiten, und iiberall erwies sich die Er­
kenntnis, weIche Form bakterieller Zersetzung vorherrsche, als therapeutisch 
fruchtbar. Obwohl die hieran sich kniipfenden Theorien Ad. Schmidt's 
sich nicht alle als tragfahig erwiesen, hatte er praktisch doch das Richtige ge­
troffen. Obwohl wandlungsfahig und fiir Sonderfalle auch ablinderungsbe­
diirftig, wird die Methode in ihren Grundziigen dauernden Bestand haben. 
Freilich der Meister, der sie schuf, sie beherrschte und sie kritisch verwerten 
konnte, iiberschatzte doch insofern ihre Tragweite, ala er meinte, sie konne 
zum taglichen diagnostischeri Riistzeug des praktischen Arztes werden. Ob-
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IV Adolf Sohmidt. 

wohl vom Praktiker vieltausendfiiltig angewandt, wurde sie ihm nicht zu dem 
untriiglichen Wegweiser, wie Ad. Schmidt hoffte. Sie konnte es nicht werden, 
da die Praxis nur allzu bald dazu. iiberging, den Probediatkot einmal, viel­
leicht ,auch zweimal mikroskopisch-chemischen diagnostischen Instituten zu 
iibersenden und deren Spruch dann in den Mittelpunkt der Diagnose zu riicken. 
So sind unendlich viele oberfUichliche und sogar irrefiihrende und auch die 
Therapie chronischer Darmleiden ungiinstig beeinflussende Diagnosen zustande 
gekommen. Das war gewiB nicht im Sinne Ad. Schmidt's, der selbst die 
Methode nur dann fiir nutzbringend hielt, wenn man sie im Einzelfalle zum 
dauernden Fiihrer machte. Viel personliche Erfahrung, Wachsamkeit und 
besonnene Kritik gehoren dazu, urn die schone, auf wohldurchdachter Theorie 
fuBende'Methode zu einem starken diagnostischen Riistzeug zu machen und 
mit ihrer Hille den Wandlungen des Einzelfalles therapeutisch gerecht zu werden. 
Was die Methode in geeigneten Handen zu leisten vermag, beweisen zahlreiche 
Arbeiten der'Weltliteratur und beweisen taglich die therapeutischen Erfolge 
bei mannigfachen chronischen Dyspepsien und anderen Darmkrankheiten, 
welche planlosem Herumprobieren Monate und Jahre la~g trotzen. Auf 
Grund der inzwischen gewonnenen Erfahrungen wird die praktische Bedeutung 
der von Ad. Schmidt mit seiner Probediat und mit seiner Scheidung von 
Garungs- und Faulnisdyspepsie geschaffenen Grundlage in diesem Buche weit 
scharfer hervortreten,- als es in der ersten Auflage der Fall war. 

Als grundlegendes diagnostisches Werk und als reiche Quelle der Be­
lehrung, als wertvoller Fiihrer im klinischen Laboratorium erschien im Jahre 
1903 das Buch "Die Fazes des Menschen im normalen und krankhaften 
Zustande", gemeinsam von Ad. Schmidt und seinem Mitarbeiter aus der 
Bonner Privatdozentenzeit J. Strasburger verfaBt (IV. Auflage 1915). Die 
fiir klinische Diagnostik wi<ihtigen Ergebnisse dieses Buches faBte Ad. Schmidt 
in einem fiir den Arzt handlicherem, kleinerem Werke zusammen: "Die Funk­
tionsprftfung des Darms mittels der Probekost" (I. Auflage 1903, 
II. Auflage 1908). Auf Grundlage dieser Vorarbeiten, ungewohnlich reicher 
klinischer Erfahrung in seinen' neuen Wirkungskreisen Dresden und Halle 
und auf Grund planmaBig fortgesetzter Kleinarbeit, an der sich zahlreiche 
Schiller beteiligten, erwuchs' dann das Werk "Klinik der Darmkrank­
heiten" (1912 bis 1913), womit sich der Verfasser die Stellung des fiihrenden 
Darmpathologen errang. Ad. Schmidt war im Begriffe, die nur durch den 
Krieg verzogerte II. Auflage zu bearbeiten, als er von uns schied. ' 

Die wissenschaftliche Arbeit Ad. Schmidt's beschrankte sich keines­
wegs auf die Darmpathologie und -therapie. Sie war sehr vielseitig. Die mit 
H. Liithje verfaBte "Klinische Diagnostik und Propadeutik" (1910 
und 1915) legt dafiir Zeugnis abo In seinen letzten Lebensjahren hatte er sich 
mit besonderer Vorliebe der Frage des Muskelrheumatismus zugewandt. Die 
zusammenfassende Schrift "Der Muskelrheumatismus" war noch kurz 
vor seinem Tode erschienen. Einige nachgelassene Arbeiten erschienen noch 
im Jahre 1919. 

Man kann einem wissenschaftlichen Forscher kein schoneres Denkmal 
errichten als durch Zusammenfassen seiner Arbeiten. Ich habe mich bemiiht, 
aus eigener Kenntnis, auf Grund literarischer Nachweise und mit Hille friiherer 
Assistenten Ad. Schmidt's ein Verzeichnis der von ihm veroffentlichten 
Arbeiten zusammenzustellen. Leider ist es wahrscheinlich nicht ganz voll­
standig. Gerne hatte ich ein Verzeichnis der zahlreichen Arbeiten hinzugefiigt, 
die auf. Anregung und unter personlicher Fiihrung S c h mid t' s entstanden 
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sind; sie wiirden noch mehr als die Liste der eigenen Arbeiten die Vielseitigkeit 
des verstorbenen Klinikers dartun. Trotz zahlreicher Umfragen bei Familie 
und Schiilern Ad. Schmidt's gelang es aber nicht, ein Verzeichnis zusammen­
zubringen, das seinen Zweck erfiillt hatte. 

1890. 

1892. 

1893. 

1894. 
1890. 

1896. 

1897. 

1898. 

1899. 

1900. 

1901. 

1903. 

1904. 

Veroffentlichungen Ad. Schmidt's. 
Zur Physiologie del' Niere. Pfluger's Archiv 48. 
Zur Kenntnis der Lymphangiome. Arch. f. Dermat. u. Syph. 
Demonstration mikroskopischer Praparate zur Pathologie des Asthma. Kongr. 

f. inn. Med. XI. 
Kasuistische Beitrage zur Nervenpathologie. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 25 

bis 27. 
Uber Farbenreaktionen des Sputums. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 10. 
~ardiog aphische Untersuchungen. Zeitschr. f. klin. Med. XXII. 
Uber die Martius'sche HerzspitzenstoBtheorie. Deutsche med. Wochenschr. Nr.4. 
"Qber Hydrobilrubinbildung im Organismus. Kongr. f. inn. Med. XIII. 
Uber parasitare Protozoen im Auswurf. Munch. med. Wochenschr. Nr. 51. 
Eine einfache Methode zur Ziichtung anaerober Kulturen in fliissigen Nahrb6den. 

Zentralbl. f. Bakt. Bd. 17. Abt. I. 
Ein Fall vollstandig isolierter Trigeminuslahmung. Deutsche Zeitschr. f .. Nerven-

heilkunde VI. 
Ein Fall von Magenschleimhautatrophie. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 19. 
Uber das menschliche Magenepithel. Virchow's Archiv 143. 
Zur eitererregenden Wirkung des Typhus- und Kolibazillus. Deutsche med. 

Wochenschr. Nr. 32. 
Allgemeine Pathologie des Verdauungstraktus. Ergebn. d. aUg. Path. u. path. 

Anat. III. 
Inhalations- und pneumatische Behandlung del' Erkrankungen del' Atmungsorgane. 
.. Pentzoldt-Stintzing's Handb. d. Therapie. II. Auf I. Bd. 3. 
lJber Schleim im Stuhlgang. Zeitschr. f. klin. Med. 32. 
Uber Funktionspriifung des Darms. Kongr. f. inn. Med. XVI. 
Weitere Mitteilungen iiber Funktionspriifung des Darms. Berl: klin. Wochenschr. 

Nr.41. 
Uber die Zusammensetzung des Fistelkotes bei Anus praeternat. am untersten 
.. Ende des Ileum. Arch. f. VerdauungBkrankh. IV. 
Uber Beziehungen del' Fazesgarung zur Darmgarung und zu den Flatus. Arch. 

f. klin. Med. 61. 
ExperimenteUe und klinische Untersuchungen iiber Funktionspriifung des Darms. 

Arch. f. klin. Med. 61. 
Die Schleimabsonderung und ihre diagnostische Bedeutung £iiI' die Entziindungen 
.. der Schleimhaute. Volkmann's Sammlung Nr. 202. 
Dber Darmgarung, Meteorismus und Garungen. Therap. Monatsh. H. 1. 
Fortgesetzte Mitteilungen iiber Funktionspriifung des Darms. Kongr. f. il1ll. Med. 

XVII. 
Die klinische Bedeutung der Ausscheidung von Fleischresten mit dem Stuhlgang. 

Deutsche med. Wochenschr. Nr. 49. 
"Qber die Verdauungsprobe des Stuhlgangs. Arch. f. klin. Med. 65. 
Uber Garungs- und Veldauungsprobe del' Fazes sowie iiber den Nutzen del' Probe­

diat. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 51. 
Insuffizienz del' Bindege,;,;ebsverdauung. Gesellsch. f. Natur- und Heilk. in Bonn. 
(mit J. Strasburger), Uber die intestinale Garungsdyspepsie del' Erwachsenen. 

Arch. f. klin. Med. 69. 
Beitrage zur Kenntnis del' Herzneurosen. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 16. 
Das Bronchialasthma als Typus nervoser Katarrhe. Wiirzb. Abhandl. Bd. III. H. 7. 
(mit J. Strasburger), Die Fazes des Menschen. Berlin 1903. 
Die Funktionspriifung des Darmes. Wiesbaden (J. Bergmann). 
Die neue Speiseordnung del' Dresdener stadtischen Krankenhauser. Zeitschr. f. 

diatet. Therap. VIII. 
Intraperitoneale Serum- und Kochsalzli:isunginjektionen zur Verhiitung operativer 

Infektion des Bauchfells. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 49. 
Ein neues diagnostisches Merkmal bei Pankreaserkrankungen. Kongr. f. inn. Med. 

XXI. 
Vorstellung eines Falles von Adam-Stokes'scher Krankheit mit Herz-block. Miinch. 

med. Wochenschr. Nr. 6. 
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1906. 

1907. 

1908. 

1909. 

1910. 

1911. 

1912. 

1918. 

Adolf Schmidt. 

(mit J. Strasburger), Die Fazes des Menschen. n. Aufl. :Berlin. 
Zur :Behandlung der habituellen Obstipation. Deutsche mad. Wochenschr. Nr. 3. 
(mit H. Meyer), Intraperitoneale Infusion und Ernahrung. Arch. f. kIin. Med. 85. 
Neue :Beobachtungen zur ErkIarung und rationellen :Beliandlung der chronischen 

habituellen Obstipation. Miinch. med. Wochenschr. Nr.41. 
TIber gastrogene Diarrhoen,. St. Petersb. med. Wochenschr. Nr. 38. 
Kardiolyse bei adhasiver Mediastinoperikarditis. Miinch. med. Wochenschr. Nr.40. 
Funktionelle Pankreasaohylie. Arch. f. kIin. ~ed. 87. 
Zur :Behandlung der Lungenphthise mit .kiinstlichem PneumothoraJ!t. Deutsche 

med. Wochenschr. Nr. 13. . . 
TIber Wechselbeziehungen zwischen Herz- und Darmleiden. Berl. ~,; Wochenschr. 

Nr.14. 
Therapeutische Sauerlltoffeinblasungen in die Kniegelenke. M~.Klin. Nr. 37. 
(mit H. Lohrisch), Uber die :Bedeutung der Zellulose fUr den Kraftwechsel der 

Diabetiker. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 47. 
Appendizitische Streitfragen. Prag. med. Wochenschr. Nr. 1. 
1Ther Myal~ien und Spasmen der Bauchmuskeln. Prag. med. Wochenschr. Nr.41. 
Die FunktlOnspriifung des Darmes mittels Probekost. n. Aufl. Wiesbaden 1905. 
(mit H. Lohrisch), Weitere :Beobachtungen iiber die :Bedeutung der Zellulose 

(Hemizellulose) fiir die Ernahrung der Diabetiker. Deutsche med. Wochenschr. 
Nr.47. 

Erfahrungen mit dem therapeutischen Pneumo- und Hydrothorax bei einseitiger 
Lungentuberkulose, :Beonchiektasien und Aspirationserkrankungen. :Beitr. z. 

.. Klin. d. Tuberk. IX. 
Dber Durchfall. Med. Klin. Nr. 13. 
:Beitrage zur Pathogenese der chronischen habituellen Obstipation. Med. Klin. 

Nr.12. . 
Kann der Adam- Stokes'sche Symptomenkomplex bei intaktem Reizleitun~s­

system lediglich durch Erkrankung des Myokards entstehen? Zeitschr. f. klin. 
Med.6S. 

Neurosen innerer Organe und Erkrankungen der Organnerven. Miinch. med. 
Wochenschr. Nr. 32. 

Die Wiederbelebung der intestinalen Autointoxikationslehre in Frankreich und 
der "Combismus". Deutsche med. Wochenschr. Nr. 49. 

Zur funktionellen Darmdiagnostik. Zeitschr. f. exper. Path. u. Therap. VI. 
Das Problem·des Muskelrheumatismus. Med. Klin. Nr. 19. 
Die Infektionen des Verdauungskanals, ihre Erkennung und :Behandlung. Zeitschr. 

f. arztl. Fortbild. Nr. 5. 
(mit H. Liithje), Klinische Diagnostik und Propadeutik der inneren Krankheiten . 
.. Leipzig. . 
Dber :Behandlung der :Bronchitis und verwandter Zustiinde mit trockener heiBer 

Luft. Therap. d. Gegenw. H. 1. 
Fleischkost oder Pflanzenkost? Deutsche Revue H. 9. 
Magensymptome und Ma~naquivalente bei Migrane. Mad. Klin. Nr. 50. 
Die Kiichenfrage in Kliniken und Krankenhausern. Med. Klin. Nr. 24. 
Diatetische Kiiche und kiinstliche Nahrpraparate. Deutsche Klinik am Eingang 

des XX. Jahrhunderts. :Bd. XIII. 
Leitsatze iiber Diagnose, Pathogenese und Atiologie des chronischen Darmkatarrhs. 

Med. Klin. Nr. 2., . 
Dber Gemiiseverdauung bei Gesunden und Kranken und iiber die zerkIeinernden 
.. Funktionen des Magens. Deutsche med. Wochenschr. Nr. lO. 
Dber die therapeutische Verwendung sauerstoffarmer Luft beirn Menschen. Mooch. 

med. Wochenschr. Nr. IS. 
Klinik der Darmkrankheiten. I. Teil. Wiesbaden. 
TIber langsamen Durchbruch kIeiner Pleuraempyeme in der Lunge. Miinch. med. 

Wochenschr. Nr. 26. 
(mit J. Arnold), Die Diiitkiiche im modernen Krankenhaus. Ergebn. u. Fortschr. 

des Kochwesens. :Bd. 1. 
Darmdesinfektion durch Sauerstoffinsufflation in das Duodenum. Zentralbl. f. 

. inn. Med. Nr. 1. 
(mit O. David), Zur Frage der Sauerstoffvergiftung. Deutsche med. Wochenschr. 

S. 1697. 
Weitere Erfahrungen iiber :Behandlung der Darmkrankheiten mit Sauerstoff. Therap. 
.. d. Gegenw. Nr. l. 
Ubermiidung. Med. Klin. Nr. 15. 
Diatetische Zeitfragen. Zeitschr. f. diatet. Therap. S. 202. 



Adolf Schmidt. VII 

Chronische diphtheritische Infektion der Lungen. MUnch. med. Wochenschr. S. 20. 
Zur Kenntnis der Colitis suppurativa. Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. XXVII. 
Zur Diagnose und Therapie chronischer DurchfiUle. St. Petersb. med. Zeitschr. 

Bd.38. 
KIinik der Darmkrankheiten. II. Teil. Wiesbaden. 
tiber Entleerung pleuritischer Exsudate unter Lufteinlassung. Med. KIin. Nr. 45. 
Die rationelle Einrichtung der Diatkiichen in Krankenhausern und Sanatorien. 

Med.· Klin. Nr. 27. 
Dber chronische Pankreatitis. Grenzgeb. d. inn. Med. u. Chir. XXVI. 

1914. Noch einmal das Problem des Muskelrheumatismus. Med' KIin. Nr. 16. 
Hyperacidity of the stomach. Journ. of the amer. med. assoc. Vol. 62. 
(mit A. Ohly), Angeborene Erweiterung mit Divertikelbildung des Duodenum. 

MUnch. med. Wochenschr. Nr. 23. 
t)"ber Pankreasachylie und akute Pankreatitis. Deutsche med' Wochenschr. Nr.24. 
Uber Lungenschiisse. Deutsche med. Wochenschr. S. 1910. 
Magen- und Darmgeschwiire mit spezieller Beriicksichtigung ihrer balneologischen 

Behandlung in "Balneologie und Balneotherapie". Jena (G. Fischer). 
Htorungen der Darmtatigkeit mit besonderer Beriicksichtigung der chronischen 

Obstipation und DiarrhOe. Ibid: 
Severe anemia connected with gastro-intestinal diseases. Amer. Journ. of med. 

soc. - Sept. 
Prophylaxe und Therapie der Ruhr im Felde. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 36. 

1911). (mit H. Lii thj e), Klinische Diagnostik und Propadeutik innerer Krankheiten. 
Leipzig. II. Auf!. 

(¥lit .J. Strasburger), Die .Fazes des Menschen. Berlin. IV. Auf!. 
Dber den Zusammenhang von gutartigen DurchfiUlen mit dem GenuB schwer ver­

daulicher Nahrung und mit Abkiihlwlg des Bauches. Med. KIin. Nr. 8. 
Volksernahrung und Diatetik in Kriegszeiten. Therap. d. Gegenw. H. 3. 
Offene Pleurapunktion. MUnch. med. Wochenschr. Nr. 26. 

1916. Heilung eines Falles sehwerer Sprne durch Sauerstoffeinliiufe. Zentralbl. f. inn. 
Med. S.49. 

Zur Pathologie und Therapie des YIuskelrheumatismus (Myalgie). Miinch. med. 
Wochenschr. S. 593. 

Dber Beeinflussung der Magen-Darmkrankheiten durch den Krieg. Schmidt's 
Jahrb. Bd.324. 

Die schweren entziindlichen Erkrankungen des Dickdarms. Arch. f. Verdauungskr. 
XXII. 

(mit H. Lohrisch), Erkl'ankungen des Pankreas in Kraus-Brugsch, Spez. Path. 
u. Therap. Bd. VI. 

(mit H. Lohrisch), Die Funktionspl'iifung des Darmes und die Darmdyspepsien. 
Ibid. 

(mit H. Lohrisch), Enteritis und Colitis acuta et chronica. Ibid. 
1918. Fiirsorge und Behandlung darmkranker Krieger. Wien. med. Wochenschr. S.497. 

Altes und Neues aus del' Magenpathologie. Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 48. . 
Nacht und Sohlaf bei Krankheiten. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 60. 
Der Muskelrheumatismus. Bonn (Marcus-Weber). 

1919. Ein neues Verfahren zur Rontgenuntersuchung der Bauchorgane. Deutsche med. 
Wochenschr. Nr. 8. 

Krankheiten des Verdauungskanals, del' Eingeweidedriisen und des Peritoneum. 
Heft 6 der J. Schwalbe'schen Sammlung: Diagnostische und therapeutische 
Irrtiimer. Leipzig (G. Thieme). 



V orwort zur ersten Auflage. 

Seit N othnagels klassischer Darstcllung der Darmkrankheitcn hat 
das Int3resse an diesem, frtiher etwas stiefmtitterlich behandelten Gebiete 
der praktischen Medizin einen machtigen Aufschwung genommen. Auf die 
Tatigkeit des inneren Arztes wirkten weiterhin befruchtend der Ausbau der 
Koprologie und die Gewinnung einer in der allgemeinen Praxis durchftihrbaren 
Funktionsprtifung des Darmes; auf die Chirurgie nachst den Fortschritten 
der Technik die Herabminderung der operativen Gefahren durch Asepsis und 
Lokalanasthesie; auf beide gemeinsam der Ausbau der Radioskopie. Der 
Darm, namentlich der Diekdarm, ist heute eines der umstrittensten Grenz­
gebiete. 

"Vir besitzen zurzeit nur ein, allerdings auBerordentlich grtindliches und 
gediegenes Werk tiber Darmkrankheiten, welches dieser schnellen Entwicke­
lung gerecht wird, die "diseases of the intestines" von Hemmeter, das aber­
vielleicht wegen seines Umfanges - auf dem europaischen Kontinent bisher 
noch nicht die ihm gebtihrende Verbreitung gefunden hat. 

Rechtfertigten schon diese Verhaltnisse eine neue Bearbeitung der Darm· 
krankheiten, so drangten mich noch besondere Grtinde dazu.Einmal der 
Wunsch zahlreicher Arzte, die meine Untersuchungs- und Behandlungsmethoden 
hier studiert und in ihre Praxis tibernommen haben. Sodann der Umstand, daB 
die kleine Studie tiber die Funktionsprtifung des parmes (Wiesbaden, Bergmann 
1903 und 1908) seit Hingerer Zeit vergriffen ist. reh habe mich gescheut, sie 
wieder aufzulegen, weil sie meinen fortgeschrittenen Erfahrungen auf dem 
Gebiete der Dyspepsien und Katarrhe nicht mehr gerecht wird. 

Das vorliegende Buch soll sie ersetzen, aber es ist mehr geworden als 
eine erweiterte Studie, es ist eine Klinik der Darmkrankheiten ge­
worden, deren erste Halfte bereits im Herbst 1912 erschienen ist. 

Die Krankheiten des Sa,uglingsalters habe ich fortgelassen, so verlockend 
eine vergleichende Betrachtungsweise mancher Abschnitte, namentlich der 
Dyspepsien, war. An vielen Stellen wird der Leser Anschauungen begegnen, 
die von den bisher gelaufigen abweichen. rch hoffe auf eine nachsichtige Be­
urteilung in dem BewuBtsein, das Wahre erstrebt zu haben. 

Halle, im August 1913. 

Adolf Schmidt. 



x Vorwort zur zweiten Auflage. 

V orwort zur zweiten Auflage. 

Ais ich VOl' einem Jahre, dem Wunsche des Verlages entsprechend, die 
Herausgabe del' II. Auflage von Ad. Schmidt's "KIinik del' Darmkrankheiten" 
ubernahm, war ich mil' bewuBt, VOl' einer sehr schwierigen Aufgabe zur stehen. 
Fur einen mit del' Materie vollvertrauten wissenschaftlichen Arbeiter ist es 
leichter und dankbarer, ein Buch neu zu schreiben, als sich an das abg~rundete 
\Verk eines Anderen anzulehnen. Bei Ad. Schmidt's Buch war die Schwiel'ig­
keit besonders groB. Obwohl es sich auf eine sehr breite und fUr Jedermann 
klar daliegende literarische Unterlage stutzte, trug es doch sowohl bei Beurteilung 
del' allgemein-pathologischen Grundlage, del' Krankheitsbilder sowie nament­
lich in wichtigen Abschnitten del' Therapie einen starken subjektiv -person­
lichen Einschlag. Dies war eine gewisse Schwache, abel' auch ein besonderer 
Reiz des Buches. Wie stark diesel' personliche Einschlag war, entging wohl 
den meisten LeseI'll und wurde auch mil' erst vollbewuBt, als die ubernommene 
Aufgabe mich zwang, jede einzelne Zeile genau zu iiberprufen. Dazu kam, 
daB gerade das Schmidt'sche Werk sehr viel mehr als aIle seine Vorganger, 
einschlieBlich del' trefflichen Bucher von H. N oth nagel und J. C. Hemmeter, 
dazu beigetragen hatte, die Pathologie und Therapie del' Darmkrankheiten 
zu einem del' beliebtesten Arbeitsgebiete zu erheben. Eine Fulle Heuer Tatsachen 
wurden bekannt, welche Ad. Sch mid t auch selbst veranlaBt hatten, fruher 
aufgestellte, heuristisch wertvolle Theorien in einer II. Auflage seines Buches 
abzuandern. 

Dies alles fuhrte dazu, daB groBe und wichtige Teile des Werkes umge­
arbeitet und in anderer Beleuchtung dargestellt werden muBten. lch habe 
mil' abel' aus Pietat gegenuber dem Verstorbenen nnd in aufrichtiger Bewunde­
rung des ganzen dem Werke zugrundc liegenden Arbeitsplanes Muhe gegeben, 
mich moglichst den gezogenen Grundlinien anzuschmiegen. Deshalb blieben 
Einteilung und Gerust des Werkes im groBen und ganzen unverandcrt. 

Del' Abschnitt "Anatomie" wurde nul' wenig ver-andert, del' Abschnitt 
"Physiologie" muBte wegen vielfacher Erganzungen zwar neu geschrieben 
werden, blieb abel' in seinen Grundzugen bestehen. 

Auf dem Gebiete del' "pathologischen Physiologic" brachten die 
letzten Jahre so viel Neues, daB trotz Beibehaltung des alten Gerustes del' 
ganze Abschnitt umgearbeitet werden muBte. Dies bezieht sich VOl' aHem 
auf die Vorgange bei del' Zelluloseverdauung, auf die Mitarbeit del' Bakterien 
des Darmes, auf die Bildung von Giften im Darm und auf die Wechselwirkung 
zwischen Darm und Nervensystem. Del' Abschnitt "Diagnostik" biIdete 
den Angelpunkt des Schmidt'schen Buches, und gleichzeitig gipfelte in del' 
Diagnostik die wissenschaftliche Arbeit, welche Ad. Schmidt mit seinen 
Schulern fur die Klinik del' Darmkrankheiten geleistet hat. Deshalb wurden 
Anderungen in diesem Abschnitt mit groBter Zuruckhaltung vorgenommen; 
sie bestanden im wesentlichen in Erganzungen. Ganzlich umzuarbeiten war 
nul' del' Unterabschnitt "Rontgendiagnostik", dessen Figuren durch einige 
neue, aus dem Werke G. Schwarz's entnommene erganzt wurden. Nicht 
so schonend konnte mit dem Abschnitt "Allgemeine Therapie" umge­
gangen werden. Die Grundsatze liegen ja fur jeden fest. Abel' die Darstellung 
del' Therapie in einem fur die Praxis geschriebenen Buchc kann sich nicht auf 
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Wiedergabe dieser oder jener therapeutischer Ratschlage beschranken, sondern 
muB als eine von dem Autor auf Grundlage eigener Erfahrung und besonnenei' 
Kritik geistig verarbeitete, geschlossene Einheit dargestellt werden. Sie wird 
und darf eine personliche Note tragen, im Gegensatz zur Darstellung der Sym­
ptomatologie und Diagnostik, wo es sich Um Bericht tiber Tatsachen und nicht 
tiber wandel- und formbare Methoden handelt. Obwohl Aufbau und groBen­
teils auch Inhalt im gleichen blieben, konnten aus der ersten Auflage nur wenige 
Triimmer unverandert in die zweite Auflage iibernommen werden. Die Neu­
bearbeitung war am durchgreifendsten in dem Abschnitt "Diatetische Thera­
pie" und erstreckte sich auch auf Behandlung der Garungs- und Faulnisdys­
pepsie des Darmes. Die Verschiedenheit der Indikationen tritt hier vielleicht 
noch scharfer hervor als in der Bearbeitung Ad. Schmidt's, der zuerstdie 
Verschiedenheit der Anspriiche bei diesen beiden Grundformen klar erkannt 
hatte und damit einen hochst fruchtbaren Gedanken in die Therapie der Darm­
krankheiten trug. Diese Teile der diatetischen Therapie wurden sowohl hier 
wie in spateren Abschnitten (namentlich Abschnitt funktionelle Darmdys­
pepsien) erheblich iiber den friiheren Rahmen hinaus weiter \tusgebaut. Die 
griindliche Umarbeitung erstreckte sich nicht nur auf "Allgemeine Therapie", 
sondern auch fast auf alle Abschnitte der speziellen Therapie im zweiten 
Teile des Buches, wobei neben der Diatetik den neueren Errungenschaften 
der Pharmakologie und der Chirurgie gebiihrende Rechnung getragen wurde 
(letzteres namentlich in den Abschnitten Appendizitis, Kolitis, Duodenal­
geschwiir, Jejunalgeschwiir und Deus). AHe Abschnitte iiber "pathologisc he 
Anatomie" wurden nur erganzt. 

1m iibrigen galt es, beim zweiten Teile des Buches (S. 266ff.) vor allem 
Stellung zu nehmen zu den Lehren Ad. Schmidt"s iiber die von ihm auf­
gestellten Krankheitsbilder der ;,gastrogenen Dyspepsie" und der "Ga­
rungsdyspepsie". Die klinische Tragweite der Unterscheidung beider Formen 
wurde voll und ganz anerkannt, vieHeicht noch scharfer betont als in der 
1. Auflage des Buches. Dagegen konnten Schmidt's Ansichten iiber die 
Pathogenese, d. h. tiber Magenstorungen als beherrschende Ursache der 
Faulnisdyspepsie (bei Ad. Schmidt: gastrogene Dyspepsie) und namentlich 
iiber "konstitutionelle Minderwertigkeit des Zelluloseverdauungsvermogens bei 
chronischer Garungsdyspepsie" nicht in der alten Form iibernommen werden. 
Von der letzten miindlichen Besprechung mit Ad. Schmidt gelegentlich 
eines Zusammentreffens in Koln (August 1916) nahm ich den Eindruck mit, 
daB auch Ad. Schmidt seine Theorie iiber verminderte Verdauungskraft 
fiir Zellulose als Ursache der Garungsdyspepsie nicht mehr in alter Form auf­
recht erhielt. Die grundsatzliche Anderung der Stellungnahme bedingte volliges 
Umarbeiten dieser Abschnitte, was dadurch erschwert wurde, daB die friihere 
Disposition des Werkes moglichst wenig geandert werden sollte. - Auf vollig 
anderen Boden wie Ad. Schmidt mul3te ich mich beim Kapitel "funktionellc 
Obstipation" stelIen, da ich pathologische Einstellung des Nerv!lluskel­
apparates, Ad. Schmidt iibermaBig gute Verdauung (Hyperpepsie) als Ur­
sache derselben ansprach. Dies bedingte volliges Umarbeiten der Abschnitte 
Atiologie, Pathogenese und Therapie, aber groBenteils auch der anderen Teil­
stiicke. Nach dem Kolner Vortrag Ad. Schmidt's schatzte er selbst 4 Jahre 
nach Erscheinen der 1. Auflage den neuromuskularen Einschlag beim Zustande­
kommen von funktioneller Obstipation bedeutend hoher als friiher ein ("Ober 
die Beeinflussung der Magen-Darmkrankheiten durch den Krieg; Schmidt's 
Jahrbiicher Band 324, S. 190, 1916); leider wurden seine miindlichen Aus­
fiihrungen, worauf sich meine Erwiderung bezog (ibid. S. 195), nur unvoll­
standig und stark verkiirzt abgedruckt. - In das Kapitel funktionelle Darm-
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stOrungen wurde in der II. Au£lage hinter dem erweiterten Absohnitt iiber 
nervose Durohfalle auoh die Myxoneurosis intestinalis (Colioa muoosa) 
aufgenommen; dieser Absohnitt muflte in allen wesentliohen Stiioken umge­
arbeitet werden, weil Ad. Sohmidt die Krankheit als Entziindung, ioh aber 
sie als Neurose deutete. 

Die Kapitel Enterokolitis, Enteritis, Kolitis, Proktitis, Hamor­
rhGi"den, GefaBkrankheiten, Gesohwiilste, Hirsohsprung'sohe Krank­
heit, Divertikel wurden zwar stark verandert groBenteils umgea;rbeitet und 
erweitert, namentlioh in ihren therapeutisohen Absohnitten. Die Anderungen 
waren aber mehr formaler und erganzender Art, da sioh keine grundsatzliohe 
Meinungsversohiedenheit ergab. . 

Dagegen wurden die Absohnitte Appendizitis, Duodenal- und Je­
junalgesohwiire, groBtenteils auoh Ileus f~st durohweg - trotz Festhaltens 
andem alten Geriist - neubearbeitet. An Iilntspreohenden Stellen trat ins­
besondere die Abgrenzung zwisohen innerer und operativer Behandlung in 
andere Beleuohtung. - Vollig neu bearbeitet wurden die Abschnitte Ente­
roptose und Neurosen des Darmes. 

Literaturangaben iiber Arbeiten vor 1912 wurden groBtenteils aus 
der 1. Auflage iibernommen. Ein Teil wurde kontrolliert, doch kann ich fiir 
den groBeren Teil derselben die Verantwortung nicht iibernehmen, sondern 
mu,B sie dem Verfasser der I. Auflage iiberlassen. Soweit es moglich war, sind 
die Veroffentliohungen des Jahres 1920 noch bei der Korrektur mitverwertet 
worden. Leider muB ich es als Mangel bedauern, daB manche wertvolle Arbeit 
der auslandischen Literatur aus der Zeit nach Kriegsausbruch mir nur iii kurzen 
Referaten zuganglich war. Soweit moglich, ward ~ber die auslandische Literatur 
beriicksichtigt. 

Wo in dieser Auflage ohne weitere Literaturangabe auf Ad. Schmidt Bezug ge­
nommen wird, handelt es sich um Angaben in der I. Auflage, die bereits alie friiheren Ar­
beiten Schmidt's und seiner Schiller verwertete. Wo von eigenen Arbeiten und Er­
fahrungen ge~prochen wird, ist der Unterzeichnete gemeint. 

Bei der Bearbeitung der II. Auflage erfreute ich mich der Mitarbeit von 
Herrn Dr. Horst StraBner in Kiel, friiherem Assistenten Ad. Schmidt's 
und spater bei mir. Nur seiner sachkundigen, fleiBigen, ordnenden Vorarbeit, 
welche sich auf die gesamte einschlagige Literatur, als wesentlichen Grund­
stock des Werkes erstreckte, verdanke ich es, daB das umfangreiche Werk 
innerhalb eines Jahres umgearbeitet, zum groBten Teile neugeschrieben und 
gedruckt werden konnte. 

lch hoffe, daB es mir trotz der erwahnten Schwierigkeiten gelungen ist, 
auf Grund der festgefiigten, an Schmidt's Forschungsergebnissen iiberaus 
reichen I. Auflage, auf Grund der Literatur und auf Grund meiner eigenen 
Arbeiten und klinischen Erfahrungen ein dep]. jetzigen Stande der Darm­
pathologie und -therapie entsprechendes Werk vorzulegen .. 

Frankfurt a. Main, den 13; September 1920. 

Cal'I von Noorden. 
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Anatomische und physiologische Grundlagen. 

I. Allatomie. 
A. Topographie. 

1. Der Darm beginnt unmittelbar hinter dem Pylorus des Magens und endet im 
After. Er stellt ein vielfach gewundenes, schlauehformiges Gebilde dar, welehes den groBten 
Teil dcr Bauehhohle, etwa zwei Drittel derselben, und zwar die unteren Teile, Mesogastrium 
und Hypogastrium, ausfiillt (Fig. 1). Naeh oben zu wird er von der Leber, dem Magen 
und der Milz, welche Epigastrium und Hypochondrien ausHillen, iiberlagert, nach vorn 
zu deckt ihn in mehr oder minder groBer Ausdehnung das Netz, unten liegt er den Becken­
organen auf; nur sein letzter Abschnitt, das Rektum, durchsetzt das kleine Becken bis zum 
Aims. Je nach Fiillung des Darmrohres mit festen und fli.issigen Massen, vor allem aber mit 
Gasen, wechselt sein Durchmesser und damit zugleich die Weite del' Bauchhohle. Der Span­
nungszustand der Bauchmuskulatur paBt sich dem jeweiligen Innendruck an (G. Kelling), 
erst bei hoheren Werten desselben wird das Zwerchfell in die Hohe gedrangt. Del' gesamte 
Darm zerfallt in zwei hintereinander geschaltete Abschnitte, den durchschnittlich etwa 
61/ 2 m langen Diinndarm und den ungefahr P/2 m langen Dickdarm, die durch die Valvula 
Bauhini (Ileozokalklappe) voneinander getrennt sind. Am Diinndarm unterscheidet man 
weiterhin folgende, ohne scharfe anatomische Merkmale ineinander iibergehende Abschnitte: 
das Duodenum (Zwolffingerd!),rm), das Jejunum (Leerdarm) und das Ileum (Krummdarm). 
Der Dickdarm wird geteilt in: den Blinddarm (Zokum) mit dem Wurmfortsatz (Proc. 
vermiformis oder Appendix), das Colon ascendens, Colon transversum, Colon descendens, 
die Flexura sigmoidea und das Rektum (Mastdarm). 

Von diesen verschiedenen Abschnitten des Darmes sind nur wenige, namlich das 
Duodenum, das Colon ascendens, Colon descendens und das Rektum, in ihrer Lage fixiert; 
die iibrigen Absehnitte sind - zunl Teil sehr ausgiebig - verschieblich und Mnnen deshalb 
ihren Platz innerhalb del' Bauchhohle verandern. Ihre Beweglichkeit kommt dadurch 
zustande, daB das Bauchfell (Peritoneum), welches die ganze Bauchhohle auskleidet, von 
den urspriinglich hinter ihm gelegenen Dannen tief eingestiilpt wird, so daB eine Duplikatur 
des Peritoneums (das Gekrose oder Mesenterium) entsteht, welches die betreffenden Ab­
sehnitte der Darme facherartig an der hinteren Wand der Bauehhiihle anheftet (Fig. 2). 
DemgegenUber sind die fixierten Teile des Darmes nicht in ihrer ganzen Zirkumferenz, 
sondern nm zu einem Teil (etwa zweiDrittel) vom Peritoneum iiberzogen. Der ubrige 
Teil ist (htrch lockeres Bindegewebe an der hinteren Bauchwand befestigt. 

2. Duodenum. Als Grenze zwischen Magen und Darm betrachtet man die quer ver­
laufende Vena pylorica, die fiir Abgrenzung von Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni eine ent­
scheidende Rolle spielt (Ch. H. und W. J.Mayo). Das etwa 30 cm lange und 4-6 cm weite 
Duodenalrohr wendet sich vom Pfortner zunachst scharf nach hinten und rechts, dem oberen 
Pol der rechten Niere zu und zwar auf Hohe der Grenze von III. und IV. Lendenwirbel 
(Pars horizontalis superior). Dann biegt das Rohr scharf nach unten um, verlauft, den 
Kopf des Pankreas innig umschlingend, zwischen Wirbelsaule und rechter Niere abwarts 
(Pars descendens), kriimmt sich aber alsbald (vor dem dritten Lendenwirbel) wieder nach 
links oben zu und gelangt etwas aufsteigend uber die Vena cava inferior und Aorta hinweg 
(Pars horizontalis inferior), um mit einer neuen Kriimmung nach vorn abwarts unter 
der Wurzel des Mesenterium hervorzutreten und in das Jejunum einzumiinden (Flexura 
duodeno-jejunalis). Der gesamte Verlauf ist der einer hufeisenformigen Schlinge (Fig. 3)_ 
An dem kiirzesten Teil dieser Schlinge, der Pars horizontalis superior, nimmt das erste 
Drittel (Ampulla oder Bulbus duodeni) eine funktionelle Sonderstellung ein. Die vom 
Magen ausgestoBenen Speisemengen verweilen zunachst dort und werden von hier aus 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Anf!ul/e. 1 



2 Topographie. 

ruckweise abwarts bef iirdert. G. Hoi zkn e c h t bezeichnet dieser motorischen Funktion wegen 
den Bulbus gleichsam als "Nachmagen", Naheres iiber Bulbus duodeni im Abschnitt: 
Rontgendiagnostik. An das Ende des letzten Abschnittes, kurz vor der Flexura duodeno­
jejunalis tritt vom linken Zwerchfellschenkel her ein ziemlich machtiges Blindel glatter 
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l'u lmo t1extr. _-!~~::: .... :;;;_. 
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"'''-"I¥fjf- ])jn ph rngm n. 
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Funicu lus sl..,el'lnat.iCllfoI, 

Tli Oct i chindiculll 

Yc ic..'\ urinul'ia. 

Fig. 1. Lage der Brust- und Baucheingeweide. (Nach dem Modell von His.) 

Muskelfasern, welches sich facherformig in der auBeren Muskelschicht ausbreitet. Dadurch 
und durch das FeWen eines Mesenteriums ist die Lage der Duodenalschlinge, namentlich 
der Pars descendens, im ganzen unverriickbar; immerhin besteht hinsichtlich des Anfangs­
.teiles ein gewisser Spielraum. Dieser richtet sich namlich ganz nach der Lage des Pylorus, 
die einige Zentimeter rechts von der Mittellinie, in der Hiihe der achten Rippe sein soll, 
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aber schon normalerweise erheblichen Schwankungen unterliegt. Bei steiler Lage des 
Magens kommt der Anfangsteil des Duodenums auf die Wirbelsaule zu liegen und bei der 
haufigen Hakenform des Magens verlauft er nicht horizontal, sondern aufsteigend nach' 
hinten, so daB der erste mit dem zweiten Schenkel einen spitzen Winkel bildet (A. F, Hertz). 

Hepal' -I-'+rn~---

Lig , h epatogastric. fIf="--+l::e~:i+--f,IJlk.:....tbi1fl-H-- For, epi ploicum 

VentriCUlllS 
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Bursa omentalis1~lt7li~I~~ 1. Ht.::=.:;<::z:;;:t--HI/H: 1IIfi'==-"-L/- DliodenulIl 

Colon trnnsvers, -I'HIItilt 

Omentum ma.j!ls 

It-adi,, mcsentcrii 
AII"no inte_tin. ,--t+m\llt~II_ 

esica lITinal'la -----''''''-''~'--4 

Symllhyso ---t-TlttT-\--

Prostata --/.~-:;::::::::~=:::-:J<\'J} 

Pig. 2, Medianschnitt durch die Bauchhohle. Nach Corning. 
(Halbsohematisch.) 

Itcctll1ll 

Umgekehrt beherrschen aber auch Lage, Fixation, Lange und Dehnbarkeit des ersten 
Duodenalabschnitts die Lage des Pylorus. Wahrscheinlich wird durch die genannten GroBen 
nicht nur Stand des Pylorus, sondern auch Form des ganzen Magens bestimmt. Zu einer 
entwicklungsgeschichtlich nicht vorgebildeten Pyloroptose kann es wegen der Fixation 
des Duodenum nur in bescheidenem Umfang kommen. Erhebliche Pyloroptose ist nur 
bei angeborenem Tiefstand von Leber, Pankreas und Duodenum moglich (asthenischer 

1* 



4 Topographie. 

Typus Stiller). Kardia, Pylorus, Duodenum und Flexura coli splenica sin4 die best­
fixierten Teile des Magen-Darmschlauches (J. T. Williams). 

Die Pars descendens duodeni nimmt an der Grenze ihres mittleren und unteren Dfittels 
im Divertikulum Vateri die gemeinsam miindenden Ductus choledochus und Ductus Wirsun­
gianus, den HauptausfUhrungsgang der Pankreasdriise auf. Ein akzessorischer AusfUhrungs­
gang des Pankreas kann 2-3 em weiter oberhalb selbstandig in das Duodenum einmiinden. 

3. Jejunum und Ileum bilden zusammen den beweglichen Teil des Diinndarmes, 
Jejunum etwa die obercn 3/;, Ileum die unteren 2/5, Die Trennung beider Abschnitte ist 
eine wilIkiirliche, sie beruht nicht auf scharfen anatomischen Merkmalen. Doch beginnt 
die Anordnung der LymphfoIIikel zu Peyerschen Driisenhaufen (Agmina Peyeri s. u.) 
erst in den unteren Abschnitten des Diinndarmes tmd dies gibt deshalb einen ungefahren 
Anhaltspunkt fUr die Abgrenzung des Ileums. Die zahlrcichcn Windungen des Diinndarrn.es 
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.......... \ 
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1<'ig. 3. Verlauf und Beziehungen des Dickdarms. (Nach Corning.) 
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fUllen die ]~Ette der Bauchhohle aus und werden von dem kranzartig gelagerten Dickdarrn 
umrahmt. D.1bei sollen die J ejunalschIingen mehr die oberen und linksseitigen Absehnitte, dic 
Ilemnschlingen die unteren und rechtsseitigen Teile des zwischen dem Dickdarmkranz 
ausgesparten Mittelbauchs fi.i.llen. Dies steht in Beziehung zurn Verlauf des MesenteTium, 
dessen Wurzel in der Hohe des 2. Lendenwirbels entspringend sich nach rechts abwarts 
mit Richtung zur rechten Fossa iliaca erstreckt. Der oberste AbEchnitt der Radix mesen­
terii greift iiber die Pars horizontaUs inferior duodeni hiniiber, so daB, wenn man das Jejunum 
riicklaufig verfolgt, dieses beim Ubergang in das Duodenum mit einer scharien Wendung 
(der Flexura duodeno-jejunalis) gewissermaBen in einem Tunnel unter dem M\\senterium 
verschwindet. Da,s an der Wurzel ziemlich breite, doppelplattige Gekrose verdii.nnt sich 
mit der facherformigen Ausbreitung immer mehr, legt sich in Falten und setzt sich mit 
einem schmalen Streifen, dem Mesenterialrand, an den Diinndarm an. 1/2-1 ll). oberhalb 
des Ileumendes findet sich manchmal gegeniiber dem Mesenterialansatz eine kl!line blind­
sackformige Ausstiilpung der Wand, das Diverticulum ilei Meckeli, ein Rest des fota.Ien 
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Ductus omphalo-entericus. Bei ungcwohnlich starker Entwicklung kann dies Divortikel 
Ausgangspunkt fiir Bauchkrankheiten werden (Entziindung wie boi del' Appendix, Vcr­
wachsungcn, Da,l'mabschniirung u. a. ). 

4. Valvula Baullini, ZoImm, Allpendix, ~etz. Dic Miindung des Il eum in den Diekdarm 
erfolgt nieht an dessen auBerstcm Ende, sondern etwa 5-10 em hoher luittels del' Bauhin­
sehen odeI' Ileozokalklappe. Sie setzt sieh zumlumen aus zwci lappeuartigen, durch 
glatte }Iuskelfa>erziige ver8tarkten Falten, eine obere und untere, welchI' unter nOllnalcn 

eneCU l11 

Inte Ci­
lium ileum 

l\lUndung de ]")1"0(" $ ~ US vermif. 

c---- Processus vermifo rm. 

Fig. 4. Frontalsehnitt des unteren Diinndarmendes mit dem Anfang des Diekdarms. 
~ach Henle. 

Verhaltnisscn den Durchtritt des Inhaltes nur in del' Richtung naeh dem Diekdarm zu ge­
statten (Fig. 4). 

Immerhin k6nnen kleine Mengen d en Ruekweg vom Kolon zum Ileum finden. GroBeren 
Mengen gegenuber offnet sieh die Klappe abel' nur unter sehr hohem Druek. Unter pathologi­
schen Verhaltnissen versagt der VersehluB Mters. Z. B. fand Case bei 50 unter 3000 Pa­
tienten, die zumeist an Verstopfung, jedenfalls sarntlieh an irgend welcben Magendarm­
storungen litten, die Klappen durehgangig fiir rektal eingefiihrten Kontrastbrei (Rontgen­
Untersuchungen). Anderseits regelt del' Nervemnuskelapparatder Klappen aucb die Abgabe 
von Diinndarminhalt in das Kolon. Nach lVlahlzeiten baIt del' sphinkterartige VerschluB 
den Speisebrei 4-5 Stunden lang zuriick (A. F.·Hertz). Weiteres "liber den KlappenverschluB 
S. 88, 92 und Abschnitt IlEUS. 

Del' blindsackformige Beginn des Dickdarmes, del' Blillddarm (Zokum), ist wie 
diesel' selbst von wesentlich groBerem K aliber als del' Diinndarm (Durchmesser etwa 5-8 cm 
gegen 3-5 cm des unteren Ileum). Wie am ganzen Dickdarm mit Ausnahme des Rektum 
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erkennt man an del' AuBenflache drei bandartige Verstarkungen dcr Langsmuskulatur 
(Taeniae coli) und Anlagerungen von Fettgewebe (Appendices epiploicae). Die Innenflache 
ist mit Ausbuchtungen versehen (Haustra coli). Das Ziikunl besitzt in del' Regel einen voll­
standigen Peritonealiiberzug und ein Mesenterium, welches ibm manchmal eine erhebliche 
Beweglichkeit gestattet. Dennoch ist - dureh die Fixation des Colon ascendens an del' 
hinteren Bauchwand - seine Lage in der Bauehhiihle eine gegebene, in del' Fossa iliaca 
dextra, oberhalb del' lVIitte des Pou partschen Bandes. Hier liegt es bei Eriiffnung der 
Bauchhiihle meist ulllnittelbar VOl'. 

Die Appendix oder der Proc. vermiformis ist ein diinner, blind endigender, schlauch­
artiger Anhang des Ziikum, welcher von dessen auBerster Wiilbung seitlich abgeht und 
mit einer kleinen halbmondfiirmigen Schleimhautfalte, del' Valvula proc. vermiformis, 
teilweise oder ganz yom Lumen des Ziikums abgeschlossen sein kann. Seine Weite betragt 
1/2-1 cm, seine Lange durchscbnittlich 6-8, gelegentlich aber auch bis zu 20 cm. 

Der Verlauf ist kein geradliniger, vielmehr in der Regel etwas gmvunden und gegen 
die Kleinbeckenhiihle zu gerichtet, in die er auch hineinhangen kann_ E;r besitzt ein eigenes 
Gekriise (Mesenteriolum). welehes ihm Lageveranderungen erlaubt, die unter Umstanden 
bis zur viillig entgegengesetzten Verlaufsrichtung (nach oben) gehen kiinnen. 

Die physiologische Bedeutung der reich mit Lymphfollikeln besetzten Appendix 
ist noch nicht gcklart; auch die vergleichende Entwicklungsgeschichte und Anatomie brachte 
keinen AufschluB. Irgend welche Aufgaben sind ihm. gewiB zugeteilt (R. Ro binson, 
Peter); doch zeigt vieltausendfaltige Erfahrung, daB nach seiner Exstirpation keinerlei 
Ausfallserscheinungen eintreten. 

5. Das Rolon bildet mit seinen drei Schenkeln, dem aufsteigenden, transversalen 
und absteigenden, einnach unten offenes Viereck, welches die auBere Einfassung der knauel­
fiirmig geballten Diinndarmschlingen abgibt, aber seitlich oft von ibnen iiberlagert wird. 
Das Colon ascendens liegt infolge des Mangels eines Mesenterium der hinteren Bauchwand 
(lateraler Rand des Muse. quadratus lumborum) und teilweise auch der vorderen Flache 
del' rechten Niere l1nlllld steigt von del' Fossa iliaca dextra ziemlich senkrecht nach aufwa1'ts 
bis zur unteren Flache des rechten Leherlappens, von wo es sich unter scharfem Winkel 
nach vorn links wendet (Flexura coli dextra oder hepatica). Die Flexur selbst ist gelegentlich 
durch Cine kurze Bauchfellfalte, das Ligamnntum hepato-colicum, mit der unter~p. Flache 
der Leber oder mit dem Bauchfelliiberzug der Gallenb1ase verbunden. Mit dem Ubergang 
in das Querkolon entfernt sich der Dickdarm wieder von der hinteren Bauchwand, mit 
der er jetzt indirekt durch das oft ziemlich lange, oberhalb der Pars horizontalis inferior 
duodeni inserierende Mesokolon verbunden ist. AuBerdem steht er durch das groBe Netz 
mit dem Magen in Verbindung (Lig. gastro-colicum). 1m Mesokolon finden sich BiindeI 
gIatter- Muskelfasern, die fiir die Rieder-schen Pendelbewegungen bedeutsam sind (Fr. Ros t). 
Das Colon transversum wendet sich in einem mehr oder weniger tief herabgehenden Bogen 
an der vorderen Bauchwand entlang nach links und oben in das Hypochondrium sinistrum, 
wo es unterhalb der Milzspitze vor dem unteren Pol der linken Niere die Flexura eoli sinistra 
sive lienalis bildet. Diese Umschlagstelle ist durch das Ligamentum phrenico-colicunl 
an das Zwerchfell angeheftet, sie steht hoher als die rechte, und bringt das Kolon wieder 
an die hintere Bauchwand, an del' fixiert es nUlllllehr als Colon descendens liber den 
Musc. quadrattrs lumborumsin. zur Fossa iliaca sinistra hinabsteigt. Hier bildet es eine neue, 
mit einem ausgebildeten Mesenterium versehene Schlinge, die Flexura sigmoidea odeI' 
Sigma romanum, so genannt nach der Gestalt eines umgekehrten S, mit der es, unter Um­
standen weit in die Bauchhiihle hineinragend, in den Endteil, denlVIastdarm oder das Rek­
tu m, iibergeht. Der Beginn des Rektum liegt in der Gegend del' linken Articulatio sacro­
Hiaca odeI' links unterhalb des Promontorium und wird am Darm selbst durch eine bandartige 
Verstarkung del' Ringmuskulatur gekennzeicbnet (Sphincter ani tertius, Sphincter 
recto-romanus). Bereits eine Strecke vorher verwischt sich die eigenartige auBere Gestalt 
des Kolons (die Taeniae, Haustra und die Appendices epiploicae), das Rektum selbst bildet 
wieder einen einfachen, aber stark muskuliisen Schlauch von 18-25 cm Lange. Es steigt 
VOl' dem Kreuzbein, an dem es anfangs noch mit einem kleinen Mesorectum befestigt ist, 
in die kleine Beckenhiihle hinab, durchsetzt das Peritoneum, lauft der Kreuz-SteiBbein­
wiilbung entlang, erst riick-, dann vor- und abwarts, erweitert sich liber der Prostata resp. 
der Scheide zur sogenannten Ampulle und geht mit einer neuen Kriimmung nach hinten 
unten in den After nber. Hier sichert der Sphincter ani den VerschluB. 1m kleinen Beeken 
liegt das Rektum beim Manne liber und hinter det Harnblase und Prostata, beirn Weibe 
libel' und hinter dem Uterus und del' Scheide. Eine Tasche des Peritoneums, die tiefste 
Stelle der Bauchhiihle, stiilpt sich zwischen dem Rektum und den genannten Organen 
aus (Excavatio vesico- oder utero-rectalis, Douglasscher Raum). A. Brosch fand bei 
Soldaten Dickdarmlangen von 150-210 em; die Kapazitat betrug in del' Regel 1500 bis 
2500 cm3, selten bis 4500 cm3, in einem FaIle 7 L (Obduktionsbefunde). GewobnheitsmaBiger 
Verzehr volum,iniiser und schlackenreieher Kost (z. B. vorzugsweise Ernahrung mit Kar­
toffeln, Gemiise, Sehrotbrot) verlangert den Gesamtdarm, namentlich den Diekdarm. 
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Dies kann zurRasscncigentiimlichkeit werden. So deutet D. v. Hansemann den "langen 
Russendarm" der Autoren. 

6. Lageanomalien des Dickdarms sind ein haufiges Vorkonunnis; einen Teil derselben 
kann man kaum als pathologisch bezeichnen. Sie betrcffen ganz bcsonders die beweglichen 
Teile (Zokum, Colon transversum, Flexura sigmoidea), doch kommen Veranderungen 
der Lange und Lage auch am Colon ascendens und an den Flexuren VOl'. H. Curschmann, 
welcher diesen Veranderungen eine besondere Studie gewidmet hat, macht namentlich 
auf folgende Abweichungen aufmerksam: 

Das Zokum kann abnorm verlangert sein und unterliegt dann leicht cineI' Abknicklillg 
oder Umbiegung nach oben, so daB es das Colon ascendens zum Teil verdeckt. Dem ent­
spricht dann auch die Lage del' Appendix. 

Das Colon ascendens kann infolge kongenitaler Hemmungsbildung verkiirzt sein 
oder fehlen. Zokum und Wurmfortsatz liegen dann am Rande odeI' gar an der unteren Flache 
des rechten Leberlappens. Selten ist Schlingenbildung des Colon ascendens, sie setzt ein 
(abnormes) Mesenterium dieses Absehnittes voraus. Das Querkolon ist sehr haufig ver­
langert, so daB es eine bis in das Hypogastrium hinabreichende Schlinge bildet. Selbst 
zweifache Schlingenbildung des Querkolons kommt vor. Das verlangerte Querkolon kann 
nach oben verlagert werden, so daB es vor der Leber in das Epigastrium oder vor dem Magen 
in das linke Hypochondrium hinaufsteigt. Hin und wieder ist es auch nach hinten ver­
schoben, so daB es von Diinndannschlingen bedeckt erscheint. 1m Mesokolon finden sich 
manehmal Liieken, durch die Magen oder Darmabschnitte hernienartig sich stiilpen konncn. 
}lan fand bei solcher AnOlnalie verhaltnismaBig oft Geschwiire an der hinteren Magenwand 
(W. Pfanner). Die Flexuren konnen unvollstandig ausgebildet sein oder auch ganz fehlen. 
1m letzteren FaIle konvergieren die beiden seitlichen Schenkel des Kolons nach der ]VIitte­
und oben zu und bilden hier eine manchmal recht groBe Schlinge mit nahe aneinandcr 
liegenden Schenkeln, die, wenn sie nach oben umgeschlagen ist, die ganze Vorderflache· 
del' Leber bedeckt. Schlingenartige VergroBerungen der :Flexuren sind links haufiger also 
reehts. 

Das Sigma rOillanum zeigt nicht selten - als Persistenz eines im friihesten Lebensalter 
physiologischen Zustandes - abnorm groBe Schlingenbildung und zwar fast immer dann, 
wenn del' Dickdarm im ganzen lang ist. Schlingen von 60-80 em Lange sind dabei nieht. 
ungewohnlieh. Die Lage der groBen S romanum-Schlinge, welche schon bei normal en 
MaBen eine sehr verschieden gerichtete (nach links oben, rechts oben, unten, nach del 
hinteren oder vorderen Bauchwand zu) sein kann (P. Schiefferdecker, C. v. Samson), ist. 
bei verIangerter Schlinge nicht selten eine geradezu phantastische, indem sie z. B. in der 
Mitte der Bauchhohle, von Diinndarmsehlingen bedeckt, bis ZUln Proe. xiphoides aufsteigt 
und selbst die Leber iiberlagert. Oder es bildet sich zwischen dem Abgang des unteren 
Schenkels des S romanum und dem Beginn des Mastdarmes cine abnorme Schleife, die 
dann auf del' rechten Seite, in del' Nahe des Kolonbeginnes in das kleine Becken hinabsteigt. 
Aueh doppelte Sehlingenbildung des romisehen S kommt vor. 

Alle die genannten Zustande sind insofern von groBer praktischer Wichtigkeit. 
als sie bei Erkrankungen der Bauehorgane leicht zu falscher Diagnose verfiihren und ver­
haltnismaBig oft Ausgangspunkt flil' Erkrankungen des Dannes (Stenosenbildung, Achsen­
drehung) werdcn (A. Brosch). 

B. Die GefaJ3versorgung des Darme~. 
An der arteriellen Blutversorgung des Darmes sind die drei groBen Aste der Aort& 

abdominalis: die Arteria coeliaca, die Arteria mesenterica superior und die Arteria mesen­
terica inferior beteiligt. AuBerdem bezieht der Mastdal'm je zwei kleinere Zweige, die Ar­
teriae haemorrhoidales mediae und inferiores aus den Arteriae hypogastrieae und den Arteriae 
pudendae communes. Die Arteria eoeliaca tritt nur mit einem Zweige ihres hepatischen 
Astes, der Arteria pancreatico-duodenalis superior an den Dann, und zwar an den horizon­
talen und absteigenden Teil des Duodenums. Die Arteria mesenteric a superior entspringt 
unmittelbar unter der Arteria coeliac a und gibt zunachst eine Arteria pancreatico-duodenalis 
inferior fUr das lmtere Querstiick des Zwolffingerdarmes und den Kopf des Pankreas ab. 
Dann folgen etwa 16-18 Arteriae jf'junales et ileae, welche zwischen den beiden Gekrose­
blatt ern zu den betreffenden Darmstucken verlaufen. Jede teilt sieh in zwei Zweigy, welchI' 
lp.it jenem der nachsten bogen£ormig anastomosieren. Aus den Bogen entspringen kleinere 
Aste, welche sich ebenso verhalten, und so fort, so daB drei und selbst vier Arkaden von 
GefaBanastomosen aufeinander folgen, aus denen dann schlieBlich die Endaste durch den 
Mesenterialansatz an das Darmrohr herantreten und es naeh beiden Seiten umgreifen. 
Die Anastomosen sind in der Regel nicht ausgiebig genug, um bei Verlegung eines groBeren 
Astes (Embolie!) den zustandigen Darmbezirk vor Nekrose zu schiitzen. An den Dickdarm 
gibt die Arteria mesenterica superior drei Zweige ab (die Arteriae ileo.eolica, colica df'xtra, 
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und colica media), wale he ebenfalls Schlingenbildung aufweisen. Das absteigende Kolon 
und die Flexur werden von del' Arteria mesenterica inferior (Arteria coliea sinistra und 
Arteria Inmno-tThoidalis superior) versorgt. Bei del' Blutverteilung kOlllmt dem gefaBreichen 
Omentum lll'1ju-, eine ausgleichende Wirkung zu, indem seine Gcfa13e sich je naeh dem 
Blutbedarf anderer Bauchorgane erwcitern oder verengern. Auch seine mrchanisch­
fixatorischen AU'gaben sind nicht zu unterschatzen. Sein Fehlen vennindert die \Vider­
standsfahigkeit gegen peritoncale Infektionen (W. Gundermann, G. Klein). 

Die Venen des Da,rnlcs entsprechen im groBen und ganzen in ihrem VerIauf den 
Arterien, nur munden die den Duodenalarterien entsprechenden Zweige, die Venapancreatico­
duodenalis und Vena duod~nalis inferior, in den Stamm del' Vena me3enterica superior. 
Diese, sowie die Vena me3enteriea inferior, sind Zweige del' Pfortader, die inferior allerdings 
haufig kein selbstandiger (Mii.ndtmg in die Vena splenical. Nur die Venae haemorrhoidales 
inferiores, welche aus denl Rektum hervorgehen, ergieBen ihr Blut in die Venae iliacae. 

Die Lyml,hgefiille treten aus del' Da,rmwand am Mesenterialansatz hervor, tml zwischen 
den Blattern des Mesenteriums nach del' Wirbelsaule zu verlaufcn, wobei sie mit zahlreichen 
Lymphdrusen in Verbindung treten. Den S:Llnmelpunkt del' Lymph- resp. Chylusgefa13e 
bildet die Cisterna ehyli, die an der Vorderflache des 2. oder 3. Lendenwirbels gelegen ist. 
Aus ihl' fii.hrt der Ductus thoracicus den Chylus durch den Brustraum in die Vena anonYlna 
sin. an der Vereinigung der Venae jugularis into nnd subcIavia. 

C. Darnmerven. 
Aus dem vierten Sakralnerven bezieht der unterste Teil des lYIastdarms durch Ver­

mittlung des Plexus pudendus markhaltige Nervenfasern (N. haemorrhoid:tlis med. unci 

.I!'ig. 5. Schema der Darminnervatioll nach L. R. Miiller. (D. Arch. f. klin. Mcd. Bd. 105.) 
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inf.} filr die willkiirliche Innervation des Sphincter externus. Die Fasern gehen reichliche 
Anastomosen mit denen des vegetativen Systems ein. 

Im iibrigen bezieht der gesamte Darm seine Nerven (Fig. 5 und 6) aus dem sym­
pathischen und Vagus- (autonomen, parasympathischen) System. Die sympathischen 
Fasern ziehen als K. splanchnicus superior major und minor, unter Aufnahme von Fasern 
h6heren Ursprungs aus dem Grenzstrang, vonl sechsten bis zum letzten Dorsalsegment 
des Riickoumark~ durch das Ganglion eoeliacUln und G. mesentericum superius zum Diinn­
darm und Colon ascendens. Eine zweite Gmppe von Fasern zieht unter gleicher Anordnung 
als N. splanchnicus inferior durch das Ganglion mesentericum inferius zum Colon trans­
versum und descendens, S. RomanUln und Rectum, In diesen Ganglien und auf dem Wege 
von hier zur Darmwa,nd vereinen sich die sympathischen Fasern mit den parasympathischen 
derart, daB sie anatomisch nicht mohr voneinander zu trennen und zu unterscheiden sind. 
D.1s System de3 X, splanchnicus superior bezieht die parasympathischen Fasern aus dem 

-------------
Spl {],7 e/l/7 /c us superior 

r 

Fig. 6. Schema der Innervation des DickdaTms (nach G. Schwarz). 
D.ie Minuszeichen belleuten "hemmend", die Pluszeichen "erregend". 

Hauptstamme des N. vagus, das System des N. splanchnic us inferior aus den obersten 
Sa,kralnerven (Teilabschnitt: N. pelvicus). Am Darm selbst verteilen sich die Nervenfasern: 

Ein Teil der parasympathischen Fasern tritt in den auf der Serosa gelegenen "Vagus­
plexus" ein und zieht dann direkt zu den motorischen Endorganen der Muskulatur. 

Ein Teil dcr sympathischen Fasern begibt sich direkt zu den motorischen Endorganen 
der Muskulatur. 

Der gr6Bere Teil der beiden Fasersysteme senkt sich in zwei Plexussysteme, die 
unter einanderverbunden sind: in den Au er bae hschen Plexus (s, PI. myentericus), zwischen 
Langs- und Ringmuskulatur gelegen, und in den MeiBnerschen Plexus, in der ',Sub­
mucosa gelegen. Ersterer steht im wesentlichen den Lungs- und Ringmuskeln der Darm­
wand, letzterer den kontraktilen Elementen der Submukosa und der Zotten vor. Jeglicher 
Teil des Darms wird sowohl sympathisch wie parasympathisch versorgt. Uber die Bedeutung 
der beiden Teile des vegetativen Nervensystems und mren Antagonismus vergleiche Ab­
schnitt: Darmbewegungen. Im Verbande mit motorischen Fasern treten auch seJ;lsible 
Nerven an den D.1rm heritn. Ganglienzellen der D.1rmwand, welehe sensible, von der inneren 
Darmflache kommende Reize aufnehmen, sind naeh L. R. Muller in ihrem Bau deutlich 
von den motorischen unterschieden. Eine gewisse, im einzehlen a ber noah nicht entwiri.'­
bare Steuerung erfahrt das vegetative Nervensystem durch endokrine',Driisen und wahr­
scheinlich auch durch ein im Zwischenhim gelegenes Zent.rum (B. Aschner). 
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D. Bau des Darmes; Histologie. 
Die Darmwand besteht, von auBen nach innen gerechnet, aus drei Schichten: dem 

Peritonealiiberzug oder Serosa, der Muscularis (Muskelhaut) und der Mucosa (Schleimhaut)~ 
Die Serosa uberzieht, wie wir gesehen haben, nicht aIle Abschnitte des Darmes vollstandig; 
die Pars descendens duodeni, das Colon ascendens und descendens und das Rektum werden 
von ihr nur zu einem Teil ihres Umfanges bekleidet. W 0 die Serosa vorhanden ist, liegt 
sie der Muscularis fest auf, so daB sie nur schwer von ihr abgezogen werden kann. Nur 
am Mesenterialansatz ist die Muscularis in kleiner Ausdehnung unbekleidet. Die Serosa 
besteht aus BindegewebsbUndeln und zahlreichen elastischen Fasern, und wird, wie das 
ubrige BauchfeIl, an der freien Oberflache von einer einfachen Lage platter, polygonaler 
Epitheizellen uberzogell . . 

Die Muscularis des Darmes besteht im ganzen Darm aus zwei Schichten glatter 
Muskelfasern, einer auBeren, schwacheren Langsfaserschicht und einer inneren, starkeren 
Schicht zirkulal'er Fasern. Zwischen ihnen und an ihrer auBeren und inneren Oberflache 

An at7.stelle des 
~Iesentel·ium 

TuniCr'l serosa 

Plicae circu lar. Kerkringii 

Fig. 7. Abschnitt des Intestinum jejunum (Valvulae conniventes Kerkringii). 
Nach Spalteholz. 

liegen zahlreiche elastische Fasern. In der Dicke und in der Anordnung der Muskelschichten 
weisen Dttnndarm und Dickdarm erhebliche Verschiedenheiten auf. Wahrend im Dttnndarm 
die Muskelschicht im groBen und ganzen eine gleiclunaBige ist und nur gegen das Ende 
des Ileums hin allmahlich etwas diinner wird, ist sie im Dickdarm an sich schon von groBerer 
Machtigkeit undin der auBeren Schicht diskontinuierlich. NachK. G. Richter kommen auf 
100 g Schleimhaut im Dttnndarm durchschnittlich 150 g, im Dickdarm dagegen 275 g Mus­
cularis. Die Diskontinuitat der Langsfaserschicht ist eine derartige, daB yom Zokum ab 
bis zum Beginn des Rektum im wesentlichen nur drei bandartige, in gleichmaBigen Ab­
standen voneinander verlaufende Zii.ge (Streifen) vorhanden sind, die Taeniae musculares 
coli, Seder etwa 10 rom breit und 2-3 rom dick, wahrend die dazwischen liegende Langs­
faserschicht hochst dfuftig entwickelt ist. Am Ende des Kolon nelunen.die Muskelstreifen 
an Breite zu und nahern sich dadurch einander, so daB sie am Rektum wieder eine gleich­
maBige Schicht darstellen. Zwischen den Tanien besteht die Muscularis im wesentlichen 
nur aus Ringfasern. Die Ringfaserschicht des Dickdarmes ist im ganzen weiter als die 
straffen Fasern der Langsmuskelstreifen und daher kommt es, daB sich die Wand zwischen 
den Tanien vorbuchtet. Durch quer angeordnete, nach innen vorspringende Falten, die 
Plicae sigmoideae, zerfallen die vorgewolbten Teile weiter in kleinere Ausbuchtungen, die 
Haustra coli. Nach Abtrennung der Tanien von der Ringfaserschicht verschwinden die 
Haustra, und das jetzt lediglich durch die Ringfaserschicht gebildete Rohr streckt sich 
zu groBerer Lange. Am Rekttun ·fehlen die Haustra, die gleichmaBig verteilte Muscularis 
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wachst an Machtigkeit, und die Ringfaserschicht erhalt unmittelbar tiber der Analmiindung 
eine starkere Verdickung, den Sphincter ani internus, welcher durch zwei je 4 mm breite, 
aus glatten Muskelfasern bestehende Biindel, die Musculi recto-coccygei, mit der Vordcrflache 

Miintlllllgcn de l' Gland"lae illtest . Villi ill test ill. 

Villi illtesti nalcs Xotlulus 1)'ml)l! . soIitaritk 
-odulus lymph. soli t. 

Miindungell tier intestin. (LieberKtihn) 

Fig. 8. Zotten des Dtinndarms. Nach Spalteholz. 

des SteiBbeines verbunden ist. Der Sphincter ani extern us, der auBere SchlieBmuskel 
des Afters, besteht dagegen ganz aus quergestreiften Fasern und ist der Willkiir unterworfen. 
Er entspringt sehnenartig von der SteiBbeinspitze, umgreift mit zwei Schenkeln die After-

ZclIen (I r 
~ L,,:mi na 1'(0' 

pnn mucosa 

f Fig. 9. Zylinder-Epithel des menschlichen Ileums. Nach Rau ber- Kopsch. 

offnung Ulld geht nach vorn an das Centrum tendineum perinei, von dem beim Manne 
der Musculus bulbocavernosus, beim Weibe der Constrictor cunni entspringt. 

Die Schleimhaut des Darmes besteht tiberall aus dem Epithel, der Tunica propria, 
der Muscularis mucosae und der Submucosa, zeigt aber im tibrigen erhebliche Verschieden­
heiten des Baues in den einzelnen Abschnitten. 
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Am ganzen Ditnndarm ist ihre Flachenausdehnung wesentlich groBer als die def 
:.'IIuskelhaut, so daB sie in Falten in das Darmlumen hel'Vorragt. Dicse Falten (Valvulae 
cOlmiventes Kerkringii) sind zirkular angeordnet, umgreifen aber niemals dic ganze Zirkum· 
ferenz ringformig, sondern nur streckenweise, bis etwa zu 2/3 (Fig. 7). 1m leeren Darm 
crscheinen sie schlaff, mit dem freien Ende distal geriehtet, im gefiillten Darm ragen sie 
in den Inhalt hinein. Nur das obere Querstiick des Duodenum ist frei von ihnen. 1m 
iibrigen sind sie im Duodenum und im oberen Teile des Jejunum machtiger und dichter 
angeordnet als im unteren Teil des Jejunum und im Ileum, wo sie schliemich gegen das 
Ende zu ganz vcrsehwinden. Ihr clurchschnittlicher Abstand betragt etwa 10 lllll1. AuBel' den 
Falten besitzt die gesamte Schleimhautoberflache, auch die del' Buchten, zahl10se kleinste, 
mit bloBem Auge kaum bemerkbarc Erhebungen, die Zotten (Villi intestinales) (Fig. 8). 
Sic sind etwa 0,5--1,0 hohe und 0,1-0,2 mm breite konische (im Duodenum blattiormige) 
Gebilde, welche der Schleimhautoberflache das samtartige Aussehen verleihen. Sie nehn1en 
cbenso wie die Falten an Dichtc und GroBe gegen das Ende des Diinndarmes zu ab und 
tauchen unmittelbar in den Chymus ein. Durch ein reiches BlutgefaBnetz sind sie erektil 
und durch Ziig0 glatt0r Muskelfasern kontraktil, so daB sie als Saug. und Pumpwerk dienen 

Ilcchrr­
zcllpll 

Fig. 10. Teil 

konnen. Die VergroBerung, welche 
die gesanlte Innenflache des Diinn­
darmes durch Falten und Zotten 
erfahrt, ist schwer zu berechnen. 
Wahrend K. G. Richter fiir die 
auBere Diinndarmflache 21/4 qm be­
rechnet, schatzt Custor die ge­
samte Innenflache des Verdauungs­
kanals auf annahernd ebensoviel 
wie die auBcrc Korperoberflache, 
d. h. auf 15 qm. Auf den Diinn-

~lil".(·11 darm wiirde dabei, da der Dick­
darm keine den Kerkringschen 
entsprechenden Falten und Zotten 
besitzt, mindestens 3/4 dieses W crtes 
cntfallen. 

[':\11 th­
~che 

Z lIeli 

Die Schleimhaut des Dick­
darmcs ist glatt ohne Falten und 
Zotten. Sie ist dicker als die des 
Diumdarmes. 1m Mastdarm treten 
wieder Falten auf, aber ohne 
charakteristische Vel'laufsrichtung. 
Stets findet sich nur eine sichcl­
formige Querfalte, etwa 6- 8 cm 
oberhalb des Afters, die Plica trans-
versalis recti. 

elnes Durchschnittes des Duodenum. 

Das Epithel, welches die ge­
samtc Oberflache der Sehleimhaut 
einschliemich der Zotten iiberzieht 
und sich aueh in die Tiefe der ~ach Sobotta. 
Lieberkiihnschen Drusen (s. u.) 
einsenkt, besteht im ganzen Diinn­

darm und Dickdarm aus einer einfachen Lage von Zylinderzellen, die als charakte­
ristischen Bestandteil an del' freicn Oberflache e!!ten bald homogenen, bald feingestrcift 
erscheinenden Kutikularsaum tragen (Fig. 9). Uber dic funktionelle Bedeutung dieses 
Saumes herrscht noch keine vollige Einigkeit: Vielfach wird angenommen, daB den 
Streifen feine Poren entsprechen, durch we1che das · Protoplasma der Zellen Fortsatze in 
den Chymus hinein ausstrecken konne. Die Regeneration findet nur in dcr Tiefe der Drusen 
statt, wo fortwahrend neue Zellen gebildet werden, welche zum Ersatz der auf der Zottenhohe 
zugrunde gehenden allmahlich in die Hohe rucken. Also eine dauernde Mauserung des 
Epithels. Inder Reihe der Epithclzellen finden sich mehr oder minder zahlreiche Becher­
zellen vor (s. Fig. 9). In diesen Zellen liegt der Kern und ein kleiner Protoplasmarest an 
der Basis der Zelle, wahrend der hbrige Raum becherformig gestaltet und mit Schleim 
gefullt ist, der sich frei in das Darmlmnen ergieBt. Man nimmt an, daB jede Darmepithelielle 
befahigt ist, sich in eine Becherzelle umzuwandeln, und er klart damit, daB man bei ka tarrhali­
schen Zustanden mehr Becherzellen als einfache Zylinderepithelien findet. Zwischen den 
Epithelzellen trifft man stets, allerdings in sehr verschiedener Anzahl, aus der Tunica propria 
eingewanderte Leukoztyen an. 1m untersten Teile des Mastdarmes geht das Zylinderepithel 
in ein mehrfach geschiehtetes PJattenepithel ii:ber: Zwischen- den Zotten des· DiinmlaFmes 
und im ganzen Dickdarm scnkt 8ich das Epithel schlauchformig in die Tiefe und bildet 
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damit die sog. Lieberkiihnschen Da.rmdrusen odeI' Krypten des Darms. Nnr in den 
obersten Abschnitten des Duodenill11, hauptsachlich bis zu ca. 10 em unterhalb des Pylorus, 
kommen daneben die Brunnerschen alveolotubulosen Drusen VOl'. Sie liegen in del' Sub­
mukosa. Ihr Epithel besteht aus zylindrischen, den del' Pylorusdrusen ahnelnden Zellen. 
Del' Ausftihrill1gsgang hat Zylinderepithel und miindet entweder in den Grund del' Darm­
krypten odeI' selbstandig an del' Oberflache. Die Lieberkiihnschen Drusen selbst sind 
0,1-0,3 mm tief und reichen nnr bis zur Muscularis mucosae. Ihre GeEamtzahl wird von 
Ernst Meyer auf 18-19 Millionen, von Sappey auf 40-50 Millionen angegeben. In 
del' Tiefe del' Schlauche finden sich, zumal im Bereiche des Ileum, oft kleine Gruppen 
von kornchenhaltigen Zellen, sogenannte Panethsche Zellen, in welchen man die Erzeuger 
des spezifischen Drusensekretes vermutet (Fig. 10). 1m Dickdarm, wo die Drusen ill11 das 
Doppelte langer sind als im Dii,nndarm, fehlen die Panethschen Zellen, dagegen find en 
sich hier auch in den Drusen reichliche Becherzellen. 1m unterstcn Mastdarm fehlen die 
Drusen ganz. 

Die Tunica propria del' Schleimhaut bildet die Korper del' Zotten und fWlt die Raume 
zwischen den Darmdrusen aus, an deren blindem Ende sie sich verdichtet. Ihre Grund­
substanz bildet ein retikula.res und fibrillares, mit elastischen Fasern untermischtes Bindo­
gewebsnetz, das von zahlreichen Blutkapillaren durchzogen ist, Lymphraume bildet und 
in dessen Maschen die ver-
schiedensten Arten von Leuko­
zyten in wechselnder Menge 
sich aufhalten. In den Zotten, 
deren zentraler Teil durch einen 
groBen Lymphraum gebildet 
wird, wird die Tl,U1ica propria 
weiterhin von diinnen Ziigen 
glatter Muskelfasern durchsetzt, 
die senkrecht von del' Muscu­
laris mucosae bis zur Spitze 
del' Zotte ziehen und durch ihre 
Kontraktion eine Verkurzung 
derselben bewirken. 

In die Tunica propria ein­
gelagert sind ferner durch den 
ganzenDarm zahlreiche Lymph­
knotchen, 0,1-2,5 mm groB, die 
entweder einzeln stehen (Soli­
tarfollikel) odeI' zu Gruppen 
vereinigt sind (Peyersche Pla­
ques). " Die Solita.rknotchen 
haben eine runde odeI' ovale 
Form und reichen mit ihrer 
Kuppe bis dicht unter das Epi­
thel, mit ihrer Basis bis an die 
Muscularis mucosae, odeI' auch 

Ganglion 
des Plexus 

Illyentericns 

Dann~ 
Illnskulatur 

Fig. n. Plexus myentericus vom Diinndarm des Neu­
geborenen. Nach Raube,- Kopsch. 

diese durohbrechend, bis tief in die Submukosa hinein. Wo Knotchen vorhanden sind, 
tragt die Scbleimhaut keine Zotten, und die Drusen erscheinen durch sie zur Seite 
gedra.ngt. In ihrem" Bau entsprechen sie den Lymphknoten anderer Organe: Sie 
bestehen aus adenoidem Gewebe und enthaltliln nleist ein Keimzentrum. Die Lympho­
zyten gelangen aus den Follikem teils in die benachbarten Lymphgefa.Be, teils durch­
setzen sie das bedeckende Epithel. Wahrend die Solitarknotchen in del' Gesamtschleim­
haut des Dii,nn- und Dickdarmes ziemlich gleichmaBig verteilt und nnr im Processus vermi­
formis auffallend gehauft sind, beschrankt sich das Vorkommen del' Peyerschen Raufen 
vorzugsweise auf das Ileum, stets an del' dem Mesenterialansatz gegenuberliegenden Flache 
in del' Langsrichtung des Darmes angeordnet. Selten sind sie im Jejenum, gelegentlich abel' 
im Processus vermiformis vorhanden. In der Klappengegend sind sie besonders zahlreicb. 
Sie bestehen aus Gruppen von 10-60 Knotchen, die so dicht nebeneinander gelagert sind, 
daB sie an den Seiten durch Druck abgeplattet erscheinen. Bei del' Betrachtung mit bloBem 
Auge uberragen sie normalerweise die Oberfla.che nicht. 1m mikroskopischen Bilde ver­
wischen sich oft die Grenzen del' einzelnen Follikel, so daB sie im ganzen als eine diffuse 
Masse von Lymphozyten erscheinen. 

Der Gehalt del' Tunica propria an freien Zellen ist anscheinend je nach dem Verdau­
ungsstadium ein verschieden groBeI'. 

Die llIuscularis mucosae ist ein schmaleI' Streifen glatter Muskelfasern, del' dicht 
unter dem blinden Ende del' Lieberkiihnschen Drusen entlang la.uft und im Dii,nndarm 
den . Valvo Kerkringii entsprechende Windungen aufweist. Sie besteht aus einer inneren 
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zirkularen und einer auBeren longitudinalen Lage glatter Muskelfasern. Senkrecht von 
ihr aufsteigende Fasern reichen bis zur Spitze der Zotten. Der Muscularis mucosae liegt 
ein besonderer, sie versorgender Nervenplexlls mit Ganglienzellen an, der MeiBnersche 
Plexus. Er wird mit sympathischen und parasympathischenFasern versorgt. 

Die Submucosa besteht aus lockerem fibriIlaren Bindegewebe mit spar lichen elastisch~n 
Fasern. Sie birgt Haufen von Fettzellen und das Netzwerk kleinster Arterien und Venen, 
die durch die Muscularis eindringen resp. austreten. Von hier aus beginnen die KapiIlar­

X. splnn· 

_ • rneSC ll-

ubmucosa 

chnicus 

tcricus 

I 
I 

Plex. submucosus 

Fig. 12. Schema der Darminnervation nach 
L. R. Milller. (D . .Arch. f. klin. Med. Bd. 105.) 

schlingen, welche die Driisenschlauche 
und die Follikel umspinnen und unmittel­
baT unter der Schleimhautoberflache fast 
doppelt so weit sind wie beim Ursprung. 
In die Zotten steigen kleinste .Arterienaste 
hinauf, die dicht unter dem Epithel in 
KapiIlaren iibergehen , welche wiederum 
in ein zentrales Venenstammchen miinden. 
Auch die aus den zentralen Zottenraumen 
und aus der Umgebung der Lymphknoten 
sich sammelnden LymphgefiWe bilden in 
der Submucosa ein Netz. Thre Abfliisse 
nebmen beim Durchtritt durch die Mus­
cularis die aus demi~terlaminaren Lymph­
netz kommenden Aste auf und bilden 
am Mesenterialansatz den Beginn der 
ChylusgefaBe. 

Die feinere Verzweigung der groBten­
teils marklosen, ebenfalls am Mesenterial­
ansatz eintretenden Nervenfasern ist so, 
daB sie zunachst die Langsmuskelschicht 
durchsetzen und sich zwischen dieser und 
der Ringmuskelschicht als Plexus myen­
tericus (Auerbach) ausbreiten (Fig. 11). 
Dieser besteht aus einem eckigen Maschen­
werk von Nervenfasern, in dessen Knoten­
punkten Gruppen von Ganglienzellen 
lagern. Aus dem Auer bachschen Plexus 
entspringen hauptsachlich die motorischen 
Fasel'll fiir die Muskeln, welche wiederum 
vielfach miteinaIider anastomosieren, ehe 
sie an dio Fasel'll herantreten. Andere 
Zweige durchsetzen die Ringmuskelschicht 
und bilden in der Submukosa einen 
zweiten feineren Plexus, den submukosen 
oder MeiBnerschen Plexus, dessen 
Maschen enger sind. Ein Teil der aus 
diesem Plexus entspringenden Fasern 
versieht die Muscularis mucosae mit 
Zweigen: Andere umspinnen die Driisen 
und durchsetzen die Zotten, wo sie dicht 
unter dem Epithel frei auslaufen. Auch 
vom Auerbachschen Plexus ziehen ver­
mutlich einzelne sensible Fasern bis zur 
epithelialen Oberflache (Fig. 12). Die 

solche (sensiblen) Zweige aussendenden Ganglienzellen sind in ihrem Bau deutlich von 
den motorischen unterschieden (L. R. M ii II e r). 

II. Physiologie. 
Der Darm hat die Aufgabe, die im Magen begonnene Verdauung der 

Speisen zu vollenden, die verdauten Nahrungsbestandteile aufzusaugen und 
den unverdaulichen Rest in Verbindung mit anderen Auswurfsstoffen durch 
den Anus wieder zu entleeren. Seine Tatigkeit ist also eine vierfache: eine 
motorische, sekretorische, resorptive und exkretorische. Au13erdem haben 
wir die Sensibilitat zu beriicksichtigen. 
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A. Die motorische Arbeit des Darms. 
Die Kenntnis von der motorischen Arbeit des Darms ist wahrend der 

beiden letzten Dezennien wesentlich gefordert worden. Die wichtigsten Er­
rungenschaften verdanken wir der Rontgenologie und der Pharmakologie. Dazu 
kamen direkte Beobachtungen, der Darmbewegungen bei Tieren durch das 
Zelluloid-Bauchfenster (G. v. Bergmann und G. Katsch). 

Altbekannt und immer aufs neue bestatigt ist, daB samtliche normalen 
Darmbewegungen yom Eintritt des Speisebreies in das Duodenum bis zur 
Kotentleerung selbststandig und ohne wesentliche Storung sich auch dann 
abspielen konnen, wenn die Nervenverbindung mit Gehirn, Riickenmark und 
Grenzstrang des Sympathikus durchtrennt ist und auch die groBen Mesenterial­
Plexus ausgeschaltet sind (1. N. Langley und R. Magnus). Nur das Zuriick­
halten des Kotes ist dann unmoglich. Hieraus folgt, daB der Reflexbogen, 
der die auslosenden Reize zutragt, verarbeitet und beantwortet, im Darm selbst 
beginnt und endet. Das die Reize verarbeitende und beantwortende Organ 
ist, soweit die am Darmrohr sichtbaren Bewegungen in Betracht kommen, 
der Auerbachsche Plexus (S. 9). 

Dieser iiber den ganzen Darm sich hinziehende Plexus arbeitet insofern 
nicht unabhangig, als seine Erregbarkeit (sein Tonus) erhOht wird durch Reiz­
wellen, die aus dem parasympathischen System ihm zugehen, und herabgesetzt 
wird durch Reizwellen aus dem sympathischen System. Diese beiden Systeme 
wirken also antagonistisch auf den Plexus. Je nachdem, ob der parasympathische 
oder der sympathische Tonus iiberwiegt, wird also der gleiche Reiz das eine 
Mal verstarkte, das andere Mal abgeschwachte oder gar keine zentrifugale 
(motorische) Reaktion aus dem Plexus hervorlocken. VermitteIs dieser yom 
Zentralorgan zum Darm hinziehenden Nerven konnen von anderen, weit ab­
gelegenen Organen aus fordernde und hemmende Einfliisse auf die motorische 
Darmarbeit ausgeiibt werden. Z. B. kommt es bei jeglicher schmerzhaften 
Erregung eines beliebigen sensiblen Nerven zunachst zu sofortiger Hemmung 
des Auerbachschen Plexus (des "Darmhirns"), die freilich spater durch nach­
folgende tJbererregung abgelost werden kann. Mit den fordernden und hem­
menden Fasern vereint sind parasympathisch-erweiternde und sympathisch­
verengernde GefaBnerven; gewohnlich erfolgt ihre Erregung gleichsinnig wie 
die der entsprechenden motorischen Fasern, so daB starkerem Arbeitsreiz auch 
starkere Blutversorgung entspricht. Von strengem Parallelismus ist aber keine 
Rede. Wie erwabnt, ziehen auch mit Umgehung des Auerbachschen Plexus 
sympathische und parasympathische Fasern direkt zur Muskulatur; sie stehen 
aber nicht den geordneten Wellenbewegungen des Darms vor, sondern veran­
lassen nur ortliche Lahmung bzw. spastische Zusammenziehung in 
dem jeweilig betroffenen Gebiete. 

Der EinfluB der hemmenden und fordernden Fasern auf die Darmbe­
wegungen geht am deutllchsten aus dem pharmakologischen Experiment hervor. 
Sympathikus-Erreger, vor aHem Suprarenin, verstarken die Hemmung. Das 
gleiche bewirkt Atropin durch Lahmung der peripherischen Vagusenden; der 
Sympathikus erhalt dann das tJbergewicht. Umgekehrt steigern Vagusreizmittel 
wie Pilokarpin, Physostigmin, Muskarin, Cholin die Erregbarkeit des Auerbach­
schen Plexus; sie verstarken und beschleunigen dadurch die Rhythmik 
(Fig. 6). 

Obwohl man von bestimmten mechanischen und chemischen Reizen 
weiB, daB sie im Experiment bestimmte lformen der Darmbewegung auslosen, 
haben sich hieraus praktisch wichtige Gesichtspunkte noch nicht ergeben .. 
Wir gehen deshalb nicht genauer darauf ein; einiges wird in anderen Abschnitten 
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zur Sprache kommen. Um so wichtiger ist die Kenntnis der einzelnen Bewegungs­
formen, die am Diinn- und Dickdarm nicht ganz die gleichen sind. 

1. Duodenum. Der Anfangsteil der Pars superior, der Bulbus duodeni, 
dient als Pufferraum der Antrumperistaltik, gleichsam als "Nachmagen" (S. 2). 
Durch haufige Kontraktionen wirft er den angesammelten Speisebrei stoBweise 
abwarts, wobei die anfa:ngs im Rontgenbilde munzengroB erscheinenden Massen 
im Verlauf des Duodenum allmahlich zu stecknadel- bis hanfkorngroBen Ge­
bilden verteilt werden. Es erfolgt also schon hier eine betrachtliche Zerkleinerung 
und Zerstreuung des den Magen verlassenden Speisebreies. 

2. 1m Diinndarm kommen zwei Arten von Bewegungen vor: die Misch­
bewegungen und die eigentliche Peristaltik. Die Mischbewegungen, welche 
ihrer Benennung gemaB nur die innige Mischung des Inhaltes einer Schlinge, 
aber keine wesentliche Ortsverschiebung bewirken, kann man wieder in kleinere 
rhythmische Kontraktionen ("Pendelbewegungen" oder rhythmic segmentations 
nach W. B. Cannon) und unregelmaBige, sich iiber groBere Abschnitte 
erstreckende "Tonusschwankungen" (R. Magnus) trennen. Die eigentliche 
Peristaltik dient zur Fortbewegung des Darminhaltes, sie besteht in einer 
Kontraktion des magenwarts von einer bestimmten Reizstelle gelegenen Darm­
abschnittes mit gleichzeitiger Erschlaffung afterwarts gelegener Abschnitte, 
wodurch der an der betreffenden Reizstelle vorhandene Inhalt analwarts fort­
bewegt wird. Ring- und Langsmuskulatur des Darmes wirken dabei synergetisch 
resp. antagonistisch zusammen. Das Auftreten peristaltischer Bewegungen ist 
als reflektorischer Vorgang anzusehen (W. M. BayliB und E. H. Starling). Die 
auslosenden Reize liefert der Darminhalt; zum Teil sind sie mechanischer Art 
(Dehnung und Reibung der Wand), zum Teil chemischen Ursprungs. Dahin 
gehoren organische Sauren, Milchzucker, Fruchtzucker und wahrscheinlich 
alle Abbauprodukte der Nahrungsmittel, ebenso wie einige Abfiihrmittel. 
Weiterhin liefert auch die Darmwand selbst fordernde Stoffe (Hormone). 
Nach J. W. Ie Heux ist Cholin ein solches Hormon, das ebenso wie andere 
Vaguserreger den Tonus des Auerbachschen Plexus steigert und damit die 
Peristaltik verstarkt. Auch das G. Zulzersche Hormonal gehort in diese 
Gruppe. Von der AuBenflache des Darms laBt shih gleichfalls durch mechanische, 
elektrische und chemische Reizmittel, z. B. durch Auflegen eines Kochsalzkristalls, 
die Peristaltik auslOsen. Dagegen versagten im Tierexperiment perkutanes 
Elektrisieren und Massieren; sie brachten nur Hyperamie des Darms 
(G. Katsch und E. Borchers). Immer laufen die peristaltischen Wellen dem 
Rektum zu, eine Antiperistaltik gibt es hier nicht; bei Gegenschaltung eines 
Darmstiickes (W. Prutz und A. Ellinger) macht die Welle stets an der 
oberen Nahtstelle Halt und der Inhalt staut sich hier, soweit er nicht 
mechanisch iiber das Zwischenstiick fortgeschleudert werden kann. 

Eine besondere, anscheinend nur unter bestimmten Bedingungen auftretende Bewe­
gung ist der Exnersche Nadelreflex. Gelangt ein spitzer Korper, wie Knochensplitter, 
Nadeln, in den Darm und spieBt die Schleimhaut, so erschlaffen die na.chstgelegenen Teile, 
so daB die Spitze gewissermaBen in eine Versenkung fa.llt, wiihrend die peristaltischen 
Wellen in der Umgebung das stumpfe Ende analwa.rts treiben. Dabei spielt wahrscheinlich 
die Muscularis mucosae eine besondere Rolle. Sie ist auch bei der Aufwa.rtsbewegung 
feinster, in den After gebrachter Partikel vorwiegend beteiligt. Diese Bewegung (der Rand· 
strom) kann na.mlich trotz gleichzeitiger Abwartsbewegung des zentralen Darminhaltes 
vor sich gehen und die betreffenden Partikel, sofern sie mit physiologischer Kochsalz­
Iosung getrankt waren, bis in den Magen schaffen (P. Griitzner, J. C. Hemmeter, 
E. Goldmann). 

Wenn slch auch die oben erwahnten "Tonusschwankungen" durch beson­
dere UnregelmaBigkeit und Unber~chenbarkeit auszeichnen, darf man doch 
auch von den Pendel- und peristaltischen Bewegungen keine vollige Regel­
maBigkeit erwarten. Selbst bei stark gefiilltem Diinndarm kann derselbe als 
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ganzes oder stiickweise eine Zeitlang vollig ruhen, wie sich aus den Zelluloid 
fenster-Beobachtungen G. v. Bergmann's und seiner Schiiler ergab. Periodi­
schen Wechsel zwischen Arbeit und Ruhe beschreibt auch W. Boldyreff. 
Nach C. W. Alvarez folgen sich die peristaltischen Wellen um so rascher, je 
hoher im Darm sie einsetzen. Auch bei leerem Darm ruht die motorische Arbeit 
nicht vollig. 

Sofort nach Austritt aus dem Bulbus Duodeni verteilt sich der Speisebrei 
bisin tiefe Abschnitte des Diinndarms (A. E. Hertz, H. Rieder). Die Entleerung 
in den Dickdarm beginnt etwa 31/ 2-41/2 Stunden und ist etwa 6-8 Stunden 
nach der Mahlzeit vollendet. Diese Kenntnisse stiitzen sich auf Rontgenbeob­
achtungen und sind zunachst nur fiir Kontrastmahlzeiten giiltig. Einzelbeob­
achtungen bei Menschen mit KotfisteIn diirfen nicht verallgemeinert werden. 
Wahrscheinlich haben doch GroBe und Beschaffenheit der Mahlzeit starken 
EinfluB auf Dauer der Diinndarmfiillung. Nach vergleichenden Erfahrungen 
an Tieren scheint pflanzliche, namentlich faserstoffreiche Kost den Durchtritt 
durch den Diinndarm zu beschleunigen. 

Die Valvula Bauhini wird durch den sog. Sphincter ileocolicus, die lappen­
artigen Falten des in das Zokum eingestiilpten Ileumendes geschlossen gehalten. 
Nach Elliot wird dieser YerschluB vom Splanchhikus innerviert, so daB nach 
Durchschneidung desselben die Klappe dauernd offensteht. 

3. Dickdarm. Aufgaben und Bewegungsformen des Dickdarms sind 
nicht in allen seinen Teilen die gleichen. Die aus dem Ileum iibergefiihrten 
Mengen haufen sich zunachst im Zokum und bei weiterem Nachschub im 
proximalen Teile des C. ascendens an. Hier verweilen die Massen lange. 
Durch misch - und peristaltikartige Bewegungen, die denen des Diinndarms 
ahnlich sind, wird die noch diinnbreiige Masse griindlich durcheinander gearbeitet, 
so daB immer neue Teile mit der Wand in Beriihrung kommen. Durch lebhafte 
Wasseresorption wird der Darminhalt eingedickt, so daB der Trockengehalt 
der Massen von durchschnittlich 10% auf etwa 25% steigt und damit die mittlere 
Konzentration des endgiiltigen Kots annahernd erreicht. Die Kotsaule macht 
dabei, im Gegensatz zum Chymus des Diinndarms, auch riicklaufige Bewegungen, 
ob durch echte Antiperistaltik (W. B. Cannon, G. Boehm, W. Bloch, 
Kauchamps) oder durch Abprallen an periodisch auftretenden Kontraktions­
ringen (G. V. Bergmann und E. Lenz) bedingt, steht dahin. Dem Vorwarts­
und Riickwartsschieben der Kotmassen, woran sich normalerweise auch das 
Querkolon beteiligt, kommt offenbar viel groBere physiologische und patho­
logische Bedeutung zu, als man fruher annahm (E. Lenz). Das aufsteigende 
Kolon ist gleichzeitig ein Ga r ke sse 1, wo Zellulose, Hemizellulosen und Pentosane 
der. pflanzlichen Kost von Bakterien abgebaut und teilweise in resorbierbare 
Kohlenhydrate niederer Ordnung gespalten werden. Hier ist auch die Haupt­
quelle der im Darm durch bakterielle Tatigkeit entstehenden Gase. (Wasser­
stoff, Methan, Schwefelwasserstoff), wahrend der Gasinhalt des Diinndarms 
vorzugsweise aus Kohlensaure und Resten der mit Speisen verschluckten Luft 
b3steht. Die Aufenthaltsdauer des Darminhaltes in diesem Abschnitt ist so 
groB, daB sich die aus mehreren, stundenlang voneinander getrennten Mahl­
zeiten stammenden Nahrungsreste dort noch mischen (G. Schwarz). Ver­
gleiche lehren, daB im Gegensatz zum Magen und Diinndarm die motorische 
Tatigkeit des Dickdarms und insbesondere seines ersten Abschnittes je nach 
Tierart recht verschieden ist, und daB daher Beobachtungen am Tier nicht 
ohne weiteres auf den Menschen iibertragbar sind (R. Magnus, 1912). Nicht­
beachten dieser Tatsache fiihrte schon zu manchen Fehlschliissen. 

Wenn das C. ascendens innerhalb 2-3 Stunden, manchmal schon friiher, 
-sich bis zum Drittel oder zur Hal£te gefiiUt hat, wird ein Teil seines Inhalt3 

Schmitt t-Nooril ~n. Kllnik iI~r DBrmkrBnkbeftftn. Zwefte Auf1alle. 2 
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mittels groBer, am. Zokum beginnender Welle, weiterbefordert und tiber die 
FlexiIra dextra hinaus in das Querkolon abgeschoben. Die Verbindung mit der 
Ursprungs-Kotsaule kann erhalten bleiben, kann aber auch abreiBen. Dieser 
V organg wiederholt sich mit langeren Pausen. Meist sind die vordersten Teile 
schon weit in 'das C. descendens, sogar bis zur Flexur abgeriickt, ohne daB das 
proximale C. ascendens sich vollig entleert hatte. Das lange Verweilen der 

Fig. 13. Normale Bewegung des Inhaltes im 
Diokdann. Naoh Hertz. 

Die Stunden1.ahl bedeutet die Zeit nach Aufnahme 
der Wismutspelse. Es ist angenommen, daB die ersre 
Defltkation bel x (8 St.) stattgefunden hat und die 

niiohste unmitrelbar bevorsreht. 

Kotmassen erklart, daB man in 
der Regel bei Obduktionen im 
C. ascendens mehr Kot antrifft, 
als im ganzen tibrigen Dickdarm 
zusammen. 

1m Querkolon wird der 
Kot unter aktiver Beteiligung 
der kraftigen Haustrenmuskulatur 
griindlich geknetet, zerschniirt, 
zerkerbt, vorwarts und riickwarts 
geschoben. Das Weiterschrel.ten 
der Kotsaule erfolgt teils durch 
diese kleinen .Verschiebungen 
(G. Schwarz, L. Fischl und 
F. Porges, H. Rieder), teils 
durch seltene, groBe, schnell ver­
laufende Wellen die einen groBeren 
Teil des Inhalts erfassen und ihn 
bis tiber die Flexurasinistra in 
das Colon descendens, manchmal 
bis zur Flexura sigmoidea be­
fordern (G. Holzknecht); nach 
A. F. Hertz und A. Newton 
kann Aufnahme von Nahrung in 
den Magen solche Wellen auslOsen. 

1m Colon descendens und 
ebenso in der Flexur ist, abge­
sehen von jenen groBen yom Quer­
darm ausgehenden Wellen, all­
mahliches Vorriicken unter Hiu­
und Herschie ben die Regel. Etwa 
12-15 Stunden nach Beginn der 
Zokumfiillung liegt die Haupt­
masse des geformten Stuhls im 
S Romanum und im oberen 
Teile des Rektum bis einschlieB­
lich der Ampulle; ein Rest be­
findet sich meist noch im Zokum, 
und ebenso sind Reste in den 

zwischenliegenden Abschnitten des Kolon verstreut. Wir halten die Angabe 
G. Singer's, daB das ganze Rektum bis kurz vor der Defakation normaler­
weise immer leer sein soIl, auf Grund digitaJer, rektoskopischer und mit 
G. Schwarz auch rontgenologischer Untersuchungen nicht fiir richtig. 

Die Bewegungen des Darms, insbesondere des Dickdarms, stehen auch 
im Schlafe nicht still; im Gegenteil fand K. Helm zu dieser Zeit eher verstarkte, 
kleinwellige Tatigkeit des Dickdarms. Mancherlei Reize wirken gleichfalls 
fordernd. Die Fiillung des Magens wurde schon erwahnt; auch die Qualitat 
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des Genossenen ist maBgebend; z. B. ist nach R. Lebon und P. Aubourg 
Kaffee besonders stark wirksam, was mit taglichen Erfahrungen iibereinstimmt. 
Auch psychische Einfliisse machen sich geltend in dem Sinne, daB Lustaffekte 
in der Regel fordernd, Unlustaffekte hemmend auf den Dickdarm einwirken. 
G. Kautsch brachte dafiir experimentelle Belege. Er bringt auch das regel­
maBige Einsetzen morgendlicher Kotentleerung mit einem Lustaffekt (Appetit) 
in Zusammenhang. So einfach liegen die Dinge aber nicht; denn es gibt viele 
Menschen, die Unlustgefiihle (plotzlicher Schmerz, Angst u. a.) mit Erregung 
def parasympathischen Bahnen beantworten (Einwirkung auf den A uer bach'­
schen Plexus) und sofort heftiges Kollern und jahen Stuhlgang bekommen. 

'. Wahrend sich die fordernden Bewegungen am Dickdarm abspielen, andert 
sich die Lage s~iner verschieblichen Abschnitte (S. 6, 7) oft ganz erheblich, 
teils wegen wechselnder mechanischer Belastung, teils infolge selbsttatigen Ein­
greifens der kontraktilen Elemente des Mesokolon. 

Rektum. In der pra.defakatorischen Zeit liegen die Kotmassen normaler 
Weise im Sigma und in der Ampulle (Fig. 13). Sie finden sich jetzt im Bereich 
des N. pelvicus. Wie lange es bis zu Stuhldrang und Entleerung dauert, ist 
individuell verschieden. Wahrscheinlich bedarf es einer Summation der Reize, 
bis der Defakationsreflex eintritt (G. Schwarz). Normalerweise soll sich in 
einer Sitzungmittels Kontraktion der glatten Darmmuskulatur und unter 
Mithilfe der Bauchpresse der gesamte Inhalt der Ampulle und des Sigmas in 
1-3 Schiiben entleeren; manchmal treten noch Massen aus dem unteren Teile 
des C. descendens hinzu. Wahrenddessen erschlaffen Sphinkteren und Levator 
ani. Nach Durchtritt des Kotes hebt sich der Beckenboden unter Wirkung 
des Levator ani, und die Sphinkteren nehmen wieder ihren gewohnlichen Tonus 
an. Wahrend Stuhldrang und normales. Spiel von Kontraktion der einen 
und Erschlaffung der anderen Muskelgruppe reflektorisch ausgelost werden, 
steht der ganze Akt doch zum Teil unter willkiirlicher Beeinflussung. Schon 
die Vorstellung, die Absicht Stuhl zu entleeren, kann den Akt einleiten; ebenso 
willkiirliches Pressen, wodurch die Kotsaule nach unten verschoben wird und 
hier die Mastdarmwand reizt. Umgekehrt vermag willkiirliche Kontraktion 
des Sphincter externus bis zu gewissem Grade die Kotentleerung aufzuhalten. 
Die eingeleitete Erregung verlauft dann ohne motorischen Erfolg, und es dauert 
nun verschieden lange Zeit, oft viele Stunden, bis neue Erregung ausgelost 
wird. Die willkiirliche Unterdriickung unzeitgemaBen Stuhldrangs ist nicht 
nur dem Menschen moglich; sie laBt slch auch Tieren (Runden und Katzen) 
anerziehen. 

Wenn das Zentrum im Sakralroark zerstort wird, so erschlafft der Sphincter externus 
dauernd, wahrend er bei Z3rstorung oberhalb des Lendenmarkes zwar tonisch kontrahiert 
bleibt, aber nicht roehr willkiirlich beeinfluBt werden kann. In beiden Fallen wird das 
Rektum gefiihllos, und die Stuhlentleerung vollzieht sich jetzt nur noch reflektorisch. Meist 
sistiert sie zunachst, nach einiger Zeit aber beginnt der unwillkiirliche Teil des Reflexes 
doch wieder zu funktionieren. Die Kranken haben zwar nicht roehr das Gefiihl des Stuhl­
dranges, aber von Zeit zu Zeit, wenn das Rektum in erheblicherero MaBe mit Kot gefiillt 
ist, erfolgt eine spontane Entleerung. (Vgl. den nachsten Abschnitt.) 

B. Sensibilitat. 
Gefiihlsempfindungen, wie sie der auBeren Raut eigen sind, begleiten 

die Schleimhaut des Dar:ms nur wenig iiber den Sphincter externus nach oben. 
Von da a.n besteht Unempfindlichkeit gegeniiber Schmerzreizen, gegeniiber 
Kalte, Warme, Elektrizitat, oder es entsteht nur ein dumpfes Gefiihl von Zu­
standsanderung. Das bleibt soim ganzen Verlaufdes Darms (R. Zimmermann, 
A. Frohlioh und H. H. Meyer. L. R. Muller). Nur eine kleine Stelle des 

2· 
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Darmrings, entsprechend dem Mesenterialansatz, fand D. Gerhardt schmerz­
empfindlich bei elektrischem Reiz; hier wurden offenbar die zentripetalen 
Nerven selbst getroffen. Der angepaBte Empfindungs- und bei hoherem Grade 
Schmerzreiz fUr den Darm ist nach A. Frohlich und H. H. Meyer nur 
Dehnung des viszeralen Peritoneum und Krampf der Ringmuskulatur. Leiser 
Dehnungsschmerz sind die unbehaglichen Empfindungen bei Verschiebung 
groBerer Gasmassen im Darm, Dehnungs- und Krampfschmerz sind die uner­
triiglichen Koliken bei DarmverschluB. 

Auffallig anders verhalten sich Darm und Serosa bei krankhaften Zustanden, 
namentlich bei Entziindungen. Es entstehen dann weitverbreitete oder ortlich 
begrenzte spontane Schmerzen und Druckempfindlichkeit, die sich nur schwer 
durch die aus der Physiologie bekannten Tatsachen erklaren lassen. Wahr­
scheinlich ist bei gewissen Schmerzformen Reizung der im Mesenterium ver­
laufenden Nerven beteiligt (S. 67). Die ganze Frage vom Ursprung der 
Darmschmerzen ist noch nicht vollig geklart. Neuerdings vermiBte A. W. Meyer 
sowohl im Tierexperiment wie beim Menschen, sowohl im physiologischen wie 
im pathologischen Zustand jegliche Schmerzempfindlichkeit auf adaquate und 
nichtadaquate Reize. Dies bezog sich auf Darmwand und Serosa. 

Die Leitungsbahn fiir die zum BewuBtsein kommenden Empfindungen 
bildet fiir Magen, Diinndarm und Colon ascendens der N. splanchnicus superior 
(R. Neumann), wahrend die zentripetalen Bahnen aus den unteren Darmab­
schnitten noch nicht genau bekannt sind (wahrscheinlich N. splanchn. inf.). 

Am Magen, wo iiberhaupt die Verhaltnisse am genauesten untersucht sind, 
bezieht L. R. M filler aile Schmerzen (auch die sog. Geschwiirs- und Hyper­
aziditatsschmerzen) auf reflektorisch ausgeloste heftige Muskelkontraktionen 
(Pylorus!) und betont die zentripetale trbermittlung durch den N. splanchnicus. 

Die von der InnenfIache ausgehenden Reize, welche durch Eintritt in die 
Plexus Bewegung, Sekretion und Blutversorgung des Darms regeln, gelangen 
nicht ins BewuBtsein. 

C. Sekl'etion. - Vel'dauung del' Nahrungsmittel im Darme. 
Es wiirde den Rahmen unserer Darsteilung durchbrechen, wenn wir 

hier eine ausfiihrliche Wiedergabe der gesamten Verdauungschemie versuchen 
wollten; nur die auf den Darm selbst beziiglichen Tatsachen konnen beriick­
sichtigt werden. Wir beschranken uns auf das zum Verstandnis der Darm­
verdauung Notwendige. 

1. Zustand des Speisebreies beim Ubertritt aus dem Magen in das Duodenum. 
Die Verweildauer der Speisen im Magen hangt weitgehend VOID Grad ihrer 
Vorbereitung abo Als vorbereitende Leistungen des Magens sind zu betrachten: 

a) Zerkleinerung. Was der Magen zum Zerkleinern mit mechanischen Kraften 
beitragt, ist wenig. Kiiche, Messer, Zahne leisten dafiir mehr. Der Magen wirkt aber in 
gleichem Sinne mit chemischen Mitteln, indem sein "Sa,ft tierisches Bindegewebe nnd pflanz­
liches Stiitzgewebe (Mittellamelle, A. Schmidt) andaut und lockert. Dadurch wird aus 
festen" Nahrnngsmitteln ein diinner Brei. 

b) EiweiBverdauung. Ein Teil der Proteine (im Durchschnitt etwa 50%) wird 
in koIloidale L03nng iibergefiihrt; es entstehen Azidalbumine, Albumosen, Peptone; dabei 
verlieren die" EiweiBkorper einen Teil ihrer Kohlenhydrat-, Zystin- nnd aromatischen Atom­
gruppen. Nuklein bleibt nnzerlegt. Weitergchender Abbau, bis zu eigentlichen Peptiden, 
findet im Magen gewohnlich nicht statt. " 

c) Starke. Die vom Speichel begonnene Verdaunng der Starke wird durch Salz­
saure gehemmt. Da aber nicht aIle Schichten des Speisebreies gleich stark gesauert sind, 
schreitet die Amylolyse in gewissen Schichten noch fort, bis auch diese mit Salzsaure durch­
trankt sind. 

d) Fett wird vom Magensaft selbst nicht gespalten. Doch kommt es sowohl bei 
leerem und sehr schwach gefiilltem Magen wie bei reichlicher Fettaufnahme vor, daB 
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Duodenalinhalt in dcnMagen zuriickgeworfen wird. Dies reicht aus, gewisse Mengen Neutral­
fctt in Fettsauern und Glyzerin zu zerlcgcn (s. unten). 

f) Resorbiert kiillllen im Magen werden Salze, frcie organische Sauren, Zucker, 
Peptide, Alkohol. Nicht resorbiert wird Wasser (J. v. Mering). 

g) Temperaturausgleich. Die genossenen Speisen und Getranke nehmen 
alsbald Korperwarme an. 

h) Isotonie. Teils durch verdiinnende Sekrction, teils durch ReEOrption von 
Salzen, Zucker usw. wird die molekulare Konzentration des Mageninhalts derart beeinfluBt, 
daB cine dcm Blut allllahcrnd isotonische Fliissigkeit dem Darm iibergeben werden kann. 

i) Desinfektion. Die keimtotende Kraft normal-salzsauren Magensaftes ist be­
deutend, so daB stark saureempfindliche Mikroben im Magen zugrunde gehen oder 
gelahmt werden. Del' J\fagensaft gewahrt dadurch einen gewissen, abel' doch nicht voll­
standigen Schutz gegen das Einschleppen pathogenel' Keinw (S. 427). 

Die Abgabe von Speisebrei in das Duodenum erfolgt nicht wahllos. Flilssiger 
Inhalt hat den Vortritt. Grobere Brocken bleiben Hinger liegen. 

2. Wechselbeziehungen zwischen Magen und Duodenum. Del' Magen gibt 
den Inhalt mittels kleiner Schii.be ins Duodenum ab, wo er zunachst im 
Bulbus duodeni verweilt; dort lost die Saure reflektorisch PylorusschluB aus 
(A. S. Serdjukow); del' Pylorus erschlafft erst wieder, wenn del' ins Duodenum 
ubergetretene Speisebrei neutralisiert ist, wozu VOl' allem del' Pankreassaft 
mit seiner hohen Alkalinitat beitragt (entsprechend O,35-0,65prozentiger Soda­
losung). Je saurer del' Mageninhalt desto lebhafter spielt del' Pylorusreflex. 
Umgekehrt versagt del' Pylorusreflex bei Hyp- und Anaziditat des Magensaftes; 
daher tritt del' Inhalt aus anazidem Magen ii.beraus schnell und mangelhaft 
vorbereitet ins Duodenum ii.ber; er iiberschwemmt den Dii.nndarm. Wenn auch 
del' Darm mit seinen starken Kraften bei Ausfall del' spezifischen Magen-Vor­
arbeit vieles, unter Umstanden alles nachholen kann, liegt in diesel' Abanderung 
des normalen Mechanismus doch eine groBe Gefahr fiir den Darm (S. 186±f). 
- Es tritt abel' nicht nul' Saure yom Magen ins Duodenum, sondern - offenbar 
durchaus physiologisch - auch alkalischer Saft aus dem Duodenum in den 
Magen mit dem Zweck, allzu hoher Konzentration del' Magensalzsaure vorzu­
beugen (W. Boldyreff); dies 'geschieht namentlich gegen Ende del' Magen­
verdauung. - Weiterhin beherrscht del' Fettgehalt del' Kost den Pylorusreflex. 
Bei fettreieher Nahrung ,yird del' Magenraum gleichfalls in den Dienst del' Fett­
verdauung gestellt, indem das Duodenum· ansehnlich-e Mengen alkalisehen 
Saftes mittels antiperistaltiseher Welle in den Magen zm:'iieksehleudert (W. Bol­
dyreff). Dureh Abstumpfung del' Saure und Gegenwart von Steapsin wird 
dann eine gewisse, abel' nie umfangreiehe Fettspaltung im Magen ermoglicht 
(s. oben). 

3. Pankreassaft. Schon del' Eintritt von Speisen in den Magen veranlaBt 
geringe Sekretion. Die praktiseh bedeutsamsten Saftlocker sind abel' die ins 
Duodenum gelangende Sa.lzsaure und Fettsauren; weniger, abel' immerhin 
deutIich auch Neutralfett (B. P. Babkin). Die Salzsaure trifft im Duodenum 
das in den Epithelzellen ruhende Prosekretin und verwandelt ("aktiviert") 
dasselbe zu Sekretin. Das Sekretin wird resorbiert und erregt nun das Pankreas 
auf dem Blutwege. 1m Hinblick auf das haufige Vorkommen von Hypaziditat 
und Anaziditat ist es nun auBerst wichtig, daB die Aktivierung des Prosekretins 
durch Salzsaure nicht die einzige Triebfeder fiir Pankreassekretion ist. Es 
enthalten aueh zahlreiehe Nahrungsmittel sekretinartig wirkende Stoffe; sie 
sind namentIich in Pflanzenauszugen (z. B. Spinat), in Getreidekleie, abel' auch 
in animalischen Nahrungsmitteln nachgewiesen (K. Djenab, Fr. Uhlmann). 
Wahrscheinlich hat aueh das Nervensystem regulierenden Eil1fluB auf die Pan­
kreassekretion. Wahrend abel' bei anderen Drusen die parasympathisehen 
Fasel'll unbedingt fOrdel'lld, die sympathisehen unbedingt hemmend wirken, 
liegen die Dinge beim Pankreas reeht verwiekelt und bediirfen noeh weiterer 
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Klarung. Jedenfalls bilden sich auf irgend eine Weise bei Mangel aktivierender 
Salzsaure Krafte aus, die die Pankreassekretion wieder in Gang setzen, so daB 
die wesentliche, dem Pankreas zufallende Arbeit doch geleistet wird. 

Die tagliche Menge von Pankreassaft wird auf mindestens 500-600 ccm 
eingeschatzt. Seine Alkalinitat entspricht 0,35-0,65% Sodalosung. Die Konzen­
tration des Saftes richtet sich weitgehend nach Beschaffenheit der Ingesta. 
1m Saft findet sich ein eiweiB-, ein fett- und ein starkespaltendes Ferment; 
die beiden ersten in inaktivem ("zymogenem"), das dritte in unmittelbar wirk­
samem Zustand. (Vgl. S. 54). 

Das EiweilHerment. Das abgesonderte inak,tive Proferment wird durch ein von 
der Darmschleimhaut abgesondertes spezifisches Ferment, die Enterokinase, in das 
aktive Trypsin iibergefiihrt. Es spaltet bei schwach alkalischer Reaktion die Proteine 
viel rascher und vollstandiger als Pepsin; es vermag sie nach hydrolytischem Typus bis 
zu kleinen Aminosaurekettens (Polypeptiden) und einzelnen Aminosauren (Peptiden) ab­
zubauen, die kristalloider Be chaffenheit und leicht resorbierbar sind. Auch Nuklein wird 
gespalten. Es entsteht dabei nicht -gelatinierende "Nukleinsaure C". Dagegen spaltet 
Trypsin ohne geniigende Voreinwirkung von Pepsin-Salzsaure rohes Bindegewebe, rohes 
Serum- und EiereiweiB, Hamoglobin, Amyloid, Keratin nicht. Das Vorkommen eines 
zweiten EiweiBferments, des Erepsins (S. 23) ist noch zweifelhaft. 

Fettferment(Lipase, Steapsin). Dasselbewirddurch Galle (glykokolsaures Natron), 
aber auch durch Darmsaft aktiviert. Es spaltet die Fette in Fettsaure und Glyzerin; erstere 
verbinden sich mit dem Alkali des Pankreassaftes zu Seifen. Sobald etwa 6-8% des Neutral­
fettes gespalten, beginnt der Zerfall der Fettropfchen zu feiner Emulsion, was den Angriff 
der Lipase erleichtert. Letztere ist auch bei schwach saurer Reaktion wirksam. Wie Neutral­
fette spaltet Steapsin auch esterartige Verbindungen, vor allem das Lezithin. 

Starkeferment (Amylase, Amylopsin, diastatisches Ferment). Vermittels der 
Amylase nimmt der Darm die im Speichel begonnene, im Magen unterbrochene Starke­
verdauung wieder auf. Amylase spaltet sowohl gekochte wie rohe Starke, Dextrin, Glykogen. 
Am giinstigsten ist schwach saure oder schwach alkalische Reaktion. Der Abbau geht in 
der Hauptsache bis zur Maltose. Das rohrzuckerspaltende illvertin und die milchzucker­
spaltende Laktase fehlen im Pankreassaft. 

4. Die Galle. Die A bsonderung von Galle in den Leberzellen erfolgt un­
unterbrochen. Die Sekretion wird ebenso wie die des Pankreassaftes durch 
Sekretin angeregt und richtet sich nach Beschaffenheit der Nahrung. 

Pharmakologisch, etwa durch Vaguserreger, kann man die Sekretion nur wenig 
beeinflussen. Als wirksam bewahrten sich in sorgfal~igen Tierversuchen (W. W. W ein berg) 
in absteigender Folge: Einbringen von Galle, von Seifen, von Albumosen und von Salzsaure 
in den Magen. HiihnereiweiB, Kohlenhydrate, isotonische Kochsalzlosung, schwache Lo­
sungen von kohlensaurem Natron vermehrten die Sekretion nicht. Also Galle selbst, bzw. 
gallensaures Salz, ist das machtigste Cholagogum. Es moge beachtet werden, daB diese 
Versuche im Widerspruch stehen zu dllr Gepflogenheit, Kranke zwecks Anregung der Gallen­
sekretion alkalische Mineralwasser trinken zu lassen. Auch A. J. Ignatowski und Ch. Mo­
nossohn beschreiben Abnahme der Gallensekretion bei GenuB Karlsbader Sprudels (Ver­
suche am Menschen). Gallentreibend wirkt 01. Menth. Piper. (R. Heinz.) 

Die abgesonderte Galle sammelt sich in der Gallen blase, und auch 
der Sphincter papillae Vateri beteiligt sich an Regelung ihres Austritts in den 
Darm. Die Tagesmenge der Galle betragt mindestens 700-800 cem. 

Lockreiz fiir GalIenentIeerung in den Darm sind: Albumosen, Peptone, Fett, 
Fettsauren, vielleicht auch Extraktivstoffe des Fleisches; dies alles solI energischer wirken, 
wenn sich gleichzeitig Magen und Darm bewegen (B. P. Babkin). Starke Entleerung 
dunkler Blasengalle erfolgt, wenn man 30 ccm 3-5prozentiger Witte-Pepton- (Albumosen-) 
LOsung mittels Duodenalsonde ins Duodenum spritzt. W 0 dies erfolglos bleibt, besteht 
Verdacht auf Erkrankung der Gallenblase (F. Rost, W. Stepp). 

Aufgaben der Galle sind: 
Verstarkung der fermentativen Kraft des Trypsins, der Lipase, der Amylase des 

Pankreas; LOsung der gebildeten Fettsauren mid Seifen (Wirkung der gallensauren Salze); 
Lieferung schwacher aber immerhin unterstiitzender proteolytischer, lipolytischer und amylo­
lytischer Ftlrmente; Begiinstigung der Fettresorption durch unmittelbare Wirkung der 
Gallensariren auf das Darmepithel; Niederschlagen und Unwirksammachen des Pepsins, 
wodurch dieses verhindert wird, Trypsin zu zerstoren; Zufuhr von Alkali zum Darm; Ent-
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fernung von Abbauprodukten wie Gallenfarbstoff; Ausscheidung iiberfliissigen Cholesterins 
in den Darm. 

Die GaIle ist also in mehrfacher Hinsicht an der Verarbeitung und Ver­
dauung des Fettes beteiligt, und diese Vorgange sind es vor allem, welche bei 
mangelhaftem GallenzufluB leiden. V gl. S. 53. 

5. Die Brunnerschen Driisen entsprechen im Bau denen der Pars pylorica 
des Magens. Ihr Sekret enthalt gleichzeitig Pepsin, Diastase, Invertin, Lipase 
und Enterokinase. Nach Arbeiten der Pawlowschen Schule iiOOn sie erhebliche 
losende Kraft auf rohes Bindegewebe aus, insbesondere auf das des Fettgewebes, 
so daB sie das Fett fiir den Angriff des Pankreass'aftes freilegen helfen. In ge­
wissem Grade kOIlllen sie dadurch bei Achylia gastrica die vorbereitende ArOOit 
des Magens ersetzen (B. P. Babkin). 

6. Der Duodenalsaft ist nach den geschilderten Tatsachen ein Gemisch 
verschiedenster Driisen; er setzt sich zusaminen aus Magensaft, Saft der BruIlller­
schen Driisen, des Pankreas, der Leber. Durch Mischung des sauren Magensaftes 
mit den alkalischen Saften der tieferen Driisen entsteht eine aIlllii.hernd neutrale, 
leicht alkalische Gesamtreaktion. Aus dem kohlensauren Alkali des Pankreas­
saftes u. a. wird CO2 frei, und diese Gasentwicklung lockert den Chymus. -
Mittels Duodenalsonde kOIlllen wir Duodenalsaft erhalten (S. 163). 

7. Der Diinndarmsaft entstammt den Lieberkiihnschen Driisen. Wie 
Tierexperiment und Beobachtungen an Darmfisteln OOim Menschen lehren, 
kaIlll die Sekretion durch mechanische Reize von der Schleimhaut aus angeregt 
werden. In der Regel ist der Lockreiz chemischer Art und geht yom Chymus, 
insbesondere von seinem Gehalt an Pankreassaft aus. Ein Reflexbogen verlauft 
im Darm selbst (Zentrum: MeiBnerscher Plexus 1). AuBerdem sind hormonale 

. Einfliisse nachgewiesen; das Einspritzen von Sekretin in die Blutbahn fordert 
die DiiIllldarmsekretion erheblich; ebenso intravenose Injektion von Milchserum, 
Rostprodukten aus Pflanzen und Getreide, 1 %iger Kochsalzlosung (G. Hirata). 
Aber auch das Nervensystem spielt eine Rolle. WeIlll aIle zu einer Darmschlinge 
fiihrenden Nerven durchschnitten sind, sondert diese Schlinge dauernd und 
gleichmaBig Saft ab ("paralytischer Darmsaft"), nach etwa 24 Stunden hort 
dies auf. Offenbar schaltet die Durchschneidung der Nerven Hemmungen aus. 
Da Pilokarpin die Saftmenge etwas vermehrt, Atropin sie deutlich vermindert 
(B. P. Babkin), gehoren die sekretionsfordernden Fasern offenbar dem para­
sympathischen System an. Die wii.hrend 24 Stunden abgesonderte Menge ist 
betrachtlich. Aus einem maBig langen Darmstiick (Lange nicht genau bekaIlllt) 
erhielten H. J. Hamburger Ulid E. Hekma 170 ccm Saft in 24 Stunden. 
Die Alkaleszenz entspricht 0,22% Sodalosung. 

Man findet im Darmsaft Kliimpchen bestehend aus Epithelzellen, die 
oft verfettet erscheinen, Schleim, Cholesterin, Bakterien und eine davon ab­
filtrierbare Fliissigkeit. 

Der diiIlllfliissige Teil enthalt nach B a b kin: 
1. Erepsin, von O. Cohnheim entdeckt. Von EiweillkOrpern greift es nur das 

Kasein, aber auch dieses nur schwer, an. Im iibrigen vermag es Albumosen, Peptone, Poly­
peptide zu spalten, setzt also die Arbeit des Trypsins fort und erganzt sie dadurch, daB ihm 
auch die Spaltung von Dipeptiden gelingt, die dem Trypsin widerstehen (E. Abderhalden 
und Y. Teruuchi). 

2. Enterokinase, die das Protrypsin aktiviert (S. 22). 
3. Nuklease, wichtig fiir die Abspaltung der Purinbasen aus Nukleinsaure (E. Ab­

derhalden und A. Schittenhelm, T. Wakabayashi und J. Wohlg.!lmuth). 
4. Arginase, die das dam Trypsin und Erepsin unzugangliche Arginin, eine wichtige 

Atomgruppe der Proteine in Ornithin und Harnstoff spaltet. 
5. Lipase, die aber nur auf emwgiertes Fett wirkt (W. Boldyreff) und Lezithin 

zerlegt. 
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6. Kohlenhydratfermente: Diastatisches Ferment schwacher Wirkung. Vor 
allem aber die Abbaufermente der Disaccharide: Invertin ffu Saccharose, Maltase fiiI 
Maltose, Laktase ffu Laktose. Bemerkenswert ist, daB Laktase verschwindet, wenn die 
Milchernahrung der Kinder aufhOrt, bei Erwachsenen aber durch Verabfolgen von Milch­
zucker (E. Weinland) und reicWich Milch (A. Schmidt) wieder hervorgelockt wird; 
ein charakteristisches Beispiel fiiI die Anpassungsfahigkeit des Magen-Darmapparates 
an die jeweiIigen Aufgaben. Aus dem Nicht·Vorhandensein von Laktase erklart es sich, 
daB Menschen, die an Milch nicht gewohnt sind, nach reicWichen Milchmengen leicht Durch. 
fall bekommen. Durch langsames Steigern der Milchgaben laBt sich dies vermeiden. - Ob 
bei gewohnheitsmaBigem, reichlichen GenuB von Inulin (in Helianthusarten u. a.) Inulase 
auf tritt, ist noch nicht sichergestellt. 

1m fliissigen Darmsaft findet sich auch stets ein Nukleoalbumin, das wahrscheinlich 
den Kernen abgemauserter und zerfallener Epithelien entstammt. 

Die nicht filtrierbaren Teile des Darmsaftes sind die wesentlichen Kot­
bildner. Dem Schleim und seinen AbkOmmlingen fallt die Aufgabe zu, die 
Darmwand zu schutzen, die Massen besser gleitbar zu· machen und die Kot­
teilchen miteinander zu verkleben. 1m fertigen Kot ist von dem urspriinglichen 
Schleim aber kaum noch etwas erkennbar. tJber Kotbildung siehe unten. 

8. Der Dickdarmsaft wird hauptsachlich im Zokum und im proximalen Teil 
des Kolon abgeschieden. Seine Menge scheint nach Tierversuchen stark durch 
mechanische Reize, also auch durch Menge und mechanische Beschaffenheit 
.des Unverdaulichen, weniger durch die Art des Nahrstoffes (EiweiB, Fett, 
Kohlenhydrat) beeinfluBt zu werden (B. P. Babkin). VOil Fermenten enthalt 
er Erepsin in kleinen Mengen, Nuklease, Amylase, Invertin, Maltase, aber 
keine Laktase. Auf Zellulose wirkt der Saft nicht ein. Starker als der Dunn­
darmsaft beteiligt sich der Dickdarmsaft an der Kotbildung (S. 32, 178). 

9. Bakterien als Fermentersatz. Bei normaler sekretorischer und motorischer 
Tatigkeit des Magens gelangt der Chymus annahernd keimfrei oder nur mit 
stark gelahmter Mikrobenflora in den Dunndarm, und diesen durcheilb er in 
wenigen Stunden, so daB von kraftigem Auskeimen bis weit hinabinsIleum 
keine Rede ist. Erst im unteren Ileum beginnt solch.es. Der Haupttummelplatz 
fUr bakterielle Garung sind aber Zokum und Colon ascendens. Hier tritt eine 
heimatberechtigte, durchaus normale, die Verdauung wesentlich unterstutzende 
Bakterienflora in Tatigkeit. Soweit sie nutzbringend ist, erstreckt sie sich 
auf Abbau von EiweiB, Albumosen, Pepton, Polypeptiden; auf Abbau von 
Starke; auf Abbau von Rohfaser und zwar ihrer wichtigsten Bestandteile ZelIu­
lose, Hemizellulose, Pentosane. Wahrend den EiweiB und Starke abbauenden 
Bakterien nur Reste anheimfalIen, die der Pepsin-, Trypsin- und Erepsinverdau­
ung entgingen, bzw. nicht rechtzeitig resorbiert wurden, erganzen die Zellulose­
und Pentosanmikroben in betrachtlichem MaBe die Tatigkeit der Enzyme. 
Weder der menschlich3 noch der tierische Darm liefert Fermente, die Zellulose, 
Hemizellulose und Pentosane zerlegen und die darin enthaltenden Nahrwerte 
resorptionsfahig machen. Dies sei in bezug auf Hemizellulose besonders hervor­
gehoben; denn immer aufs neue wird angenommen, die hydrolytisch durch 
Erhitzen mit Saure leicht zu Monosacchariden spaltbare Hemizellulose sei 
auch durch tierische Enzyme zerlegbar. Die Unhaltbarkeit dieser Annahme 
wies E. Salkowski jungst an der Hemizellulose der Flechten nach (Lichen islan­
dicus; S.30). Die Bakterien volIziehen an Zellulose, Hemizellulose, Pentosanen 
eine Art hydrolytischer Spaltung, wodurch resorptionsfahige und nutzbare Mono­
saccharide (Hexosen und Pe~tosen) entstehen. Nicht nur ein Teil der zerfallenden 
Zellmembranen und Fasern wird dadurch dem Organismus greifbar, sondern 
es werden auch Nahrstoffreste (Proteine und Starke) freigelegt, die sich in 
Rohfasernestern versteckten und den Enzymen entgingen. Sie konnen nunmehr 
noch gefaBt werden. Hand in Hand geht freilich eine zu Ameisen-, Essig-, Butter-, 
Valeriansaure fiihrende Garung, die auch reichliche Mengen von Wasserstoff 
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oder Methan entstehen laBt, und in diese Garung wird auch brauchbares Material 
(Hexosen und Pentosen) mit hereingerissen. Nur die organischen Fettsauren 
sind kalorisch noch verwertbar, die Gase nicht. Dagegen tragen die Gase vieles 
zum Lockern der Stuhlgangmassen bei, so daB eine gewisse Menge davon er­
wiinscht ist. 

Die Mikroben leisten also zum Teil niitzliches, aber immer nur mit groBen 
Materialverlusten, indem sie einen betrachtlichen Teil des Materials - sowohl 
vom EiweiB, von Starke und ihren Abkommlingen, wie von den Spaltprodukten 
der Zellulose und der Pentosane - zum Aufbau eigner Leibessubstanz benutzen 
oder zu Stoffen abbauen, die fiir den menschlichen Korper nicht mehr ver­
wertbar sind. 

tTher die bakteriellen Vorgange im Darm siehe auch S. 29, 208, 285. 

D. Resorption. 
Vorbemerkungen. Fiir die Resorption sind Diffusion und Osmose, zum geringen 

Teil auch Filtrationsdruck maBgebend. Das sind meBbare GroBen. Man konnte und kann 
auch heute noch nicht aile Tatsachen der Resorption mittels dieser GroBen erklikell und 
hielt deshalb am Begriff: vitale Funktion = aktive Tatigkeit der Darmepithelien als weiterer 
GroBe fest. Das ist insofern berechtigt, als die Zellmembran ihre Durchla~sigkeit fiir 
diese oder jene Stoffe bei Gegenwart wechselnder Mengen von KoIloiden und Elektrolyten 
und bei wechselnder chemischer Reaktion fortwahrend andert, und an der Z9Ilmembran 
hydrolytische Spaltungen einsetzen konnen, die zu wesentlichen Konzentrationsanderungcn 
der zu resorbierenden Losung fiihren (F. G. Donnan, P. Rona und P. Gyorgy). Es ent­
stehen dadurch Bedingungen fiir Osmose und Diffusion, die voIlkommen von denen ab­
weichen, die man aus Kenntuis der physikalisch-chemischen Beschaffenheit des Chymus 
und des ZeIlinhalts von vornherein ableiten wiirde. Die Dinge liegen freilich recht verwickelt. 
Wievicl aber bere~ts auf diesem Gebiete erforscht ist, ersieht man aus dem Werke 
R. Hober's. Ob das Darmepithel, unabhangig von den Gesetzen der Diffusion und 
Osmose, durch selbstandige FreBbewegungen Substanzen aufnimmt, steht dahin. 

Es ist erkannt, daB die Resorption zweierlei Wege nimmt (R. Hober). Die lipoid­
loslichen, d. h. mit L9zithin und anderen Lipoiden losliche Verbindungen eingehenden 
Stoffe, wozu vor aIlem Fette, Seifen, zahlreiche Alkaloide gehoren, nehmen den Weg durch 
die Zellen; die lipoidunloslichen, wasserloslichen Stoffe, wozu fast aIle Salze, Amino­
eauren, Kohlenhydrate gehoren, nehmen den Weg zwischen den Zellen. Auf den Weg 
der lipoidunli:i3lichen Stoffc laBt sich ein gewisser EinfluB gewinnen durch Substanzen, 
die die Lipoidstruktur der ZeIlhaut lockern und undicht machen. Daraus erklart sich nach 
H. H. Meyer und R. Gottlieb, daB die fiir Wasser- und Sllzaufnahme ungeeigneten 
Magenepithelien kohlensaure- und alkoholhaltige Fliissigkeiten mit den darin gelosten 
Stoffen (Salze, Polypeptide, Peptone, Zucker) in geringem MaBe resorbieren (J. v. Mering). 

Wasser. Der Magen resorbiert kein oder doch nur sehr wenig Wasser 
(S. 21). 1m Diinndarm beginnt soforl die Resorption, bei leerem Darm sc40n 
in den obersten Abschnitten. 1m weiteren Verlauf des Diinndarms ist die Re­
sorption so vollstandig, daB der Chymus mit annahernd gleichem Wassergehalt 
in den Dickdarm eintritt, gleichgiiltig ob wenig oder viel Wasser getrunken 
wurde. Bei normalem Darm kann man selbst durch ii.bermaBiges Wassertrinken 
den Wassergehalt der Fazes nicht erhohen. 

Salze. Die Resorption aller Salze erfolgt am besten aus isotonischen 
oder schwach hypertonischen Losungen. Falls keine ganz abnormen Verhaltnisse 
vorliegen (z. B. GenuB giftartig-Iahmend wirkender konzentrierter Losungen), 
stellt schon der Magen, des weiteren auch der Darm durch entsprechende Sekretion 
annahernde Isotonie her. Die Resorptionsgeschwindigkeit und -leichtigkeit 
steigt nach H. H. Meyer und R. Gottlieb in der Anionenreihe von HP04 
zu S04> zu N03, zu Br, zu Cl und in der Kationenreihe von Mg zu Ca, zu Na, 
zu K. Wahrscheinlich erfoIgt die Resorption groBtenteils in Form von Anionen 
und Kationen und nicht in Form von Salzen, vor allem nicht in Form solcher 
Salze, wie sie die Nahrung enthalt; sowohl die Salzsaure des Magens wie das 
Alkali des Darms andern an ihrem Bestande vieles. Gleiches gilt fiir die Salze 
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der organischen Sauren. Die Resorbierbarkeit hangt in hohem MaBe davon 
ab, in welchem MaBe die aufgenommenen Salze durch die im Magen und Darm 
gegenwartigen Sauren und Alkalien in losliche und fiir die Darmwand durch­
gangige Form gebracht werden konnen. Die Anionen von ClNa, JK, BrK, 
salizylsaurem Natron werden so gut und so schnell resorbiert, daB nicht einmal 
gleichzeitige Verabfolgung eines Abfiihrmittels etwas davon in die Fazes iiber­
fiihrt (H. U ry). Umgekehrt werden die schwefelsauren Salze (sog. Mittelsalze 
wie Na2S04 und namentlich MgS04) sehr schlecht resorbiert, bei letzterem 
ist sowohl das Anion wie das Kation daran Schuld. Diese Salze, in hypertonischer 
Losung gereicht, veranlassen starke Verdiinnungssekretion und halten das 
Wasser fest, so daB der Stuhl wasserig wird. Die Resorption der Phosphorsaure 
wird durch Kalksalze stark beeintrachtigt (feste, im Darm unlosliche Bindung!), 
wofiir C. von N oorden iiberzeugende Beispiele mitteilte, und was er zur Beein­
flussung der Harnaziditat auszuniitzen empfahl (von Noorden, J. StrauB). 
Umgekehrt wird Kalk auch durch die Gegenwart verfiigbarer Phosphorsaure 
und Schwefelsaure im Darm festgehalten und in den Kot iibergefiihrt. Kalzium 
und ebenso aile Schwermetalle, z. B. Fe, Hg, Ag saugt, soweit sie iiberhaupt 
resorbiert werden, der Diinndarm auf; was davon nicht im Korper bleibt, wird 
groBtenteils durch den Dickdarm, nur geringen Umfangs durch die Nieren 
wieder ausgeschieden. Salze, deren Anionen oder Kationen einenspezifisch 
giftigen EinfluB auf die Darmelemente ausiiben, wie die. Fluoride, Oxalate, 
Barytsalze werden viel schwerer resorbiert, als ihrer physikalischen Diffusibilitat 
entsprache (H. H. Meyer und R. Gottlie b). 

Die Salze gelangen durch die Pfortaderwurzeln, nur zu sehr geringen 
Mengen durch die Lymphbahnen in den Kreislauf. 

Kohlenhydrate. 1m Hinblick auf die zahlreichen und kraftigen Fer­
mente in Magen und Darm ist es verstandlich, daB die Kohlenhydrate fast 
nur als Monosaccharide resorbiert werden; iiberwiegend als Glykose, daneben, 
je nach Art des Ausgangsmaterials auch als Lavulose (aus Rohrzucker und In­
vertzucker), als Galaktose (aus Milchzucker) und als Pentosen (aus Pentosanen). 
Von Disacchariden ist unter gewohnlichen Verhaltnissen wohl nur die Maltose 
resorptionsfahig Bei ii bermaBiger Zufuhr werden aber auch andere Disac­
charide resorbiert und erscheinen dann unzerlegt im Harn, da das Blut passender 
Fermente bar ist (Rohrzucker, Milchzucker). Es scheint, daB unter Umstanden 
auch ullZerlegtes Amylum in sehr kleinen Mengen resorbiert wird; wie dies 
geschieht, ist nicht klar. Von der Darmschleimhaut aus gelangen die Kohlen­
hydrate durch die Pfortader zur Leber. Dber Resorption der Rohfaserbestand­
teile (Zellulose usw.) S. 2·1, 29. 

Eiwei.B. Abweichend von friiherer Lehre weiB man jetzt, daB die EiweiB­
korper im Darm in kleinste EiweiBbausteine (Peptide und Dipeptide) zerfallen 
und daB nur diese Bausteine resorbierbar sind. Selbst Alburilosen und Peptollf 
sind nicht resorbierbar. Die Krafte des Magens und Darms zerschlagen alsG 
das artfremde EiweiB; diesen ProzeB fiihrt schon der Diinndarm fast vollig 
zu Ende (K. Kugler). Der Korper baut sich aus den Bruchstiicken arteignes 
EiweiB wieder auf. Dber diesen synthetischen Vorgang ist noch wenig bekannt. 
Da die Mischung der Bausteine, insbesondere der Aminosauren in den ein­
zelnen EiweiBarten hochst verschieden, kann man zwar durch besondere Aus­
wahl dieses oder jenes Proteins den Korper mit dieser oder jener Bausteingruppe 
anreichern; es werden sich aber niemals die Bausteine wieder zu einem EiweiB­
korper zusammenfinden, der dem verzehrten entspricht. Baumeister zu sein, 
miissen wir dem Korper iiberlassen. Wir konnen nur dafiir sorgen, daB er 
nicht durch einseitige Kost immer nur bestimmte Bausteine erhalt und an 
anderen, die er selbst nicht bilden kann, verarmt. Bausteine, die einem be-
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stimmten EiweiBkOrper fehlen, und die man ihm zur Erganzung in Form 
anderer EiweiBkorper oder in Form der fehlenden Aminosauren zufilliren muB, 
bezeichnet man jetzt also "Vitamine", Krankheiten, die durch mangelhafte 
Zufuhr dieses oder jenes Bausteins entstehen als "Avitaminosen" (F. Roh­
mann). Allerdings sollten diese Begriffe viel weiter gefaBt werden (von 
Noorden und H. Salomon). Auch die hochstkonstituierten EiweiBkOrper, 
die KerneiweiBe (Nukleoproteide) werden weitestgehend abgebaut. Ob ihr 
wesentlicher. Bestandteil, die Nukleinsaure, als solche resorbiert wird, oder ob 
sie im Darm bis zu den Purinbasen zerlegt werden muB, ist noch offene 
Frage. Nach S. J. Thannhauser scheint vermittels der Pankreasfermente 
eine wasserlosliche, leicht resorbierbare Abart der Nukleinsaure gebildet zu 
werden. Die EiweiBbruchstiicke nimmt die Pfortader auf. 

Unter gewissen, vielleicht nur pathologischen Umstanden (Epitheldefekte 1) 
scheinen sehr kleine'Mengen unzerlegten EiweiBes (Proteine, Proteosen) aus dem 
Darm in die Blutbahn zu gelangen. Dafiir spricht das gelegentliche Entstehen 
von Anaphylaxie nach GenuB bestimmter EiweiBkOrper (E. Fried berger; S 58). 

Fette. Die Fette werden in Form von Fettsauren bzw. Seifen resorbiert; 
nebenher geht die Resorption des abgespaltenen Glyzerins. Nach W. Croner's 
Untersuchungen am Hunde ist hauptsachlich das Ileum an der Seifenaufnahme 
beteiligt. 1m Gegensatz zu den bisher erwahnten Nahrstoffen sind Fette, Fett­
sauren und Seifen lipoidloslich, und wahrscheinlich wird an der Zellhaut zunachst 
eine wasserlosliche Lipoidverbindung hergestellt, ehe die Fettsauren in die 
Zellen eintreten. 

Eine vermittelnde, zum mindesten begiinstigende Rolle fallt dabei den 
Gallensauren zu (A. Dastr e). Ob der von E. Pfluger verteidigte Satz, daB 
Neutralfett schlechterdings unresorbierbar sei, sich aufrechterhalten laBt, ist 
nach den Cronerschen Versuchen zweifelhaft geworden. Die Erkenntnis 
von der Lipoidloslichkeit des Neutralfetts entzog der Pflugerschen Lehre 
zum mindesten die theoretische Grundlage. Die Gegenwart reichlicher Kalksalze 
(CaCOs) verschlechtert die Fettresorption (von Noorden), weil die Kalksalze 
der Fettsauren schwer loslich sind. Schon in der Darmwand wird Triglyzerid 
wieder aufgebaut. Abzugsbahn fUr das resorbierte Material ist das LymphgefaB­
system. Der Chylus ist nach FettgenuB durch Fettkiigelchen milchig getriibt, 
ebenso nach sehr reichlicher Fettaufnahme das Blutserum, wo die Fettpartikel­
chen als ultramikroskopische Hamokonien erscheinen. Nach Unterbindung der 
ChylusgefaBe eines Darmabschnittes leidet zwar die 'Fettresorption aus denselben 
stark, wird aber nicht vollig aufgehoben (K. Hall). 

Lipoide. Von den Lipoiden der Nahrung wird Lezithin sicher nicht 
als solches resorbiert; seine Bestandteile Cholin und Glyzerophosphorsaure 
nehmen gesonderte Wege; letztere wahrscheinlich nach weiterer Spaltung. 
Wenigstens gibt es im Darm ein auf sie besonders eingestelltes Ferment, die 
Glyzerophosphatase (P. GroBer und J. Husler). -'- Die frillier angezweifelte 
Resorption von Cholesterin ist jetzt sichergestellt. In groBerem Umfange 
resorbiert der Darm jedenfalls die pflanzlichen Sterine ("Phytosterine"), aus 
denen der tierische Organismus seinen Cholesterinvorrat herleitet. 

Alkohol ist allerorts im Verdauungskanal, vom Magen bis zum Rektum, 
gut resorbierbar. 

Organisehe Siuren. Von organischen Sauren, wie Ameisen-, Essig-, 
Butter-, Propion-, Apfel-, Wein-, Milch-, Zitronensaure wird im Darm nichts 
durch Enzyme weiter zerlegt; gewisse Verluste durch bakterielle Angriffe sind 
moglich. Der Hauptsache nach werden sie, offenbar sehr leicht, resorbiert 
und gelangen zur Oxydation. Auch organische Sauren mit mehr C-Atomen, 
darunter zahlreiche aus der aromatischen Reihe werden leicht und unzerlegt 
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resorbiert (z. B. Salizylsaure). Teilweise scheiden die Nieren sie quantitativ 
wieder aus. 

Farbstoffe verhalten sich verschieden. Bilirubin wird im Dickdarm 
zu Hydrobilirubin reduziert; ein Teil des letzteren erscheint im Kot, ein anderer 
Teil wird resorbiert; Wiederverwendung zur Bilirubinbildung ist moglich, der 
Rest tritt im Harn aus. Hamatin wird sehr schlecht resorbiert; gleiches nahm 
man yom Chlorophyll an; doch scheint nach E. Burgi teilweise Resorption 
moglich zu sein, was insofern wichtig ist, als es den zum Aufbau von Hamatin 
notwendigen Pyrrholkern enthalt. Hierauf fuBt die Empfehlung des "Chloro­
sans" als blutbildenden· Arzneimittels. Die Xanthophylle des Pflanzenreichs 
sind leicht und volIstandig resorbierbar; sie sind wahrscheinlich die QuelIe 
flir die gelben Farbstoffe des Blutserums, der Milch, des Corpus Iuteum und 
der Gelbfarbung der Haut bei Xanthosis, die C. von N oorden zUerst bei 
Diabetikern beschrieb. 

Gase. Von Gasen nehmen die Gewebe CO2 willig und in fast unbegrenzter 
Menge auf, schwiedger O2, fiir den sie nur geringe Adsorptionskraft besitzen. 
Immerhin verschwindet alIer O2 aus verschluckter Luft; es finden sich im Darm 
gen'lg sauerstoffgierige chemische Verbindungen und Mikroben, die sich seiner 
bemachtigen. Von den Garungsgasen wird 004 (Methan) teilweise resorbiert 
und mit der Atmungsluft ausgeschieden, ist aber flir den Korper unverwendbar. 
~ mid N2 sind so gut wie unresorbierbar und werden mit dem Kot entleert 
(K. Katp); gleiches gilt flir SH2• 

Uberblick. Trotz der ansehnlichen Mengen fester Stoffe und trotz 
der gewaltigen Mengen von Wasser, die Nahrung und VerdauungssMte dem 
Darm zufiihren, ist der Diinndarm bis in tiefe Teile hinab in der Regel nur 
mit einEfr dUnnen, schleimig-rahmigen, stelIenweise durch feinste Gasblaschen 
leicht schaumigen Schicht bedeckt. Von oben nach unten verarmt diese Schicht 
mehr und mehr an Nahrstoffen, und man findet schlieBlich auffallend wenige 
echte, resorptionsfahige Verdauungsprodukte darin. Dieselben werden mit be­
wundernswerter Schnelligkeit aufgesaugt. 1m unteren Ileum nimmt der Inhalt 
schon kotahnliche Beschaffenheit an. Wenn er an der Klappe ankommt, ist 
weitaus das meiste schon resorbiert. Von Zucker findet man nur noch Spuren, 
von N-Substanzen 15-17%, von Fett nur wenige Prozent des Verzehrten 
(M. Macfadyen- M. Nencki- N. Sieber, G. Honigmann, C. A. Ewald, 
A. Schmidt). 

A. Sc h mi d t fand bei einer Patientin mit Anus praeternaturalis am untersten ileum: 
Von erkennbaren Speiseresten: reichliche Muskel- und sparliche Bindegewebs­

fasern, in der Regel nur mikroskopisch; geringe Mengen geloster EiweiBstoffe; Fettsub­
stanzen; unverdaute Zellulosehiillen mit eingeschlossenen Starkekornern; freie Starkekorner. 

, Von Verdauungsprodukten: Albumosen (kein Leuzin und Tyrosin); kein Zucker. 
Von Drusen- und Darmsekreten: Pepsin; diastatisches Ferment; kein fett­

spaltendes Ferment; Bilirubin; keine GaJlensauren; kein Schleim. 
, Von bakteriellen Zersetzungsprodukten: Spuren aromatischer Oxysauren; 

Am.eisensaure, Essigsaure, Buttersaure; Kohlensaure, Wasserstoff, Methan. 
Der Resorption im Dickdarm bleibt also nicht sehr viel iiberlassen; immer­

hin doch wichtige Stiicke. Vor alIem muB yom Wasser etwa 2/3 weggeschafft 
werden (S. 17, 114), und mit ihm treten Salze und organische Sauren iiber. Die 
Spaltung der d~n Fermenten entronnenen Proteine und Albumosen setzt sich 
unter bakterielIer Betatigung im Garkessel des Zokum und aufsteigenden 
Kolon fort (S. 17, 31), und die freigewordenen Peptide werden fiir die resor­
bierenden Krafte des Dickdarms faBbar. Auch aus den Kohlenhydraten ist 
noch manches herauszuholen, sowohl aus den Bestandteilen der vegetabilen 
Rohfaser selbst wie aus den im pflanzlichen Geriist versteckten Starkeresten 
(S.24, 30). 
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E. Die Bakterien:o'ora .des Darms. 
Der Verdauungskanal des Neugeborenen ist steril. Schon mit den ersten 

Atemziigen gelangen Keime in die Mundhohle und von dort mit verschluckter 
Luft zum Magen und Darm. Nahrung, Luft, Schleimbelag der Mundhohle und 
der oberen Luftwege sind schon fUr den Saugling und dann im ganzen spateren 
Leben ergiebige, nie versiegende Quellen fiir neuen ZufluB von Keimen. Der 
saure Magensaft dammt zwar den Bakterienstrom ZUlli Darm wesentlich ein, 
kann ihn aber nicht ganz unterdrUcken. Das Eindringen von Mikroben durch 
den After ist moglich, aber wohl nur unter besonderen Verhaltnissen von Belang. 
Man hat erortert, ob die Darmflora zum Leben des Menschen notig sei; offenbar 
ja, eine Antwort, fUr die sich namentlich M. Schottelius mit starken Grunden 
einsetzte. Den zuverlassigsten ·Beweis liefert die vergleichende Naturkunde: 
Pflanzenfresser miiBten einfach verhungern ohne Mitarbeit von Bakterien. 
Obwohl auf Pflanzenkost angewiesen, besitzen sie ebensowenig wie Fleisch­
fresser und Mensch ein Ferment, womit die bedeutungsvollen Nahrwerte der 
Zellulose und ahJ,1liches erschlossen und. damit auch die von Zellwanden und 
Fasern geschiitzten Nahrwerte des vegetabilen Zellplasmas geniigend freigelegt 
werden konnen. Soweit der Mensch nichti Fabrikate pflanzlichen Ursprungs 
(Zucker, feines Mehl, Pflanzenfett und dergleichen) verzehrt, und soweit ihm 
nicht weitgehend~s kiichentechnisches AufschlieBen der Rohstoffe zu Hilfe 
kommt, ist er bei Pflanzenkost gleichfaHs auf Mithilfe der Mikroben angewiesen. 

Abgesehen vom Wiederkauer mit Vormagen solI in der ganzen Tierreihe, 
ins besondere beim Fleischfresser und beim Menschen, Bakterienwachstum und 
-einwirkung im Magen, im Leerdarm und weit hinab im Krummdarm nicht 
stattfinden. Die schnelle Resorption entzieh t den Bakterien an­
greifbares Material, und es scheint, daB auch die Diinndarmepithelien Bak­
terien, die mit ihnen in Beriihrung kommen, abzutoten vermogen (R. Schutz, 
F. Rolly und G. Liebermeister). Dies gilt aber nur fiir ganz gesunde Epi­
thelien; schon geringe Schadlichkeiten schwachen ihre bakterizide Kraft, 
und so ist· es wohl zu verstehen, daB alimentare Indigestionen verschiedener 
Art das Wuchern eindringender pathogener Keime (z. B. Cholera, Ruhr) be­
giinstigen. 1m unteren neum, wo die Fortbewegung des Chymus sich verlang­
samt, und wo der Inhalt sich schon zu dickeren Schichten hauft, wo also niGht 
mehr eine ganz diinne Schicht der Darmwand aufliegt, kommt die bakterizide 
Kraft der Epithelien iiberhaupt nicht mehr zur Geltung; und ebenso ist es, 
wenn in hoheren Abschnitten des Diinndarms sich der Inhalt aus irgend einem 
Grunde zll; groBerer Masse staut. 

Erst im unteren neum, hauptsachlich aber im Zokum und Colon ascendens 
ist der eigentliche Tummelplatz der normalen Darmflora. In deren diinnfliissigem 
Inhalt leistet sie die ihr zugewiesenen Aufgaben. Was sich in dieser Bakterien­
kiiche, die man auch als "Nachmagen" bezeichnete, vollzieht, ist zwar beim 
Menschen weniger belangreich als beim Pflanzenfresser, aber noch bedeutungsvoH 
genug. Der Schwerpunkt liegt bei der Verarbeitung pflanzlichen Materials. 
Wir miissen uns auf eine trbersicht beschranken. 

Zellwand nnd Pflanzenfaser. Uberall im Pflanzenreich sind die Zellmembranen 
und die l)'asern im wesentlichen aus Zellulosen, Pentosanen und Hemizellulosen aufgebaut; 
Hemizellulosen sind Verbindungen von Pentosen mit Monosacchariden (Hexosen). AuBer­
dem konnen die verschiedensten Stoffe in den Membranen und Fasern abgelagert sein, 
sogenannte Inkrustate wie Lignin, Harze, Ki~selsii.ure u. a., ein meist vollig unverdauliches 
Material. DaB Zellulose und Pentosane mangels geeigneter Fermente schlechterdings 
unverdaut blieben, ware in stofflicher und energetischer Hinsicht fUr den Menschen (im 
Gegensatz zum Pflanzenfresser) kein groBer Verlust, denn weder in der Zellwand- noch 
in der Fasersubstanz selbst finden sich nennenswerte Summen nutzbarer N-haltiger und 
N-freier Stoffe. Wohl aber verstecken sich in Z311wand- und Fasergebilden, die als kleinste, 
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kleine und grobere Fetzon im Dickdarm anlangon, betrachtliche Mcngen von Zell­
plasma mit seinen Vorraten an Proteinen und an Sta.rke. Diese konnen in ihrer gesehutzten 
Lage dem zerlegenden EinfluB der Magen- und Darrnfermente entgehen und werden 
weiterem Abbau und vor allem der Resorption erst zuganglich, wenn die schutzenden Hullen 
zerstort sind. Dies leisten die Bakterien des proximalen Kolon. Gekochtes, durch hydro­
lytische Spaltung in der Hitze schon teilweise aufgeschlossenes Z,ellwand- und Fasermaterial 
ist Ihnen ohne weiteres zuganglich; fli,r rohcs Pflanzenmaterial leistet, wie A. S c h mi d t 
nachwies, die Salzsa.ure des Magens vorbereitende Dienste, und daher ist der Kot von Achy­
likem, wo diese vorbereitende Arbeit der Salzsa.ure ausfa,llt, oft mit noch deutlich erkenn­
baren Zellwand- und Faserbestandteilen roh genossener Fruchte und Gemuse stark 
durehsetzt. 

Aus Zellulose liefert die bakterielle Ga.rung Ameisensa.ure, Essigsa.ure, Buttersaure, 
Bernsteinsa.ure, Valeriansaure, CO2, H 2, CH4• Von den organischen Sauren wiTd sicher 
noch einigesresorbiert und spendet dem Korper Energie. Es ist aber unwesentlich. Das 
Schieksal der aus Pentosanen und dem Pentosan-Anteil der HeInizellulosen hervorgehenden 
Pentosen ist noch unklar. Verfutterte Pentosen erscheinen groBtenteils im Ham wieder, 
wa.hrend man selbst bei reichlichem Obst-, Gemuse- und BrotgenuB, wobei ganz betrachtliche 
Mengen von Pentosen im Dickdarm frei werden, hochstens Sp\rren im Kot antrifft; nUT 
unter gewissen pathologischen Verha.ltnissen zuweilen etwas mehr (A. Alexander, C. von 
Noorden). Also ein wesentlicher Unterschied zwischen den verzehrten und im Diinndarm 
resorbierten und den im Dickdarm entstehenden Pentosen! Wahrscheinlich vergii.rt ja 
wohl ein Teil der Dickdarmpentosen dureh irgend welche Mikroben, so daB die Energie 
verloren geht. Anderseits lehrt die vergleichende Stoffwechselkunde, daB Pflanzenfresser 
einen groBen Teil ihres Energieumsatzes dUTCh Pentosane bzw. Pentosen decken. 

Der geschilderten, die Zellulose erfassenden bakteriellen Ta.tigkeit ist es zu verdanken, 
daB beim Menschen von verzehrter Zellulose 40-80 0/ 0 im Kot nicht wiedergefunden werden 
(H. Lohrisch). Fur den Umfang des Abbaues und Verschwindens ist u. a. die morphologi­
sche Struktur der zellulosehaltigen Pflanzenteile bedeutsam, vor allem auch die Beschaffen­
heit der "Inkrustate"; durch Art und Menge konnen letztere die ZeUblose vor den bakteri­
ellen Angriffen schutzen. Z. B. wird dUTch sie die ganze Zellwandsubstanz des Strohes 
und Holzes unangreifbar und schlechterdings unverdaulich (H. Salomon, M. Rubner), 
auch wenn sie noch so gut zermahlen wird; dagegen la.Bt sich z. B. Getreidekleie durch 
mechanische Mittel in solchen Zustand bringen, daB die eingeschlossenen Protein- und Starke­
teilchen erfaBt werden konncn (C. von N oorden und 1. Fischer). Da Inkrustate sich 
vorwiegend in a.lteren Pflanzengeweben finden, ist im allgemeinen junge Zellwand und 
Pflanzenfaser besser loslich und vcrdaulich als altere. - Neben Beschaffenheit des Roh­
materials kommt als zweiter, mindestens ebenso wichtiger Faktor die Beschaffenheit der 
Darmflora in Betracht. Nicht jedes beliebige Bakteriengemisch im Dickdarm ist gleicher­
weise befahigt, Zallwand anzugreifen, und wahrscheinlich verhalten sich die verschiedenen 
Bakterien gegenuber den einzelnen Arten von Pflanzenfaser ungleich. Wenn sich also 
die Darmflora infolgc regelmaBigen Zuflusses eines bestimmten Materials, das ihr zusagte 
und ihre kraftige Entwicklung begiinstigte, auf jenes Material gleichsam eingestellt hat, 
ist sie nicht ohne weiteres befahigt, ein anderes Material gleich gut zu verarbeiten; es wird 
einige Zeit dauem, bis ihre Zusammensetzung sich dem neuen Material angeschmiegt hat; 
Mikroben, denen der Wechsel zusagt, werden gedeihen, Mikroben, denen er nicht zusagt, 
werden verkiimmem (M. Klotz). Auf richtiger Einstellung der Darrnflora auf den neuen 
Nahrboden beruht das, was wir Gewohnung nennen, und auf Bereitschaft und Nicht­
Bereitschaft der Darmflora beruht zum groBenTeil das, was wir als individuelle Be­
kommlichkeit und Nicht- Bekommlichkeit bezeichnen. Es ist also kein Zufall, 
wenn wir sehen, daB - von krankhaften Zustanden abgesehen - individuelle Nicht-Be­
kommlichkeit fast nUT dem pflanzlichen Material gegenuber beobachtet wird. Nach dem 
Gesagten wird man M. Ru bner geme zustimmen, daB die ganze Frage der Verdaulichkeit 
von Brot, Gemii.sen und Fruchten in Angreifbarkeit der Zellmembran- und Fasersubstanz 
gipfelt; es ist aber fraglich, ob der von M. Ru bner ZUT L03ung der Frage mit groB angelegten 
Versuchen betretene Weg unsere bisher dfuftigen Einzelkenntnisse fruchtbar erweitem 
wird. Man vergleiche die Darstellung bei C. von Noorden und H. Salomon. Mit 
Rucksicht auf spateres (46 u. 267; Garungsdyspepsie, S. 284ff.) sei ausdrucklich hervor­
gehoben, daB auch nach neuesten Untersuchungen Zellulose nUT von Darmbakterien, nicht 
aber von Darmsekreten, angegriffen wird (K. Thomas, H. Pringsheim und A. Magnus 
v. Merkatz). Dies gilt auch fUr Hemizellulose (Lichenin der Flechten, E. Salkowski). 
Art der Diingung und Bodenbeschaffenheit beeinflussen den Gehalt del' Gemuse an Zellulose 
wesentlich und auch die Widerstandskraft der letzteren gegen zersetzende Mikroben 
(H. Berthe au). 

Zucker, Starke. Von Zucker gelangt fast nichts zum Gii.rkessel des Dickdarms 
(S. 24). Dagegen entsteht hier neuer Zucker aus den iibriggebliebenen, in Rohfasernestern 
versteckten Sta.rkeresten. Nachdem diese Reate freigelegt sind, konnen sie der von oben mit· 
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gefiihrten Diastase verfa.llen. Es gibt im Dickdarm abcr auch amylumabbauende Bakterien, 
Gruppe: Amylobakter. Urspriinglich aus dem Hundedarm geziichtet, fand sie D. de 
Sandro auch im Darminhalt des Menschen. Ob von dem im Kolon entstehenden 
Zucker noch viel als solcher resorbiert wird, ist fraglich, da er den zuckergierigen Bak­
terien eine willkommene Beute ist. Neben den oben genannten Garungsprodukten der 
Zellulose entsteht auch lYlilchsaure, die aber gleichfalls vor weiterem bakteriellen Abbau 
nicht sicher ist. Rohe Starke ist besser verdaulich, als man fruher annahm (L. Fofanow), 
doch hangt ihre Verdaulichkeit stark vom Zustand der Verdauungsorgane ab, indem z. B. 
Superaziditat des Magens sie verschlechtert, Sub- und Anaziditat sie begiinstigt. Als 
besonders schlecht verdaulich erwies sich Kartoffelstarke, soweit sie noch von unver­
letzten Membranen eingeschlossen war. Von praktischem Belang ist dies nicht, da ja rohe 
Starke in del' menschlichen Kost kaum vorkommt. 

Eiweill und Eiweillabkommlinge. Nicht aIle EiweiBsubstanz wird im Diinndarm 
resorbiert; es gelangen noch Albumosen und sogar kleine Mengen echten Proteins dorthin. 
Selbst im normalen Kot laBt sich, in pflanzlichen Gewebstriimniern versteckt, noch EiweiB 
mikrochemisch nachweisen. Dazu kommen dic EiweiBe und eiweiBartigen Bestandteile 
der Darmsafte und der Schleinl.substanzen. Den bakteriellen Abbau von EiweiB bezeichnet 
man als Faulnis. Es entsteheh teils die gleichen Abbauprodukte wie bei del' Enzymver­
dauung (Polypeptide und Peptide), teils und iiberwiegend geht der Abbau noch dariiber 
hinaus, indem z. B. aus dem Tryptophan Indol und Skatol, aus dem Tyrosin aromatische 
Oxysauren, ferner auch Phenol und Kresol gebildet werden; daneben NHa und SHa und 
verschiedene fliichtige Fettsauren, ferner mancherlei stark wirkende Amine (J. J. G. 
Brown). Keine Frage also, daB hier auch giftige Stoffe entstehen; bei normaler Verdauung 
aber stets in so geringer Menge, daB sie unschadlich bleiben. Auch besitzt der K6rper gewisse 
Schutzkrafte, indem er z. B. Indol, Skatol, Phenole und Kresole an Schwefelsaure odeI' 
Glykuronsaure bindet und dadurch entgiftet. Obwohl noch vorhanden und bis in den Kot 
hinein nachweisbar, treten doch zweifellos von del' Klappe an die enzymatischen Krafte 
beim Abbau del' N-Substanzen gegen die bakteriellen stark zuriick. Sichel' wird noch 
ein Teil der N-haltigen Abbauprodukte resorbiert lmd nutzbar, z. B. das reichlich entstehende 
Ainmoniak; denn Rei weitem nicht aller durch die Klappe eintretender Stickstoff (S. 28) 
erscheint im Kot. Uber die Form, in del' er resorbiert wird, sind wir aber wenig unterrichtet. 
- Die Bakterien der EiweiBfauinis reduzieren auch Bilirubin zu Hydrobilirubin, das an 
Farbung des Kots wesentlich mitbeteiligt ist; und sie bilden aus dem urspriinglichen Chole­
sterin der Galle mittels Reduktion das Koprosterin. - Ein groBer Teil der Faulnisbakterien 
sind Anaerobier. Ausfiihrliches uber EiweiBabbau durch Bakterien bei P. Hirsch. 

Fette. Neben der EiweiBfauInis kann auch Fettabbau stattfinden, teils Spaltung 
nach Art der Lipasewirkung (S. 22, 132), teils Spaltung h6herer Fettsauren in niedere Fett­
sauren. Immerhin ist der bakterielle Fettabbau bei gesunder Verdauung nicht hoch ein­
zuschatzen (0. Simon und H. Lohrisch). Unter krankhaften Verhaltnissen, z. B. wenn 
bei Achylie und namentlich bei VerschluB des Ductus Wirsungianus viel Fett in den Dick­
darm gelangt, nimmt der bakterielle Abbau zu niederen Fettsauren und Fettsaureestern 
gr6Beren Umfang an, und der Kat erhiilt dadurch einen eigenartigen, aashaften Geruch. 
Welche Bakterien das Fett abbauen, ist unbekannt. 

trberschauen wir das Gesagte, so begegnen wir zwei grundverschiedenen 
bakterieHen Prozessen: einerseits dem Abbau von Kohlenhydraten durch 
Saurebildner, andererseits dem fauligen Abbau von N - Substanz. Beide 
bekampfen einander. Die Saure (Ameisen-, Essig-, Butter-, Milchsaure) ist 
faulniswidrig. Im Beginn der bakterieHen Zersetzung, im unteren ileum, herrscht 
durchaus die saure Garung vor, vieHeicht auch noch bei gunstigem Nahrboden 
im Zokum. Aber der zur sauren Garung unbedingt erforderliche Kohlenhydrat­
Nahrboden ist bald erschopft, und dann gewinnen die bei alkalischer, neutraler 
oder hochstens ganz schwach saurer Reaktion gedeihenden Faulniskeime Ober­
hand, so daB man in spateren Zeiten der Dickdarmgarung und vor aHem auch 
jenseits des Colon ascendens fast ausschlieBlich mit der zweiten Mikrobengruppe 
zu rechnen hat. 

Es ist, namentlich auf Betreiben E. Metschnikoff's hin, ein starkes 
therapeutisches Bemiihen darauf gerichtet, der sauren Kohlenhydratgarung 
moglichst die Oberhand zu verschaffen und die EiweiBfaulnis moglichst zuruck­
zudrangen. Die bisherigen Erfolge sind sehr bescheiden. Dariiber spater. 

Beim Weiterriicken des Kotes aus dem Garkessel des proximalen Kolon 
in Colon transversum usw. stirbt die ungeheure Mehrzahl der Keime abo Sicher 
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ist hieran del' Wasserverlust des Darminhalts beteiligt; ob noch andere bak­
terizide Krafte mitwirken, steht dahin; es ist wahrscheinlich. Nach A. Klein 
sind von den Mikroben des Kots 99% tot. 

Von del' ungeheuren Masse del' Kotbakterien - lebender und toter -
gab erst J. Strasburger's Wagungsmethode richtige Vorstellung. Bei soge­
nannter leicht verdaulicher Kost fanden sich 8 g Bakterienleiber (trocken) 
= 1/3 del' gesamten Trockensubstanz im Tageskot: dies entspricht etwa 128 Bil­
lionen Bakterienleibern. Sie wuchsen auf Kosten del' Nahrungsreste und del' 
Darmsekrete. vVenneinerseits die Bakterien gewisse Vorteile bringen, die nach 
dem Gesagten beim Pflanzenfresser vielleicht hoher anzuschlagen sind als 
beim Menschen, so fordern sie doch hohen Tribut; mindestens lO%, oft sehr 
viel mehr von dem Energievorrat del' Nahrung nehmen sie fUr sich in Anspruch. 

Die Bakterienflora ist sehr artenreich. T. Matzuschita zuchtete aus 
48 Kotproben 44 Arten. Auf sie naher einzugehen, ist hier nicht del' Platz. 

Als wichtigste Saure bi ldner sind zu nennen: B. lac tis aerogenes s. commune, B. coli 
commune; B. acidi butyrici (gehort zur Gl'uppe "Gl'anulobactel''', d. h. es istmit feinsten 
Granula beladen, die sich mit Jod wie Starke blauen: "iogene Granula"); B. acidi lactici 
longum (Typus Boas- Opplcr); del' gemeine Kartoffelbazillus. 

Als wichtigste Faulnisel'reger sind zu nennen; Streptococcus coli gracilis 
Bscherich; die von E. Metschnikoff geziichteten Bacillus putrificus, B. sporogenes, 
B. Welchii; B. coli commune (EiweiJ3 selbst nich', wohl abel' EiweiBsFaltpl'od1;lkte an· 
greiiend; Indolbildnel'; auch milchsaurebildend). Daneben Sarzine und verschiedene 
Hefeal'ten, letztere wie Bierhefe aus Zucker Alkohol und Kohlensaure bildend, abel' in 
Konkurrenz mit den anderen Mikroben und wegen ihres Oz·Bedarfs nul'· schwach 
gedeihend. 

F. Exkl'etioll (Kot). 
Selbst bei volligem Fasten wird Kot gebildet und ausgeschieden; bei 

dem Hungerkunstler Cetti waren es taglich ca. 4 g Trockensubstanz mit 0,25 g N 
(Fr. Muller). Das Material entstammt den Drusen des Verclauungskanals. 
Jede Arbeitsbelastung steigert die Menge del' Sekrete und ihrer Ruckstande. 
Schon bei vollkommen N -freier, res or bier barer Kost, bestehend aus Starke 
und Zucker, steigt del' Kot-N auf 0,8-1,0 g taglich (H. Rieder, W. Roehl, 
H. Salo mon und G. Wallace, K. Tho mas). Wahrscheinlich sind alle Sekrete 
am Aufbau des Eigenkotes beteiligt, mit welchem Worte wir die Riickstande 
aller vom Verdauungsapparat in den Kot gelieferten Substanzen im Gegensatz 
zu Nahrungsresten bezeichnen (S. 178). Dahin gehoren kleinste Reste von Fer­
menten; Hydrobilirubin (S. 28, 136); Koprosterin, teils aus dem Cholesterin del' 
Galle, teils aus Darmepithelien stammend; anorganische Stoffe, fUr die del' 
Dickdarm normale Ausscheidungsstelle ist, wie Phosphorsaure, Kalk, Magnesia, 
Eisen; chemische Bestandteile del' Epitheldecke, die sich in fortwahrender 
Mauserung befindet; sie lie£ert VOl' aHem N ukleoproteide und Zerfallsprodukte 
del' Nukleinsaure, Fette und Lipoide. 

Zum Eigenkot mischen sich Nahrungsreste; aus tierischem Material 
hauptsachlich: Sehnenstuckchen, elastische Gewebe, Keratinsubstanzen, abel' 
auch stets kleine, mikroskopisch noch erkennbare Muskelrestchen, ferner Fette 
sehr hohen Schmelzpunktes, kleine Mengen del' schwer loslichen Kalk- und 
Magnesiaseifen (S. 130); - aus pflanzlichem Material: SpiralgefaBe, schlecht 
zerkleinertes Fasergewebe, Inkrustate verholzter Fasern, Harze, Hullen von 
Samenkornern u. a. Das sind groBtenteils vollig unverdauliche Stoffe, die den 
Fermenten und Bakterien groBten Widerstand entgegensetzen; mit einem 
Worte: Schlacken del' N ahrung. 

Bei schlackenarmer Kost (animalische KQst; von Vegetabilien: Zucker, 
Starke, feine Mehle, gereinigte PflanzeneiweiBe, Pflanzenole) entgeht von den 
Nahrstoffen so gut wie nichts del' Resorption, und die groBere Menge de>l Eigen-
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kotes entspricht fast ganz den Resten der Verdauungssafte usw. Bei schlacken­
reicher Kost treten aber nicht nur Schlacken selbst in den Kot aber, sondern 
sie reiBen auch gewisse Mengen der in ihnen versteckten Nahrstoffe mit. N ament­
lich die Rohfasergebilde tragen viel zur Vermehrung des Kotes bei. Am deut­
lichsten spricht sich dies am N -Gehalt des Kotes aus: 

im Hungerkot etwa 0,2-0,4 g N taglich 
im Kot bei.N-freier Zucker-Starkekost " 0,8-1,0 
im Kot bei scblackenarmer, gemischter 

N-haltiger Kost " 1,0-1,5 
im Kot bei schlackenreicher Kost " 1,5-3,0 

Wenn wir Einfuhr mit Ausfuhr vergleichen und aus den analytisch gewonnenen 
Zahlen, wie dies iiblich ist, die prozentige Ausniitzung berechnen, so begehen wir -
theoretisch betrachtet - immer einen Febler. Denn die Abgange sind ja nur zum Teil 
Nahrungsreste; zum groBen Teil sind sie Reste der Arbeitsprodukte des Magen-Darmkanals. 
FUr die S~offwechselbiIanz ist es aber im Grunde gleichgiiltig, ob das ausgeschiedene aus 
der Nahrung stammt oder wegen groBerer Belastung vom Darm geliefert und geopfert 
wird (J. Konig) und dies berechtlgt uns, fUr praktische Zwecke an dem alten Ausniitzungs­
begriff festzuhalten. Es fst aber zweifellos falsch, bestimmten NahrungsmitteIn einen 
bestimmten Ausniitzungsgrad als mathematische GroBe anzuhangen, wie es z. B. leider 
in den vortrefflichen Tabellen von H. Schall und .A. Heisler geschehen ist. Denn 
fast noch mehr als der chemische und morphologische Aufbau des Rohstoffes sind Zerklei­
nerung, kiichentechnische Vorarbeit, Mischung der Nahrungsmittelfiir den Ausniitzungsgrad 
maBgebend. Bei pflanzlichem Material beherrschen nicht nur Menge, Bearbeitung und 
Zerklemerung der .Zellwand- und Fasergebilde, sondern dazu noch die Einstellung der 
Darmflora (S. 29f£) jene GroBe. Scharfes Erkennen, wie viel N auf Eigenkot, wieviel auf 
Nahrungsrest entfallt, ist mittels der bisherigen Methodik del' Ausniitzungsversuche (Super­
position des Priiflings zu Leerkost, zu N-freier Kost, zu bestimmter Grundkost usw.)·iiber­
haupt nicht moglich, wie K. Biegel mit berechtigter Kritik jiingst M. Rubner ent­
gegenhielt. 

Sowohl vom Ausgangsmaterial des Eigenkotes wie von den Nahrungsresten 
ist nur ein' Teil in Form der urspriinglichen chemischen Verbindungen oder 
deren einfachen Spaltprodukten iibrigge blie ben. Sehr viel, von den N -Substanzen 
zwei Drittel und mehr, ist in Bakterienleiber umgesetzt. Die Bakterien 
sind auf dem kurzen Wege vom Zokum bis zum After in etwa 18-30 Stunden, 
auf Kosten jenes Materials zu ungeheuren l\lengen ausgewachsen. Wahrscheinlich 
entstammt auch ein ansehnlicher Teil der sparlichen atherloslichen Substanz, die 
man bei normaler Verdauung im Kot findet, nicht dem Eigenkot und nicht 
Nahrungsresten, sondern ist von Mikroorganismen aus anderen Stoffen neu­
gebildet worden. 

III. Allgemeine Xtiologie. 
Wir konnen hier nur eine kurze und gedrangte tJbersicht der Krankheits­

ursachen geben, da wir bei den einzelnen Krankheitsformen doch genauer darauf 
eingehen miissen. 

Hereditat und Konstitution. Von gewissem EinfluB Mnnen vererbte 
Bildungsanomalien sein. Jedenfa,us finden wir bei Menschen mit Bild ungs­
fehlern auffallend oft Erkrankungen, namentlich solche entziindlicher Natur. 

Von solchen Bildungsanomalien fiihren wir an: Situs inversus, Dystopia coli, Coecum 
mobile, Koloptose, abnorm langes Kolon, abnorm langes und abnorm weites Sigma romanum 
(Hirschsprungsche Krankheit!), abnorme Unge des Wurnrfortsatzes, abnorm entwickeltes 
Diverticulum Meckelii, andere Divertikel, Offenbleiben von Bruchpforten, Polyposis intestini. 

Zahlreiche Storungen der Darmfunktion sind auf neuropathische 
Veranlagung zurUckzufiihren, die recht oft hereditar begriindet ist. Bestimmt 
diirfen wir auf neuropathische Grundlage zuriickfiihren: Untererregbarkeit 
und tJbererregbarkeit des motorischen Apparates, die sich in Stuhltragheit 
bzw. Neigung zu beschleunigter Stuhlentleerung auswirken. Sitz der Anomalie 
mag hier und da der Auerbachsche Plexus sein; wahrscheinlich ist das tJber-

I'Ichmidt-Noorden, Klinlk der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 3 
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wiegen des sympathischen bzw. parasympathischen Einflusses von groBerem 
Belang (sympathikotonische und _vagotonische Konstitution!). -
o bwohl wir keine bestimmten Beweise dafiir haben, kann die nervose Veranlagung 
wahrscheinlich auch EinfluB auf die Darmsekretion gewinnen. Verstarkter sym­
pathischer Tonus wiirde dann gleichzeitig Tragheit der Peristaltik und Wasser­
armut des Kotes bedingen, verstarkter parasympathischer Tonus das Gegen­
teil. DaB die reichliche Sehleimsekretionbei Colica mucosa auf abnormer Re­
aktion des Nervensystems fuBt, diirfen wir aus dem klinischen Gesamtbild wohl 
mit Bestimmtheit annehmen (S. 321£1.). Die fUr das Entstehen von Darm­
krankheiten wichtige Achylia gastrica gleichfalls auf nervos-konstitutionelle Ur­
Hache zuriiekzufi.'thren, erscheint nns bedenklich; hier ist doeh wohl mehr an 
eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Dr-iisen zu denken (Fr. Marti us). 
- Starker als man friiher annahm, seheint dagegen der nervos-konstitutio­
nelle EinfluB auf dieBlutversorgung des Danns zu sein, am bedeutungsvollsten 
wohl beim Entstehen von Ulcus ventriculi et duodeni (G. v. Bergmann). -
Sehr deutlieh ist del' neuropathische Einschlag im sensiblen Nervensystem. 
Zentripetale Erregungen gelangen zwarnur sehr dumpf und nurunter besonderen 
pathologisehen Verhaltnissen (S. 19) ins BewuBtsein. Urn so haufiger abel' werden 
von Neuropathen zentral bedingte UnlustgefUhle auf den Darm projiziert, 
odeI' es losen unbestimmte, peripher bedingte, von anderen kaum beachtete 
Empfindungen starke UnlustgefUhle aus, die weiterhin sich zu Vorurteilen 
und zu falschen Vorstellungen iiber die Bekommlichkeit dieses oder jenes 
Nahrungsmittels verdichten und zu ernstem Hindernis fiir zweckmaBige Er­
nahrung werden. 

Ad. Schmid t und ihm folgend J. Bauer spreehen auch von angeborener, 
konstitutionell bedingter Versehiedenheit del' "Zelluloseverdanung". Hier 
handelt es sich aber gar nicht urn echte Verdauung, sondeI'll maBgebend fiir das 
Schicksal der Zellulose ist nur das Verhalten der Darmflora (S. 24, 30). Wenn 
nun aueh die Fahigkeit der Bakterienabwehr hereditar und konstitutionel1 
hochst verschieden ist, auf die Darmflora kann man dies doch nicht iibertragen. 
Die Entwieklung del' Darmflora ist allem anderen voran eine Frage des Nahr­
bodens. Dieser laBt sieh beeinflussen; damit andel'll wir die Darmflora; damit 
andel'll wir den EinfluB der Darmflora auf die Kotbeschaffenheit, nnd damit 
erzielen wir therapeutische Erfolge, die wir im voraus berechnen konnen. Wo 
bleibt da noeh Raum fiir ererbte, konstitutionelle Faktoren? S. 46, 285. 

Erworbene Krankheitsbereitschaft. Allem anderen stellen wir mangel­
hafte Abhartung voran. Es ist unglaublieh, was in dieser Hinsicht yom 
Kindesalter an verfehlt wird, indem man sich bemiiht, den Kindern eine 
m6glichst "leichte" Kost zu geben; praktiseh genommen, faUt der volkstiimliche 
Begriff "leichte Kost" mit schlackenarmer Kost zusammen. Mangels Gewohnung 
kommt es nieht zur Entwieklung allseitig gewappneter, insbesondere der groben, 
zellulose- und schlackenreichen Kost gewachsener Darmflora. Die von aUem 
unverdauliehen Ballast moglichst befreite Kost macht den Darm ballastempfind­
lieh. Die Darmepithelien werden auf das Abtoten von Keimen, die Safte auf 
das Unschadlichmaehen eindringender Gifte nicht eingestellt. Sobald "schwer­
verdauliehe" Speisen genommen werden, sobald die Nahrungszufuhr unregel­
maBig wird, alles Dinge, die das Leben mit sieh bringt, versagt die Anpassungs­
fahigkeit des Darms. Was der abgehartete Darm vertragt, ist fUr den nicht 
abgeharteten ein krankmachender Reiz. Man kann den Kindel'll keinen schlech­
teren Dienst erweisen, als wenn man ihren Darm schon von vornherein ver­
zartelt. Nieht das leichtest bekommliehe gebe man ihnen nach Ende der Saug­
lingsperiode, sondeI'll man strebe an, den Darm so bald als moglieh an Hochst­
leistung zu gewohnen. Die Zahl der Darmempfindlichen und Darmkriippel 
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wiirde dann jahlings sinken. Wahrend des Krieges machten breiteste Schichten 
diese Erfahrung. Gesunde und Kranke gewohnten sich - freilich nicht ohne 
Beschwerden in der tJbergangszeit - an eine Kost, die friiher als auBerst schwer 
verdaulich zurUckgewiesen worden ware. Was haben wir nicht alles unter 
dem Namen "Brot" genossen und vertragen! 

Als weitere krankheitbegiinstigende Faktoren werden angefiihrt: Klei­
dungssiinden (Schniiren), mangelhafte Schonungin Schwangerschaft und Wochen­
bett (Lockerung der Bauchdecken); das Bestehen von Hernien: UnregelmaBig­
keit der Ernahrung und Stuhlentleerung. Es ist wohlbegriindet, schon bei 
kleinsten Kindern vollig regelmaBige Stuhlentleerung zur Gewohnheit zu machen, 
und es ·kann nicht dringend genug geraten werden, diese Gewohnheit fUr das 
ganze spatere Leben beizubehalten. . 

Storung der Beweglichkeit. Hierzu kann jede Hernie fUhren, vor 
allem aber abnorme Fixationen des Darms an Bruchpforten oder anderen Ortes. 
Lange ehe sie zum VerschluB oder schweren ortlichen Entziindungen fUhren, 
werden die Darmbewegungen dadurch gehemmt. Der Darm kann den Inhalt 
nicht mehr nach eigenem Gesetze frei verschieben; es kommt an ungeeigneten 
Stellen zu unerwiinschter Stauung; gestauter Inhalt wird zur er­
gie bigen Bru tstatte von Mikro ben; auch im Diinndarm, wo man unter 
normalen Verhaltnissen nur wenig Keime findet, wuchern sie bei etwaiger 
Stauung schnell und ungehindert (S. 29, 631). Ihre Produkte schadigen die 
Darmwand. - Jegliche Bewegungsstorung des Darms kann weiterhin das Ent­
stehen von Verschlingung, Intussuszeption, Inkarzeration begiinstigen. 

Trauma. Der Darm entbehrt vorne, an den Flanken, groBenteils auch 
am Riicken, des Schutzes durch knochernes Geriist und wird daher durch stumpfe 
und penetrierende Gewalt leicht geschadigt. Bei stumpfer Gewalt kann es zu 
Blutungen, kann es auch zum ZerreiBen prall gefUllter Darmschlingen kommen. 
Das ist selten. Stu m pf e Gew alt verursacht dagegen oft reflektorische Erregung 
des Herzvagus (Shock), die tOdlich enden kann.-Zur Schadigung durch stumpfe 
Gewalt rechnen wir auch die schon erwahnten Schniirschaden. 

Bei penetrierenden Darmverletzungen, die Darn'linhalt in die 
Bauchhohle ausstromen lassen, ist es von maBgebender Bedeutung, welches 
Darmstiick verletzt wurde. 'Wegen des geringen Keimgehalts sind Perforationen 
des leeren Magens, des Jejunum, des oberen Ileum weniger gefiirchtet als 
solche des unteren Ileum und des Dickdarms. Mit einem gewissen, kleinen 
Quantum keimhaltigen Materials werden die keimtotenden Krafte des Serosa­
Endothels gewohnlich fertig; es steigert sich sogar deren bakterizide Kraft 
durch wiederholte leichte bakteriogene Entziindungen. Daher sind langsam 
eintretende Perforationen mit vorausgehender Bakterieneinwanderung (per 
contiguitatem) und ortlicher Entziindung der Serosa auch ungefahrlicher 
als plotzliche. 

Erkiiltungen. Inwieweit starke Abkiihlungen des ganzen Korpers 
oder des Bauches allein, insbesondere die Verbindung. von Nasse und Kalte, 
zu Darmkrankheiten fiihren kann, steht dahin. Dauerschaden gehen daraus 
wohl niemals hervor. Akute Storungen, nach Art von Gastro-Enteritis verlaufend 
kommen sicher vor; doch sind die sogenannten Erkaltungen meist von anderell 
Schadlichkeiten begleitet. In dem trefflichen und erschOpfenden Werke 
G. Sticker's sind Darmkrankheiten nicht unter den Folgen von Erkaltungen 
aufgefiihrt (S. 442). 

Vergiftungen. Gifte werden vom Darm leichter und rascher aufge­
nommen als vom Magen; die resorbierenden Krafte des letzteren sind ja qua..li­
tativ und quantitativ beschrankt (S.21). Manche, beim unmittelbaren Eintritt 
in das Blut stark giftige Stoffel sind bei Aufnahme in den Magendarmkanal ga~ 
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oder fast ganz harmlos, z. B. Schlangengift, Saponine, Kalisalze, Suprarenin. 
Anderseits entbinden die Darmsafte aus Korpern, die als ganzes ungiftig sind, 
auch Gifte, z. B. Blausaure aus dem Amygdalin der bitteren Mandeln. Uber 
endogene Gifte vergleiche Autointoxikatiollen u. a. S. 38 und 58. 

Von den exogenen Giften schadige~. die meisten neben anderen Organen auch 
den MagendarmscWauch. Die sogenannten A tzgifte, wie starke Sauren u~!i Laugen, 
Phenol, Kresol, konzentrierter Alkohol u. a. erschiipfen ihre unmittelbare Atzwirkung 
gewiihnlich schon in Speiseriihre und Magen. Krampf des Pylorus hindert weiteres Vor­
dringen. Nur bei sehr groBen Mengen, die den Pylorus lahmen, uberschwemmen sie das 
Darmrohr. Sie verursachen Nekrose und EntzUndung. Bleibt das Leben erhalten, so 
scWieBen sich oft narbige Stenosen an. - Phosphor fUhrt zu Degeneration der Epithelien 
(J. u. S. Bondi), in spateren Stadien auch zu hamorrhagischer EntzUndung. - Arsenik 
verursacht am Darm heftige EntzUndung mit choleraartigen Durchfallen, oft mit olutigen 
Abgangen, als deren "Ausgangspunkt die Obduktion Darmgeschwfue aufdeckt. Bei chroni­
schem Arsenismus ist schwere Gastro-Enteritis das hervorstechendste Merkmal. Arsen 
wird vom DUnndarm resorbiert, ein Teil des resorbierten scheidet der Dickdarm wieder 
aus. - Quecksilbersalze sind zumeist heftigeDarmgifte, die ruhrartige Symptome und 
auch anatomisch die Merkmale der geschwiirigen, diphtherischen Ruhr bringen. Die meisten 
und gefahrlichsten Vergiftungen ruhren von Sublimat her (HgCI2), wahrend das schwer­
liisliche Kalomel (Hg2Cl.) an sich ungiftig ist; immerhin ist es nicht gefahrlos, da gewisse 
Mengen immer in das giftige und sublimatahnlich wirkende Quecksilberalbuminat uber­
gefUhrt werden (E. Meli, H. Co bliner). Besonders empfindlich gegen Quecksilbersalze ist 
die schon zuvor entzUndlich erkrankte Darmschleimhaut (ebenso wie beim Zahnfleisch I). So 
sah Ad. S c h mi d t abheilende Ruhr bei Leuten die wegen Syphilis mit Hg behandelt wurden~ 
wieder aufflammen. - Andere Schwermetalle sind gleichfalls EntzUndungserreger, 
z. B. Kupfer; selbst nach Bismutsalzen und Silbersalzen, die gewiihnlich entziindungswidrig 
wirken, wurde dies einige Male gesehen. - Starke Entzundungserreger finden wir auch 
unter Stoffen, die in kleinenMengen sich als A bfiihrmi ttel bewahren, z. B. Aloe, KrotonDl. 
- Die abfUhrenden Salze, darunter die sogenannten Mittelsalze (S. 26, 220), wirken 
durch Anregung der Trans- und Exsudation (H. Ury; vgl. Abschnitt Therapie); man kann 
das als leichtesten Grad von Entziindung deuten. 

Nahrungsmittelvergiftungen spielen, praktisch genommen, unter den 
exogenen Vergiftungen die weitaus groBte Rolle. Ihrer Entstehungsart 
~enauer nachzugehen, ist hier nicht der Platz. Bei einzelnen Krankheiten 
kommen wir wieder darauf zuriick. 1m weiteren Sinne des Wortes gehoren 
auch zahlreiche Infektionskrankheiten zu den Nahrungsmittelvergiftungen. 
Bei manchen derselben dienen Magen und Darm nur als Eintrittspforte des 
Giftes. Diese Organe erkranken selbst nicht oder unbedeutend, wahrend 
sich die schadlichen Wirkungen vorzugsweise an entfernten Organen abspielen. 
Wir konnen die Vergiftungen in folgender Weise gruppieren: 

Verunreinigun g der Rohstoffe mit giftigen Bei mengseln. Dahin gehiirt 
vor allem die Verunreinigung des Brotgetreides mit giftigen Samenkiirnern wie Kornrade 
(Agrostemma Githago), Taumellolch (Lolium temulentum), Wachtelweizen (Melampyrum 
arvense). Hierhin ist auch das Untermischen giftiger Pilze unter eBbare Pilze zu rechnen .. 

Krankhei ten der Rohstoffe. Sicher gehiirt hierhin der Mutterkornbefall des 
Roggens, zu Ergotismus fUhrend. Es sei erwahnt. daBneuerdings auch Tetanieepidemien 
auf Ergotinvergiftung zuruckgefii.hrt sind (abgeschwachte Form des Ergotismus, A. Fuchs). 
- P ellagr a wird von den ineisten fUr chronische Vergiftung durch erkrankten Mais gehalten, 
wahrend andere sie als Avitaminose deuten. - Mytilismus, hier und da nach GenuB' 
von Miesmuscheln auftretend; es scheint, daB unter gewissen Umstanden die Muscheln 
erkranken und das Mytilotoxin bilden; nach anderen nehmen sie, selbst gesund bleibend, 
das Giftaus verschmutztem Wasser auf; es seiauf die zusammenfassende Arbeit von J. Wil­
helmi verwiesen. Gleiche VerhaItnisse treffen wir bei Austern und Krebsen. 

Verderben von N ahrungs mi tteln. Durchweg handelt es sich nicht um einfache 
chemische Umlagerungen, sondern um Einwirkung von Mikroben. Es entstehen Gifte, 
die das Kochen nicht zerstiirt, wahrend die Mikroben selbst entweder im Kiirper nicht 
gedeihen (nicht "pathogen" sind) oder durch Hitze unschadlich gemacht werden kiinnen. 
Die haufigste und gefahrlichste Krankheit ist der Botulis mus. Das zu schweren Lahmungs­
erscheinungen, oft auch zu heftigen Darmkatarrhen fUhrende Botulin ist nicht koktostabil; 
der Bacillus botulinus selbst kann sich weder im Darm noch sonst im Kiirper langere Zeit 
lebenderhalten. Vorkommen besonders iIi Wfusten, in sonstigen Fleisch- und Fischkonserven, 
in Konserven von Gemtisen, namentlich von Hiilsenfruchten. In gleicher Weise kommt 
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die Vergiftung durch Toxine des Proteus vulgaris, vielleicht auch die durch Tome von 
Bakterien der Koligruppe zustande. Sowohl in Fleisch wie in Milch kOnnen durch Bacillus 
botulinus und Bacillus proteus vulgaris schon starkwirkende Tome erzeugt sein, ohne 
daB da~ Nahrungsmittel dem Auge, Geruch und Geschmack als "verdorben" erscheint. 

Ubertritt giftiger Stoffe in die Nahrungsmittel. Hier handelt es sich vor­
nehmIich urn Mineralstoffe aus Koch- und KonservengefaBen; vor aIlem von Kupfer. und 
BIeisalzen. 

SchadIiche Zusatze: Animalischen und vegetabiIischen Konserven wurden 
friiher haufiger als jetzt aIlerlei konservierende Zusatze beigegeben. Die Nahrungsmittel. 
Gesetzgebung aIler Kulturlander hat griindlich damit aufgeraurnt, da fast aIle bakterien. 
feindlichen Stoffe auch fiir den Menschen nachteilig sind. Als solehe bedenklichen Zusatze 
sind zu nennen: Kupfersalze, Borsaure, Borax, schweflige saure, Salizylsaure. 

Zu den Nahrungsmittelvergiftungen sind auch AlkohoIismus und Nikotinismus 
zu reehnen; ebenso der nicht ganz seltene Koffeinismus. 

Schon der akute MiBbrauch macht sich hier oft durch die Symptome einer Gastro· 
enteritis, Erbreehen und DurchfalI, bemerkbar. Beim chronischen Alkoholismus finden 
sich gewiilmlieh Verdauungsstorungen und als anatomischer Ausdruek derselben chro· 
nische Entzi.indung mit fettiger Degeneration der Mucosa und Muscularis. Letztere sieht 
schon makroskopiseh braun aus und zeigt unter dem Mikroskop eine Bestaubung der Muskel­
zeIlen mit feinsten gelben Pigmentkiirnern (eisenfreies Hamofusein). Nikotin maeht weniger 
anatomiseh greifbare Veranderungen, dagegen haufiger als im allgemeinen angenommen 
wird chronisehe oder periodiseh rezidivierende Dyspepsien, deren Diagnose meist nurdureh 
eine begleitende Tabakamblyopie, Neuritiden oder ex Juvantibus (Besserung naeh Fort. 
lassen des Tabaks) miiglieh ist. 

Der ehronisehe Koffeinismus auBert sieh in Anstieg der aIlgemeinen Erregbarkeit 
des Nervensystems, Zittern, SehlafIosigkeit, vor allefu aueh in Herzerregung und Irre­
gularitas cordis. 

Infektionen. Neben den Atmungsorganeri, vielleicht noch mehr als diese 
ist del' Verdauungskanal die hauptsachlichste Eintrittspforte fUr pathogen, 
Mikroorganismen. Zum Gebiet des Verdauungskanals rechnen auch die Tone 
sillen. Keime, die zu charakteristischen Veranderungen des Darms fUhren­
konnen hier schon die Blutbahn betreten; fUr Typhusbazillen ist dies sicher-, 
gestellt (W. v. Drigalski). Gewohnlich findet del' Angriff von Mikroben und 
etwaigertrbertritt in Gewebe und Blutbahn erst imDarm statt. Del' Magen bildet 
eine gewisse Schutzwehr; sie geniigt abel' ebensowenig wie die wahrscheinlich 
vorhandene, von manchen (E. Wollmann) freilich bestrittene bakterizide 
Kraft del' Dunndarmepithelien (H. Buchner!s "Alexinwirkung", R. Schutz), 
alle Keime abzutoten oder genugend abzuschwachen. Der Angriff kann uberall 
im Darm, vom Pylorus bis zum After erfolgen; bevorzugte Angriffs- und Ein­
trittsstellen scheinen die Peyerschen Plaques zu sein, ferner alle SteUen der 
Darmwand die schon durch diese oder jene Ursache geschadigt sind. - Dem 
Darm konnen Mikroben nicht nur durch den Magen, sondern auch durch die 
Galle zugefuhrt werden, z. B. Typhus bazillen, die von den Tonsillen aufgenommen 
wurden und dann das Blut septikamisch uberschwemmen. Sicher sind bei 
den einzelnen Mikrobenarten Infektionspforten und Infektionsbedingungen 
recht verschieden. Unsere Kenntnisse damber sind noch sehr liickenhaft. 
Die schadlichen Wirkullgen auBern sich in verschiedener Weise: teils wuchern 
die Bakterien zwar im Darm, schadlich und vergiftend sind aber nur ihre Toxine; 
teils schadigell und zerstoren sie die Darmwand, gleichzeitig Toxine bildelld; 
teils dringen sie vom Darm in die Blutbahn und verbreiten sich durch Blut 
und aIle Gewebe (Baktedamie, z. B. bei Typhus), und auch umgekehrt kann 
in solchen Fallen die Infektion des Darms vom Blut aus stattfinden. Die folgende 
trbersicht darf auf Vollstandigkeit keinen Ansp.ruch machen. Alle Einzelheiten 
berucksichtigt das treffliche Werk von W. Kolle und H. Hetsch. 

Cholera. Die Erreger werden nur dureh den Mund aufgenommen: Nahrungs­
mittelinfektion (oft dureh Trinkwasser!); Vermehrung bereits im Dlinndarm; dort wesent­
lieher Sitz der E krankung; Eindringen der Vibrionen in das Epithel; Nekrose desselben; 
weitverbreitete Sehleimhautentziindung. Aufnahme von Endotoxinen der im Gewebe 
zugrunde gehenden Vibrionen ins BIut. AIlgemeinvergiftung dureh diese Endotoxine. 
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Dysenterie. Hiiufig orale Kotinfektiol1, durch beschmutzte Nahrungsmittelod(>r 
Gebrauchsgegenstii.nde iibertragen. Neben dem Hauptvertreter der Ruhrgruppe, dem 
Shiga - Kruse- Bazillus zahlreiche giftlirnlere Arten (vgI. Kapitel Bazillenruhr). An­
siedlung im Epithel des Dickdarms. Nekrose; Entziindung, Geschwiirsbildung. Fernwir­
kung durch resorbierte Gifte, die teils von den Bazillen nach auBen abgegeben, teils in 
ihnen gebildet werden und daun beirn Zerfall der Bakterien frei werden (wie bei Cholera, 
Endotoxine). Etwaige metastatische Abszesse in Leber usw. beruhen auf Sekund1i.rinfek­
tion mit Eiterkokken oder Kolibazillen. 

Typhus. In der Regel Nahrungsmittelinfektion (Wasser, Milch, Salat, Gemiise, 
Obet, Gebrauchsgegenstii.nde). Eindringen der Bazillen durch den lymphatischen Apparat 
des Darms, Vermehrung in den Mesenterialdriisen; Weiterverschleppung ins Blut, wo sich 
die TyphusbaziIIen aber nicht v~rmehren; Nistung und Vermehrung in Milz und Knochen­
mark. Von dort aus wieder tiberschwemmung des Blutes. Ausscheidung durch Galle 
in den Darm. Also gleichzeitig infektiose ortliche Darmerkrankung und Bakteriilmie; Cir­
culus vitiosus. - Klinisch, in ihrer Beziehung zu Darm, Blut und Geweben, zum Teil auch 
in Kultur und biochemischen Reaktionen ahnlich verhalten sich Paratyphus B, der viel 
seltenere Paratyphus A und in mancher Hinsicht auch Bakterium Enteritidis Q1i.rtner. 

Paratyphus B verdient besonders hervorgehoben zu werden. Denn in weitaua 
den meisten Fallen von bakterieller Nahrungsmittelvergiftung (Milch, Butter, Rahm, Fleisch, 
Wurst, Fische, Austern usw.) ist der weitverbreitete Paratyphusbazillus oder eine ilun 
nahe stehende Art der Krankheitserreger (E. Hiibener). Zur Koligruppe gehOrend, steht 
er dem Typhusbazillus ferner, 'dem Kolibazillus naher als der B. paratyphi A. Wie bei 
Typhus tmd Cholera sind die Giftstoffe Endotoxine, werden also erst beirn Absterben der 
Mikroben frei. Die Krankheit verlauft teils unter dem Bilde eines leichteren Typhus, teils 
unter dem einer akuten Gastro-Enteritis mit mehr oder weniger choleraahnlichen Erschei­
nungen (Cholera nostras). Etwaige Darmgeschwiire tragen mehr dysenterischen als typhasen 
Charakter. Auf das Eindringen von Paratyphus-B soIl Anaziditat des Magensaftes stark 
begiinstigend wirken (V. K. RuB und Th. Frankl). Naheres iiber die anatomischen und 
klinischen Bilder des Paratyphus bei G. Jurgens und Fr. Reiche. 

Tuberkulose. Prim1i.re Infektion des Darms erfolgt wohl nur bei Sauglingen 
(B. tub. bovinus), deren Darmepithel noch leicht durchlassig ist. Bei Erwacbsenen wird 
der Darm fast immer nur durch verschl\lcktes, Tuberkelbazillen tragendes Sputum in­
fiziert. Bevorzugte Eintrittspforten und Ansiedlungsplatze sind Dickdarm und Mastdarm 
(Periproktitischer AbszeB!). Man kennt aber auch Tuberkulose des Magens und Dfum­
darms (S. 613). 

Syphilis kommt am Darm fast nur in tertiarer, gummoser Form vor mit starker 
Neigung zu narbiger Schrumpfung. Die zerfallenden Gummata bieten reichlich Gelegenheit 
zum Eintritt anderer Mikroben, so daB sich meist typisch syphilitische Verii.nderungen 
mit Gewebszerstorung durch Eiterkokken usw. mischen. Lieblingssitz: Rektum und Flexura 
sigmoidea (S. 512, 626). 

Darmbakterien. Wir besprachen, daB eine groBe Zahl von Bakterienarten im 
unteren Darm heimatberechtigt sind (S. 29ff). Beherrscher der Lage ist das Bacterium coli 
mit zahlreichen Varietaten. Daneben Bact. lactis aerogenes Escherich, Kokken, Bact. 
subtilis, Bact. proteus, verschiedene Hefearten, vor allem auch zahlreiche anaerobe Mikro­
organismen aus der Gruppe der Buttersaurebazillen und der Fliiggeschen peptonisieremlen 
Bakterien; sporenbildende Bazillen, die den Gasphlegmonebazillen und den Bazillen des 
malignen 6dems nahe stehen. Die Erfahrung der letzten zwei Jahrzehnte lehrte zudem, 
daB recht zahlreiche Menschen stark-pathogene Keime iI)]. Darm beherbergen, teils ohne im 
klinischen Sinne erkrankt gewesen zu sein, teils nach Uberwindung der Krankheit. Das 
dauert Monate, unter Umstanden Jahre lang. Die Bakterien lassen sich aus dem Kot 
ziichten. Man kennt solche Dauerausscheider von Typhus-, Paratyphus-, Ruhr-, Cholera­
bazillen u. a. 

Neben den die Verdauungsarbeit unterstutzenden heirnatberechtigten Mikroben 
beherbergt also der Darm eine recht bedenkliche Brut. Wir Behan noch nicht klar, warum 
es so selten trotz Gegenwart spezifischer Krankheitserreger zum Erkranken des Darmes 
kommt. WahrscheinIich sind nicht allein AbwehrmaBregeln des Korpers (Alexinwirkungen 
Buchner's) die Ursache, sondern wohl auch der Konkurrenzkampf der verschiedenen 
Bakterien, so daB Toxine, die die eine Art bildet, durch andere Mikroben unschadlich ge­
macht werden. Unter Umstanden findet ein Hinaufwandem von Keirnen, welche in tieferen 
Abschnitten heimatberechtigt und niitzlich sind, in hOhere Darmabschnitte, z. B. in den 
Diinndarm statt, dort Reizzustande veranlassend. Insbesondere fiir Garungserreger ist 
dies bei kleinen Kindem nachgewiesen und spielt eine wichtige Rolle beirn Zustandekommen 
der sog. "e',dogenen Infektion" des Darms (G. Bessau, E. Moro u. a.). 

Der Reichtum des Unterdarmes an toxinhildenden Bakterien fiihrte zu mannigfachen 
Hypothesen, die an den Begriff der enterogenen Autointoxikation ankuiipfen. Man 
muB diesen Begriff durchaus auf Giftwirkungen beschranken, die von normalen, heirnat-
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berechtigten Bewohnern des Darms ausgehen; man darf ihn nicht auf Giftwirkung patho­
gener Keime wieCholeravibrionen usw. iibertragen. Das sindzwar enterogene Intoxikationen 
(Infektionstoxikosen), aber keine Autointoxikationen. In der Wertung von Autointoxi­
kationen am weitesten ging E. Metschnikoff, der auf das fortwahrende Entstehen und 
auf die fortwahrende Resorption von Toxinen das Erkranken der GefaBintima, die hieraus 
sich entwickelnde ArterioskIerose, die Abniitzung der Arterien und aIle Alterserscheinungen 
zuriickfiihrte. Namentlich die Faulnisprodukte der Proteine sind ihm verdachtig. Um die bak­
terielle Proteolyse zu bekampfen, empfaW er die Einfuhr starker Saurebildner. Die Ya-Urt­
Therapie ging hieraus hervor. Wir kommen darauf a. O. zuriick. Manche zogen den weiteren 
paradoxen ScWuB, man solIe eigentlich bei jedem Menschen den ganzen Dickdarm exstir­
pieren, um die Giftquellen auszuschalten. Alles in allem sind wir iiber die Bedeutung der 
wahren Autointoxikationen, im oben gekennzeichneten Sinne des W ortes, noch recht 
unvoIlkommen unterrichtet. Wir wissen nur, daB gewisse Produkte der EiweiBfaulnis, 
insbesondere aromatische Stoffe wie Indol, Skatol, Phenol, Oxysauren bei reichlicher EiweiB­
und namentlich Fleischkost resorbiert werden und im Harn in groBerer Menge auftreten, 
und daB dies bei manchen Menschen, offen bar unter EinfIuB besonderer Einstellung der 
Darrnflora, weit iiber den Durchschnitt hinausgreift; zweifellos gehen Bildung und Resorption 
anderer schadlicher Produkte damit Hand in Hand (A. Albu); es entstehen dann eigenartige 
Krankheitsbilder, unter denen von N oorden die enterotoxische Polyneuritis als Sonderform 
herausschalte. 

Wichtig und einstweilen noch unerkIarlich ist, daB unter Umstanden auch von dem 
ge'wohnlichsten Darmmikroben, dem Bact. coli, Krankheiten ausgehen (Kolibazillosen). 
Teils kommt es zu Erkrankung der Darmwand selbst, mit entziindlichen und geschwiirigen 
Prozessen, teils zum Verschleppen von Kolibazillen in andere Organe und Korperhohlen, 
WD sie dann - ungehemmt von spezifischen Schutzkraften - zu schweren GewebsEchadi­
gungen, Eiterungen und Abszessen AnlaB geben. Entweder handelt es sich da um besonderc 
Koliarten oder um den Eintritt von Kolibazillen an DarmsteIlen, die zuvor durch andere 
Schadlichkeiten (andere Bakterien?) erkrankten und widerstandsunfahig geworden sind. 

Amobendysenterie. AusschlieBIichNahrungsmittelinfektion iEt Ruhr durch Entamoeba 
histolytic a Schaudinn und Spielarten derselben. Die Entamoeba coli Loesch ist ein 
harmloser Darmscmnarotzer. Krankheitsbild kIinisch und anatomisch dem der Bakterien­
dysenterie ahnlich. Charakteristisch das haufige Vorkommen metastatischer Leberabszesse, 
auch gleichartiger Abszesse in anderen Organen. Manchmal Neuritiden als Folge der 
Giftresorption (S. 1563). 

Verschiedene Krankheitseneger. Neben noch einigen anderen, weniger wich­
tigen Darmin£ektionen bekannten Ursprungs gibt es einige Krankheitsbilder, die im 
wesentlichen wie akute Gastro-Enteritiden verlaufen, deren Erreger aber noch unbekannt 
sind. Dahin gehoren indische Sprue (Aphthae tropieae) und Cholera nostras. Die letzt­
genannte, hochst akut auftretende, manchmal zu kIeinen Epidemien gehaufte Krankheit 
hat offenbar sehr verschiedene Erreger: Bae. enteritidis Gartner, Vibrio Finkler, B. pro­
teus Hauser, Bae. capsulatus, Abarten von Bae. coli, Streptokokken; zumeist ifOt wohl 
aber Bac. paratyphi B Erreger von "Cholera nostras" (S. 38, 410). 

Tierische Parasiten. Die Eier oder Larven von Parasiten (Bandwiirmer, 
Rundwiirmer, Trichinen usw.) werden durch Nahrungsmittel oder Gebrauchs­
gegenstande iibertragen, hin und wieder wohl auch durch verunreinigtes Wasser. 
Einige von ihnen konnen weit iiber den Darm hin?-us Schaden bringen, teils 
durch Ansiedlung in anderen Organen (Trichinen, Zystizercus cellulosae, Echino­
kokkus), teils durch Giftwirkung (Botriozephalus, Anchylostomum). Wahr­
scheinlich sind aber auch andere Darmparasiten (Bandwiirmer, Oxyuren u. a.) 
nicht ganz harmlos fUr den Gesamtorganismus. 

Asynergie der Verdauungsdriisen und der iibrigen Darmfunktionen. Die 
einzelnen Leistungen dieses und jenes Abschnittes der Verdauungsorgane 
I>ind normalerweise genau aufeinander eingestellt. Sie arbeiten Hand in Hand. 
Wenn auch Vertretung bis zu einem gewissen Grade moglich ist, leistet def 
tiefer gelegene Abschnitt nur dann vollkommenes, wenn der hohere 
A bs chni tt seine Schuldigkeit getan hat. Z. B. kann bei ausfallender Magen­
verdauung der Proteine (Achylia gastrica) der Darm die griindliche Verdauung 
und Resorption von EiweiBkorpern vikariierend nachholen (C. von Noorden); 
bei groBeren Mengen leistet er die Aufgabe aber nicht mehr vollstandig 
(D. v. Tabora). Salzsauremangel hemmt auch die weitere Verarbeitung rohen 
Bindegewe bes und zellulosereicher Pflanzenfaser (S. 30, 52, 161); Mangel an Galle 
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und an Pankreassaft liefert ungebiihrliche Mengen von Fett in die unteren Darm­
abschnitte; dies wirkt dort als fremdartiger, schadlicher Reiz. S ta u ungen 
von Darminhalt lassen sofort im Magen, im Jejunum, im oberen Ileum 
kraftiges Auswachsen von Bakterien zu (S. 29, 35); diese selbst und ihre Produkte 
sind dort und in den benachbarten Abschnitten ungewohnte Fremdkorper und 
werden zu einer Gefahr fUr das empfindliche Darmepithel. 

Umgekehrt wird bes chleunigtes A bschie ben den Darminhalt 
tieferen Abschnitten in ungenugend vorbereitetem und fUr dieselben nicht ge­
eignetem Zustand ubermitteln. Mangelhafte Weiterverarbeitung und unzweck­
maBige Reizwirkung sind die Folge. H. Determann wies jungst mit Recht auf 
die bedenklichen Folgen ailzu schneller Magenentleerung hin, wie sie bei Achylia 
gastrica, bei Duodenalreizung, bei Gastroenterostomierten, aber auch bei unver­
standiger "Obertreibung flussigbreiiger Kost vorkommt. Solche Zusammen­
hange verdienen starke Beachtung. Wenn auch die klinischen Erscheinungen 
auf tiefere Abschnitte hinweisen, kann ihre Ursache und der gegebene Angriffs­
punkt der Therapie oft in hoheren Abschnitten gelegen sein. Am deutlichsten 
ist dies bei den sogenannten gastrogenen Diarrhoen (Ad. Sch mid t). Natiir­
lich steigern sich aile diese Nachteile bei einer nicht einwandfreien und 
ungewohnten Kost, wie man wahrend der Kriegskost aus der stark gestiegenen 
Haufigkeit von Darmdyspepsien und -entziindungen deutlich entnehmen kbnnte. 
Dabei zeigte sich aber auch die Macht der Gewohnung (S. 30, 34), indem nach 
und nach die Haufigkeit der Darmdyspepsien erheblich nachlieB. 

Dyshormonie. Sowohl auf die Verdauungsdriisen wie auf die Darm­
bewegungen wirken Hormone ein. Des vom Darm selbst gelieferten Sekretins 
als Sekretionserregers, des Cholins als Bewegungsreizes ward schon gedacht. 
Es stehen aber auch Hormone abliegender Blutdriisen in Beziehung zu den 
Vorgangen im Darm. Offenbar sind darauf die so haufigen Durchfalle bei Morbus 
Addisonii und bei Morbus Basedowii zuriickzufUhren (H. Salomon und M. Al­
magia, Ad. Schmidt, H. Eppinger und K. H. von Noorden). Sie zeichnen 
sich meist durch starken Fettreichtum des Kotes aus, ganz abweichend von 
den gewohnlichen Diarrhoen. Es liegen auch Angaben vor, wonach uberreichliche 
Menge von Suprarenin die externe Sekretion des Pankreas hemmt (K. Gla.Bnel 
und E. P. Pick). 

Einflu6 anderer Krankheiten auf den Darm. Die Mehrzahl der Krank­
heiten ubt ungiinstigen EinfluB auf den Magen aus, meist im Sinne einer 
Saftverminderung oder doch in Form einer Schwachung des Appetits. Beim 
Darm sind solche Einfliisse weniger erkennbar; insbesondere sind wir uber 
Einzelwirkungen fast gar, nicht unterrichtet. Nur UnregelmaBigkeiten des 
Stuhlgangs, manchmal Diarrhoen, manchmal Verstopfung treten uns oftmals 
entgegen, z. B. bei akuten Infektionskrankheiten. Es wurde dabei auch mehrfach 
verstarkter Abgang von N-Substanz und von atherloslichen Bestandteilen 
im Kot gefunden, im ganzen nur unbedeutende Veranderungen. Erheblich 
ist del' EinfluB schwerer Nierenkrankheiten; es tritt freilich erst bei Ausbruch 
von Uramie und deren Vorstufen hervor. Oft ist schon friiher del' Kot mit 
N angereichert (C. von N oorden), was als vikariierende Ausscheidung beim 
Versagen der Nieren gedeutet wird. Bei Menschen, die durch Uramie zugrunde 
gegangen sind, finden sich die sogenannten uramischen Darmgeschwure. 
Manche fuhren sie auf Veratzung derSchleimhaut durch NH3 zuruck, das aus 
Harnstoff entstand (K. Fischer, S. 61O). -Mannigfach abel' kaum berechenbar 
sind Einfliisse des Nervensystems auf den Darm. Er ist ja in Sekretion und 
Bewegung weitestgehend unabhangig vom zentralen Nervensystem; es sind 
im wesentlichen Erregbarkeitsanderungen, die von hier aus veranlaBt werden 
(S. 9, 15). Den zum Darm hinziehenden Nerven entspr!)chend machen sich 
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diese fordernden und hemmenden Einfliisse besonders bei Mensehen geltend, 
deren vegetatives Nervensystem in seiner Gesamtheit oder in seinen einzelnen 
Teilen (sympathisehes bzw. parasympathisehes System) leicht erregbar ist. 
Dazu gehort ein groBer Teil der Neurastheniker und Psyehopathen. Auf plOtz­
liehe, langdauernde Hemmung von Motilitat und Sekretion oder umgekehrt 
auf Verstarkung derselben muB man gefaBt sein; letztere wird oft am Enteritis 
miBdeutet. 

IV. Allgemeine pathologische Anatomie. 
1. Von den MiBbildungen des Darmes sind die angeborenen Stenosen 

und Atresien die wiehtigsten. Vollige Unwegsamkeit findet sieh namentlieh 
am Duodenum in der Gegend der Papilla Vateri und am Anus als Atresia ani 
oder recti. Letztere hat klinisches Interesse, da sie durch rechtzeitige Operation 
beseitigt werden kann. Bei der sogenannten Hirschsprungschen Krankheit, 
die sieh klinisch in einer von Geburt an bestehenden hochgradigen Verstopfung 
mit Auftreibung des Dickdarmes auBert, findet man anatomisch stets machtige 
Erweiterung und Hypertrophie des Dickdarmes (Megacolon congenitum); 
selbstverstandlich kann dies nur Folge eines Forderungshemmnisses sein, ent­
weder einer krankhaften Innervation oder ventilartiger Abknickung gegen 
das Rektum, das' bei abnorm langer Flexur sekundar entstanden ist. - Auf 
kongenitale Lageanomalien des Dickdarms wurde schon hingewiesen, ebenso 
auf das Meekelsche Divertikel (Rest des Duct. omphalo-entericus), das sich 
nach K. Doepfner bei etwa 0,8% des Menschen als langerer Blindsack findet 
und gern zu Strangbildungen und Abklemmungen AnlaB gibt. - Die Graser­
schen Divertikel sind gleichsam Hernien del' Schleimhaut, die sich durch die 
Muscularis gegen die Serosa vorstiilpt und auch diese noch ausbuchten kann; 
Sitz hauptsachlich am Sigma (E. Neupert, W. H. M. Telling, K. Sudsuld 
u. A.; S. 480). - Die verschiedenartigen Hernien (Darmbriiche) beruhen 
zumeist auf kongenitaler Spaltbildung, besonders mangelhaftem VerschluB 
embryonaler Spalten. 

Die Enteroptose (F. Glfmard) nach J. Bauer "die Verlagerung eines 
oder mehrerer Eingeweide von ihrem gewohnlichen Platze in kraniokaudaler 
Richtung unter dem EinfluB del' beim aufrechten Gang wirksamen Schwerkraft" 
ist zwar in del' Stillerschen "asthenischen Konstitutionsanomalie" vorbedingt, 
entwiekelt sich abel' erst auf Grund einer Storung del' Atmungsmechanik zu­
gunsten del' inspiratorischen AusschIage, insbesondere des Zwerchfells (H. Ep­
pingel') oder - vorzugsweise -- auf Grund von Obstipation (vgl. Abschnitt: 
En teroptose) . 

Die steile SteHung der Rippon, womit offenbar Stiller's Costa fluetuans deeima 
in entwicklungsgeschichtlichem Zusammenhang steht, ersehwert das exspiratorische Auf­
steigen des ZwerchfeHs und begiinstigt jone Atmungsanomalie. An lmd fiir sich ist diese 
Forlll del' Enteroptose keine Krankheit; es ist sogar fraglich ob sie zu Darmkrankheiten 
disponiert; sie ist zunachst nur Teilerscheinung schwachliehen Karpcrbaues (Typus asthe­
nicus Stiller); sie kann daher auch Illit Atonie bestiIlllllter Organe (Magen, DarIll) ver­
kniipft sein; dieselben sind aber nicht zwangsIllaBig Illit ihr verbunden. Wenn wir bei 
kongenital vorbedingter Enteroptose so haufig nouropathische StigIllata antreffen (Neur­
asthenie, verschiedene Formcn "nerva3er Dyspepsie", Colica Illucosa, habitueHe Obstipation, 
Superaziditat des Magens, Achylia gastrica u. a.), so sind das doch wohlllleist koordinierte, 
nicht subordinierte Begleiterscheinungen der Ptose-Bereitschaft. Dagegen ist die erworbene 
Enteroptose viel eher als krankhaft zu deuten (s. Abscbnitt: Enteroptose). 

Erworbene Form- und LageanomaIien . des Darms sind fiir die Darm­
pathologie von weit groBerem Belang; sie sind haufige Befunde. Dahin 
rechnen wir verengernde Narben, Invaginationen, Verwachsungen, Strang­
.bildungen auf Grund peritonealer Entziindung, Verschiebungen durch Abszesse, 
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Geschwiilste, durch VergroBerung anderer Organe, z. B. durch machtige 
Tumoren der Milz und Lymphdriisen. - Ein Teil der Hernien gehOrt in diese 
Reihe, z. B. die durch Diastase der Rekti, durch vorausgehende Dehnung (Meteo­
rismus, Aszites, enormer Fettreichtum des Gekroses) und nachfolgende schnelle 
Entspannung entstandenen Liicken der Bauchdecken. Auch die erworbene 
En teroptose ist hier zu erwahnen, die t~i1s ahnlichen Ursachen entspringt wie 
die erworbenen Hernien, teils als "virginelle Enteroptose" bei Schniirwirkung, 
bei Obstipation, bei Magerkeit entsteht. Dber Art und Ursache etwaiger Be­
schwerden vgl. Abschnitt; Enteroptose. 

2. Degenerative Veranderungen. Nur iiber die Amyloidentartung wissen 
wir elmges. Amyloid entsteht durch irreversible Fallung bestimmter 
EiweiBkorper durch Chondroitinschwefelsaure; letztere braucht. aber nicht in 
das Amyloidmolekiil einzutreten (0. Hanssen). Die naheren Umstande fUr 
das Zustandekommen sind unbekannt; irgend welche fermentative oder kata­
lytische Nebeneinfliisse spielen sicher hinein. Kiinstlich Amyloid zu erzeugen, 
gelang noch nicht. Die sogenannte hyaline Degeneration der Epithelien, 
auch des Darms, ist wahrscheinlich eine Abart der amyloiden (L. Lichtwitz). 

Die Amyloidose betrifft vorwiegend die Schleimhaut des Ileum, gelegent­
lich auch die des Dickdarms und kann auch auf die Submucosa und die Mus­
cularis iibergreifen. Sie gesellt sich besonders gern zur Darmtuberkulose, kom1nt 
aber auch ohne diese bei schwerer Phthise und Syphilis vor, in der Regel zu­
sammen mit Amyloid anderer Organe (Leber, Milz, Nieren, Pankreas). Die 
Schleimhaut ist bei hochgradigem Amyloid glasig, im Diinndarm blaB, im Dick­
darm haufig grau bis grauschwarz gefarbt. Diese Farbung, die sogenannte 
Zottenmelanose riihrt von einem besonderen Farbstoff her, welcher nicht 
vom Blutfarbstoff abstammt, sondern wahrscheinlich unter dem EinfluB der 
Faulnis direkt aus EiweiB gebildet wird (G. Rosenfeld). Sie findet sich 
gelegentlich auch in anderen Darmen. Dber ihre tiefere Ursache ist nichts 
bekannt (L. Pick). 

An den Epithelien kann auch sogenannte triibe Schwellung und fettige 
(lipoide)Degenera tionauftreten. J. undS. Bondi wiesensieim Tierexperiment 
bei P-Vergiftung nacho Bei toxischen Zustanden verschiedenster Art diirfte 
sie wohl auch in der menschlichen Pathologie eine Rolle spielen und sowohl 
an Sekretions- wie an Resorptionsanomalien beteiligt sein. Da zur Zeit etwaiger 
Obduktion das Epithel schon stark verandert ist, weiB man aber wenig dariiber. 
Bekannter ist die Pigment- Atrophie der Muscularis bei Saufern. 

Darmatrophie, teils Muscularis und Mucosa, teils nur eines von beiden 
betreffend, spielte einst in der Literatur eine groBe Rolle (H. Nothnagel). 
Verschiedene Krankheiten, vor allem die Atrophie der Sauglinge und die perni­
ziose Anamie wurden darauf zuriickgefiihrt. Was als Darmatrophie beschrieben 
wurde, ist inzwischen als Leichenveranderung erkannt. Damit soIl nicht gesagt 
sein, daB keine atrophisierenden Prozesse am Darm vorkommen. Sowohl 
bei hochbetagten Greisen wie nach langwierigen erschopfenden Krankheiten, 
Tuberkulose an der Spitze, ist Riickbildung der Muskelfaserschicht sichergestellt; 
immerhin nur als Teilerscheinung des gleichen V organgs an anderen querge­
streiften und glatten Muskeln. Unter den neueren Autoren legt nur Fr. Rost 
atrophischen Vorgangen groBeres Gewicht hei; was er als Atrophie und Hyper­
trophie einzelner Darmabschnitte erkannte, konnte auch sekundar ent­
standen, d. h. Folge der Obstipation sein. Bei pernizioser Anamie sind die 
Lie berkiihnschen Driisen an Zahl kaum vermindert (E. Meyer); die von 
D. v. Hansemann, M. Mosse, V. Schlapfer beschriebenen VergroBerungen 
und verschwommenen Grenzen der Lymphfollikel diirften wohl sekundaren 
Charakters sei.n. 
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3. Zirkulationsstorungen. Aktive kongestive Hyperamie findet sich 
als erstes, oft einziges Zeichen aller Entziindungszustande in den verschiedensten 
Abschnitten des Darmes und begleitet auch als kollateraler Vorgang die Ent­
ziindung der Serosa. Die Scl:lleimhaut erscheint dann hochrot und geschwollen; 
es kann auch zu kleinen Hamorrhagien kommen. Passive Hyperamie (Stauung) 
findet sich lokal beschrankt bei Kompression der Darmvenen ineingeklemmten 
Hernien, bei Invagination, Volvulus etc., im ganzen Darm bei Storungen des 
Pfortaderkreislaufs (Leberkrankheiten, Pfortaderthrombose) oder bei allgemeiner 
Zirkulationsschwache. Vorzugsweise sind Schleimhaut und submukose Venen 
betroffen. Die Schleimhaut erscheint blaurot, sammetartig geschwollen und 
nicht selten etwas pigmentiert. Odem kann dabei sein, es kann sogar ganz 
in den Vordergrund treten (Le berzirrhose), so daB der Darm sulzig wird und dann 
blaB erscheint. Sowohl bei allgemeiner wie lokaler Stauung konnen Blutungen 
per diapedesin in das Lumen erfolgen, selbst in groBerem, lebengefahrdendem 
Umfange, ohne daB sich p. m. die Quelle der Blutung finden laBt. Hamorrhagi­
sche Diathese (Sepsis, Leukamie, Skorbut, Vergiftungen) begiinstigen das Auf­
treten derartiger Blutungen. 

Bei dauerndem volligem VerschluB der Darmvenen (Inkarzeration, In­
vagination) kommt es ebenso wie bei Embolie und Thrombose der Darm­
arterien zur hamorrhagiflQhen Infarzierung der zugehorigen Darmteile mit 
Blutaustritt in das Darmrohr. Nekrose bzw. Gangran schlieBen sich an. Fiir 
die arterielle Verstopfung ist die Erklarung dieser Erscheinung deshalb nicht 
leicht, weil die Arterien des Darmes keine Endarterien im Sinne O. Cohnhei m' s 
sind. Man nimmt an, daB die Blutversorgung von den NachbargefaBen aus 
nicht schnell genug erfolgt, um das Durchgangigwerden der GefaBwand zu ver­
hiiten. Selten ist anamische Nekrose nach Embolie (M. Matthes). Ein eigen­
artiges klinisches Bild erzeugt manchmal die Sklerose der MesenterialgefaBe: 
anfallsweise auftretende heftige Schmerzen, von N. v. Ortner unter dem 
Namen Dyspraxia intermittens angiosklerotica abdominis beschrieben. 

4. Entziindung. Die Entziindungen des Darmes erstrecken sich bald 
auf den ganzen Darm, bald nur auf einzelne Abschnitte desselben. Je nachdem 
der Diinndarm oder Dickdarm betroffen ist, sprechen wir von Enteritis und 
Colitis 1). 

Isolierte Entziindungen des ganzen Diinndarms sind selten. Haufig 
beschranken sich Entziindungen auf bestimmte, kleinere, funktionell wohl 
charakterisierte Abschnitte; es entstehen dann Duodenitis, Jejunitis, Ileitis 
inferior, Typhlitis, Appendizitis, Sigmoiditis, Proktitis u. a. Bestimmten Krank­
heitsursachen entsprechen gewisse Lieblingssitze der Entziindung. Letztere 
wird weitaus am haufigst"en vom Darminhalt ausgelost, sei es durch chemische 
Reize, sei es durch Mikroben. Immerhin konnen die Entziindungsreize auch 
von der Serosa ausgehen oder durch das Blut zugetragen werden. 

Entziindung der Schleimhaut wird als Katarrh bezeichnet. Bei akutem Katarrh 
ist die Schleimhaut geschwollen, feuchtglanzend, odematos durchtrankt, tiefrot namentlich 
auf der Hohe der Falten, mehr oder weniger mit Schleim bedeckt; bei Entziindung hoheren 
Grades fehlen selten kapillare Blutungen. Die Follikel heben sich oft durch starkere Schwel­
lung mit stark gerotetem Hof abo Epithelverluste sind haufig. - Bei chronischer Entziindung 
erscheint die Schleimhaut mehr blaB graurot oder dunkelrot blaulich, je nach Blutgehalt; 
an Stelle von Blutextravasaten findet man spater schieferartige Verfarbung. Im Gewebe 
finden sich interstitielle Schwielen. Manchmal kommt es zu stellenweiser Hypertrophie 
der Schleimhaut, zu kleinen Zysten, anderseits auch zu umschriebenen Schleimhaut­
atrophien (J. Strasburger). 

1) Etymologisch bedeutet Enteritis die Entzi.indung des ganzen Darmes, Colitis 
Dickdarmentziindung. Entsprechend dem immer mehr um sich greifenden Usus, der das 
Verstandnis in der Tat erleichtert, werden wir aber das Wort Enteritis nur im Sinne von 
Dunndarmentzundung gebrauchen. 
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Bei tiefer greifender Entziindung wird die ganze Schleimhautschicht 
zerstort und es entstehen Geschwiire, die sie selbst durchsetzen und bis zur 
Muscularis und Serosa vordringen konnen. Das sind immer bakterielle Prozesse. 
Schon ehe die Serosa vom Geschwiir erreicht ist, konnen Mikroben bis zu ihr 
vorgedrungen sein und sie ortlich in den entziindlichen V organg verwickelt 
haben ("Durchwanderungsperitonitis", E. Kaufmann, Lennander). Diese 
Vorboten der Perforation erzeugen oft schon Verklebungen und schiitzen damit 
vor spaterer allgemeiner Peritonitis. Sie verstarken unter Umstanden auch 
die antitoxische und bakterizide Kraft der Serosa (S. 35). 

Gesehwiire nehmen durchaus nicht alle von der Schleimhautoberflache 
ihren Ursprung. Die Dinge konnen auch so liegen, daB durch Anwesenheit 
gewebszerstorender Keime in der Darmwand die zun1i.chst gesunde Schleimhaut 
unterminiert wird und erst spater zerfallt, z. B. bei Tuberkulose und bei syphiliti­
schem Gumma. Andererseits kann aber jede Form von Schleimhautentziindung 
so hohe Grade erreichen, daB Geschwiire entstehen. Oft sind daran nicht die 
primaren Krankheitserreger, sondern Sekundarinfektionen beteiligt. Eine 
Sonderstellung nimmt das Ulcus duodeni und das Ulcus pepticum jejuni ein 
(S. a. 0.). Von anderen Geschwiiren mit bestimmtem Lieblingssitz sind hervor­
zuhebert; die diphtherisch-ulzerosen Geschwiire des Dickdarms bei Uramie, 
bei Quecksilbervergiftung, bei schwerem Paratyphus und bei anderen Formen 
der ulzerosen Kolitis; die Geschwiire des unteren Dickdarms bei bakterieller 
und Amobenrubr; die Geschwiire des Rektums und der Flexura sigmoidea 
bei Syphilis; die ringformigen Geschwiire durch Tuberkelinfektion; die langs­
gestellten, wesentlich auf Peyersche Plaques sich bescbrankenden Geschwiire 
des Typhus; die dekubitalen Geschwiire durch Kotdruck und septische Infektion 
bei Stauungen, die seltenen Geschwiire der Darmaktinomykose. Beim Abheilen 
von Geschwiiren kommt es stets zur Narbenbildung, oftmals mit Verengerung 
des Darmrohrs, falls das Geschwiir die Grenze der Mucosa iiberschritten hatte. 
Meist erinnern auch peritonitische Verklebungen an den Ort des Geschwurs. 
- Weder bei Entziindungen noch bei Geschwiiren braucht die Schwere der 
klinischen Erscheinungen der Schwere des anatomischen Bildes parallel zu gehen. 

Gesehwiilste des Darms. Von gutartigen Neubildungen kommen im 
Darme vor: Fibrome, Lipome, Myome, Angiome, Adenome; letztere manch­
mal in groBer Zahl, von den Lie berkuhnschen Drusen ausgehend (Polyposis 
intestinalis adenomatosa), sie verursachen dann ein charakteristisches Krank­
heitsbild, in dem Blutungen vorherrschen (K. Esser, H. Friedrich). Von 
bosartigen Geschwulsten herrschen Karzinome bei weitem vor; am Diinndarm 
fast nur an der Papilla Vateri; am Dickdarm ist die Reihenfolge der Haufigkeit: 
Rektum, obere Flexuren des Kolon, Klappengegend, Sigma romanum. Sarkome 
treten teils als Einzelgeschwulst, teils in zahlloser Menge iiber den ganzen Darm 
verbreitet auf. Von anderen tumorartigen Gebilden sind zu nennen die tumor­
artige Tuberkulose des Zokum, die Aktinomykose gleichen Sitzes, Gummata 
verschiedenen Sitzes. 

V. Pathologische Physiologie. 
A. Stornngen der motorischen Funktionen des Darmes. 

1. ~teigerung der Darmbewegungen. 

Tormina intestinorum. Darunter versteht man das Auftreten kol­
lernder, gurrender, quiekender Gerausche (Borborygmen), meist mit deutlichem, 
lastigem aber nicht schmerzhaftem Bewegungsgefiihl verbunden; mancbmaI 
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dauert dies nur gam kurz, manchmal aber mit Ruhepausen Stunden lang, ohne 
daB der Durchgang des Darminhalts irgendwie beschleunigt Ware. Sitz der 
Tormina ist vorzugsweise der Diinndarm. Beim Gesunden melden sie sich 
ofters nach Luftschlucken, aber auch nach GenuB leicht garenden Materials 
(SiiBigkeiten!) am haufigsten bei Neuropathen. Diese von A. KuBmaul zu­
erst gewiirdigte Darmunruhe ohne stuhlfordernden Erfolg wird auf sogenannte 
Pendelbewegungen zurUckgefiihrt (S. 16, 69). 

Darmsteifungen. Wenn aus irgend einem Grunde das Fortschieben 
des Darminhalts auf Hindernisse stoBt, am haufigsten bei Stenosen, kommt 
es oberhalb der Stenose zu verstarkter Peristaltik; bei langsamsichentwickelndem 
Hindernis auch zu Dehnung des Rohrs und Hypertrophie der Muskulatur. 
Die verstarkte Peristaltik wird durch die Bauchdecken sichtbar und fiihlbar. 

Wird durch die verstiirkte Kraft das Hindernis nicht iiberwunden, so kann es an dem­
selben zu einem riickstoJ3artigen Hinaufschleudern des Inhalts kommen, d. h. der durch die 
peristaltische und zum Tonus sich auswachsende Welle unter Druck gesetzte Inhalt weicht 
nach dem Ort geringsten Widerstandes, in diesem Faile nach oben aus (H. Nothnagel's 
"RiickstoBkontraktion"). Der geschilderte Mechanismus erkliirt zur Geniige das Aufsteigen 
gestauten Diinndarminhalts bis zum Magen. Oberhalb des Hindernisses setzt alabald 
bakterieller, fauliger Abbau des Inhalts ein, so daB die in den Magen gelangenden und dann 
erbrochenen Massen kotiihnlichen Aussehens und Geruchs sind (Miserere). Die Zersetzungs­
produkte sind fiir den darauf nicht eingestellten Diinndarm starke Entziindungserreger. 
Es ist klar, daB diese Form verstiirkter Dannbewegung eher mit liingerer ala mit kiirzerer 
Verweildauer des Darminhalts verbunden ist und keine wiisserigen Stiihle zu veranlassen 
braucht. Immerhin kann es dazu kommen, wenn das durch die Enge getriebene Material 
seiner fauligen Beschaffenheit wegen die tieferen Abschnitte reizt. 

Darmspasmen erstrecken sich meist nur tiber kleinere Abschnitte des 
Darmes, haufiger des Dick- als des Diinndarms. Das Rohr kann durch sie vollig 
unwegsam werden, was verstarkte Peristaltik oberhalb auslOst. Der VerschluB 
fiihrt unter Umstanden bis zum "spastischen neus" (S. 662). Ursache spastischer 
Kontraktion der Ringmuskulatur sind wahrscheinlich immer Reizwellen, die 
yom parasympathischen Serosaplexus direkt in die Muskeln gelangen (S. 45) 
und sehr verschiedenartig ausgelost sein konnen. -aber Spasmen S. 100, 104, 
331, 352, 367, 662 und Abschnitt Darmneurosen. 

Vermehrte Diinndarmperistaltik. Wenn die Beschleunigung des 
Durchtritts auf den Diinndarm beschrankt bleibt, entsteht kein Durchfall. 
Wie Rontgenbilder zeigen, kommt Hypermotilitat des Diinndarms recht oft 
vor, aber stets nur verbunden mit beschleunigter Entleerung des Magens (S. J 0-

nas). Zweifellos hat auf die Schnelligkeit der Diinndarmpassage die Beschaffen­
heit des Darminhalts starken EinfluB; z. B. wirken organische Sauren, Milch­
zucker, Lavulose, schwefelsaure SaIze nach eigenen Beobachtungen bei einem 
Patienten mit Kotfistel am unteren neum stark beschleunigend. Ob es aber 
zu Durchfallen kommt, hangt gam von dem Verhalten des Dickdarms abo 

Gesteigerte Peristaltik des Dickdarms ohne Durchfall. Auch 
hierbei braucht es nicht unbedingt zu Durchfallen zu kommen. Es kann der 
Fall vorliegen, daB die Verweildauer des Darminhalts im Zokum, im Colon 
ascendens und im Beginn des Colon transversum durchaus normal ist. Flexura 
sigmoidea und Ampulle sind dagegen iibererregbar und stoBen den geniigend 
vorbereiteten Kot alsbald aus. Menschen, die an solcher unbequemen tTber­
erregbarkeit leiden, gibt es; man konnte - im Gegensatz zu Dyschezie - von 
Hyperchezie sprechen. Der Kot ist durchaus nicht durchfallig, nicht iibermassig 
wasserreich, hOchstens dickbreiig; er wird nur vorzeitig und meist zu haufig 
(2--3 mal taglich) entleert. . 

Gesteigerte Peristaltik des Dickdarms mit Durchfall. Zu "Durch­
fall", d.h. zu wasserreicheren und meist auch haufigeren Stuhlgangen kommt eS: 
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1. Wenn die Verweildauer im Dickdarm, insbesondere in seinem proximalen Teile 
zu kurz war, mu den Darminhalt geniigend zu entwassem und einzudicken. 

2. Wenn die Aufsaugetatigkeit des Darmes, insbesondere die Wasserresorption, 
aus irgend einenl Grunde gestart ist. MaBgebend ist dafill nul' das resorptive Verhalten 
des Diekdarms. Auch bei gesunder Darmwand kann der genannte Fall eintreten, z. B. 
wenn schwer resorbierbare Salze (Mittelsalze) Wasser im Darm festhalten (S. 26, 220). 

3. Wenn die Darmwande abnorm groBe Mengen Fliissigkeit absondem. Hieran 
kann del' Daml als ganzes odeI' auch nur der Dickdarm allein beteiligt sein. Unter gewissen 
Umstanden, z. B. unter dem EinfluB von Salzen, beschrankt sieh die Saftvermehrung 
vielleieht nur auf den Diinndarm. 

Meist werden die gleichen Ursachen, die :lur Verstarkung der Peristaltik 
des Dickdarms fiihren, auch die Abscheidungvon Fliissigkeit seitens der Darm­
wand erhohen und umgekehrt. Zu krankhaft verstarkter Peristaltik und selbst 
zu Entleerungen mit erhohtem Wassergehalt fiihren u. a. auch die physiologi­
schen Reizqualitaten; nur muE entweder der Reiz selbst verstarkt oder der 
Reflexapparat reizempfindlicher sein. Wie unter diesen oder jenen Umstanden 
der Erfolg, d. h. die verstarkte Peristaltik aw~gelost wird, ist bei den einzelnen 
Krankheitszustanden hochst verschieden und muE bei Schilderung derselben 
erortert werden. Hier konnen wir nur eine allgemeine Dbersicht geben: 

a) Vermehrung del' Kotmasse dureh Einfuhr groBer Mengen sehwer­
odeI' unverdauliehen Materials. Die graBel'e Masse unverdauliehen Riickstandes 
ist an sich schon ein starkerer Reiz, sowohl fill' die Peristaltik wie fill die Abscheidung 
von Darmsaft, so daB sich immer eine graBere Menge "Eigenkot" (S. 32) den graBeren 
Nahrung3riickstanden zugesellt. Praktisch am wichtigsten ist die Aufnahme groBer Mengen 
von Pflanzenfaser und -zellwandsubstanz, namentlich von alten inkrustierten Fasern, von 
unangreiibaren Schalen und Kernen. Dem entspree;.\lend ist rohe Pflanzenkost > gekochte 
Pflanzenkost > gewahnliche gemischte Kost > vegetabile Feinkost (Feinmehle, durch­
getriebene Breie u. dgl.) > animalische Kost Kotbildner und Peristaltikerreger. Die 
graB ere Kotmasse wird vor allem flir die tieferen J;>ickdarmabschnitte starkeren Reiz ab­
geben, so daB die Verweildauer daselbst und damit auch die im Darm als ganzes sich ver­
kiirzt (Hyperchezia, Tachychezia, S. 45). In der Regel nimmt in oben genannter Reihen­
folge auch del' Wasserreichtum des Kots abo Bei q~ obersten Gliedem der Reihe kann daher 
der Stuhl dickbreiig sein. Beim Einwirken vonvermehrter Kotmasse auf Peristaltik und 
Wassergehalt des Kotes steht man .. an del' Grenze von normal und pathologisch, indem 
schon sehr geringe StOr)1llgen den Ubergang zu letzterem bringen. 

Vel' halten del' Zellulose. Zweifellos steht das Verhalten der Zellulose in engem 
Zusammenhang mit der Massenwirkung des Kots. In eigenartiger Weise verwertete, wie 
wir sehen werden, Ad. Schmidt dies fill Theorie und Praxis (vgl. unten). Ad. Schmidt 
faBte den Begriff aber doch wohl zu eng. indem er nur der Zellulose, einem wohl charakteri­
sierten chemischen Karpel', Beachtung widmete. lVIindestens ebenso wichtig ist das physi­
kalische, morphologisehe und ehemische Verhalten del' Rohfasergebilde als ganzes; 
ungeniigend aufgeschlossen und zerkleinert vermehren sie nicht nur durch sich selbst dic 
Kotmasse, sondem schlieBen auch noeh Nahrstoffe ein. die in ihrer geschiitzten Lage unver­
daut und unresorbiert geblieben sind. Diese unzertriimmerten pflanzlichen Gebilde sind 
nun gleichzeitig Brutstatten fill Mikroben, und es kannen darin Mikroben gedeihen, die 
sieh nieht in den Rahmen del' normal en Darmflora filgen, indem sie unerwiinschte und 
darmreizende Produkte liefem. Es wird sich dann del' Massenreiz mit chemisehem Reiz 
verbinden. Es laBt sich von vomherein nicht sagen, welcher von beiden iiberwiegt. Jeden­
falls ist aber Reichtmn der Kost an schlecht aufgeschlossener Zellulose, bzw. an dem aus 
ZeIlulose, Pentosanen und Inkrustaten bestehenden Zellwand- und Fasergemiseh ein starker 
Kot-, Peristaltik- und Saftvermehrer, und die Gefahr, daB der Reizerfolg ins pathologische 
umschlagt, liegt nahe. Anderseits beniitzen wir das gleiche Material, um Untererregbarkeit 
des motorischen Apparates (Stuhltragheit) zu iiberwinden (S. 181, 383). 

Ad. Schmidt mit seinen Schiilem (H. Lohriseh u. a.) kam beziiglich des Ein­
flusses der Zellulose auf Peristaltik und Kotbildung zu etwas anderer Auffassung, die sich 
aber nur in ihrer theoretischen Grundlage, nicht aber in ihrer praktischen Nutzanwendung 
von der sonstiiblichen entfernt. Er nahman, die kon s ti t u ti one lIe Fahigkeit der Zellulose­
verdauung sei auBerst verschieden. W 0 sie groB sei, werde von den Triimmern der Zellulose 
und von den eingeschlossenen Nahrstoffen viel resol' biert; es entstehe dann ein sparlicher und 
trockner Kot, und damit sei die Grundlage flir Stuhltragheit geschaffen. Genau das Umge­
kehrte treffe fill Leute zu, deren Fahigkeit Zellulose zu verdauen gering sei; bei ihnen sei der 
~ot reichlich, feucht und neige zu diarrhoischer Beschaffenheit. Dazwischen kommen aIle 
Ubergangsstufen vor. Dies wurde gan~ allgemein dahin erweitert, daB es eine "Stuhltragheit 
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infolge zu guter Resorption" gitbe, und daa dies ein recht haufiges Krankheitsbild sei, wah­
rend man friiher annahm, daa umgekehrt das langere Verweilen des Kotes im Darm die 
Resorption begiinstige und die Riickstande verkleinere. Wir werden uns mit dieser Frage 
im Absehnitt "Obstipation" naher zu beschMtigen haben. Hier nur die Bemerkung, daa 
man keinesfalls mit Ad. Schmidt annehmen darf, die Darmwand maneher Mensehen 
stelle zelluloseverdauende Fermente zur Verfiigung; vielmehr ist der Angriff auf die Zellulose 
durehaus den Mikroben vorbehalten (S. 24, 29, 34, 285). 

b) Chemische Reize. In iiberwiegender Mehrzahl der Fallegeht der Antriebzu ver­
mehrter Peristaltik yom Darminhalt aus. Nahrungsstoffe, die selbst oder deren Verdaunngs­
produkte schon normalerweise die Peristaltik anregen, werden dies in erhohtem Maae 
tun, wenn sie in ungebiihrlicher Menge oder unzweekmalliger Mischung genommen werden. 
Kliniseh tritt dies deutlich in Erseheinung beim Genua von Milchzucker, Flllchtzueker, 
Fruchtsauren, Kaffee u. a. Die Wirkung erfolgt meist so schnell, daa man eiIw Erregung 
im oberen Teil des Darms und das Fortsehreiten der Erregung nach abwitrts mit Ubergreifen 
der Wellen auf den Dickdarm annehmen mua, ithnlich wie dies F. Best fiir isotonisehe 
Losungen von MgS04 naehwies. Ahnliches kann man als Kaltewirkung nach schnellem 
Trunk kalten Wassers erleben. Die normalen chemisehen Reize fiir die Diekdarmperistaltik 
gehen in der Hauptsache wohl yom proximalen Teil des Kolons aus. Dazu gesellen sich nun 
unter Umstanden pathologische Reize, teils herrti,hrend von besonderer chemischer Besehaf­
fenheit der Ingesta, teils von Zersetzungsprodukten (Sauren, Toxine, Ptomaine, Gase). 
Die iiberaus mannigfachen bakteriellen Abbauprodukte, sowohl die aus Proteinen, wie 
die aus Kohlenhydraten und Fetten sieh herleitenden, konnen offenbar von jeder beliebigen 
Stelle des Darms aus als Peristaltikerreger dienen, wobei sich Entziindung der Schleimhaut 
und verstarkte Absonderung fordernd hinzugesellen hnn (Typus: Cholera). 

c) Verstar kte A bsonderung . .:!lline nur auf den Diinndarm beschrankte, verstarkte 
Fliissigkeitsabsonderung wird zwar den Ubertritt des Chymus in den Dickdarm beschleunigen 
und wird wasserreicheren Chymus dorthin Hefern; ob sich die beschleunigte Peristaltik 
nun aber im Dickdarm fortsetzt und zu Diarrhoen auswirkt, hangt davon ab, ob die chemi­
sche Beschaffenheit des Materials den Dickdarm reizt oder nicht; dies wird meist der Fall 
sein, da ihm ein mangelhaft vorverdautes, ungewohntes Stoffgemisch zuflieat (z. B. bei 
der sogenannten J ejunaldiarrhOe). Sehr oft ist der Dickdarm allein die Quelle verstarkter 
Absonderung, wie ja iiberhaupt viel haufiger der Dickdarm ohne den Diinndarrn als der 
Diinndarm ohne den Dickdarm erkrankt. Meist ist wohl der ganze Darm am vermehrten 
Fliissigkeitsstrom beteiligt. Als Lockreiz dienen ungeeignete, oft auch an und fiir sich 
gute aber ungewohnte Nahrung, verdorbene Nahrungsmittel, iiberreichliche Garungs­
produkte, Endo- oder Exotoxine der Bakterien. Damit betreten wir schon das Gebiet 
der Schleimhautentziindung. Was einfach verrnehrte Sekretion und was Entziindungs­
produkt ist (wasseriger Schleim, eiweillhaltige Fliissigkeit, Leukozyten, abgestoaene Epi­
theHen) laat sich nicht scharf trennen. Der Kot verIaat das Colon ascendens in wasserreichem 
Zustand, und auf wasserige Beschaffenheit des Inhalts reagiert der Enddarm mit beschleu­
nigter Peristaltik. Es kommt zu diinnen und haufigen Entleerungen, falls nicht der ganze 
Dickdarm in einen toxogenen lahmungsartigen Zustand versetzt ist, wie es z. B. bei Cholera 
manchmal vorkommt (Cholera siccl!-). 

d) Erhohung derReizbarkeit desDarms. Haufigste Ursache fiirErhOhung der 
Reizempfindlichkeit des Darms ist Entziindung der Schleimhaut. Ebenso wie auf 
entziindeter Schleimhaut des Rachens und auf entziindeter Auaenhaut Beriihrung, Stoa, 
chemischer und thermischer Reiz starkere Unlustgefiihle und Abwehrreflexe hervorruft, 
b.efindet sich auch der nervose Apparat entziindeter Darmschleimhaut im Zustand der 
Ubererregbarkeit und kann schon auf Reize ansprechen, die fiir die normale Schleimhaut 
unterhalb der Reizschwelle Hegen; und er wird jeden Reiz in seiner Art mit verstarktem 
Erfolg beantworten, also mit verstarkter Bewegung und Sekretion. Was uns sonst als reiz­
loseste Kost gilt, z. B. Haferschleim, kann schon heftige Diarrhoe verursachen. Diese auaer­
ordentliche Reizemp'~indlichkeit gilt namentlich fUr verbreitete Katarrhe der Schleimhaut. 
Dagegen fehlt die Ubererregbarkeit manchmal bei Geschwiiren; z. B. gibt es Krank(l 
mit ausgedehnten tuberkulosen Darmgeschwii.ren, die zwar Geschwii.rsprodukte wie Eiter 
und Blut mit dem Kot entleeren, im iibrigen aber weder die Zeichen vermehrter Darmsekre­
tion, noch solche verstarkter Peristaltik darbieten. Auch die Beteiligung des Peri tonen ttl 
an akuter Entziindung unterdriickt in irgend einer, bisher noch nicht klar erkannten Weise 
die reflektorische Erregbarkeit der Auerbachsehen Plexus, so daa vollige Darmruhe 
die Regel, vermehrte Peristaltik die Ausnahme ist. - Offenbar kaun die Erregbarkeit 
der Auerbachschen Plexus auch auf dem Blutwege stark erhoht werden, z. B. durch 
Bakteriotoxine. (Durchfalle ohne bakterielle Darmerkrankung bei Sepsis, bei Erysipel, 
bei Influenza, bei Tuberkulose u. a.), durch korperfremde Eiweille (Durchfalle beim anaphy­
laktischen Shock), durch Hormone (Durchf!Llle bei Morbus Addisonii, Morbus Basedowii); 
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vielleicht gehort auch die Wirkung des Hormonals, des Peristaltins und anderer Abfiihr­
mittel in diese Reihe. 

e) Nervose Einfliisse. Das zuletzt Gesagte nahm schon auf Mitwirken nervoser 
Einfliisse Bezug. Sie sind oft noch viel deutlicher. Wir erinnern an die Verkniipfung des 
automatischen Darmzentrums (Auerbachscher Plexus) mit dem sympathischen und 
parasympathischen Nervensystem (S. 9). Es gibt zahlreiche Menschen, bei welchen 

Verlangsamte Dickdarmperistaltik in einem FaIle von Hypochondrie. 
Nach Hertz. 

Die Stundenzahl bedeutet die Zeit nach Aufnahme der Wismutspeise. x Geringe Stuhlentleerung ohne 
Wismutreste. x x Geringe Stuhlentleerung noch ohne Wismut. 

Erregungen - sei es nach Art eines Reflexes, sei es durch unmittelbaren psychischen Impuls 
sich auf die Bahn des intestinalen Vagus (parasympathisches System) iibertragen; sowohl 
Peristaltik wie tonischer Krampf, vor allem auch jahe Sekretion wird dann ausgelost. Solche 
Leute leben fortwahrend in Angst vor plOtzlichen Diarrhoen und wagen sich kaum an einen 
Ort, wo sie nicht schnell ein Klosett erreichen konnen (Intestinal-Neurasthenie). Das nimmt 
oft ganz wunderliche Formen an. Es sei an die sogenlJ,nnten "Angstdiarrhoen" erinnert. 
H. U ry brauchte dafiir den Ausdruck "die Leute schwitzen vor Angst in den Darm ". 
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Fig. 15. Dyschezie. Nach Hertz. 
Keine spontane Kotausleerung. Durch EinHiufe spiiter Entleerung des angesammelten Wismutkotes. Dif 

Stundenzahl badentet die Zeit nach Aufnahme des Wismutbreies. 

Uber die Stoffverluste durch DiarrhOen machte man sich friiher iibertriebene Vor­
stellungen. GewiB konnen sie unter Umstanden betrachtlich sein (S. 21, 23, 57), Wie aber 
C. von Noorden in Verbindung mit C. Dapper zeigte, und wie dann spater H. Ury in 
groBeren Versuchsreihen nachwies, bringt beschleunigte Peristaltik an und fiir sich in def 
Regel kaum nennenswert erhohten Verlust nutzbaren Materials. 
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2. Verminderte Peristaltik 
wirkt sich ebenso wie gesteigerte vornehmlich am Dickdarm aus; sie ver­
Langert die Verweildauer des Inhalts entweder im Darm als ganzes oder nur 
al'l einzelnen Stellen des Darms. Verminderte Peristaltik ist nicht gleich­
sinnig mit Stuhltragheit oder Verstopfung; sie ist nur eine der Ursachen fiir 
Letztere. Es gibt eine recht haufige Form der Verstopfung, wobei der Kot in 
normaler Zeit bis zur FLexura sigmoidea und zur Ampulle gefordert wird, dort 
aber ungebiihrlich lange liegen bleibt (Dyschezie, Barnes). Den Unterschied 
der Kolontragheit von der des Enddarms veranschaulichen die Figuren 14 
und 15. Andererseits gibt es auch eine Verstopfung, die auf allzu starkem 
Tonus oder auf allzu lebhafter Antiperistaltik des Dickdarms beruht (S. 17, 
101), also auf einer Art Hyperkinese. Die zu verminderter Peristaltik fiihren­
den Ursachen sind im allgemeinen denen der vermehrten Peristaltik entgegen­
gesetzt, bediirfen ihrer Eigenart wegen aber doch gesonderter Besprechung. 

a) Ungeniigende Reizwirkung yom Darminhalt aus. Wir lernten, daB die 
Peristaltik unter dem EinfluB der Massenwirkung des Darminhaltes steht. Wenn der Mensch 
sich an leicht resorbierbare Kost gewohnt (z. B. Fleisch, Milch, Eier, feine Mehle, leicht 
schmelzbare Fette, Zucker, Fruchtsafte), so liefert der Darm fast nur Eigenkot (S. 32), 
und das ist zu wenig Masse, um die Peristaltik ordnungsmaBig auszulosen. Sehr zahlreiche 
Falle chronischer Stuhltragheit beruhen auf Armut der Kost an Nahrungsschlacken. 1m 
wes~ntlichen lauft dies auf Mangel an pflanzlichem Zellwand- und Fasermaterial hinaus. 
1m gleichen Sinne, wenn auch in anderer Weise, wirkt Mangel an Stoffen, die vermoge ihrer 
chemischen Beschaffenheit PeristaItik auslosen (Fruchtsauren, BaIze, Zucker). Inwieweit 
~ine zu gute Ausniitzung (Hyperpepsie, J. Strasburger) dem Darm das zu befordernde 
Material entzieht und damit den Ameiz zur Peristaltik wegnimmt (S. 354), solI an anderer 
Stelle ero):'tert werden. 

b) Mangelhafte Erregbarkeit des automatischen Bewegungsapparates. 
Wie es scheint, konnen die soeben geschilderten Verhaltnisse, wenn sie Jahr auf Jabr eln­
gewirkt haben, die Erregbarkeit des a1;l;tomatischen Zentrums abstumpfen. Wenigstens 
bleibt bei vielen Menschen, auch nach Ubergang zu einer Kost die der groBen Mehrzahl 
normale Peristaltik bringt, der Stuhl doch trage, und es bedarf verstarkter Reize, um den 
To.rpor zu iiberwinden. Die Erregbarkeit des automatischen Zentrums kann auch leiden, 
wenn der Stuhldrang hii.ufig willkii,rlich unterdriickt wiPd; allerdings bildet sich dann eher 
Dyschezie als Kolontragheit aus. GewohnheitsmaBiger Gebrauch von Abfiihrrnitteln 
gewohnt den Darm an abnorme Reize und schwa.cht seine Empfanglichkeit fiir die normalen 
Chymmi- und Kotreize. Mangel an kOrperlicher Bewegung solI gleichfalls die Erregbarkeit 
des automatischen Zentrums schwachen; nach unserer Meinung wird diese Wirkung aber 
iiberschatzt. Sowohl bei chronischen Stauungszustanden (Dekompensation des Herzens, 
Leberzirrhose) wie bei chronischen Anamien trifft man oft Stuhltragheit an. Ob dies auf 
degenerativen Veranderungen im Bereich der nervosen Zentren beruht, ist aber durchaus 
zweifelhaft; wir stimmen in diesem Urteil mit L. Krehl iiberein. Dagegen steht die Erreg­
barkeit des automatischen Zentrums deutlich unter dem EinfluB toxischer und pharmako­
dynamischer Stoffe. Dariiber a. a. O. 

c) Zentrifugale Beeinflussung der automatischen Bewegungszentren. 
Die wohlbekannte Stuhltragheit bei Bleiintoxikation wird wahrscheinlich durch ErhOhung 
des sympathischen Tonus hervorgerufen, ebenso wie die Ruhe der Peristaltik bei Peritonitis 
und bei !!chmerzhafter Erregung irgendeiner Korperstelle (S. 75). Es wurde schon 
erwahnt, daB der plotzlich einsetzenden Darmruhe oft eine um so starkere Darmerregung 
(Vaguswirkung?) folgt. Seelische Zustande gewinnen starken EinfluB; in der Regel ist 
derselbe bei dflpressiven Psychopathien hemmender Art. Alles in allem laBt sich aber schwer 
voraussagen, ob zentrifugale Erregungen ihren Weg durch das sympathische System nehmen 
und dann hemmen; oder ob sie iiber das parasympathische System die autonomen Zentren 
erregen werden. Das hangt wohl stark von der jeweiligen Reizempfanglichkeit der beiden 
Systeme abo Wir sind nicht der Meinung, daB hierfiir stets eine allgemeine, kongenitale 
sympathikotonische oder vagotonische Konstitution maBgebend ist. Das sind Zustande, 
die je nach Umstanden periodisch wechseln konnen und auch 'nicht immer auf die ganzen 
Systeme, sondern oft nur auf einzelne Abschnitte derselben sich erstrecken. Es kann sehr 
wohl sein, daB in gewissen Bezirken das sympathische und in anderen Bezirken das para­
sympathische System sichim Zustand der groBeren Erregbarkeit (Tonus) befindet. Darauf 
machten schon H. Eppinger und L. HeB aufmerksam, und weil dies nicht geniigend 
beachtet wurde, ist vielfach der geistreiche und heuristisch bedeutsame Gedan ke 
H. Eppinger's miBdeutet und als Irrtum zuriickgewiesen worden. 

Schmidt-Noorden. Klinik der Darmkrankhelten. Zweite Auflage. 4 
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EinfHisse, die vonauBenher auf die autom'ttiscben Zentren einwirken, fiihren 
wahrscheinlich auch zu dem Krankheitsbild, das unter dem Namen "totale 
Darmlahmung" bekannt ist und im weiteren Verlauf zum "dynamischen 
oder paralytischen Ileus" fiihrt. Es handelt sich um volliges Versagen der 
yom Auerbachschen Plexus ausgehenden motorischen Impulse. Dazu kommt 
es am haufigsten bei septischer, puerperaler oder perforativer Peritonitis (Gift­
wirkung? G. Hotz); manchmal bei schweren akuten Infektionskrankheiten, 
Typhus an del' Spitze; im AnschluB an Laparotomien mit langer Operationsdauer; 
nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf das Abdomen (Shock); bei Pankreas­
nekrose; bei iibermaBiger Tympanie; nach unmaBiger Nahrungsaufnahme. 
Ob immer eine Sympathikusreizung oder ob auch Vaguslahmung dies vermittelt, 
steht dahin. Uber das klinische Bild wird spater berichtet. Hier nur die Be­
merkung, daB ebenso, wie beim mechanischen Ileus in dem gestauten Inhalt 
alsbald Faulniskeime wuchern und durch ihre Giftproduktion wesentliches 
zur Verschlimmerung des Zustandes beitragen (S. 656). 

Inwiefern die gewohnlichen Formen del' Stuhltragheit das Entstehen 
und die Resorption von Faulnisprodukten und damit das Zustandekommen 
einer "Autointoxikat,ion" fOrdern, wird hochst verschieden beantwortet. 
A. Schmidt schatzte die Wirkung gering ein und wies darauf hin, daB gerade 
bei Stuhltragheit eine Steigerung del' Faulnisprozesse nicht nachgewiesen 
(H. Dry), und daB die Gesamtmenge der Bakterien im Kot eher vermindert 
sei (J. Strasburger). Die oft geklagten Beschwerden bei Stuhltragheit wie 
Kopfschmerz, Kopfdruck, Schwindel seien im wesentlichen neurasthenischen 
Charakters. Nach unserer Ansicht kann man dies doch nicht so allgemein be­
antworten. Wellli ein Mensch stohnt, jammert, klagt und VOl' dem Arzt ein 
Fiillliorn von Beschwerden ausschiittet, sobald sich der Stuhlgang auch nul' um 
eine Stunde verspatet hat, so ist das gewiB psychopathisch. Man darf 
aber doch nicht iibersehen, daB b3i habitueller Stuhltragheit oftmals auch 
objektiv nachweisbare Schaden sich bemerkbar machen (C. von Noorden, 
L. Krehl u. a.). 

d) Motorische Storungen an del' Ileozokalklappe. Die wesentliche Aufgabe 
del' Klappe ist, den RiickfluB aus dem Zokum in den Diinndarm zu hindern. Sie leistet 
das meist in solcher Vollkommenheit, daB sie den von unten nach oben fortschreitenden 
krankhaften Prozessen ein Halt gebietet. Z. B. dauert es meist lange, bis bei Dickdarm­
stenosen del' steigende Druek das Hindernis iiberwindet, und bis Dickdarminhalt in den 
Diinndarm zuriickflieBt. Wenn die Klappensegel abel' in einen EntziindungsprozeB ver­
wickelt sind, liWt ihr Tonus nach, und dann greift die Faulnis, die nol'malerweise erst im 
Zokum beginnt, auf den Inhalt des Ileum iiber. - Auch in del' Richtung vom Ileum zum 
Zokum ist die Klappe kein willenloser Spielball des andrii;J?-genden Chymus; ihl' SchlieBmuskel, 
von sympathischen Fasern innerviert, vermag den Ubertritt des Chymus in gewissem 
Grade zu l'egeln (S. 5,88). Bei peritonealer Reizung in ihrer Umgebung entsteht nach Elliot 
ein Krampf des Sphinktel's, und dies soll die bei Ausbruch von Appendizitis so haufig ein­
tretende Verstopfung verursachen. 

e) Storung del' Koten tleerung (Dyschezie). Bei Reizzustanden des Mastdarms 
und seiner nachsten Umgebung (Proktitis, Periproktitis, Rhagaden u. a.) kommt es zu 
Tenesmus (Stuhlzwang), d. h. einerseits Entleerungsdrang, andererseits krampfhaftem 
VerschluB des Sphink'tel's; nul' unter stal'kem Pl'essen werden f.ehubweise kleine Kot­
m~ngen entleert. Bei langeI' Dauer dieEes ZUEtandes entwickelt sieh of tel'S Sphinkter­
lahmung mit Prolapsus ani. - Meehanische Ursachen fUr Kotstauung bilden Strikturen, 
entziindliche Exsudate, Geschwiilste, Abknickungen, vel'hal'tete Kotmassen. - Sehr haufig 
ist Abnahme del' Reflexerregbarkeit an Kotstauung im Rektum sehuld; groBe Kotmassen 
verweilen daselbst lange Zeit, ohne den Reflex auszulosen. GewohnheitsmaBiges will­
ktirliches Zuriickhalten andrangenden Stuhls (S. 359) und Gebrauch gl'oBerer Wasser­
klistiere begiinstigen das Entstehen diesel' .Reflextaubheit. Auch beim Versagen del' Bauch­
presse (Bauchdecken, Beckenboden, Zwerchfell) wil'd del' Kot nicht vollstandig ausgestoBen; 
del' Mastdarm gewohnt sich hieran und wird fiir die nol'malen, von Kotmassen ausgehenden 
Reize abgestumpft. 
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tJber den nerv6sen Mechanismus bei der Defakation ward frillier berichtet. 
Soweit die automatischen, unter Herrschaft des Plexus haemorrhoidalis stehenden 
Vorgange in Betracht kommen, stellen sich Anomalien nur in Form von tJber­
oder Untererregbarkeit dar. N ach Zerst6rung des Plexus haemorrhoidalis scheinen 
die in der Darmwand selbst gelegenen nerv6sen Apparate noch automatisch und 
ohnewesentliche Abanderung des Typus weiterarbeiten zu k6nnen. Der Sphinkter 
externus samt den Hilfsmuskeln des Beckenbodens steht aber unter Herr­
schaft des Conus terminalis. 1st das dort gelegene Zentrum oder die von dort 
ausstrahlende Nervenbahn zerst6rt, so ist der Sphinkter externus dauernd 
erschlafft und zieht sich auch nicht mehr reflektorisch zusammen; fliissiger 
oder diinnbreiiger Kot flieBt wie aus offener Rohre aus. Wenn das Zentrum 
intakt und nur seine Verbindung mit dem Gehirn unterbrochen ist, so behalt 
der Sphinkter externus seinen Tonus; der Defakationsakt vollzieht sich peri­
odisch und vollkommen normal, wenn aucb dem Kranken unbewuBt. Dagegen 
kann er den Sphinkter nicht willkiirlich zuschlieBen und dadurch den Defakations­
akt aufhalten oder unterbrechen. 

B. Storungen der sensiblen Funktionell des Darms. 
tJber die _pathologische Physiologie des sensiblen Apparates ist so wenig 

bekannt, daB wir auf eine gesonderte Schilderung verzichten. Es war im 
vorstehenden mehrfach von tJber- und Uritererregbarkeit des Bewegung aus­
losenden Reflexbogens die Rede. Wir konnen nur vermuten, aber nicht be­
weisen, daB ein Teil dieser Storungen auf herabgesetzter Aufnahmefahigkeit 
fiir sensible Reize beruht. - Wir kennen eine Reihe von Krankheitszustij,nden, 
wobei Schmerzen und andere Unlustgefiihle im Darm empfunden werden. 
GroBtenteils sind es Spannungs- und Krampfschmerzen (S. 67). Alle Er­
scheinungen lassen sich daraus aber doch wohl' nicht erklaren. V gl. dariiber 
die betreffenden Krankheitsbilder. 

c. Storungell der seluetoriscllen FUllktionen. 
Fiir den Darm kommen nicht bloB die Folgen von eigenen sekretorischen 

Storungen alskrankmachende Ursacnen in Betracht, sondern auch Folgen von 
sekretorischen Storungen des Magens, der Galle und des Pankreas, so daB wir 
auch diese hier besprechen miissen. 1m allgemeinen kann man die in Frage 
kommenden pathologischen Abweichungen als gesteigerte und verminderte 
Sekretion (Hyper- und Hypofunktion) unterscheiden. Erstere ist haufig rein 
funktioneller Natur, jedenfalls kann sie bei erheblichen anatomischen Verande­
rungen des Organs nicht wohl 'bestehen. Hypofunktion dagegen kann sowohl 
auf funktioneller wie auf organischer Basis vorkommen. Glii.cklicherweise 
stehen fUr gleiche Aufgaben mehrere Fermente zur Verfiigung: Diastase zur 
Amylolyse im Speichel, im Pankreas- und im Darmsaft; Pepsin im Magen, 
Trypsin im Darm fiir den ersten Abbau der Proteine; Trypsin im oberen, Erepsin 
im unteren Teil des Diinndarms fiir den weiteren Abbau der Proteine. Ungiinstig 
ist unter den EiweiBtragern aber das rohe Bindegewebe gestellt; wenn es von 
Pepsin-Salzsaure nicht vorverdaut ist, konnen Trypsin und Erepsin ihm niChtR 
anhaben; es ginge ganzlich unverdaut ab, wenn nicht noch ein Teil davon durch 
Bakterien abgebaut wiirde. - Sehr ungiinstig liegen auch die Verhaltnisse der 
Fettverdauung, Neben dem Steap3in des Pankreas spielen die lipolytischen 
Fermente im Magen (S. 20) und des Diinndarms (S. 23) eine ganz unter­
geordnete Rolle, so daB wir sie kaum als stellvertretenden Ersatz anerkennen 
diirfen. Auch die Losungskraft der Galle fiir Seifen und ihre Mitwirkung beim 

4* 
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Eintritt der lipoidloslichen Fettbestandteile in die Darmepithelien ist nur hOchst 
unvollstandig ersetzbar. Der ganze hochst verwickelte Mechanismus der Fett­
resorption leidet, sobald auch nur ein einziges Stuck desselben versagt. 

1. Storuugen der Magensekretion. 

Superaziditat oder richtiger Supersekretion des Magensafts ver­
zogert den Austritt der Speisen in den Darm; sie begiinstigt die Lockerung 
des Bindegewebes (Desmolyse, J. Strasburger) und des Pflanzenklebers 
(Artorhexis, J. StrauB), wodurch Muskelzellen, Fett bzw. Starke fur die 
weitere Verarbeitung gut freigelegt werden. Obwohl Pepsin - Salzsaurever­
dauung fUr rohes und gerauchertes Bindegewebe unerlaBlich ist, findet man 
nicht seHen gerade bei Superaziditat des Magens, wenn auch weniger reichlich 
als bei Anaziditat unverdaute Reste davon im Kot (Ad. Schmidt); das 
Aziditatsoptimum fUr Verdauung dieses Gewebes liegt also innerhalb enger 
Grenzen. Die reichliche Salzsaure ist ein starker Lockreiz fur den Pankreassaft, 
so daB aHes in aHem fiir die EiweiBverdauung gut gesorgt ist. Nachteil kann 
der ubersaure Saft dem Duodenum bringen; wahrscheinlich begunstigt er aus 
eigener Kraft oder durch den starken Lockreiz auf das Pankreas das Entstehen 
und erschwerte Abheilen von Duodenalulcus. - Recht oft ist Hyperaziditat 
des Mage.ns mit Stuhltragheit gesellt. Dber die verschiedenen Moglichkeiten 
des Zusammenhangs vergleiche Abschnitt: Obstipation. 

Subazitlitat bzw. Hypochylie und Achylie des Magens haben 
weit haufiger uble Folgen fur den Darm als Superaziditat. Sie bewirken: 

L Ungeniigende odeI' ganzlich ausfallende Lockerung des tierischen und pflanzlichen 
Zwischengewebes, was sich vorzugsweise bei rohem Material geltend macht. Die darin 
eingeschlossenen Nahrstoffe (Muskelfasern, Fett, Starke, Zucker) sind fiir die verdauenden 
Krafte des Darms schwerer faBbar. 

2. Die keimtotende Kraft des Magens fallt aus oder ist zum mindesten stark abgfl­
schwacht. 

3. In den Maschen des schlecht zerkleinerten tierischen und pflanzlichen Materi~ls 
bleiben Mikroben versteckt und konnen schon in den sonst nahezu keimfreien (S. 29) und 
darauf nicht eingestellten oberen Abschnitten des Diinndarms Garung und sogar faulige 
Zersetzung veranlassen. . 

4. Der Pylorusreflexist abgeschwacht; der Mageninhalt ergieBt sich m.it beschleunigter 
Gescb:windigkeit in den Darm. 

5. Dar physiologische Lockreiz der Salzsaure auf Pankreassaft und Galle fallt aus 
oder ist zum m.indesten abgeschwacht (W. Stepp und E. Schlagintweit). . 

Hieraus geht hervor, daB Hypo- und Achylia gastrica fur den Darm eine 
schwere Gefahr bedeutet; und es ist ein zutreffender Ausdruck, wenn A. S ch mi 4 t 
die entstandenen Nachteile mit dem Wort: Gastrogene Diarrhoen kenll­
zeichnete, dessen Tragweite allerdings weit uber die von Achylia abhangigen 
Storungen hinausgreift (S. 266). Man muB sich wundern, daB die Nachteile 
recht oft ausbleiben. Die vikariierende Tatigkeit des Darms greift mit starken 
Kraften ein. Vor aHem stellt sich das Pankreas darauf ein, auch ohne den 
Lockreiz der Salzsaure zu arbeiten. DaB in verschiedenen Nahrungsmitteln 
Stoffe vorkommen, die sekretinartig yom Blute aus auf das Pankreas einwirken 
(K. Djenab, F. Uhlmann; S. 21), und daB die Bauchspeicheldruse auch 
unabhangig von spezifischen Lockreizen in automatisch-rhythmische Tatigkeit 
tritt (W. Boldyreff), gibt die befriedigende Erklarung. Wie gut die Nahrung, 
insbesondere N-Substanz und Fett, ohne Mitwirken der Pepsin-Salzsaure au\>­
geniHzt werden kann, zeigte C. von N oorden. Freilich darf man den Darm 
nicht uberlasten; sonst versagt er (D. v. Tabora), und schlieBlich erkran~t 
er (R. Schutz). Die Krankheit des Darms nimmt alsbald selbstandig~n 
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Charakter an und besteht fUr sich fort, auch wenn die gastrische Storung iiber­
wunden wird. Ebenso wie Achylie kann jede Erkrankung des Magens wirken, 
wobei es im Magen selbst zu abnormen Zersetzungen kommt oder wobei 
schlecht "zerkleinertes und mikrobenbeladenes Material in den Diinndarm 
gelangt (R. Schutz). 

2. Storungen der Gallensekretion. 
Mit qualitativen Anderungen der Galle haben wir in der Pathologie des 

Darms nicht zu rechnen. Um so wichtiger ist Behinderung des Gallenzuflusses. 
Gallenmangel schadigt in hohem MaBe Losung und Resorption der Fettsauren 
und Seifen. Emulgierung und Spaltung des Fettes werden nicht benachteiligt. 
FUr die Resorption ist es gleichgiiltig, ob man das Fett emulgiert oder nicht 
emulgiert reicht. Die Hohe des Fettverlustes richtet sich vor allem nach dem 
Grade der Gallenabsperrung, ist aber auch bei volligem AbschluB nicht immer 
gleich; wovon dies abhangt, ward noch nicht erkannt. Die Verluste konnen 
bis auf 70-80% des dargereichten Fettes ansteigen (Fr. Muller) und stellen 
sich bei volli.gem GallenabschluB selten auf weniger als 50% ein. Das viele 
Fett kann den Zutritt der Fermente zu den ii brigen Nahrstoffen erschweren, 
und daher kann die Resorption von N-Substanz und Kohlenhydrat sekundar 
etwas in Mitleidenschaft gezogen werden (Ad. Schmidt). Bei fettalJIler Kost 
(mageres Fleisch, Brot, gekochtes Obst und Gemiise, Zucker) fand C. von 
Noorden bei volligem GallenabschluB ganz normale Resorptionswerte, ent­
sprechend den Angaben von Fr. Muller. Der Bakteriengehalt des acholischen 
Kots ist verhaltnismaBig gering (J. Strasburger). Der sehr iible Geruch 
des acholischen Kotes riihrt von niederen Fettsauren und deren Verbindungen 
her, durchaus nicht von EiweiBfaulnisprodukten. Nach dem Gehalt des Urins 
an Indikatoren der Eiwei.(3£aulnis zu urteilen (Indikan, Ather-Schwefelsauren), 
ist die EiweiBfaulnis im Darm bei Acholie nicht oder nur unwesentlich verstarkt, 
wie C. von N oorden im Lehrbuch der Stoffwechselpathologie (1893) und 
unter Beriicksichtigung der spateren Arbeiten auch Ad. Sch mid tim Handbuch 
der Stoffwechselpathologie (1906) festlegten. Der Kot ist infolge des Fett­

"reichtums an Masse vermehrt, meist weich, pomadig,selten durchfallig. Die 
Ernahrung leidet stark wegen Ausfalls des kalorienreichen Fettes, wenn man 
nicht Sorge tragt, den Ausfall durch Kohlenhydrate zu decken, was selten 
vollstandig gelingt. Alles in allem sind abgesehen von der schlechten Fett­
resorption die Folgen der Acholie fUr den Darm ,gering. Vgl. S. 22. 

Wenn die Gallenblase exstirpiert ist, und.wenn infolge dessen die Galle 
sich nach MaBgabe ihrer Sekretion in den Darm ergieBt, bleibt die Resorption 
normal (W. Sachse). 

3. Storungen der Pankreassekretion. 
Nach BefundenA. Bickel's beieinem Menschen mit Pankreasfistel scheint 

es Zustande von Supersekretion des Bauchspeichels zu geben; wie Ad. 
Schmidt vermutet, auf Veranlassung einer Supers"ekretion des Magensafts, 
was daraus verstandlich wird, daB ein gerades Verhaltnis zwischen Wasserstoff­
ionen-Konzentration der ins Duodenum gelangenden Sanre und ihrem Lockreiz 
auf das Pankreas besteht (L. Popielski). Klinische Bedeutung fUr Darm­
krankheiten laBt sich solcher Supersekretion des Bauchspeichels nicht bei­
messen. Einige klinische Belege fUr die erwahnte Tatsache sind gewonnen 
(s. Kap. Duodenalgeschwiir, S. 571, 580). " 

Hypochylie oder Achylie der Bauchspeicheldruse, als funktionelle 
Storung, kommt nach Annahme Mancher zieinlich oft vor. Man vermutet 
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Zusammenhang mit Achylia gastrica (Ad: Schmidt, T. v. Kern undE. Wiener, 
O. GroB), vielleicht auf gemeinsamer konstitutioneller Grundlage. Theoretisch 
sollte ja jede Achylia gastrica auch Hypochylia pancreatica nach sich ziehen; 
dochist der Ausfall des Saurereizes, wiewir sahen, kompensierbar (S. 22, 52). 
Wahrscheinlich wirken auf die Sekretion des Bauchspeichels auch Hormone 
anderer Drusen ein; Hyperthyreosis scheint die Sekretion zu lahmen; wenigstens 
konnen die bei Morbus Basedowii manchmal auftretenden Fettstiihle in diesem 
Sinne gedeutet werden (Ad. Schmidt, H. Salomon und M. Almagia, 
W. Falta). Folgenschwer sind jedenfalls nm Hypochylien hOheren Grades, 
da offenbar schon maBige Mengen der kraftigen Pankreasfermente zu ausreichen­
der Proteolyse, Lipolyse und Amylolyse genugen. Bei der Lehre von den funk­
tionellen pankreatischen Hypochylien befinden wir uns noch auf sehr unsicherem 
Boden, da kontrollierende Obduktionsbefunde ausstehen. 

Klinisch bedeutsamer sind FaIle, wo durch Zugrundegehen von Drusen­
gewebe (chronische Pankreatitis) die Sekretion vermindert, oder wo durch 
Verlegung der Ausfuhrungsgange der ZufluB des Bauchspeichels zum 
Duodenum gestort ist (Pankreassteine, Tumoren innerhalb und auBerhalb 
des Pankreas). Es ist nun hochst bemerkenswert und eigentiimlich und durchaus 
noch unverstandlich, daB die sich hieraus ergebende~ Folgen fUr den Ablauf 
der Verdauungs- und Resorptionsvorgange nicht immer die gleichen sind. Sie 
konnen' in anatomisch scheinbar gleichartigen Fallen sehr verschieden sein; 
sie konnen auch in ein und demselben FaIle periodisch auf- und abschwanken. 
Dies erkiart sich zum Teil daraus, daB die funktionelle Leistungsfahigkeit des 
iibriggebliebenen Parenchyms nicht im geraden Verhaltnis zu seiner Masse 
zu stehen braucht, oder daraus, daB der AbfluB bald mehr bald weniger gestort 
ist. Auch das etwaige Vorhandensein von Nebengangen ist von BeJang. 

Wenn beim Hunde samtliehe Ausfiihrungsgange des Pankreas unterbunden sind und 
kein Pankreassekret mehr in den Darm stromen kann, so leidet die Stiekstoff- und Fett· 
resorption wenig oder gar nieht. Erst wenn das Pankreas infolge der Unterbindung dege­
neriert oder wenn es exstirpiert wird, versehleehtert sie sieh und zwar einigermaBen parallel 
mit der Zerstorung der Bauchspeicheldruse (M. Abelmann, A. Niemann, Th. Brugsch 
und Lombroso, B. C. P. Jansen). Brugsch, der sich am eingehendsten mit diesen 
Fragen beschMtigte, stellt unbedingt in Abrede, daB etwa Pankreasfermente aus der Druse 
resorbiert und dann auf dem Blutwege dem Darmsekret zugefUhrt wfuden. Vielmehr sollen 
die normalen Fermente d,er Darmsehleimhaut in Verbindung mit abbauenden Mikroben 
die Aufgaben des Pankreassaftes ubernehmen. Um dies zu konnen, miissen die SMte oder 
die Darmepithelien aber in irgend einer Weise dureh Resorptionsprodukte (Hormone) 
des Pankreas beeinfluBt werden. Voraussetzung fUr die kompensierende Arbeit dES Darms 
ist also Fortbestand eines gesunden Pankreasgewebes. Wir stehen hier vor wiehtigen An­
fang3ergebnissen der experimentellen Forsehung. Die Befunde erklaren uns vielleicht 
aber den ungleichen Aussehlag der Verdauungstorungen bei Sekretionsanomalien des 
Pankreas. 

Klinisch bedeutsam sind nm solche Storungen der Bauchspeichelsekretion, 
wobei die soeben berichteten Kompensationen gar nicht oder nm unvollstandig 
einsetzen; das ist meistens der Fall, weil wir bei pankreatischenHypochylien und 
Achylien es doch wohl immer mit primar oder sekundar erkranktem Pankreas 
zu tun haben. mer die Diagnostik der pankreatischen Insuffizienz wird spater 
berichtet. Hier sollen nur die Folgen filr den Ablauf der Darmverdauung zu­
sammengestellt werden (S. 22): 

1. Mangelhafte Spal tung des N eu tralfettes, so daB man im Kot oft nur 
20-25% des ausgesehiedenen Fettes gespalten findet, statt wie normal und wie aueh 
beieinfaehem Ikterus etwa 75% (Fr. Miiller, C. von Noorden, W. Weintraud, P. Deu· 
eher, A. Katz u. a.). Wenn doch manehmal bessere, sogar ganzgute Fettspaltung gefunden 
wurde (A. Albu, Th. Brugseh, F. Umber), so ist offen bar Mitwirken fettspaltender 
Bakterien die Ursaehe. . 

2. Mangelhafte Seifenbildung wegen Ausfalls des alkalireiehen Bauch. 
speichels. 
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3. Schlechte Fettresorption. Es konnen im Kot 40-80% des yerzchrten 
Fettes wi€dereIscheinen. Bei starkem Fettverzehr rinnt das Fett als fliissiges 01 aus dem 
.After; beim Erkalten erstarrt es zu pomadiger Masse ("Butterstuhl", C. von Noorden). 

4. Mangelhafte Resorption des Stickstoffs. Es konnen von leicht verdaulicher 
Kost 30-400/ 0 des N im Kot wiedererscheinen. An der schlechten Resorption ist nicht 
etwa der Fettreichtum des Chymus Schuld. Auch bei fettfreier Kost (taglich 1 kg mageres 
Rindfleisch) fand C. von Noorden von 34,5 g Nahrungs-N 8g = 23% im Kot wieder. 
Ursache ist die mangelhafte Peptidbildung. 

5. Vermehrte Lezi thinausscheidung im Kot. Lezithin wird nur vom Pankreas­
saft gespalten und ungespalten nicht resorbiert (P. Deucher, H. Salomon, R. Ehrmann 
und H. Kruspe). 

6. Unverdaulichkeit der Gewebskerne. Dieselben erscheinen, mikroskopisch 
wohl erkennbar, im Kot (Ad. Schmidt). 

Infolge schlechter Resorption von N -Substanzen und Fett ist der Kot 
auBerst massenhaft; seine Trockensubstanz kann 300-500 g taglich erreichen. 
Er verbreitet aashaften Geruch, der v~m niederen Fettsauren herrUhrt. Zweifellos 
setzt an dem reichlich vorhandenen Material auch starke EiweiBfaulnis ein. 
Freilich vermiBten eiruge ~utoren groBere Mengen von Indikan und Ather­
schwefelsaurenim Harn (z. B. C.le Nobel, J. H. Pratt, A. Gigon); es wurden 
aber auch entgegenstehende Befunde gemeldet (A. Katz, Th. Brugsch). 

Nach eignen, nicht abgeschlossenen Untersuchungen scheint uns, viellebht infolge 
des starken Fettgehaltes, die Resorption der aromatischen Faulnisprodukte aus dem Kot 
bel1indert zu sein. In einem Falle von Achylia pancreatica mit charakteristischem Krank­
heitsbil~ gab der' Urin nur ganz schwache Indikanreaktion und enthielt in 24 Stunden nur 
0,18 g Xtherschwefelsaure. 1m 'Kot aber lieBen sich sehr groBe Mengen Indol nachweisen. 

Da Ileum und Kolon bei Achylia pancreatica fortwahrend mit unverdautem 
oder halbverdautem Material iiberschwemmt werden, worauf sie nicht eingestellt 
sind, kann es nicht wundernehmen, daB pathologische Reizzustande sich gerne 
hinzugesellen und die Ernahrungsschwierigkeiten erhohen. Gut verdaulich 
bleiben eigentlich nur die Kohlenhydrate, und auch diese nur, wenn die Zellwand­
und Faserhiillen gut aufgeschlossen sind. Wenn wir die fehlenden Fermente 
nicht kiinstlich ersetzen (Pankrwn, H. Salo mon), gehen die Patienten an lila­
nition zugrunde. Wesentl~ch groBer wird diese Gefahr, wenn auch die innere 
Sekretion des Pankreas gestort und Diabetes mellitus entstanden ist. 

Von den zahlreichen Arbeiten, die sich mit Pankreasinsuffizienz und ihren 
Folgen fUr die Darmverdauung beschaftigen, konnten hier nur einzelne hervor­
.gehoben werden. Eine vollstandige Literaturiibersicht brillgt das treffliche 
Werk von K. Heiberg. Vergl. Funktiollspriifung S. 165. 

4. storungen der Darmsekretion. 
Ob Verminderung der Darmsekretion fii.r die Kliruk der Darm­

krankheiten irgendwie in Betracht kommt, ist unbekannt. Da gesunde Menschen 
auf gleiche Kost hin sehr verschiedene Mengen "Eigenkot" (S. 32) produzieren, 
laBt sich annehmen, daB die physiologische Breite der Saftsekretion betracht­
lich ist. GroBe Darmstiicke (1/2-2/3 des Diinndarms)konnen reseziert werden, 
ohne daB die Verarbeitung der Ingesta notleidet (S.57). Ob der iibrigbleibende 
Darm dann kompensatorisch reichlicher sezerruert, oder ob die zugleich mit 
der Darmflache verringerte Sekretmenge doch noch zu allen Leistungen aus­
reicht, bleibt unentschieden. 

Um so groBere Rolle spielt in der Darmpathologie Vermehrung der 
Darmsekrete. Sie tritt als erste Folge jedes "Reizzustandes" a,uf und ist 
namentlich das charakteristische Merkmal des akuten Darmkatarrhs und tiefer 
greifender Entziindung. Zumeist gehen die Reize vom Darminhalt aus, d. h. 
von ungeeigneter Nahrung, von Zersetzungsprodukten del' Nahrung, von Toxinen 
der Bakterien; aIle Stufen von leichten Diarrhoen bis zu den "Rei~wasserstiihlen" 
der Cholera kommen vor. Es besteht heute gar kein Zweifel dariiber, daB die 
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vermehrte Darmsekretion in weit hoherem MaBe als beschleunigte Peristaltik 
und behinderte Resorption am Entstehen von Durchfallen beteiligt ist (H. U ry , 
Ad. Schmidt). Ebenso wie fUr verstarkte Peristaltik miissen wir aber auch 
fiir die verstarkte Sekretion nervase, von auBen an den Darm herantretende 
Reize als Ursache anerkennen (Angstdianhoen!) und ferner die Beeinflussung 
durch Hormone (wasserige Durchfalle bei Morbus Basedowii I). Vielleicht 
ausschlieBlich, jedenfalls vorwiegend von nervosem Einschlag abhangig sind 
auch die Schleimabsonderungen bei Colica mucosa (Myxoneurosis intestinalis). 

Uber die besondere Art der pathologischen Sekretionen wird bei den 
Einzelkrankheiten berichtet. Theoretisch miiBte man zvvischen Transsudation, 
Exsudation und Sekretion unterscheiden; doch reichen unsere diagnosti­
schen Hilfsmittel nicht aus, diese Trennung stets durchzufiihren. Es sei 
nur bemerkt, daB echtes Driisensekret meist reichlich Schleim und diastati­
sches Ferment, entziindliche Exsudation' gelostes EiweiB (H. SchloB mann, 
J. Tsuchiya), Leukozyten und unter Umstanden auch Erythrozyten in den 
Kot liefert. GelOstes EiweiB kommt im normalen Stuhl nicht VOl'; nur ein 
von der Darmwand (Epithelmauserung 1) stammendes Nukleoproteid findet 
man dort in kleinen Mengen. Anderseits erscheint gelastes EiweiB aber schon, 
wenn del' Kot unter EinfluB starker AbfUhrmittel (Kalomel, Rizinusol) dianhoisch 
wird (Tsuchiya). Die eiweiBfiihrenden Entziindungsprodukte sind natii.rlich 
willkommene Beute fUr Faulnisbakterien, und dies ist del' qrund fiir die ansehn­
liche Vermehrung del' Kotbakterien (J. Strasburger), fli.r den Gestank und 
fiir die alkalische Beschaffenheit entziindlich-dianhoischer Entleerungen. 

An del' Sekretvermehrung kann der Darm als Ganzes beteiligt sein, z. B. 
bei allen Formen del' toxischen und infektiosen Gastro-Entero-Kolitis (Cholera 
an del' Spitze) ; oder es sind nul' einzelne groBere Abschnitte und zwar viel haufiger 
der Dickdarm als der Dii.nndarm; oder es sind nur kleinere Bezirke eines Ab­
schnittes, z. B. Zakum, Sigma romanum, Mastdarm. Die genauere Unter­
suchung del' Abgange ermoglicht oft den Ursprung der Sekret,e zu erkennen. 
V gl. Diagnostik. 

D. Storungen del' Resorption. 
'Vie besprochen, setzt sich del' Kot im wesentlichen zusammen aus un­

verdaulichen Nahrungsschlacken und aus Resten von Darmabscheidungen 
(Eigenkot, S. 32). Dazu gesellen sich immer sehr kleine Mengen verdaulichen, 
aber nicht verdauten Materials, wofii.r der Gehalt des normalen Kots an Bruch­
stiicken von Muskelfasern sinnfalliges Zeugnis ablegt. Von Resorptionsstorungen 
kann man nur reden, wenn die Summe des verdaulichen Materials anwachst. 
Man inuB in solchem Falle wiederum unterscheiden: 

Sekundare Resorptionsstorungen. Von diesen sprechen wir, wenn 
die Ursache fiir die Vermehrung des verdaulichen Rii.ckstandes in mangelhafter 
Lasung del' Nahrstoffe gelegen ist; dies konnen Sekretionsanomalien, z. B. 
Ausfall des Pankreassaftes, zu schneller Transport des Darminhalts durch den 
Darm, EinschluB verdaulicher Nahrstoffe in unverdauliche Hiillen bew'irken. 
Die Resorption ist gestort, weil das Material del' Darmwand nicht in resorptions­
fahigem Zustand greifbar geworden ist. 

Primare Resorptionsstorungen. Von diesen sprechen wir, wenn 
Sekrete urid Aufenthaltsdauer vollkommen geniigten, die Nahrstoffe in resorbier­
bare Form zu bringen, die Darmwand aber aus irgend einem Grunde die Re­
sorption nicht in normalem Umfang, d. h. so gut wie vollstandig vollzieht. 

Als wichtigste Erkenntnis haben wir voranzustellen, daB einfache Durch­
falle, Wenn sie nicht zu auBerordentlicher Starke anschwellen, und wenn sie 
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nicht auf Reizzustanden beruhen, wobei die den Darm betretenden Nahrstoffe 
gleichsam durchgejagt werden, keine wesentlich vermehrte Menge verdaulicher 
Nahrstoffe in den Kot liefern (C. von N ~orden und C. Dapper, S. 48, 230, 
R. Ury). Dies gilt sowohl fUr kiinstlich durch Abfiihrmittel erzeugte, wie fUr 
krankhaft bedingte, entziindliche Durchfalle. Selbst bei ernsten Formen von 
Entero-Kolitis, von typhosen Diarrhoen usw. findet man in der Regel weder 
wesentlich mehr Kohlenhydrat und atherlOsliche Substanz noch mehr Stickstoff 
und Salze im Kot, als unter gleichen Umstanden der Eigenkotenthalt (R. Salo­
mon und G. Wallace). Mit ihrer ungeheuren Resorptionsflache gleichtalso die 
Darmwand die Nachteile aus, die ihr aus derErkrankung erwiwhsen. Wir sagen, 
in der Regel trifft dies zu. Ob nicht manche altere Befunde erhohter Stickstoff­
und Fettwerte im Kot bei schweren akuten Infektionskrankheiten (Literatur 
bei C. von Noorden und bei Fr. Kraus) doch auf echte Resorptionsschaden 
zUrUckzufiihren sind, muB offen bleiben. Uberhaupt ist es schwer und meist 
nur durch besondere Versuchsanordnung zu entscheiden, was im Einzelfalle 
vermehrtem Eigenkot entstammt und was auf Grund sekundarer oder pri­
marer Resorptionsstorung in den Stubl, gelangte. Am weitesten fiihrten 
bisher die Untersuchungen mittels Ad. Schmidtscher "Probekost", wenn 
sie auch bei weitem nicht so viel neue Erkenntnis brachten, wie man anfangs 
hoffte, und ferner die Untersuchung des Kots auf losliches EiweiB (S. 129). 

Wenn mali. weniger yom theoretischen, als yom energetischen Standpunkt aus die 
ganze Frage betrachtet, erscheint es natiirlich ziemlich gleichgiiItig, ob die im Kot gefundenen 
Kohlenhydrate, Fette, Lipoide, N-Substanzen wegen Fermentmangels, wegen Verstecks 
in Bindegewebe oder Pflanzenfasern, wegen zu schnellen Transportes, wegen primarer 
oder sekundarer Resorptionsstorung, wegen iibermaBiger Sekretproduktion im Kot er­
scheinen. Sie sind unter allen Umstanden als Verluste zu buchen, und daher werden auch 
unter pathologischen Bedingungen die sogenannten Ausniitzungsquo]ienten, d. h. ~s Ver­
haltnis zwischen Einfuhr und Ausfuhr praktischen Wert behalten. Uber die tatsachlichen 
Gesamtverluste an N, Fett, Kohlenhydraten, MineraIstoffen bei Durchfallskrankheitell 
liegen viel zu diirftige Versuche vor. Sif:l zu erganzen, ware wichtig. 

Als primare Resorptionsstorung sind wahrscheinlich zu betrachten: 
die schlechte Fettresorption bei Ikterus (Ausfall der Gallensaurewirkung auf 
die Darmepithelien); die schlechte Resorption bei ausgedehntem Darm­
amyloid (33-37% Fettverlust und ca. 12% N-Verlust, Fr. Muller, W. Wein­
traud); die Fettstiihle bei Tabes mesaraica (etwa 20% Verlust); die Fettstiihle 
bei Morbus Basedowii (Ad. Schmidt, H. Salomon und M. Almagia, 
W. Falta); die schlechte Fettresorption bei sehr schweren Zirkulationsstorungen 
(GraB mann); die schlechte CO2-Resorption bei Stauungen im Pfortader­
kreislauf (K. Kato); vielleicht auch gelegentliche schlechte Ausniitzung von 
N und Fett bei hohem Fieber und die Fettverluste bei Sprue. 

Als sekundare Resorptionssttirung sind zu betrachten: die schlechte 
Fett-, Lipoid- und N-Resorption bei pankreatischer ·Achylie; die schlechte 
Bindegewebsresorption bei Achylia gastrica; die schlechte Ausniitzung von 
Starke und pflanzlichem EiweiB in Fallen, wo die abbauenden Krafte des Darms 
nicht geniigten, die einhiillenden Zellwand- und Faserteile zu zerstoren; schlechte 
Resorption infolge stiirmischen Transportes der Nahrstoffe durch den Darm. 
Den sekundaren Resorptionsstorungen muB man es wohl auch zurechnen, wenn 
bei ungewohnlich umfangreichen Diinndarmresektionen (mehr als 1/2 oder 
gar 2fs der Lange) das Verhaltnis zwischen Aufnahme und Abgabe von N und 
atherlOslichen Substanzen ungiinstigerwird (0. Zusch, G. Axhausen, V. Lieb­
lein, Y. Soyesima). 

. Anhangsweise sei erwahnt, daB ungeniigende Kalkabscheidung in den 
Darm von manchen. als Ursache der Phos.phaturie (Kalka!iurie) betrachtet 
wird (F. Soetbeer und R. Krieger). Der Befund laBt aber auch andere 
Deutungen zu. mer Resorption S. 175ff. . 
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E. Enterogene Intoxikationen (Autointoxikationen). 
Ein wenige Tausendstel Millimeter starker Epithelwall steht als Schutz­

wehr zwischen der ergiebigen Giftquelle des Dickdarms und dem Blut bzw. den 
Geweben des Korpers. Die sinnfii,lligen Vergiftungserscheinungen beim Austritt 
von Kot in die Bauchhohle und beim tierexperimentellen Einspritzen von 
Kotextrakten in die Blutbahn fiihrten zur Lehre von der enterogenen Autoin­
toxikation. Seit den Kinderjahren der Bakteriologie brachte man das Entstehen 
der Gifte mit den Bakterien des Darms in Zusammenhang, und so ist es bis 
heute geblieben. 

Auch die Darmwand bildet Stoffe (Hormone), die im Tierexperiment, bei Injektion 
in die Blutbahn, sich als Gifte erweisen, unter Um~tanden wohl auch dem eignen Korper 
Schaden bringen, z. B. bei irgendwie veranlaBter Uberproduktion oder bei Ausfall anta­
gonistischer Krafte. Als solche Hormone der Darmwand sind z. B. Cholin und Sekretin 
zu betrachten, beide unzweifelhaft mit Nebenwirkungen auf GefaB- und Nervensystem 
ausgestattet. Die Eigenschaft, neben ihren niitzlichen physiologischen Leistungen auch 
schaden zu konnen, teilen sie mit anderen Hormonen, z. B. Suprarenin und Thyreoidin. Wir 
halten es aber nicht fiir richtig, wenn A. Albu die Fragen der Dyshormonie und der entero­
genen Intoxikationen miteinander verquickt. Das sind ganz verschiedene Dinge und Begriffe. 

1. Ursprung der Gifte. Wir mlissen uns vor allem liber die verschiedenen 
Quellen der Gifte klar werden, die im Darm entstehen und dann schadliche 
Fernwirkungen entfalten konnen. Sicher die meisten, wie wir sehen werden, 
vielleicht nicht aIle, nehmen ihren Ausgang von der parasitaren Flora urid"Fauna 
des Darms. Manche Gifte sind Abkommlinge der normalen Darmbewohner, 
und soweit dies der Fall, haben wir bei gesundem Darm vielleicht schon das 
unterste Ileum, im wesentlichen aber die Abschnitte unterhalb der Klappe 
als ihren Entstehungsort zu betrachten. Bei krankem Darm (Stauungen, Ent­
ziindungen, S. 59) ist aber auch der Diinndarm an der Giftproduktion beteiligt. 
Manche pathogene Parasiten entwickeln sogar ihre Giftproduktion hauptsachlich 
im Dlinndarm (Cholera, Typhus, Anchylostomum duodenale u. a.). Mit der 
EntstehungRweise einiger enterogenen Gifte sind wir vertraut; liber die meisten 
wissen wir wenig oder gar nichts. Daher ist die folgende Ubersicht hochst llicken­
haft und tragt mehr den Charakter eines orientierenden Schemas. 

a) Proteine. Man betrachtet, wahrscheinlich mit Recht, als wesentliche 
Quelle aller enterogenen Gifte die EiweiBkorper. DaB dies vielleicht zu eng 
gefaBt ist, werden wir sehen. Jedenfalls lehnt sich der Begriff "enterogene 
Autointoxikation" durchaus an die Vorstellung und Tatsache an, daB aus Pro­
teinen giftige Stoffe entstehen, in den Kreislauf eindringen und Giftwirkung 
entfalten konnen. Unter welchen EiweiBabkommlingen haben wir nun die 
Gifte zu suchen? 

Unvollstandig a bgebau tes Ei weiB von Albumose- oder Peptoncharakter. 
Die normale Schleimhaut resorbiert nur Peptide. Die MogIichkeit, daB artfremde Albumosen 
resorbiert werden, liegt aber bei Beschadigung der Darmwand vor; dann ist die Grundlage 
fiir das Entstehen anaphylaktischer Vorgange gegeben. Was alles von krankhaften Sym­
ptomen, die bei Magen-Darmstorungen leichter und ernster Art auftreten, da2iU gehort, 
laBt sich noch nicht iibersehen. Mit einiger WahrscheinIichkeit sind Temperatprschwan­
kungen nach oben und unten, Einfliisse auf das sympathische und parasympathisc}ie Nerven­
system, vor allem aber exsudative Erkrankungen des Hautorganes darauf zuriickzufiihren 
(Toxidermien, Urtikaria, Erythema exsudativum an der Spitze), d. h. Zustande, wie sie 
uns aus der "Serumkrankheit" gelaufig sind. Bei einzelnen Menschen treten solche.enterogene 
Dermotoxikosen nach GenuB ganz bestimmter, fiir die groBe Mehrzahl harmloser Nahrungs­
mittel auf (z. B. nach Krebsen, Erdbeeren, Eiern); wahrscheinlich beruhen diese sogenannten 
"ldiosynkrasien" auf konstitutionell bedingter Durchlassigkeit der Epithelschicht fiir ganz 
bestimmte Stoffe und sind als wahre Anaphylaxien zu deuten (E. Friedberger; S. 27). 

Faulnisprodukte des.Proteins. Beim bakteriellen Abbau des Proteins (EiweiB­
fauInis) treten zum Teil die gleichen Atomgruppen auf, zu denen auch die Fermente des 
Darms das EiweiBmolekiil zertriimmern (Peptide). Teilweise geht aber der Abbl).u weiter 
oder erfolgt in anderer Richtung. Von solchen spezifisch bakteriellen Abbauprodukten 
heben sich als wohlcharakterisierte und mit giftigen Potenzen ausgestattete Stoffe hervor: 
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Korper aus der aromatischen Reihe: Indol, Skatol, Phenol, Kreso1. Zahlreichc, 
Bowohl normale wie pathogene Darmbewohner konnen sie bilden. Ein Teil, wahrscheinlich 
bci offener Bahn immer der weitauB groBte Teil, wandert in den Kot (H. Ury, R. Schiitz, 
R. Baumstarck) und wird damit unschadlich. Ein Teil aber wird resorbiert. An der 
Giftigkeit di@ses in die Blutbahn gelangenden Materials ist gar nicht zu zweifeln. Die Giftig­
keit des Indols wiesen Tierversuche nach (Chr. Herter, E. Metschnikoff, C1. Gautier 
u. a'.); fiir die Giftigkeit des Phenols und Kresols liefert uns die Klinik zahlreiche Belege. 
Aber zu deutlichen Giftwirkungen ailer dieser Stoffe gehOren doch recht groBe Mengen, 
offenbar viel groBere Mengen als beim gesunden Menschen und selbst unter wesentlichem 
Anstieg der EiweiBfaulnis beim darmkranken Menschen zur Resorption gelangen, und es 
ist vollkommen berechtigt, wenn A Rodella sagt, es sei neuerdings dem Phenol als 
Gift viel zu viel in die Schuhe geschoben worden. Zudem verfugt der Korper uber 
Schutzvorrichtungen; wie es scheint, schon im Darmepithel, das nach Chr. Herter 
und A. J. Wakeman ansehnliche Mengen von Indol abfangt und irgendwie in eine 
ungiftige Verbindung uberfiihrt; eine zweite Schutzwehr bildet die Leber, die Indol usw. 
mit Schwefelsaure oder Glykuronsaure paart und damit entgiftet. In dieser Form 
scheidet sie dann die Niere aus. Auf Indikan (Indoxylschwefelsaure) oder besser auf 
die mit Korpern der aromatischen Reihe gepaarte Schwefelsaure des Harns ("Ather­
schwefelsaure") als MaBstab der EiweiBfauInis im Darm richtete sich seit den Arbeitcn 
E. Baumann's die Erforschung der enterogenen .. Autointoxikation. Es ist aber so gut 
wie niemals bezweifelt worden, daB Indikan und Atherschwefelsaure nur Indikatoren fiir 
den Grad der intestinalenEiweiBfaulnis seien (G. Baar); auch in den Arbeiten ACombe' s, 
der groBeres Gewicht als aIle anderen auf diesen MaBstaB legte, tritt dies deutlich hervor. 
Ein richtiger MaBstab fiir die Bildung aromatischer FauInisprodukte kOnnen jene GroBen 
gar nicht sein, sondern hochstens Zeugnis fiir die GroBe ihrer Resorption ablegen. DieEe 
hangt natiirHch nicht nur von der Bildung, sondern auch davon ab, wie viel von den Pro· 
dukten dem Darm durch die Exkremente entfiihrt wird, und diese Summe ist bei schneller 
Dickdarmpassage sowohl absolut wie relativ groBer als bei normaler oder verlangsamter 
Dickdarmperistaltik; sie ist am geringsten bei Passagehindernissen, und es kann nicht 
wundernehmen, wenn wit bei stenosierenden Darmtumoren, oberhalb derer reichliche 
¥assen faulenden Darminhalts stagnieren, weitaus die groBten Mengen Indikan bzw. 
Atherschwefelsaure im Harn finden. Es ist ferner durchaus moglich, und wir halten 
es nach Versuchen mit faulender Peptonlosung in Garungsrohrchen fiir hOchst wahr­
scheinlich, daB bei langerem Verweilen im Dann und unter Mitwirken anderer Mikroben 
(Indolverzehrern?) ein Teil der entstandenen aromatischen FauInisprodukte wiederum 
zerstort, d. h. weiter abgebaut wird. Daraus wlirde sich erklaren, daB man bei erheblicher 
Obstipation zwar manchmal aber durchaus nicht regelmaBig pathologisch verstarkte Indi­
kanurie antrifft. Mit vollem Recht ist daher betont (Fr. Miiller, A Albu u. a.), daB In­
dikan und Atherschwefelsaure nur mit Vorsicht als Indikator fiir den Grad der intestinal en 
EiweiBfauInis verwertbar seien. Es ist immer nur ein WahrscheinlichkeitsschluB, wenn wir 
annehmen, wie A. Combe es unrichtiger Weise zur Regel erhob, daB gleichzeitig mit ver­
mehrtem Indol etc. auch vermehrte andere, giftigere, aber analytisch nicht faBbare Prq!iukte 
zur Resorption gelangen. Es ginge aber zu weit, den MaBstab der Indikan- und Athel'" 
schwefelsaureausscheidung - weil er kein unbedingt zuverlassiges AichmaB ist - ganz 
fallen zu lassen. Wir durfen freilich nicht ubersehen, daB es auch andere Arten des EiweiB­
abbaues gibt, die zu hOchst gefahrlichen Produkten hinleiten, ohne Mehrbildung und Mehr­
resorption aromatischer Korper zu veranlassen (Fr. Miiller). Anderseits lehrt aber viel­
tausendfaItige klinische Erfahrung, daB Hyperindikanurie immer etwas Pathologisches ist 
und immer auf Vorgange im Darm hinweist, die wir nach Moglichkeit bekampfen sollen. Ob 
es bei bestehender Hyperindikanurie zu enterogenen, toxischen Fernwirkungen vom Darm aus 
kommt, hangt aber wohl sicher weniger von der Menge des Indols, Skatols usw. ab, als davon, 
ob neben diesen Korpern andere resorbierbare _Gifte entstehen, und wie die personliche 
Reaktionsfahigkeit eingestellt ist. Man hat also bei Bewertung der Indikanurie als Merkmal 
der Autointoxikation immer mit zwei unbekannten GroBen zu rechnen, einmal mit chemisch 
unfaBbaren begleitenden Giftstoffen und zweitens der jeweiligen Abstimmung der Erfolgs­
organe (Nervensystem, BlutgefaBe, Drusen usw.). Die Deutung der Giftfolgen, die sich 
etwa kundgeben, ist immer heikel. Es besteht die Gefahr, daB sie von WilIkiir und vorge­
faBter Meinung beherrscht wird. Das ist nur allzu oft vorgekommen. Manche haben aIle 
Krankheiten, wo auch immer Hyperindikanurie gefunden wurde, als enterogene Autointoxi­
kation gedeutet. Namentlich sind nur allzu oft die proteusartigen Krankheitsbilder der 
Neurasthenie mit Autointoxikation verwechselt worden. 

Amine. Zu den mit stark basischen Eigenschaften ausgeru.steten Aminen gehoren 
die Ptomaine, und in ilmen suchte man fruher die hauptsachlichen Gifttrager (Putreszin 
= Tetramethylendiamin, Kadaverin = Pentamethylendiamin, Histamin = P-Imidazolyl­
athylamin u. a.). Anline sind keine kOrperfremden Stoffe; auch das Suprarenin gehOrt zu den 
Aminen, ebenso andere Hormone, also Produkte und Bestandteile des gesunden Korpers. Alle 
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Amine dieser Gruppe sind mit starker Wirkung auf den Organismus ausgestattet und in 
groBerer Menge sind sie aIle giftig, d. h. sie schadigen bald dieses bald jenes Organ. Es ist 
moglich, daB der Urspnmg mancher physiologisch wirksamer und notwendiger Amine in 
den Darm zu verlegen ist. Dort kommen nur Bakterien als ihre Erzeuger in Frage. 
Histamin ist der wesentliche Bestandteil des sog. Vasodilatins, das starke GefiWwirkung 
entbltet. E. MelIan by und F. W. Twort isolierten auS dem menschlichen Darm einen 
Bazillus, der IrnidazolyUithylamin aus Histidin abspaltet. Neben gefiWerweitemder Eigen­
schaft wies L. Popielski stark fordemden EinfluB auf die Magensekretion von ihm nach, 
und H. Eppinger, der ihn in diarrhoischen Stiihlen fand, im Kot des Gesunden vermiBte, 
sah beim Auftragen auf verletzte Hautstellen ortlich Urtikaria und Blasen entstehen. 
Also alies in allem erwies sich die Substanz als starkes Vagotonikum. Welche Rolle 
aber Amine bei enterogenen Intoxikationen spielen, ist durchaus unklar. Der Umfang 
ihrer Bildung und das MaB ihrer Giftigkeit scheinen £riiher stark iiberschatzt worden zu 
sein. - Seit geraumer Zeit wird bei enterogener Intoxikation der Schwerpunkt nicht mehr 
auf Ptomaine verlegt. Bestimmend dafiir war der Nachweis, daB Ptomaine sich erst bei 
langer Dauer der Faumis entwickeln, und daB Extrakte fauliger Massen am giftigsten 
in den ersten Stadien der Faumis sind, d. h. zu einer Zeit, wo Ptomaine iiberhaupt noch 
nicht nachweisbar sind (W. E r ben). Es liegen sowohI bei Tieren wie beim Menschen geniigend 
Erfahrungen vor, daB ptomainreiches, stark gefaultes EiweiBmaterial vom Magen-Darmkanal 
aus ohne Nachteil vertragen wird. Es sei an den bei manchen Volksstammen iiblichen 
Verzehr fauler Fisehe und fauler Eier erinnert. 

Sehwefelwasserstoff. Es sind zwar einzeme FaIle mitgeteilt (zusammengestellt 
bei H. V. d. Bergh), wo bei Enteritis und Darmlabmung durch ungewohnlich starke SH2-

Entwicklung es zubedenklichen Symptomen kam (Hydrothionamie); das sind aber doch 
nur Ausnahmsfalle, und es geht aus den betreffenden Krankengeschichten nieht einmal 
sicher hervor, daB wi,rklich SH2 der wesentliche Schadling war. Man empfahl vor langerer 
Zeit SH2-Klistiere zur Behandlung der Lungentuberkulose und fiihrte dabei ohne Nachteil 
viel groBere Mengen ein, als im Darm - vielleieht von Ausnabmsfallen abgesehen - bei 
normaler und bei pathologischer Darmflora entstehen. Die Lehre von den enterogenen 
Intoxikationen hat daher aueh kaum auf SH2 Bezug genommen. Methylmerkaptan (CHo' SH) 
ist ebenso zu beurteilen wie SH2• 

Bakterien- und Helminthentoxine. Erst hier betreten wir ein Gebiet, das 
sieh fester experimenteller und klinischer Grundlage erfreut, aber - wie sofort hinzuzufiigen 
- der chemischen Grundlage vollig ermangelt. Wir wissen, daB Bakterien Gifte bilden, 
teils Exotoxine, d. h. solche, die die Mikroben intra vitam nach auBen hin abgeben, vorzugs­
weise aber Endotoxine, d. h. soIche, die im Korper der BaktBrien entstehen und dort ver­
bleiben, bis diese abgestorben sind und ausgelaugt werden. Die Toxinproduktion der einzemen 
Bakterienarten ist sehr verschieden groB, und es kommen innerhalb derselben Art weitere 
betrachtliche Unterscpiede vor, je nach Stamm und je nach Nahrboden. Die Empfindlieh­
keit der einzelnen Tierarten fUr ein und dasselbe Toxin ist gleichfalis verschieden, und 
je differenzierter die Individuen einer Art sind, desto verschiedener ist auch ihre Reaktion 
auf Toxin gleieher Menge und Art. Am starksten ausgepragt ist dies beim Menschen. Kon­
stitutionelle Bedingungen, iiberstandene und gegenwartige Krankheiten konnen dic Em­
pfindIiehkeit erhohen oder herabsetzen. 

Was sind das nun fUr Stoffe? Chemisch wurden sie noch nicht gefaBt. Die Bak­
teriologie nimmt aber mit guten Griinden an, es seien EiweiBabkommlinge oder -modifi­
kationen, die sich am besten mit den gleichfalls chemiseh noch ungeklarten Fermenten 
vergleichen lassen und ihnen wahrscheinlieh in chemischer Konstitution und Eigenschaft 
sehr nahe stehen (Brieger's Toxaibumine, vielleicht besser "Toxoproteosen"). Wie Fer­
mente wirken sie in unmeBbar kleinen Quantitaten. Die todliehe Dosis Choleratoxins ist 
so unendlich klein, daB sie mit mathematischem Ausdruck sich gar nicht bestimmen laBt. 
Wir arbeiten also einstweilen nur mit einem Potentialbegriff, wenn wir von Bakterien­
toxinen sprechen. 

Es ware nun ganzlich verkehrt anzunehmen, solche Bakterientoxine wiirden nur 
von pathogenen Keimen gebildet, etwa von Choleravibrionen, von Typhus-, Ruhrbazillen 
usw. Sie entstehen vielmehr aueh in ganz gewohnlichen Darmbewohnern (E. J\fagnus­
AIsle ben) und gerade mit Bezug auf diese Toxine war der einfiihrende Satz gereehtfertigt, 
daB nur eine diinne Epithelschicht den Organismus von der Brutstatte starker Gifte trenne. 

Wir konnen nicht die Toxinproduktion der einzemen Darmbakterien hier besprechen. 
Um das Gesagte zu beleuchten, sei nur auf die ergebnisreichen Untersuchungen R. Seyder­
helm's verwiesen. Er fand im wasserigen Extrakt tierischer Darmparasiten Toxine, die 
im Tierexperiment bei wiederholter intravenoser Injektion das typische Bild der perniziosen 
hamolytischen Anamie hervorriefen, Solche Toxine wurden gewonnen aus GastrophiIus­
larven, d. h. den Larven der PferdebiBfliege (Oestrus equi), aus Bo~!,iocephalus latus, aus 
Taenien, aus Ascaris lumbrocoides. Die Gifte erhielten die Namen: Ostrin, Botriozephalin, 
Taeniin, Askarisgift. Sie wurden weiterhin mit gleichartiger Wirkung dargestellt aus ge-
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mischten Darmbakterien, aus Bacterium coli, aus Bacterium alcaligenes intestini, aus Bacte­
rium typhi, aus Streptokokken des Darms. Negativ fielen die Versuche mit den Extraktcn 
von einfachen Saprophyten aus wie Bac. subtilis, Hefe. Natiirlich eroffnen die glanzend 
durchgefiihrten Untersuchungen Seydel' helm's weit uber das bisher festgestellte binaus 
neue Ausblicke und mahnen den sichel' sehr verschiedenen Giftwirkungen der einzelnen 
normalen, zufalligen und pathogenen Darmbakterien sorgfaltig nachzugehen. Bisher be­
kannte Einzelheiten hier zusammenzutragen, interessiert Um so weniger, als das vorliegende 
Material keineswegs genugt, ein anschauliches Gesamtbild zu entwerfen. Hier kam es nur 
darauf an, auf Grund del' Magnus-Alslebenschen Befunde grundsatzlich festzulegen 
daB nicht nul' pathogene, s9,ndern auch anerkannt normale Bakterien (B. coli!) heitig 
Gifte in sich bergen. Die Ubergange zwischen Toxizitat diesel' und jener Bakterienar 
sind offenbar flietlende; zwischen den Wirkungen des Kolitoxins und aenen des Cholera 
vibrio mogen kluftweite quantitative und qualitative Unterschiede bestehen. Gifte bilden 
aber beide; und das gleiche ist wohl von del' groBen Mehrzahl del' im Darm gefundenen 
Baktericn zu sagen. In ahnlicher Richtung WIe die Seyderhelmschen Untersuchungen 
bewegen sich diejenigen von L. He 13 und H. lVl ulle r, welche bci einigen enterogenen EiweiB­
abbauprodukten anamisierende Eigel1schaften aufdecktel1. 

b) Kohlenhydrate werden in der Regel nicht als Quelle enterogener Gifte 
betrachtet, sondern umgekehrt eher als Widersacher der Giftbildung. Letzteres 
stimmt insofern, als die Kohlenhydratgarung stets unter Saurebildung verlauft, 
und saure Reaktion der EiweiBfaulnis und iiberhaupt den meisten am EiweiB­
molekiil sich abspielenden bakteriellen Zersetzungen einen Riegel vorschiebt. 
Immerhin kann der bakterielle Kohlenhydratabbau nicht als vollkommen 
harmlos bezeichnet werden, da zum mindesten die Moglichkeit fiir das Entstehen 
schadlicher Stoffe gegeben ist. 

Aus Kohlenhydraten entstehen im Darm durch Garung vorzugsweise niedere 
Fettsauren, die zwar ortlich reizen konnel1, von denen schadliche FeI'llwirkungen abel' 
nicht bekannt sind (Ameisensaure, Essigsaure, Buttersaure, Valeriansaure, Propionsaure). 
Auch Alkohol kann gtlbildet werden (Hefe!); doch sind seine Mengen hOchst gering, und 
- praktisch genommen - scheinen enter ogene Alkoholschaden gar keine Rolle zu spielen. 
Nicht mit gleicher Sicherheit laBt sich dies von Aldehyden sagen, die nach den bemerkens­
werten Untersuchungen O. Loeb's die GefaBendothelien gefahrden. Die Moglichkeit ihrer 
Entstehung durch bakterielle Garung ist im Darm gegeben. Genaueres wissen wir daruber 
abel' nicht. Gleichsinnige Wirkung stellte O. Loeb bei gewissen Tierklassen von del' Milch· 
saure fest, welche bestimmte Bakterien, z. B. B. coli, in reichlicher Menge aus Dextrose zu 
bilden verm6gen. DaB Milchsaure ein Gift fiir Tiere sein kann, klingt ganz seltsam; Lo c b' s 
Versuche lassen abel' keinen Zweifel zu. Gift fiir Nager, ist Milchsaure die normale Form, 
in welche del' Wiederkauer Starke und Zucker im Darm umsetzt, und in welcher cr sich 
die Energie diesel' Nahrstoffe nutzbar macht (N. Zuntz)! Nach allem was wir wissen, 
vor aHem nach del' trefflichen BekOmmlichkeit von Milch und milchsaurehaltigen Milch­
praparaten zu urteilen (same Milcb, Ya-Urt, Kefir usw.) geh6rt der Mensch wobl sichel' 
zu den GeschOpfen, die milchsaure-giftfest sind. Wir diirfen hier nicht iibersehen, daB 
niedere ]ettsauren, durch Garung aus Kohlenhydraten hervorgehend, von A. Czerny 
und A. Keller als Ursache der "infantilen Saureintoxikation" bei klinstlicher Ernahrung 
gedeutet worden sind (akuter Enterokatarrh, Cholera infantum). EiIie breite Literatur 
ii,bel' diese sogel1annte Saurein toxikation del' Kinder entstand. DaB die von A. Czerny 
und A. Keller gegebene Deutung richtig sei, wird von anderen Kinderarzt.en stark bezweifelt 
(L. Langstein und L. F. Meyer), und auch wir halten alle zugunsten jener Lehre beige­
brachten Grlinde nicht fiir stichhaltig. Dagegen ist es nicht nur mOf;lich, sondeI'll hochst 
wahrscheinlich, daB die Garungssauren das Darmepithel schadigen und die Darmwand 
fiir enterogene Gifte durchgangiger machen. Dazu kommt del' Nachweis, daB manche 
Bakterien, u. a. der in jedem Sauglingsdarm heimatberechtigte Gasphlegmonebazillus 
in Gegenwart von Dextrose aus EiweiB giftigere Produkte bildet, als aufkohlenhydratfreiem 
Nahrboden (F. Passini). Hier wirken die Kohlenhydrate also nicht als Giftquelle, sondei'n 
gleichsam als Katalysatoren. 

c) Fette zahlen ebenso me Kohlenhydrate zu den Korpern, mit denen 
die Lehre von der enterogenen Autointoxikation wenig oder gar nicht rechnet. 
Praktisch genommen ist dies fiir normale Darmverhaltnisse zweifellos richtig. 
Aber auch hier konnen besondere Umstande die Lage der Dinge doch wohl 
andern. Die positiven Anhaltspunkte fUr solches Geschehen sind freilich diirftig. 

Die Produkte del' bakteriellen Fettspaltung, die beim Allsfall des Pankreassaftes 
ihren Hohepunkt erreicht aber zweifellos bei jeder Art fauliger Zersetzung vorkommt, 
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sind als Schadlinge hir das Darmepithel zu betrachten; und dadurch konnen sic die Resorp­
tion von Giften begiinstigen. Theoretisch erscheint es auch llloglich, daB Darmbakterien 
die Fettsauren ebenso zu Ketonsauren (Azetessigsaure nnd p-Oxybuttersaure) abbauen, 
wie dies Fermente in del' Leber tnn, nnd daB auf solcher Gnmdlage ein del' diabetischen 
Azidosis (Saurekoma) entsprechendes Krankheitsbild entsteht. Doeh fehlen gerade diese 
Leicht nachweisbaren Sauren unter den im Darm entstehenden Zersetzungsprodukten 
des Fettes. "Venn bei schweren Enteritiden und insbesondere bei Cholera infantum Keton­
korper (Azeton, Azetessigsaure, p-Oxybuttersaure) im Urin erscheinen, was durchaus 
nichts Sdtcncs ist, so muB dies als Inanitions-Azidosis gedeutet werden und steht mit en­
terogener Intoxikation nul' insofern illl Zusammenhang, als del' Zustand des Darms und 
andersartige enterogene Gifte Nahnmgsaufnahme nnd Nahrnngsresorption erschweren 
oder unmoglich machen. Jedenfalls liegt bisher !licht de!. geringste AnlaB vor, Fette nnd 
Fetts.~turen als enterogene Giftquellen zu verdachtigen. Uber die besonderen Verhaltnisse 
bei Olsaure s. nnten. 

Lipoide und ungesattigte Fettsauren. Nach den Untersuchnngen von E. St. 
Faust und T. W. Tallqvist, F. Berger und J. Tsuchiya, namentlich von H. Ludke 
lind L. Fejes schien es moglich, daB in Wurm- nnd Bakterienleibern Lipoide entstehen, 
die nach Resorption giftige Fernwirkung entfalten und insbesondere durch ih1'e hamolytische 
Eigenschaft schwere Anamie (Bierlller's Anaemia perniziosa) erzeugen konnen. Obwohl 
nach den vorliegenden Arbeiten an del' hamolytischen Eigenschaft nnd damit an dem Gift­
charakter der Helminthen- und Bakterienlipoide nicht zu zweifeln ist, fanden doch 
andere Autoren weder im Darm noch in den Geweben del' Pernizios-Anamischen Lipoide 
lind nngesattigte Fettsanren von starkercr halllolytiseher Kraft, als man sie bei Nicht­
anamischen auch findet (F. Kuelbs, E. Bloch, O. A. Ewald und E. Friedberger, 
W. F. Me Phedran, R. v. Steyskal). Wir miissen daraufhill den anamisierenden EinfluB 
der Helminthen- und namentlich der Bakterienlipoide zwar anerkennen, abel eine .. starkere 
DurcWassigkeit der Darmwand (Epithelschadignng?) als Beding~g fUr ihl'en Ubel'tl'itt 
aus dem Darm ins Blut voraussetzen. Allel'dings ist gel'ade die Atiologie del' perniziosen 
Anamie in zwischen durch die Arbeiten R. Seyderhelrn's in andere Bele1!~htnng gesetzt 
(s. oben)." Was die ungesattigten Fettsauren betrifft, wozu auch die Olsaure gehort, 
so wissen wir, daB sie im Organismus hamolytisch wil'ken und wahrs~heinlich beim normal en 
Abbau del' Erythrozyten eine bedeutsame Rolle spielen. DaB Olsaul'e unter normal en 
VerhaItnissen VOlll Darm aus gi~tig wirkt, ist ga.nzlich ausgeschlossen; wir brauchen nur 
auf die groBen Mengen Olein (Olsaure-Triglyzerid) hinzuweisen, die zahlreiche Menschen 
in Form von Olivenol nnd anderen fliissigen Pflanzenfetten verzehren; ferner auf den hohen 
Gehalt der Mutterrnilch an Olein (40-50 0/ 0 des Milchfettes i). Immerhin konnte dies nnter 
pathologischen Verhaltnissen andel'S sein. Es gibt Zustande, wobei die Empfindlichkeit 
des Blutes fUr ungesattigte Fettsauren, u. a. auch fli!' Olsaure betrachtlich erhoht ist (To­
luylendiaminvergiftung, Narkose, G. J oannovicz und E. P. Pick). W~pn die nati.i.rlichen 
Schutzkrafte des Organismus gegen den hamolytischen EinfluB del' Olsaure aus il'gend 
p~\nem Grnnde abgeschwacht sind, el'langen vielleicht auoh die vorn Darm resorbierten 
Olsauremengen eine gewisse toxische Bedeutnng. Naheres bei H. Eppinger. 

Aus der vorstehenden Dbersicht, die nur die nachstliegenden Maglichkeiten 
in Betracht zieht, sehen wir, wie auBerordentlich mannigfaltiger Quelle und 
Art enterogene Gifte sein kannen. Ob sie J,lun wirklich entstehen und ob sie 
wirklich zu Giften fUr den Karpel' werden, hangt sicher noch von anderen Um­
fltanden abo Ein Teil dessen was als Autointoxikation beschrieben wurde, ist 
wahrscheinlich nicht "Intoxikation", sondern wahre Infektion, d. h. beruht 
auf Durchwandern kleiner Keimmengen durch die erkrankte Schleimhaut 
und vorubergehendel' Ansiedlung an dieser oder jener Stelle. Wegen del' geringen 
Zahl der durchwandernden Bakterien kommt es aber nicht zu schweren Erschei­
nungen; die Bakterien gehen nach einigel' Zeit im Karper zugl'unde. Dbel' diese 
Vorgange, dieJ. G. Adami als "Subinfektion" bezeichnet, ist noch wenig 
bekannt. 

2. Schutzvorrichtungen. WeIll trotz ihres Bestehens die Gifte nicht zur 
Wirkung gelangen, so weist dies auf Schutzvorrichtungen hin. N"icht zu 
ubel'sehen ist die gegenseitige Beeinflussung der Darmbakterien. 
Veranschaulicht wird dies schon durch das ungeheure Massensterben der Bak­
terien auf dem Wege yom Zakum zum After (S. 32). In welchem Umfang 
dadurch Toxine (Endotoxine) zerstart werden, steht dahin und ist wohl bei 
jeder Bakterienart verschieden. Dem Fortschreiten der Giftbildllng beugt 
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das Absterben aber wohl sicher vor. Es diirften wohl auch die Stoffwechsel­
produkte der einen Bakterienart die Toxine anderer Arten abschwachen, gleich­
sam entgiften. In dieser Richtung bewegte sich auch der Gedankengang 
E. Metschnikoff' s, wenn er auch mehr darauf abzielte, Produzenten von 
Starkgiften durch Produzenten von Schwachgiften iiberwuchern zu lassen. 
Einen machtigen Schutzwall bildet das gesunde Darmepithel. Wenn wir 
annehmen - was hochst wahrscheinlich ist -, daB die Toxine loslichen, 
nich t ko agula bIen Proteosen nahe stehen, so erkennen wir den ungeheuren 
Wert der Nicht-Durchgangigkeit der Epithelschicht fiir Proteine und Albumosen. 
Der damit gewahrte Schutz ist sicher kein absoluter (S. 29, 58); es mogen sich 
vielleicht auch gewisse Toxine vermoge ihres chemischen Baues, vermoge Lipoid­
loslichkeit, vermoge lockernden Einflusses auf die interzellulare Kittsubstanz 
usw. den Durchtritt leichter als andere erzwingen; im allgemeinen aber ist 
der Schutz jedenfalls betrachtlich. Bedarf es doch im Tierexperiment einer 
vieltausendmal groBerm Menge Choleratoxins, um Tiere yom gesunden Darm 
aus als durch subkutane oder intraperitoneale Injektion zu vergiften. Der 
Theorie nach, und dies stimmt mit klinischen Erfahrungen gut iiberein, begiinstigt 
Erkrankung der Darmschleimhaut die Aufnahme von Giften aus dem Darm; 
sie ist bei manchen Giften vielleicht sogar unerlaBliche Vorbedingung dafiir. 

Eine weitere Schutzmauer errichtet sich der Korper selbst durch Bildung 
von Immunsioffen bzw. Abwehrfermenten, so daB den Toxinen der 
gewohnlichen Darmbewohner gegeniiber eine gewisse Giftfestigkeit erworben 
vielleicht schon kongenital mitgegeben wird. Es sei an das Gesundbleiben 
der Bazillentrager von Typhus-, Ruhr- und Cholerakeimen erinnert; auch 
daran, daB den eigenen Kolistamm das Blut immer am starksten agglutiniert. 
Die Immunitatsforschung hat leider die Lehre von der Antitoxinbildung gegen­
iiber normalen Darmbewohnern noch wenig ausgebaut. 

1m Zusammenhang mit vorstehenden ErortertlIlgen sind einigc Befunde 
C. H. Whipple's und seiner Mitarbeiter von groBem Belang. In abgeschniirten Duodenal­
schlingen entstehen beim Hunde starke Gifte, deren Resorption die Tiere totet. Als Gift· 
trager wurden Proteosen nachgewiesen, die durch Ammonsulfat fallbar waren. PlanmaBige 
Injektion sehr kleiner Mengen gestauten Darminhaltes von Mensch, Hund, Katze immuni­
sierte die Tiere bis zu gewissem Grade gegen diese Giftwirkung. Wenn man bei den Tieren 
die Stauung beseitigte, ehe es zu schwerer Vergiftung kam, iiberstehen sie eine zweite Stauung 
besser; also auch hier ein immunisierender Vorgang. Die Vergiftung von der abgeschniirten 
Schlinge aus kommt auch zustande, wenn dieselbe drainiert wird; offenbar trit.t Gift dann 
durch die verletzte Schleimhaut ein (S. 640). 

SchlieBlich ist auch der Krankheitsbereitschaft der giftempfindlichen 
Organzellen zu gedenken. Sie ist sicher hochst verschieden, wie uns die Gesamt­
erfahrungen der Toxikologie und Pharmakologie lehren. Namentlich schwankt 
die Reizempfanglichkeit der nervosen Zentren und der vegetativen Nerven­
systeme auBerordentlich; und gerade hier liegt der Hauptangriffspunkt der 
meisten Gifte. So mag es kommen, daB wir bei sparlicher Aufnahme enterogener 
Gifte, je nach Erregbarkeitszustand der Erfolgsorgane, ganz verschieden schwere 
und ganz verschiedenartige Syndrome zu sehen bekommen. Dies leitet iiber 
zu den Krankheitsbildern enterogener Toxikosen. Mit ihnen werden 
wir uns noch an verschiedenen Stellen des Buches zu beschaftigen haben, so 
daB hier nur kurz darauf eingegangen werden kann. Nur weniges ist genau 
abgegrenzt und zweifellos festgestellt. Am besten und zuverlassigsten kennt 
man natiirlich die Toxikosen, welche beim Befall des Darms mit pathogenen 
Mikroorganismen entstehen. Das gibt abgerundete, ziemlich gleichmaBige, 
nur ihrer Schwere nach verschiedene Krankheitsbilder. Man rechnet sie nicht 
zu den Autointoxikationen (S. 58), obwohl keine grundsatz.lichen Verschieden­
heiten bestehen (S. 37). Neben anderen Krankheiten ist vor aUem der Anaemia 
gravis zu gedenken, weil sie offenbar auch durch Toxine normaler Darmbewohner 
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entstehen kalll (S. 60). Mit geniigender Zuverliissigkeit diirfen wir auch manche 
Toxidermien den enterogenen Intoxikationen (wahrseheinlich zum Teil echte 
Autointoxikationen) zurechnen (S. 58), u. a. nach R. Stahelin's Darlegungen 
gewisse Formen von Oedema cutis circumscriptum. E. Koll beschrieb osteo­
malazieahnliche Krankheitsbilder, und die Krankengeschichten geben in del' 
Tat einige Anhaltspunkte fiir enterotoxischen Ursprung derselben. ChI'. Herter 
entwarf das Krankheitsbild des "intestinalen Infantilismus"; wenn seine Beweis­
fiihrung auch nicht zwingend ist, so konnte er die enterotoxische Grundlage 
del' Krankheit doch sehr wahrscheinlich machen. C. von Noorden schalte 
aus den enterogenen Autointoxikationen ein nicht ganz seltenes Krankheitsbild 
heraus, das sich vorzugsweise als multiple sensible Neuritis darstellt und daneben 
auch meist Reizzustande in diesem odeI' jenem Gebiet des parasympathischen 
Nervensystems mit sieh bringt; auf den enterogenen Ursprung wiesen betracht­
liche Hyperindikanurie (S. 59) und del' Erfolg beim Bekiimpfen del' intestinalen 
Storungen hin. Welcher Art die Giftkorper seien, muBte offen bleiben. 

Wenn wir nun sehen, daB manche Menschen bei Obstipation Kopfschmerz, 
Kopfdruck, Schwindel, Migriine, Pulsverlangsamung, Hautjucken odeI' anderes 
liistiges Unbehagen bekommen; wenn wir bei del' Mehrzahl del' Menschen solehe 
Folgezustande vermissen, diirfen wir dann die erstere Gruppe einfach als Neur­
astheniker mit psychogenen Beschwerden abtun? Diirfen wir die iitiologische 
Verkniipfung mit den uns harmlos erscheinenden Darmstorungen ohne weiteres 
ablehnen? 1st nicht vielleicht krankhafte Ubererregbarkeit diesel' odeI' jener 
Teile des Nervensystems die Ursache, daB del' kleine Reiz iible Folgen hat? 
Wir halten es fiir einen Pharasiiismus del' Exaktheit, wenn man enterogene 
Intoxikation nul' deshalb nicht anerkennen will, weil es unmoglich ist, das 
Gift im Reagensglas nachzuweisen und ehemisch zu charakterisieren. Damit 
wollen wir nicht diejenigen entschuldigen, die ganz uferlos und kritiklos das 
bunteste Gemisch von Krankheitszustiinden dem Begriff "enterogene Auto­
intoxikation" unterordnen. Solches Vorgehen hat schon viel gesehadet; es 
hat den Blick von den wahren Krankheitsursaehen abgelenkt und die Lehre 
von del' enterogenen Autointoxikation in Verruf gebracht. 

Diagnostik. 

I. V orgescllicllte. 
Mit vererbbaren Krankheiten hat man bei Darmleiden kaum zu 

rechnen; doch kann hier und da aus Kenntnis del' Familiengesehichte ein 
diagnostisch brauchbarer Anhaltspunkt gewonnen werden, z. B. kei Karzinomen 
und bili nervosen Enteropathien. Wichtiger ist das Fahnden nach personlichen, 
angeborenen Konstitutionsanomalien, die schon in friiher Jugend 
allerlei bemerkenswerte Zeichen bringen. So kann z. B. diirftige Entwicklung 
im Kindesalter trotz auskommlicher Erniihrung auf angeborene Minderwertigkeit 
del' Verdauungsorgane hinweisen. Nachrichten iiber Magen- und Darmstorungen 
in del' Kindheit sind bei Darmkranken immer von Belang. Aus ihrer Art, aus 
ihrem Kommen und Gehen, aus etwaigen Erfolgen therapeutischer MaBnahmen 
ergeben sich allerlei Hinweise, z. B. bei angeborenen Lageveranderungen, bei 
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Hernien, bei schwer bekampfbarer Verstopfung (vgl. Hirschsprungsche Krank­
heit), aber auch bei chronischen Durchfallen, die manchmal mit ihren Anfangen 
bis in friihe Kindheit zuriickreichen (R. Schutz). Namentlich beim Habitus 
asthenicus enteroptoticus Stiller entrollt die Anamnese oft eine lange Leidens­
geschichte von Magen-Darmbeschwerden, die bald so, -bald anders gedeutet 
und behandelt wurden, im ganzen aber sehr ungiinstigen EinfluB auf das korper­
liche und psychische Gedeihen ausiibten. Obwohl die Konstitutionsanomalie 
natiirlich schon bestand, werden die ersten KrankheitsauBerungen oft nur 
bis in die Entwicklungsjahre zuriickverlegt, d. h. in die Zeit, wo groBere An­
spriiche an den Korper herantraten, und die vorbeugende Sorgfaltder Kinderstube 
aufhorte. Wie oft sich nachschleppende Darmkrankheiten an Darminfek­
tionen anschlieBen, z. B. an Ruhr, Typhus, Paratyphus, Cholera wissen wir 
und haben es in groBem Umfang jetzt wieder bei den Kriegsteilnehmern erfahren. 
Manches langgestreckte, aus friiher Kindheit iiberkommene Krankheitsbild 
wird uns auf Grund entsprechender Nachrichten verstandlich. Z. B. entpuppte 
sich uns eine chronische, hier und da mit Fieber verbundene Enterokolitis 
bei einem 20 jahrigen als chronischer Paratyphus-B; schon in seinem VI. Le bens­
jahr, zu Beginn der Krankheit, hatte man die Bazillen gefunden, und mit 
20 Jahren war er noch immer Bazillentrager. 

Die groBte Aufmerksamkeit verdient natiirlich immer die Ernahrungs­
geschichte des Kranken; bei akuten Krankheiten zunachst rlUr die aus nah 
zuriickliegender Zeit, bei chronischer Krankheit aber auch die aus Hingst ver­
ga~genen Tagen, womoglich bis in friihe Kindheit zuriick. Wir erfahren daraus, 
wie es zu Verstopfungs- und zu Durchfallskrankheiten, zu abnormer Magerkeit 
oder zu andEren Ernahrungsstorungen u. a. kommen muBte, und konnen das 
vorliegende Dbel dann oft auf unverstandige, verweichlichende Ernahrung in­
Kindheit und Jugend, auf unregelmaBiges und iiberhastetes Essen im Drange 
beruflicher Tati~keit, auf unzweckmaBige Verteilung und Mischungder Kost, 
auf den GenuB bedenklicher Nahrungsmittel (Nahrungsmittelvergiftung) usw. 
zuriickfiihren. Das alles gibt der Diagnose und Therapie sofort wertvolle Unter­
lagen. Wer gewohnt ist, sich in die Ernahrungsgeschichte und -gewohnheiten 
des einzeh;'en und dariiber hinaus der ganzen Familie zu vertiefen, wer das 
Erkundete dann mit den iibrigen Lebensgewohnheiten, mit beruflicher Tatig­
keit, mit Verteilung von Arbeit und MuBe, mit der psychischen Verfassung des 
Kranken zusammenhalt, wird oft ohneUmwege und ohne weitschweifige Unter­
suchungen die Ursache des Dbels erkennen und ohne groBen therapeutischen 
Apparat mit verniinftigen Ratschlagen die Hand an die Wurzellegen Mnnen. 

AuBer auf die schon erwahnten Darminfektionskrankheiten hat die Anam­
nese auf friihere Zeichen von Enthelminthiasis, von Tuberkulose und 
auf syphili tische Infektion zu fahnden, auch auf seltenere Infektions­
krankheiten, namentlich bei Leuten, die friiher in den Tropen lebten. Besondere 
Beachtung verdienen Intoxikationen, sowohl akute wie namentlich chroni­
sche: Nikotin- und Bleiintoxikation an der Spitze, aber auch AlkoholmiBbrauch. 

Von Organerkrankungen, die der gegenwartigen Krankheit voraus­
gingen, sind solcb.e vo!J. Magen und Darm selbst natiirlich am wichtigsten, u. a. 
friihere Appendizitis. Dieselbe war oft nur eine Teilerkrankung der Kolitis. 
Die Appendix ist vielleicht langst entfernt, die Kolitis aber hielt Stand. Oder 
es entwickelten sich ~ arbenzuge und Adhasionen, die sich mit Vorliebe 
nach aufwarts in die Qegend von Querkolon, Duodenum und Gallenblase er­
strecken und schwer qeutbare Klagen veranlassen konnen. Auch aller anderen 
Entziind\lngen benachbarter Teile ist zu gedenken, namentlich friiherer Adnex­
erkrankungen und friiherer Cholezystitis, beides Krankheiten, die durch 
hinterlassene Peritonealverwachsungen ahnliche Folgen wie friihere chronische 
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66 Vorgeschichte. 

Appendizitis haben kOnnen. Die Nachricht iiber ihr friiheres Bestehen leitet 
oft die Diagnose auf den richtigen Weg. 

Etwaige friihere Anfalle von Bauchschmerz, besonders auch von 
Darmblutungen, von akuten schweren' Verstopfungszustanden be­
diirfen der anamnestischen Klarstellung aller Einzelheiten. 

Bei Frauen ist etwaigen Beziehungen zwischen Darmstorungen und 
den Phasen der Sexualitat (Menstruation, Schwangerschaft und Wochenbett) 
genau nachzugehen. Bei ihrer engen Nachbarschaft greifen sowohl physiolo­
gische wie namentlich pathologische Zustandsanderungen der GenitaHen oft 
auf den Darm iiber, ebenso wie umgekehrt. (trberwandern von Keimen per 
contiguitatem, Adhasionen, mechanischer Druck). Die Anamnese klart iiber 
solche Beziehungen oft schon vieles auf, wenn auch das entscheidende Urteil 
nur nach sorgsamer Untersuchung gefallt werden kann. Man darf nicht iiber­
sehen, daB Frauen geneigt sind, sehr vieles, u. a. auch Magen- und Darmstorungen 
mit physiologischen Zustandsanderungen des Genitale, insbesondere mit qer 
Menstruation in Zusammenhang zu bringen; die Neigung ist so stark, daB der 
Tatbestand in BewuBtsein und Erinnerung der Patientin oft verwischt, und 
der Arzt auf falsche Fahrte gefiihrt wird. Wie vieler FaIle erinnern wir uns, 
wo qualende Obstipations- oder Mastdarmbeschwerden jahrelang auf wirk­
Hche oder vermeintliche ovarielle Reizzustande bezogen und nach dieser 
Richtung hin (z. B. mit Moorbadern) vergeblich behandelt wurden, und wo 
dann geeignete diatetische, bzw. lokale Behandlung sie, schnell zum Verschwinden 
brachte! Wer irgend wie groBere Erfahrung iiber Darmpathologie hat, wird 
der Lehre von reflektorisch oder hormogen von den Genitalien ausgelosten 
Darmleiden und zumal dem Nutzen ihrer gynakologischen Behandlung sehr 
skeptisch gegeniiberstehen. GewiB kommen iibertragene Reiz'zustande des 
Darmes vor (Spasmen, nervose Diarrhoen, reflektorische Remmungen der 
Peristaltik); aber in der Regel gibt mehr die tJbererregbarkeit der vegetativen 
Nervensysteme als das gynakologische Leiden den Ausschlag. Selbst der Ein­
fluB von Retroflexionen, Retroversionen, Myomen des Uterus wird 
stark iibertrieben. Oft deckt die Anamnese dies' schon auf, indem sie nach­
weist, daB der Ursprung des Darmleidens viel weiter als der Ursprung ·des 
gynakologischen Leidens zuriickliegt. Wichtiger sind' natiirlichhisch entzund­
Hche Prozesse, wahrend pelvioperitonitische Adhasionen vielfach in ihrer atio­
logischen Bedeutung iiberschatzt werden. Bei rektaler Erschlaffung (Dyschezie) 
wird die Anamnese oft feststellen, daB sie ein therapeutisches Kunstprodukt' ist, 
d. h. bedingt durch die von ~egar eingeleitete und immer noch Iucht iiber­
wundene Vorliebe der Frauenarzte fUr die schadlichen Klistiere (S. 50, 256). 

Keine Anamnese bei Darmkranken ware vollstandig, die sich rncht ein­
gehend mit dem psychischen Zustand und mit dem Gesamtverhalten des 
vegetativen Nervensystems beschaftigt. IN'ur bei den akuten und bcl 
den ganz schweren chronis chen Darmkrankheitenbeherrscht das anatomische 
Verhalten des Darms ausschlieBlich oder ~ahezu ausschlieBlich die Lage. Bei 
allen leichteren chronischen Krankheiten spielen nervose Einfliisse auf Sym­
ptomenbild, Verlauf und Reilung meist stark mit hinein. Es kommt zwar im 
wesentlichen auf den gerade vorliegenden Zusta.nd des Nervensystems an; 
um denselben aber zu verstehen, sind anamnestische Anhaltspunkte von groBtem 
Belang. 

Wenn irgend moglich soli der wahre Beginn des Da,rmleidens genau 
festgelegt werderi. Gerade Art und Aus bau der ersteIi SymptoIile sind diagnostisch 
von groBter Tragweite. Leider sind die Anfange, wenn sie nicht mit heftigen 
Beschwerden einsetzten, in der Erinnerung chronisch Kranker meist verwischt. 
Die Anamnese deckt aber doch haufig auf, daB der gegenwartige Krankheits-
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zustand nicht unvorbereitet sich entwickelte, sondern nUl' die akute Verschlim­
merung eines chronischen, periodisch auf- und abschwellenden Leidens ist. 
Fur Diagnose und Therapie ist dies auBerst wichtig. Periodisch auf- und ab­
schwankende KrankheitsauBerungen weisen meist auf funktionelle odeI' ent­
zundliche Storungen, langsam und gleichmaBig sich entwickelnde mehr auf 
Geschwure, Stenosen und Tumoren hin. Man wird die Kranken auch stets 
befrage:p., auf welche Ursache sie selbst ihr Leiden zuriickfUhren. Manchmal 
verschafft die Antwort volle Klarheit, z. B. bei vorausgegangenen Infektionen 
und Intoxikationen. Meist sind es abel' ganz unbrauchbare Angaben (kalter 
Trunk, Erkaltung des Bauches u. dgl.). Mit groBer Vorsicht nehme man den 
Hinweis auf die Beschaffenheit del' letzten Mahlzeit VOl' Einsetzen del' im G€­
dachtnis verankerten Beschwerden auf. Wenn mehrere Personen nach einer 
bestimmten Mahlzeit erkranken, so gibt das naturlich wichtigen Anhalt fUr 
Nahrungsmittelvergiftung. Wenn abel' ein einzelner nach GenuB von Nahrungs­
mitteln erkrankt, die anderen gut bekamen, so nehme man Ul'sachlichen Zu­
sammenhang doch nul' an, wenn sich die entsprechenden Verdachtsgrunde 
stark verdichten. Den SchluB: post hoc, ergo propter hoc, del' dem Laien 
naheliegt, darf del' Arzt nicht mitmachen. Er erschwert sich sonst selbst die 
sachliche Diagnose. 

II. Beschwer(len des Kranken. 
1. Schmerzen. Viele Darmkrankheiten verlaufen schmerzlos und selbst 

ohne lastige Empfindungen, die man bei weitherziger Auslegung noch als Schmerz 
bezeichnen konnte. Oft sind abel' Schmerzen neben Anomalien des Stuhls 
die hervorstechendsten Klagen. Die Schmerzarten sind in zwei Gruppen zu 
scheiden. 

Krampf- oder Kolikschmerzen, die meist wellenformig verlaufen, 
teils sich auf einzelne Anfalle beschranken, teils in regelmaBigen odeI' unregel­
maBigen Perioden wiederkehren, sind die wichtigsten. Ihre Erklarung stoBt 
noch auf Schwierigkeiten (S. 20); jedenfalls ist del' Muskelapparat des Darms 
an ihrem Zustandekommen beteiligt. 

Man hat bisher immer daran festgehalten, daB iibermiiBig starke, krampfhafte Kon­
traktion der glatten Muskulatur die gewiihnliche Grundlage von Darmkolikschmerzen 
seien. Wie J. Pal darlegt, setzt sich der schmerzhafte Krampf zusammen aus zwei Kom­
ponenten: erhohter Tonus und Kontraktion (Kontraktion = kinetische oder motorische 
Funktion des Muskels). "Der pathologische Krampf ist heftige Zusammenziehung 
hypertonischer M uskelzellen. Die ortliche Krampfempfindung entsteht durch Pressung 
der im Zwischengewebe verlaufenden Nerven durch die hypertonischen, harten Muskel­
zellen. Weder Hypertonie noch Kontraktion allein machen Krampf. Die Ausschaltung 
der einen oder anderen Komponente geniigt den Krampf aufzuheben. Die hypertonische 
Muskulatur disponiert zum Krampf. Hypertonie ist der Vorlaufer der Hypertrophie." 
Es ist sehr fraglich, ob sich die P al'sche Erklarung fiir aIle Formen kolikartigen Schmerzes 
aufl'echterhalten laBt. Eine sehr bedeutende Rolle scheint Zerrung an den Mesen tel'ial­
nerven zu spielen, die bei .Dal'msteifung entsteht. Auch Reizung diesel' Nerven bei Zirku­
lationsst6l'ungen kommt in Betl'acht. Wir gehen auf diese Fl'agen spater genauer ein (s. VOl' 

aHem S. 782). Die praktisch wichtigste Ursache des Krampfschmerzes ist meist irgend ein 
Passagehindernis. Wenn dasselbe akut mit vollstandigem Darmvel'schluB einsetzt, ent­
wickeln sich die Koliken meist zu auBerster Starke, gehen mit Shockwirkung einher und 
bringen alsbald das Bild des Ileus. 

Artlich laBt sich del' aku te Perforationsschmerz nich t scharf von dem akuten, 
heftigen Invaginations- und Inkarzerationsschmerz trennen, indem auch ermeist 
als kolik- odeI' krampfformig bezeichnet wird. Aus Darmkoliken darf man nicht 
immer auf anatomische Erkrankung des Darms odeI' seiner nachsten Um­
gebung schlieBen. Auch neurogener Darmmuskelkrampf, teils eng be­
grenzt, teils libel' weitere Abschnitte sich erstreckend, kann sie bringen. Ob del' 
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Kolikschmerz von dem spastisch kontrahierten Darmabschnitt oder von ver­
starkter Muskelspannung oberhalb ausgeht, diirfte sich wohl je nach Art des 
Leidens verschieden verhalten. Wahrscheinlich liegt allen wahren Darmspasmen 
erhohter Tonus des Serosa·.Vagusplexus zugrunde (S. 15). Del' Hypertonus 
kann verschieden bedingt sein: durch zentrifugale, mittels Vagusbahn. ein­
tretende Reizwelle (psychogene oder reflektorische Erregung del' Vaguskerne, 
allgemeine Vagotonie); durch Ischamie (bei Embolie, Sklerose oder Krampf der 
Art. mesaraica, vielleicht auch bei Bleiintoxikation); durch Gifte wie Nikotin, 
Physostigmin, Pilokarpin; durch abnorme Reize yom Darminhalt her (viel­
leicht bei manchen Formen spastischer Obstipation, die aber auch umgekehrt 
durch Dbererregbarkeit jener Plexus erzeugt ~ein kann; wahrscheinlich bei den 
Koliken der Cholera, Dyilenterie und anderer Enterokolitiden). Andererseits 
k6nnen kolikartige Schmerzen auch zentral entstehen und nach dem Gesetz 
der peripherischen Projektion am Darm empfunden werden (tabische Krisen, 
Spinalirritation nach A. J a q uet). Die diagnostische Deutung der Kolikschmerzen 
ist um so heikler, als ja auch von benachbarten Organen ahnliche Schmerzen 
ausgehen k6nnen (Magen, Gallenblase und -gang, Pankreasgang, Nierenbecken, 
Harnleiter, Blase, Tuben, Uterus). Art und Sitz des Kolikschmerzes sind nicht 
immer so charakteristisch, daB ihr Ausgangspunkt leicht erkennbar ware; man 
muB immer nach Lokalmarken suchen, die auf ein bestimmtes Organ hindeuten 
(z. B. VergroBerung odeI' Druckempfindlichkeit der Gallenblase, Ikterus, Fett~ 
stuhl, Blutharnen, Steifungen am Magen oder an bestimmten Darmabschnitten, 
Hernien u. a.). Aberimmer sind ausgesprochene Koliken, auch wenn die Ursach~ 
nicht klar auf der Hand liegt und del' iibrige Befund einstweilen negativ ist, eip. 
ernst zu nehmendes Krankheitssymptom, das im Beginn wegen Mangels anderer 
Zeichen unterschatzt zu haben den Arzt spater bitter reuen kann. Man bedenkEl, 
wie haufig strangulierende Adhasionen, Inkarzerationen, Invaginationen, Hernien 
an versteckten Bruchpforten, kleine Karzinome und andere schlimme, im Anfang 
noch gut heilbare Krankheiten ihnen zugrunde liegen! Andererseits tauschen 
Darmspasmen ungemein oft cholezystitische Schmerzen, Cholelithiasis, Appen­
dizitis vor. Wie viele Appendektomien sind nicht wegen solcher Darmspasmen 
im "anfallsfreien Intervall" ausgefiihrt worden! E. Liek wies jiingst wieder 
mit Recht darauf hin. Nicht Appendektomie, sondern Atropin heilt den Anfall; 
planmaBige Behandlung chronischer Stuhltragheit verscheucht die Anfalle 
auf immer. 

Andere Schmerzen. Die Art aller iibrigen yom Darm ausgehendep. 
Schmerzen laBt sich viel schwerer charakterisieren. Aus den Vergleichen, die 
die Patienten selbst machen, Druck, Spannung, Brennen, Stechen, Schneiden 
usw. ist diagnostisch nichts Wesentliches zu entnehmen: mehr aus ihrer Ver­
breitung, aus ihrer Beschrankung auf bestimmte Punkte, aus dem Gebundensein 
an bestimmte Zeiten und Phasen del' Verdauung. Bei Erkrankungen der Schleim­
haut, selbst bei tief greifenden Geschwiiren erhe ben sie sich selten zu eigentliche:rn 
Schmerz, meist nur zu unangenehmen Empfindungen (es sei denn, daB Spasmen 
ausgelost werden, s. oben); nur bei Duodenal- und MastdarmerkrankungeJ;l 
sind wahre Schmerzen verhaltnismaBig haufig. Sehr oft sind irgend welche 
Reizungen des Peritoneums ihre Ursache, akute, subakute und chronische 
Entziindungen, mechanische Zerrungen bei Adhasionen, teils nur die Darm~ 
(Hernien I), teils benachbarte Organe betreffend, z. B. Gallenblase, Harnblase, 
Adnexe. Diagnostisch sind sie noch vieldeutiger als die Kolikschmerzen, dies 
um so mehr, als sowohl erhohte allgemeine Reizbarkeit wie Projektion psycho­
genen Schmerzes das Urteil auf falsche Bahnen leuken konnen. 

Nicht selten verstecken sich hinter scheinbaren Darmschmerzen echte 
N euralgien und Myalgien der Bauchdecken. Auf diese alte Erfahrung 
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wies Ad. Sch midti nachdriicklich hin. Ofters als man gewohnIich amummt, 
diirfte ihnen Spinalwurzelerkrankung oder echte Neuritis zugrunde liegen; 
letzteres z. B. bei und nach Infektionskrankheiten, bei Diabetes mellitus, bei 
Gicht, bei sogenanntem Muskelrheumatismus. Bei Angina pectoris strahlen 
manchmal ebenso wie nach Armen, Schultern, Hals, Riicken, auch zum Bauch, 
meist linksseitig, krampfhafte Schmerzen aus (Stenokardie-Larven) und werden 
oft lange verkannt. Bauchdeckenschmerz (Neuralgien etc.) ist leicht zu erkennen. 
Aber man darf sich dabei nicht beruhigen, denn neuralgiforme Bauchdecken­
irritation mit Para- und Hyperi1sthesie und mit Druckpunkten begleiten gar 
nicht selten echte Darmkrankheiten (Art Headscher Zone, wi Krankheiten 
des Darms nach unserem Urteil haufiger als bei Krankheiten anderer Bauch­
organe!); aus Ort und Verbreitung an der Bauchhaut auf Sitz und Art des 
Darmleidens zu schlieBen, ist aber immer bedenklich. Wie J. Mackenzie 
und neuerdings R. Uhlmann zeigten, laBt sich aus diesen tibertragenen Reiz­
symptomen aber doch manches brauchbare entnehmen. 

Recht bose Streiche kann einem die Hysterie spielen, der Affe unter 
den Krankheiten. Wie N. v. Ortner mit Recht betont, wird eher zu viel von 
Bauchschmerz als zu wenig auf Hysterie bezogen. Sie kann aber doch alles, 
was von Bauchschmerz vorkommt und diagnostisch bedeutsam ist, nachmachen 
und vortauschen, und wir kennen manchen Fall, wo erst der ganzlich negative 
Befund bei einer Laparotomie die Sachlage klarte. 

Den Klagen iiber Schmerzen nahe stehen Klagen iiber Druck und Fulle 
des Leibes, Auftreibungen, "versetzte Winde", Kollern und Poltern 
im Bauch. Das hOr- und fUhlbare Hin- und Hertreiben von Darminhalt (Bor­
borygmen und Tormina intestinorum, S. 44) ist oft nur ein lastiger, aber keines­
wegs bedenklicher Vorgang; es kann aber auch die Gegenwart von St"enosen 
anzeigen (z. B. von multiplen Passagehindernissen bei Tuberkulosis, Karzino­
matosis, Sarkomatosis peritonei). Den Volle- und Auftreibungsgefiihlen steht 
oft kein entsprechender objektiver Befund zur Seite, und nur eine gewisse Dber­
empfindlichkeit veranlaBt die Empfindungen. Wahre Dberdehnung des ganzen 
Bauchs kann zwar auf Luftschlucken beruhen, muB aber stets den Verdacht 
ernsten Leidens wachrufen (abnorm starke Garungen, Darmparese, Hirsch­
sprungsche Krankheit, tiefsitzende Stenosen, Storung der Gasresorption 
bei Krankheiten der Kreislaufs- und Atmungsorgane, Aszites). Besondere 
Bedeutung ist ortlich umgrenzten Gas beschwerden zuzuerkennen; sie sind fast 
immer organischen Ursprungs; manchmal entstehen sie, wenn ein groBerer 
harter Kotballen voriibergehend den Darm blockiert. 

Dber schmerzhafte Druckpunkte s. spater. Die diagnostische Bedeutung 
bestimmter Schmerzen wird im speziellen Teil des Werkes in den betreffenden 
Abschnitten besprochen. 

Wir berichten hier noch, an das Gesagte ankn~lpfend, tiber N. V. Ortner's 
Versuch, die Banchschmerzen in ein diagnostisches System zu bringen. Das 
sehr inhaltsreiche, fUr jeden Diagnostiker beachtenswerte Buch geht unseres 
Erachtens allerdings in der diagnostischen Auswertung bestimmter Schmerz­
formen zu weit. Wir kommen bei differential-diagnostischer Abtrennung von 
Darm- und anderen Bauchkrankheiten ofters auf V. Ortner's Symptomatologie 
zuriick. Hier solI nur zusammengestellt werden, was N. V. Ortner iiber Schmerz­
formen bei Darmkrankheiten sagt; anderes wird daneben nur gestreift. 

I. Diffuser Bauchschmerz. 
1. Heftiger diffuser Bauchschmerz mit Shock und Ileus. Akuter Darm. 

verschIuB mit Strangulation des Mesenteriums (Inkarzeration, Invagination); VerschluB 
und Anfiille manchmal intermittierend (Invagination, Karzinom, Knickungen); Dalm. 
perforation in die freie BauchhohIe; Organrupturen anderer Art; akute Peritonitis; Embolie 
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lmd Thrombose del' Darmarterien; akute Pylethrombosis; Stieldrehungen von Bauch· 
organen; akute Pankreasnekrose; manchmal bei Bleikolik. . 

2. Heftiger diffuser Bauchschmerz mi t Shock ohne Ileus. Ruptur von 
Bauchaneurysm~n; tabische Krisen; Angina pectoris subdiaphragmatica; akute Vel" 
giftungen mit Atzstoffen; akuter Darmmilzbrand. 

3. Heftiger akuter Bauchschmerz ohne Shock. Akute Peritonitis; Darm· 
milzbrand; Cholera und choleraahnliche Erkrankungen; VerschluB von MesenterialgefaBen; 
Sklerose del' Bauchaorta oder der MesenterialgefaBe; Darmstenosen organischer aber auch 
spastisch.reflektorischer Art; Bleikolik; Colica und Colitis mucosa; tabische Krisen. 

4. Geringer diffuser kolil,i:artiger Bauchschmerz. Darmkoliken bei Dar-m· 
infektionskrankheiten (Typhus, Paratyphus, Cholera, Milzbrand, Maltafieber); chronischc 
Appendizitis. ' 

5. Geringer diffuser, nicht kolikartiger Bauchschmerz. Peritonitis; 
Appendizitis; ent~lindliche Darmkrftn~eiten; Trichinosis. 

6. Chromsch anhaltender dIffuser Bauchschmerz. Chronische Peritonitis; 
Neoplasmen des Peritoneums; Hemien mit Verwachsungen. 

II. Lokalisierter Bauehsehmerz. 
1. Epigastralgie (Magenkrampf). 
a} KoIikartige Epigastralgie. Cholezystitis und ahnliches; Pylorusstenosen 

und Pylorospasmus, irgendwie bedingt; Gastrische Krisen; Pankreaserkrankungen; Ulcus 
duodeni et jejuni; Duodenalstenosen; Angina pectoris subdiaphragmatica; Sklerose von 
Baucharterien; aIle Darmkrankheiten, die gewahnlich mit diffusen SchmerzanfaIlen einher: 
gehen, kannen auch lokalisierte kolikartige EpigastraIgie bringen. 

b} Akut einsetzender epigastrischer Dauersehmerz. Magenperforation; 
Magenvol:vulus; akutc Magendilatatiop.; Perigastritis; Gastritis phlegmonosa; Gastritis 
acuta toxica; akute Herzinsuffizienz verschiedenen Ursprungs; Cholezystitis; Pankreatitis; 
LeberabszeB; entziindliche Darmkrankheiten verschiedenen Sitzes, VOl' aIlem auch Appen. 
dizitis. Eitrige Peritonitis, besonders Peritonitis circumseripta in del' oberen Bauehhahle; 
subphrenischer AbszeB. 

c} Chronische Epig astralgie. Stauungsleber und entziindliche Leberkrankheiten; 
Chronische Cholezystitis und Perizystitis; entzlindliche Pankreasleiden; beengende Bauch· 
tumoren; Perigastritis; Tabes; Neuralgien. 

2. Hypoehondralgia dextra. 
a} K 0 Ii kar t i g: Cholelithiasis. Chole~ystitis. GaIlenkolikahnliche Anfalle: Peri· 

tonitis acuta ad portam; akute gelbe Leberatrophie; Lebereiterungen; Lebergumma; Ulcus 
duodeni; Periduodenitis; Pankreolithiasis; Carcinoma flexurae coli dextrae; Kolitis und 
Perikolitis; Appendizitis (sehr oft und wiehtig!); Neuralgien und ahnliches. 

b} Akut beginnend und dann anhaltend. Perigastritis, Periduodenitis, Peri· 
eholezystitis. Andere entzfmdliche Erkrankungen im r. ob. Bauchquadranten; Stenosen 
in Gegend der Flexura dextra; Bauchtumoren (Hypemephrom); abgesackteEiterungen 
nach Darmperforation (Appendix, Duodenum). 

c} Dauerschmerz in Gallenblasengegend. Erkrankungen an Gallenblase 
und groBen GaIlengangen (Entziindungen, Tumoren, Steine), besonders Pericholecystitis 
chronica adhaesiva; ulzerase Prozesse an Duodenum und Querkolon mit Beteiligung des 
Peritoneum; auch mit abgesackten Eiterungen. 

d} Diffuse Hypochondralgia dextra. Vorwiegend auf Leberkrankheiten 
hinweisend. Subphrenische Abszesse von Darmeiterungen ausgehend. Interkostal· und 
Zwerchfellmuskelerkrankungen! 

3. Iliaealgia dextra. 
a} Kolikartig (voriibergehend). Colica appendicularis bei Stenosen und Knickungen 

der Appendix: CoIica mucosa (Achtung: Nephrolithiasis, Uretherolithiasis, Cholecystitis 
acuta, akute Adnexerkrankungen!) 

b} Akut beginnend, dann anhaltend. a} Mit Geschwulst: Appendizitis 
und Periappendizitis; Perityphlitis; Tuberkulose, Karzinose, Aktinomykose des Zakums 
(Achtung: Pyonephrosen;, Adnexerkrankungen; PsoasabszeB; Koxitis; Entzlindung oder 
Neoplasma des retinierten Hodens; Stieldrehungen von Tumoren und Hemien!). - b} Ohne 
Geschwulst: Appendizitis und Periappendizitis acuta; gleichartige Scbmerzen afters 
bei akuten InfektionskI'ankheiten verschiedener Art (Beteiligung des lymphatischen Appa. 
rates im Wurmfortsatz?); femer bei Erkrankungen der rechtsseitigen Adnexe, bei Orchitis, 
infektiaser Deferenzitis. VerschluB von Art. oder Yen. mesenter. sup. Stenosen des Colon 
ascendens. Typhlitis und Colitis acuta. CoHca mucosa. Krutal· und Inguinalhernien 
mit entzlindlicher Reizung an Bruchpforte. Peritonitische Adhasionen im r. Unterbauch. 
Tabische Krisen. Neuralgien. 
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4. IliacaIgia sinistra. Akute Formen: DarmokkIusionskoliken und einiache 
Darmkoliken (Achtung: Nephrolithiasis!). Kolitis, Sigmoiditis, Dysenterie; manchmal 
statt rechtsseitiger Schmerzempfindung: Appendicitis acuta. Embolie der Art. mesent. 
in£. 1m iibrigen aHe Krankheiten, die zu entsprechenden Schmerzen rechts fiihren. - Re -
zidivierende und chronische Formen: Obstipatio spastica, Colica mucosa, Colitis 
membranacea, Kolospasmu~ auf Grund entziindlicher, bzw. ulzeroser Prozesse. Perisig­
moiditis chronica adhii.siva. Psoitis. Allmahlich fortschreitende Stenosenbildung bei Tuber­
kulosis pelvica, bei Karzinose und Syphilis der untersten Darmteile. 

5. Lumbalgia (Schmerz in Flankengegend) vorwiegend Krankheiten der Harnwege, 
der Milz, der Muskeln und Nerven zukommend. Von Erkrankungen der Verdauungsorgane: 
manchmal GaHenkoliken. Erkrankungen (Stenosen und Delmungen) in Gegend der Flexura 
coli dextr. et sin. (oft Karzinome!) tabische Krisen; Bleikolik; Periappendizitis, Paratyphlitis. 
Angina pectoris lumbalis. Darmstenosen- und Kolondehnungskoliken. Kolospasmus. 
Colica mucosa. Neuralgiforme Schmerzen (Achtung: Knochenerkrankungen!). 

6. Hypocbondralgia sinistra. Haufig Milzerkrankungen und subphrenische Abszesse. 
Ferner: Perigastritis und Periduodenitis (Perforation in abgesackte Raume!), Koloptose, 
Kolospasmus (Obstipatio spastica, entziindliche, neoplasmatische, Adhasions-, Druck. 
und Knickungsstenosen an Flexura coli sin. oder am absteigenden Kolon. Hernia abdomi· 
nalis lateralis. 

7. Hypocbondralgia bilateralis. Sehr haufig bei irgendwie bedingter Dickdarm­
kolik, bei solchen stenotischen Ursprungs aber nur daun, weun die Stenose abwarts der 
Flexura lienalis sich befindet. Manchmal bei GaHen. und Pankreaskoliken. Haufig neuralgi­
schen Ursprungs. Oft bevo,rzugter Sitz von Schmerzen bei akuten Infektionsktankheiten 
und Trichinose (Interkostalmuskeln, ZwerchfeH!). 

8. Mesogastralgia (Nabelgegendschmerz). Sehr haufig beschranken sich Schmerzen, 
deren Ursprung an den verschiedensten Stellen des Abdomens lIelegen sein kaun, auf die 
Umgebung des Nabels oder auch nur auf ein Segment dieses Kreises. Sie sind daher sehr 
vieldeutig. Darmkolik, Darmstenosenkolik, Dysenterie, Cholera, verschiedene andere Formen 
der Enterokolitis, namentlich auch Colitis ulcerosa und Colitis membranacea. Enteralgia 
nervosa, tabische Krisen, Bleikolik, Nikotinkolik. Appendicitis acuta und chronica. Eitrige 
(Perforations-) Peritonitis. Stenosierende Bauchtumoren. Inva/!:inationen, Inkarzerationen. 
Karzinome des Magens, des Querkolon, des Pankreas; akute Pankreatitis. Cholelithiasis. 
Magen-, Duodenal- und Jejunalgeschwiir. NabeIhernien, kleine Hernien der Linea alba. 
Omentitis mit Verwachsungen. Lymphadenitis meseraica. Aortitis abdominalis. Enteroptose. 

9. Hypogastralgia. Von Erkrankungen der Harn· und Geschlechtsorgane abgesehen: 
Perisigmoiditis, Peritonitis diffusa und Pelveoperitonitis (oft Verwachsungen von Darm 
mit Blase, Uterus und Adnexen!), Dyschezie. AlIe Erkrankungen des Mastdarms und Afters 
(Achtung: Osteomalazie der Beckenknochen, Neuralgien, Tabische Krisen). Es sei daran 
erinnert, daB eine nach dem kleinen Becken zu abgebogene und fixierte Appendix bei 
etwaiger Erkrankung ausgesprochen hypogastrischen Schmerz bringen kaun. 

2. Angaben iiber Stuhlgang. Die Angaben der Patienten tiber das Verhalten 
der Entleernng und iiber die Beschaffenheit der Stuhlgange sind oft sehr unzuver· 
lassig. Meist horen wir nicht viel mehr als daB Verstopfung, Durchfalle, starker 
Abgang von Blahungen und allenfalls Stuhldrang vorhanden sind. Nur ausnahms­
weise pflegt der Laie, wenn er nicht gerade hypochondrisch veranlagt ist, seinen 
Stuhlgang genauer zu untersuchen. Mit den Schlagworten "Verstopfung und 
Durchfall", die je nach Umstandenganz verschiedene Bedeutung habenkonnen, 
wird die Diagnose oft auf ganz falsche Fahrte geleitet, und deshalb wolle man sich 
zur Regel machen, durch erganzende Fragen den Sachverhalt moglichst auf­
zuklaren. Sie sollen sich zunachst auf die Haufigkeit der Entleerungen erstrecken, 
wobei die eventuell gebrauchten Abfiihrmittel beriicksichtigt werden miissen. 
Neurastheniker warten vielfach aus Furcht vor den vermeintlichen schadlichen 
Folgen die natiirliche Entleerung gar nicht ab und gelangen so zu der irrigen 
Auffassung, daB sie iiberhaupt niemals "von selbst" Stuhlga:ri.g haben. In 
ah:n1icher Weise kann Diarrhoe durch haufige Entleernng kleiner Quantitaten 
geformten oder breiigen Stuhles (sogenannte fraktionierte Stuhlentleerung 
nach J. Boas) vorgetauscht werden. 1st deutlicher Stuhlzwang vorhanden 
(Tenesmus), so deutet das immer auf eine Mitbeteiligung der unteren Abschnitte 
des Enddarms hin (Entztindungen, Geschwiire, Geschwiilste, Fremdkorper, 
nervose Stornngen bei Tabes usw.). Hinsichtlich der Beschaffenheit des Stuhl­
gangs selbst frage man nach der Konsistenz, der Form, dem Gernch (sauerlich 
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odeI' stinkend), del' Farbe und nach etwaigen in die Augen springenden Bei­
mischungen. Von letzteren kommen in Betracht: Blut (heilrot odeI' teerfarben ?), 
Schleim (in Membranen, groben Fj3tzen odeI' kleinen Flocken ?), Konkremente, 
Wlirmer, Gasbeimengungen (schaurniges Aussehen ?). 

Was die Kranken libel' Beschaffenheit des Stuhlgangs erzahlen, ist oft 
eine iiberwaltigende Fiille von Einzelheiten, namentlich bei Neurasthenikern; 
gibt es doch eine basondere Form von Phobie, die man geradezu als Kopl'o­
Neurasthenie bezeichnen kann. Was man diagnostisch aus den Berichten iiber 
Aussehen und sonstiges Verhalten der Fazes ableiten kann, ist auBerst diirftig. 
Nul' Augenschein und Untersuchung (S. 113ff.) geben zuverlassige Auskunft. 
Selbst die richtige Angabe, der Stuhlgang erfolge taglich zu gleicher Stunde 
und sei normaler Beschaffenheit, verblirgt nicht normale motorische Darmarbeit; 
es gibt Faile, wo del' Stuhl zwar gauz regelmaBig, aber immer urn 1-2 Tage 
zu spat entleert wird, und wo ansehnliche Mengen sich im Dickdarm stauen 
(S. 100). Wichtig sind Angaben liber Nebenerscheinungen beim Stuhlgang, 
vor ailem libel' Schmerzen VOl', wahrend odeI' nach der Stuhlentleerung. Zu­
meist deuten sie auf krankhafte Zustande am After oder am unteren Teile des 
Rektum hin (Ekzema ani, Fissurae ani, Hamorrhoiden, Proktitis, tiefe Stenosen); 
sehr oft auch auf entzlindliche Krankheiten in del' Umgebung von Rektum 
oder Flexura sigmoidea (Appendizitis pelvica, .Beckenabszesse, Adnexerkran­
kungen, Psoitis, Erk1:ankungen der Beckenknochen) oder auf Verwachsungen 
del' genanntenDarmteile mit benach barten Organen, u. a. auch mit Darmschlingen, 
die durch Bruchpforten ausgetreten sind. Es wird auch bei vollig normalem 
Verhalten des Enddarms und der Beckenorgane oft liber Schmerzen geklagt, 
die sich der Entleerung besonders ausgiebiger Stuhlmengen sofort odeI' nach 
kurzer Zeit anschlieBen und in fern abgelegenen Teilen des Bauches auftreten. 
Sie sind gar nicht selten organisch bedingt und erklaren sich daraus, daB die 
Entleerung groBer Kot- und vieileicht auch noch Gasmengen aus dem Unterdarm 
wesentliche Verschiebungen der gesamten Darmschlingen zur Folge hat. Da­
durch kann an entfernten Teilen Zerrungss chmerz entstehen, z. B. bei Peri­
gastritis, Periduodenitis, Pericholezystitis, Periappendizitis usw. Wir lernten 
sie in einem besonderen Faile als vorlaufig einziges Symptom einer beginnenden 
karzinomatosen Dickdarmstenose kennen. Anderseits braucht es sich aber 
auch nur urn Darmspasmus zu handeln, welcher bei sehr erregbarem Darm 
(verstarkter Tonus des Serosa-Vag-usplexus) an diesem odeI' jenem Darmteil 
del' peristaltischen Weile nachfolgt: sehr oft bei Enteritis und Kolitis, bei 
Colica mucosa, bei einfacher Obstipation mit spastischem Einschlag, aber auch 
ohne jede Lokalerkrankung bei Neurasthenikern mit Hypervagotonie und liber­
haupt bei liberempfindlichen Personen. Wir haben es also bei diesen, uns oft 
geklagten Stuhlschmerzen mit einem sehr vieldeutigen Symptom zu tun, das 
unsere ; gauze Aufmerksamkeit erfordert. 

3. Angaben fiber Magenstorungen begleiten die meisten Darmkrankheiten. 
Oft sind Magenkrankheiten dieser oder jener Art den letzteren vorausgegangen, 
und ein Bericht dariiber kann manche wertv.oile Anhaltspunkte geben. Mit 
den fiblichen Beschwerden, wie Magendruck, Spannungsgefiihle, AufstoBen, 
Appetitlosigkeit ist diagnostisch nicht viel anzufangen, weil sie nicht nur Krank­
heiten des Magens, des ganzen Darms, sondern auch vielen anderen Krankheiten 
des Bauchs und sonstiger Organe zukommen. Bedeutsamer sind Schmerzen, 
die sich ,in bestimmter Weise der Nahrungsaufnahme angliedern. DaB Friih 
schmerz immer auf Krankheit des Magens oder del' proximalen Darmteile hin­
wiese, wie del' Praktikerauzunehmen geneigt ist, trifft nicht zu. Fiillung des 
Magens ist ein Reiz fiir den gesamten Darm, gewohnlich allerdings zu gering, 
urn merkbare Folgen zu haben. Bei tJbererregbarkeit des reflektorischen 
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Apparates odeI' einzelner Darmteile iibersteigt der von Magenfiillung und Magen­
arbeit ausgehende Reiz abel' den Schwellenwert, und es konnen ferne Teile, 
die noch gar nichts mit Verdauung del' eben eingetretenen Nahrung zu tun haben, 
erregt werden (Sekretion, Peristaltik, Durchfiille, Zerrungsschmerz, Spasmen, 
Kolikschmerz); z. B. bei Appendizitis, bei Darmstenosen, bei Dysenterie, bei 
dem iib2rreizbaren Darm del' Schleimkolikkranken ist dies recht oft der Fall. 
Wir weisen darauf mit Nachdruck hin, weil del' Friihschmerz nach Essen und 
Trinken mit Vorliebe auf Magen- und Duodenalulkus oder auf Cholezystitis 
bezogen wird. Recht vieldeutig sind Angaben tiber Singultils, Ubelkeit und 
E l' b re ch en, die gleichfalls e bensogut Allgemeinsymptom irgend einer Darm­
odeI' sonstigen Bauchkrankheit, wie des Magens sein konnen. Erbrechen reich­
licher Massen bei Pylorusstenosen, Blutbrechen, Kotbrechen sind freilich in 
ihrer diagnostischen Bedeutung nicht zu verkennen. 1m iibrigen abel' kann 
Erbrechen von jeglicher Stelle des Bauches reflektorisch ausgelost werden, 
kann durch Nerveneinflusse bedingt (Gastrische Krisen, Hysterie, Gehim­
krankheiten usw.) odeI' auch toxischen Ursprungs sein (Nahrungsmittelver­
giftungen, Uriimie, Choliimie, Nikotinismus, Alkoholismus, Saturnismus, Hy­
peremesis gravidarum u. a.). Uber die wichtigen Beziehungen zwischen Magen­
beschwerden und -krankheiten zu Obstipation und zu Dyspepsiel1, Entero­
kolitis usw. vergleiche die betreffenden Abschnitte. 

4. Hinweise auf die Erkrankung anderer Organe. Schon bei El1tgegennahme 
del' vorliegenden Beschwerden suche man nach Anhaltspunkten fiir etwaige 
Beteiligung anderer Organe und Organsysteme. Einerseits ziehen Darmkrank­
heiten oftmals andere Organe in Mitleidenschaft (besol1ders Leber, Ham- und 
Genitalapparate, Herz, Nervensystem), Dinge, die bessel' bei den einzelnen 
Krankheiten zu besprechen sind. Andererseits verstecken sich andere Krank­
heiten recht oft hinter Darmbeschwerden, und dies fiihrt leicht oft zu folgen­
schweren diagnostischen 1rrtiimem. Wir erwiihnen nur das wichtigste: 

Herz- und Lungenkrankhei ten: Flatulenz; Angina pectoris sUbdiaphragmatica 
(vgI. uber beides Abschnitt GefaBkrankheiten). 

GefaBerkrankungen: Sklerose der BauchgefaBe; Aneurysma der Bauchaorta; 
Pylethrombosis ). 

Chronische Vergiftungen (BIei, Nikotin, Alkohol, Quecksilber, Morphium). 
Mesen teriale Ly m phdriisen: Sarkomatose, Lymphogranulomatose. 
Geni talien: Tumoren und AdnexentzUndungen; retinierter Hoden mit EntzUndung, 

Tuberkulose, Neoplasma .. - SchwangerEChaft (Hyperemesis gravidarum!). 
Nieren: prauramische und uramische Diarrhiien; uramische Darmgeschwiire; 

kolikartige uramische Schmerzen; Nierenbecken- und Harnleiterkoliken. Hier sei er­
innert an die schweren Appetitstiirungen im Stadium del' Prauramie, bei Urosepsis, sehr 
oft auch bei chronischer Harnverhaltung in del' Harnblase (Urotoxamie bei Prostata­
hypertrophie). Del' Verfall der Krafte, Anamie, Versiegen del' Salzsauresekretion, Darm­
storungen verschiedener Art lassen oft an Karzinom denken. 

Le ber: Cholezystitis und Cholelithiasis; Leb'erschrumpfung mit Darmblutungen. 
P ankre as: Pankreaskoliken; Pankreasnekrose; Pankreatitis mit Verdauungs-

und Resorptionsstii~ungen. Pankreaszysten. 
Morbus Basedowii und Morbus Addisonii mit fruh einsetzenden Durchfallen. 
Tabes dorsalis mit Krisen verschiedenen Charakters. 
Infektionskrankheiten: .An die Magen-DarmstOrungen bei akuten Infektions-

krankheiten sei nur kurz eriImert. AuBerst wichtig sind die Appetitstorungen und oft auch 
begleitcnde UnregelmaBigkeiten des Kotlaufs (tells Verstopfung, teils Diarrhocn) bei hegin­
pender Tuberkulose. Wie oft wird ein Lungentuberkuloser lange Zeit als Magen- odeI' 
Darmkmnker odeI' gar a1s nervoser Dyspeptiker behandelt! 

Neuralgien und Myalgien del' Bauchdecken (S. 69). 
Hysterie mit ihl'en Jielgestaltigen, trugerischt;!l Krankheitsbildern. 
N eurasthenie mit UberempfindIichkeit und Ubererregbarkeit des ganzen Darms 

oder einzelner Teile. Hierhin darf man wohl auch Leute mit sogenanntem "nerviisefn Darm" 
rechnen, denen "aIles auf den Darm schlagt", und die bei Erregungen schmerzlicher und 
freudiger Art, aber auch schon bei dem Gedanken, daB sic das Kloset nicht bequem erreichen 
kiinnen, Stuhldrang, Kolikschmerz und Durchfall bekommen (S. 322 ff.). 
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Gicht. DaB dem akuten Gichtanfall haufig .DiarrhOen vorausgehen, die sich auf 
keinerlei Diatfehler zuriickfiiliren lassen, ist bekannt. Wir sahen auch FaIle, wo jahrelang 
von Zeit zu Zeit sich solche DarmanfaJIe wiederhoIten und gar nicht gedeutet werden konnten, 
bis dann spater einmal ein typischer Gichtanfall sich anschloB und jene Attacken als Vor­
laufer kennzeichnete (hier ist der viel miBbrauchte Name "viszerale Gicht" gerechtfertigt). 
Letzthin konnten wir in zwei solchen Fallen aus starkem Hochstand des Harnsaure­
spiegels im Blut die Diagnose Gicht steIIen, ehe es zu typischer Gichtattack.e gekommen war. 

Eine Fiille differenzialdiagnostischen Materials, das auf Beziehungen 
anderer Krankheiten zu Magen und Darm hinweist, findet sich in dem lesens­
werten Buche von H. Herz, ferner bei M. Matthes und in derhinterlassenen 
Schrift Ad. Schmidt's iiber diagnostische Irrtiimer. 

III. Physikalische Untersuchung des Abdomen. 

A. Inspektion. 
Die Inspektion des Abdomens, nur ein Teil der Inspektion des ganzen 

Korpers, gibt natiirlich nur demjenigen brauchbare Aufschliisse, der mit den 
normalen Formen und ihren physiologischen Abweichungen vom Durchschnitt 
genau bekannt ist. Man sorge fiir gute und gleichmiiBige Beleuchtung und 
betrachte, bei auffalliger Beschaffenheit, den Bauch sowohl von vorn wie von 
beiden Seiten her. Gewohnlich bringt man den Kranken in bequeme Hiickenlage 
mit leicht erhohter Lage von Schultern und Bauch. Unter Umstanden hat 
sich Betrachtung im Stehen anzuschlieBen, weil dann manchmal charakteristische 
Formanderungen sich kundgeben (z. B. allgemeine bei Aszites, lokale bei Hernien, 
aber auch bei Auftreibung einzelner Darmschlingen). 

Xnderungen der Banchhant: Striae, sowohl auf friihere Schwanger­
!lchaften, wie auf sonstige V olumanderungen des Bauches hinweisend (friihere 
Fettleibigkeit, Aszites, langdauernder Meteorismus, Tumoren); - Operations­
narben (Appendektomie, Hernien usw.); - Exantheme (Hos€ola typhosa; 
Urticaria, bei toxischen Darmkrankheiten gar nicht ·selten); - venose Stau­
ungen (bei Hindernissen im Pfortaderkreislauf, bei Tiefstand des Zwerchfells); 
- Odem. Auf andere Verfarbungen, Exantheme usw., die nur Teilerscheinungen 
anderer Hautveranderungen sind oder Bezug auf Nicht-Darmkrankheiten 
haben, gehen wir hier nicht ein. 

Gleichml:tBige Vorwolbung des Banches kann ohne wesentliche Beteili­
gung der Baucheingeweide bei allgemeinem Hauthydrops vorkommen, 
wie wir ihn in Fallen akuter Glomerulonephritis und Nephrose manchmal sehr 
schnell entstehen sehen .. Oft handelt es sich urn Fliissigkeitsansammlung 
in der Bauchhohle (namentlich Aszites, aber auch entziindlichesExsudat); 
die Vorwolbung ist dann meist nicht halbkugelformig, sondern etwas apgeflacht, 
indem durch die Schwere der Fliissigkeit. der Bauch niLCh den Seiten gleichsam 
"auseinanderflieBt". Bei Lagewechsel weitet sich der Bauch an tiefster Stelle 
sackartig aus. Bei Verbindung mit Meteorismus verwischen sich diese bezeich­
nenden Merkmale freier Fliissigkeit. Palpation (Fluktuation) und Perkussion 
bei Lagewechsel lassen aber das Vorhandensein von Fliissigkeit sicher stellen 
und den freien Aszites auch von abgekapselter Fliissigkeit unterscheiden, die 
manchmal - wenn in sehr groBer Masse vorhanden ....:... ahnlich gleichmaBige 
Ausdehnung des Leibes mit sich bringt wie freier Aszites (gewaltige Ovarial­
zysten, die man jetzt allerdings' kaum noch zu sehen bekommt). Meteorismus 
des Darms bringt gleichmaBige Vorwolbung, wellll er sich als Teilerscheinung 
des "Okklusionsileus" infolge sehr tief sitzender und langsam entstandener 
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Stenose (Rektum, Flexura sigmoidea) entwiekelt hat; daIm ist mit del' Zeit 
die Bauhinsehe Klappe insuffizient geworden, so daB sieh das gestaute Gas 
gleiehmaBig dureh den Darm verteilt. Bei akutem VersehluB gleichen Sitzes 
\vird sieh zunachst del' Dickdarm aufblahen, was abel' wegen reflektoriseher 
Ansparmung kriiftiger Bauchdeeken nieht impler leieht erkennbar ist und sieh 
naeh H. Nothnagel manehmal zuerst am Riieken unterhalb del' letzten Rippen 
kundgibt. Allgemeine Stauungstympanie ist nicht immer dureh anatomisehe 
Stenose bedingt; es gibt auch sogenannten spastischen Meteorismus; den 
man erst in letzter Zeit als zureeht bestehend anerkannt hat. Er kann nur auf 
tonischem Spasmus umschriebener Abschnitte des untereri. Darms beruhen, 
del' nicht nul' den Kot-, sondern auch den Gasabgang nach unten hemmt. Er 
kann bis zu dem schweren Krankheitsbilde des sogenannten "dynamischen" 
Ileus fiihren (A. Fromme). Del' spastische Meteorismus tritt auch 6fters 
in wiederholten Attacken l),uf, die A. Balint als "Tympanismus vagotonicus" 
beschreibt. Atropin durehbricht den Hypertonus des Vagusple:x;us und macht 
den Darm wieder wegsam. Wir sind sehr geneigt, dem Vagohypertonus auch 
bei del' akuten Tympanie del' Hysterischen - einer immerhin seltenen 
Krankhei t - bedeu tsamen Anteil zuzuerkennen (S. 664). Haufiger als tiefsi tzende 
Stenosen und VOl' allem viel haufiger als Darmspasmus fiihrt D armlahm ung zu 
allgemeiner Tympanie des Darms mit gleichmaBiger Auftreibung des Leibes. 
Sie ist ein bezeichnendes Merkmal del' diffusen eitrigen Peritonitis, wird abel' 
shockartig auch bedingt durch heftige umschriebene peritoneale Reizung, 
durch Darmperforation, durch Einklemmung von Darm- und Netzhernien, 
durch VerAtopfung mesenterialer GefaBe, durch Stieldrehung von Zysten (Ova­
rium!) bei Pankreas- und Fettgewebsnekrose, qei iiberwaltigendem Sehmerz 
(Nieren- und Gallenkoliken, akute Entziindungen des Hodens), im AnsehluB 
an langdauernde Bauehoperationen, dureh enter ogene Gifte (Typus Cholera 
sicea), bei manehen Nahrungsmittelvergiftungen (sehwere Formen von Botu­
lismus), bei anderen Vergiftungen (z. B. zu hoher AiJropindosis), im Verlauf 
akuter Infektionskrankheiten (Abdominaltyphoid, sehwere Influenza, sehwere 
Pneumonie u. a.), bei Riiekenmarksverletzungen (Splanehnikusreiz 1), bei Er­
krankungen von Mesenterialganglien (Rutherford). Man sah 6fters aueh 
akute Darmparalyse auftreten naeh iibermaBigen Mahlzeiten, die zu enormer 
Fiillung des Darms gefiihrt hatten, namentlieh naeh Aufnahme groBer Mengen 
leieht und rasch vergarenden Materials (rohes Gemiise, Obst). Vielleicht reizt 
Dberdehnung del' Darmwand den sympathischen, intramuralen Hemmungs­
apparat (S. 49), Darmlahmung ist haufige Ursache des sogenannten "paralyti­
schen Ileus" (Naheres S. 656). - Perforationen del' luft- und gasfiihrenden 
Baucheingeweide fiihren gleichfalls zu allgemeiner Vorw6lbung des Bauchs, 
wenn del' Gasaustritt nicht in abgekapselte Raume erfolgt. In seltenen 
Fallen kommt ein auf die Bauchgegend beschranktes, die Bauehhaut stark 
und gleichmaBig vorw6lbendes Emphysem VOl' (E. Sehrt). 

U ngleichmaBige V orwolbung des Banches bietet oft wertvoHe Anhalts­
punkte fiir das Erkennen des Krankheitssitzes am Dal'm. Man achte VOl' aHem 
auf etwaige Hernien; kleinere Hernien del' Linea alba, des Nabels, del' Schenkel­
pfol'te treten oft nul' andeutungsweise hervor, namentlich bei fetten Leuten. 
Sehr auffaHend, abel' nieht von groBer Tragweite ist die mediane Ausstiilpung 
bei Diastase del' Rekti. Bei magel'en Pel'sonen mit schlaffen Bauehdeeken 
w61bt sich oft Colon aseendens und deseendens, weniger Colon transvel'sum 
deutlieh VOl', ohne daB dies immer krankhaftes Verhalten des Darms beweist. 
- Del' wichtige Stauungsmeteol'ismus betrifft bei Verengel'ungen des 
Diekdarms (so lange die Ileoz6kalklappe noeh sehlieBt) vornehmlieh die vom 
Dickdarm eingenommenen Seitenteile des Bauches, bei Stenosen an del' Klarppe 
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und im Diinndal'm dagegen die Mitte (Figg. 16 u. 17). Diese Regel ist abel' 
nul' cum gl'ano salis zu vel'stehen: bei hochgl'adigel' Auftl'eibung einzelnel' 
Darmschlingen komlen diese einen so gl'ofien Teil des Bauches eillllehmen, 
daB man uber ihl'e anatomische Zugehol'igkeit in Zweifel gel'at; begegnete doch 
H. Nothnagel sogar einem deutlichen Flankenmeteorismus durch Auftl'eibung 
del' untersten Diinndarmschlinge, was Tympanie des Dickdarms vortauschte. 
Immel' handelt es sich bei dem Stauungsmeteorismus urn gl'oBere Abschnitte 
des Darms. Tritt statt dessen nur eihe einzelne geblahte Schlinge hervol', und 
behalt sie ihre Lage konstantbei, so haben wir das Phanomen des lokalen 
Meteorismus (v. Wahl, Kader) VOl' uns, eine Erscheinung, welche durch 

Fig. 16. Nal'benvel'engel'ungen in del' 
Gegend del' linken Koionflexur. Nach 

Nothnagel. 

Fig. 17. Stenose des untel'en ileum 
infolge peritonitischer Adhasionen. Nach 

Nothnagel. 

Storungen del' Blutzirkulation in einer gleichzeitig oben und unten strikturiel'ten 
Darmschlinge zustande kommt (stl'anguliertel' Darmabschnitt, Volvulus, Knoten­
bildungen, eingeklemmte Hernien). Diesel' lokale Meteorismus entwickelt ' 
sich meist sehl' schnell, innel'halb 1 bis 2 Tage nach Eintritt del' Strangulation, 
bevol' del' Stauungsmeteorismus oberhalb des .ersten Passagehindernisses in 
die Erscheinung tritt und das Bild verwischt. Weiterhinkommt es zu Peri­
tonitis, indem del' stl'angulierte Darmabschnitt fiiI' die Bakterien dul'chgangig 
wird, und dann verwandelt die Parese del' ubrigen Darme den lokalen Meteo­
rismus in einen allgemeinen Lahmungsmeteorismus (vgl. Ileus). Auf den ana to­
mischen Sitz einer geblahten Schlinge zu schliefien, ist trotz gleichbleibendel' 
Lage nul' selten mit Zuverlassigkeit tunlich, am ehesten noch bei Volvulus 
del' Flexura sigmoidea. Bei eingeklemmten Hernien allerdings liefern ' das 
Hervortreten del' Schlingen durch die Bauchmuskulatur unter die Haut und die 
anatomischen Beziehungen zu den typischen Bruchpforten (Nabel, Linea alba, 
Leisten- und Schenkelkanal) leichte und sichere Anhaltspunkte fUr dieDiagnose. 
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In seltenen Fallen lassen auch Darmspasmen umschriebene Auftreibung von 
Darmschlingen oberhalb del' funktionellen Stenose zu. - Diagnostisch wichtig 
ist auch umschriebelles Hautodem (sog. kollaterales Odem), das haufig 
bei ortlichen, yom Darm ausgehenden Entziindungen · del' parietalen Serosa 
und Subserosa gefunden wird (Paratyphlitis, subphrenischer AbszeB usw.). 
Natiirlich konnell auch andere Organe Ausgangspunkt sein (paranephritischer 
AbszeB, Pericholezystitis mit Fixation an del' Bauchwand usw.). O. Haus 
beschreibt a:1Oh bei Erkrankungen viszeraler Hohlorg.ane, die mit starken und 
anhaltenden Spasmen vel'bunden sind, regionares Hautodem (Magen- und Dann­
geschwiire, Ileus u. a.). Das ist aber sicher au Berst selten. 

Umschriebene Hervorwolbungen des Abdomen werden aucli 
durch Erkrankungen der Nachbarorgane des DarlllS (Magen, Leber, 
Gallenblase, Pankreas, Nieren, 
Blase, weibliche Geschlechtsorgane) 
und durch Tumoren des Darms 
s e 1 b s t verursach t. Durch die In­
spektion allein lassen sich diese V 01'­

wolbungen nicht immer von meteo­
ris tischen Auftrei bungen unterschei­
den, wenn sie auch oft genug durch 
unregelmaBige . Konturen, Ver­
schieblichkeit mit tiefenAtemziigen 
und ihre raulllliche Anordnung sich 
als darlllfremd verraten. Die Dia­
gnose der Abdominaltumoren ge­
hort zu den schwierigsten Kapiteln 
der Diagnostik und erfordert meist 
die Zuhilfenahme samtlicher dia­
gnostischer Mittel. Imlllerhin ist es 
wichtig, den Blick auch fiir kleine 
Niveaudifferenzen des Abdomens 
zu scharfen, weil dadurch die Auf­
merksamkeit auf pathologische Ver-

Fig. IS. NormalePeristaltik. NachNothnag el. 

anderungen del' Bauchhohle gelenkt werden kann, die vielleicht sonst der 
Diagnose entgangen waren. 

Die Bewegungen der Darme zeichnen sich unter normalen Verhaltnissen 
lucht auf del' Bauchoberflache abo Nur wenn die Bauchdecken auBergewohnlich 
diinn und erschlafft sind, oder wenn eine groBere Diastase einen Teil del' Darme 
direkt unter die Haut treten laBt, wie es bei Frauen vorkommt, die mehrfache 
Geburten durchgemacht haben, sieht man gelegentlich wahrend derVerdauungs­
periode die physiologische Peristaltik. Diese Bewegungen betreffen ausschlieBlich 
die Diinndarme und beschranken sich dementsprechend auf die mittleren Teile 
des Leibes. Sie gehen gerauschlos VOl' sich, und die Darmteile, welche abwechselnd 
hervortreten, sind kurz und fiihlen sich niemals hart an. H. Nothnagel vergleicht 
das Momentbild treffend mit einem mit Kartoffeln gefiillten Sack (s. Fig. 18). 
Es handelt sich offenbar mehr um die Rollbewegungen, weniger um die eigent­
lichen peristaltischen Wellen; wenigstens laBt sich auch durch sorgfaltige Beob­
achtung eine Fortbewegung des Inhaltes nicht deutlich erkennen. Bei nervosen 
Leuten konnen die Diinndarmbewegungen zeitweise so lebhaft werden, daB 
sie unter lauten horbaren Gerauschen VOl' sich gehen und dann auch bei nicht 
besonders diinnen, Bauchdecken eben sichtbar werden. Diesel' "Tormina intesti­
norum" genannte Zustand bildetgewissermaBen den Dbergang von den normalen, 
zu den pathologischen Darmbewegungen (S. 44, 69). 
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Von diesen physiologischen Zustanden unterscheiden sich die sichtbaren 
pathologischen Darmbewegungen dadurch, daB sie auch durch die normalen 
Bauchdecken, unter Umstanden sogar durch sehr fettreiche Bauchdecken 
hindurch erkennbar sind. Sie sind wie der Stauungsmeteorismus Zeichen einer 
langsam eingetretenen Verengerung des Darmes; ihnen entspricht, wenn sie 
in ausgesprochener Weise langere Zeit hindurch bestehen, eine Hypertrophie 
der Muskulatur in den hoher gelegenen Darmabschnitten. Bei akuter Okklusion 
eines vorher durchgangigen Darmes beobachtet man sie viel seltener und dann 
niemals in gleicher Deutlichkeit und Starke, wie bei chronischen Stenosen: 
Die Kraft der Darmbewegungen erschopft sich hier sehr schnell und macht 
der Lahmung Platz. Dasselbe ist der Fall in der geblahten und fixierten Schlinge 
bei Strangulation eines Darmabschnittes. Die pathologische Peristaltik pflegt 
nicht ununterbrochen vorhanden zu sein, sondern nur periodenweise, offenbar 
weil der Darm von Zeit zu Zeit ermiidet. Man kann sie nicht selten hervorrufen, 
wenn man die Bauchwand mit der flachen Hand ein wenig reibt oder schlagt. 
Oft geniigt auch schon der leichteste Kaltereiz beim ZUrUckschlagen der Bett­
decken, um sie anzuregen. Man sieht dann einzelne Darmschlingen - nicht 
nur ganz kurze Abschnitte wie bei der physiologischen Bewegung - plastisch 
sich iiber das Niveau der Bauchdecken hervorheben, sich strecken und hart 
werden ("sich steifen"), und eine peristaltische Welle an ihnen ablaufen (Figg. 16 
u. 17). Unter lauten gurrenden und kollernden Gerauschen sinkt der gesteifte 
Darmabschnitt wieder zusammen, indem ein Teil des aus Luft und Fliissigkeit 
bestehenden Inhaltes die verengte, Stelle passiert oder nach oben zuriickgeschleu­
dert wird. Aber alsbald erhebt er sich von neuem, vielleicht in etwas anderer 
Konfiguration, und das Spiel setzt sich einige Zeit (bis zur Ermiidung) fort. 
Threm ganzen Charakter nach sind diese Darmsteifungen (H. Nothnagel) von 
den physiologischen Rollbewegungen wesentlich verschieden, es handelt sich 
in der Regel um eine Kombination von peristaltischen Wellen mit tetanischen 
Kontraktionen. Die Darmsteifungen treten zwar gewohnlich nur im Bereiche 
solcher Darmschlingen auf, welche durch Stauung des Inhaltes meteoristisch 
geblaht sind, doch ist das Vorhandensein einer durch die Bauchdecken erkenn­
baren Auftreib~ng keine Vorbedingung ihres ErscheinenS. Da sie wesentlich 
eindrucksvoller sind und meist auch eine genauere Lokalisation der betreffenden 
Schlingen ermoglichen, als die sie begleitenden meteoristischen Vorwolbungen, 
sind sie fiir _die Diagnose chronischer Darmstenosen von groBter Bedeutung. 
Man muB deshalb, wo imme,r sich eine partielle Auftreibung am Abdomen 
erkennen laBt, versuchen, durch die genannten Hilfsmittel die Darmsteifungen 
auszulosen. Man muB sich aber Zeit nehmen; oft bringt erst langeres Warten 
den diagnostisch wichtigen Ausschlag. DaB Steifungen nur bei anatomischer 
Stenose -vorkommen, wie man friiher annahm, laBt sich nicht mehr aufrecht­
erhalten. A. Fromme sap- sle auch bei spastischem lleus,und D. Roberts 
beschreibt sie als Begleiterscheinung eines Kolospasmus bei "Enteritis mem­
branacea" 

Abnormes Eingesunkensein findet man vor. allem bei chronischer Ina­
ni t ion, zumal bei Stenosen der zufiihrenden Wege (Osophagus, Kardia). 
Bei Stenosen am Pylorus, Duodenum und oberstem Jejunum stellt sich das 
machtig vorgewolbte Epigastrium in grellen K<?ntrast mit dem stark abgeflachten 
unteren Bauchabschnitt. Auffallend abgeflachten Bauch sieht man bei weit­
verbreitetem Spasmus der Darmschlingen (Bleikolik, manchmal bei Hy­
sterie) und bei zentrifugaler oder reflektorischer tonischen Anspannung 
der Bauchmuskeln (Meningitis, Hir:ntumoren, tab~sche Krisen, Myalgien, 
Tetanus, Blasenkra:p:lpf); man spricht dann von "kahnformiger Einziehung 
des Bauches". H. Nothnagel sah aucn tetanische Kontraktionen leerer Darm-
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schlingen (Steifungen) bei Bleikolik und bei Meningitis epidemica. Dies scheint 
hochst selteri zu sein. Andere sahen es niemals (Ad. Schmidt, J. Boas). 

Die samtlichen diagnostisch wichtigen Formanderungen des Bauches 
treten nur bei geringem und mittlerem Fettreichtum des Korpers deutlich 
hervor. Wenn im Mesenterium, Netz und Bauchdecken sehr viel Fett abgelagert 
ist, konnen selbst sehr bedeutende Darmauftreibungen allgemeiIier oder lokaler 
Art und selbst erhebliche Darmsteifungen sich verwischen, was das Erkennen 
krankhafter Prozesse natiirlich wesentlich erschwert. Andererseits gesellt 
sich manchmal zu schmerzhaften Bauchkrankheiten, selbst zu akuter perforativer 
Peritonitis, ein solch starker und allgemeiner reflektorischer Spasmus 
der Bauchmuskeln, daB Tympanie beschrankter Darmabschnitte sich an 
der Bauchform gar nicht verrat. 

Bei allen Bauchauftreibungen verabsaume man nicht, mit dem BandmaB 
Messungen vorzunehmen und sich die Werte aufzuschreiben. 

B. Palpation. 
Die Palpation ist eine der wichtigsten und ergiebigsten Methoden zur 

Untersuchung des Bauches, aber zugleich eine der schwierigsten. Sie erfordert 
vor allem tJbung und wieder tJbung. Auf die Grundregeln der Bauchpalpation, 
die in jedem Anfangerkurs klinischer Diagnostik gelehrt werden, gehen wir 
hier nicht ein. Was dariiber hinaus greift, untersteht kaum noch allgemeiner 
Regel; es wird je nach personlicher Geschicklichkeit und Einiibung verschieden 
gehandhabt. Wenn mehrere erfahrene Diagnostiker ein und denselben Kranken 
untersuchen, geht j€der auf seine Weise vor, und solche Erfahrung lehrt, daB 
man mit sehr verschiedenem Vorgehen richtig tasten kann. 

Technisches. Vorbedingung ist immer, daB der Kranke die Bauehmuskeln entspannt, 
was man dureh bequemes Lagern, Ablenken der Aufmerksamkeit, sehonendes Vorgehen 
usw. erreicht. Die Untersuchung beginnt bei Riickenlage. Oft lassen sieh in halber 
oder ganzer Seitenlage oder im Stehen (G. Holzkneeht) Organe besser abgrenzen, 
Tumoren usw. besser auffinden. Kleine Hernien, namentlich an Linea alba und Nabel, 
sind oft nur im Stehen deutlich tastbar. Wesentliche Hilfe leistet meist die bimanuelle 
Palpation (Vorderflache Einerseits, Weichen, Rektum, Vagina andererseits). Fiir bestimmte 
Zwecke. kann vorheriges Entleeren der Blase durch Katheter, des Dickdarms durch Einlauf 
wiin&,chenswert oder gar notig sein; letzteres namentlich bei Anwesenheit harter Kotmassen, 
welche Tumoren vertauschen oder verdecken konnten. 1m iibrigen gehen aber Spannung 
der Bauchdecken und intraabdominaler Druck nicht parallel der Bauchfiillung, da sich 
die Spannung der Bauchdecken reflektorisch und automatisch innerhalb weiter Grenzen 
der Fiillung des Bauches anpaBt, so daB der Innendruck annahernd gleich bleibt (G. Kelli ng, 
E. Melchior). ManchmaI, frailich selten, erweist sich das Einblasen von Luft ins Kolon 
oder Duodenum mittels entsprechender Apparate niitzlich, indem dadurch Magen-, Darm­
und Netztumoren der vorderen Bauchwand genahert und deutlicher fiihlbar werden. 

Das in alteren Lehrbii.chern fast durchgehends empfohlene Anziehen del' Beine 
wahrend der Bauchpalpation tragt nichts oder wenig zum Entspannen der Bauchmuskeln 
bei (J. Boas, Th. Hausmann, Ad. Schmidt und fast aIle neueren diagnostischen Lehr­
biicher). Vorausgehendes Auflegen feuchtwarmer Umschla~e vermindert of tel'S den MuskeI­
widerstand (A. Pollatschek). Unbewegliche Tumoren lassen sich oft besser abtasten, 
wenn man die Bauchwand mit gleitforderndem Material bestreicht (61, _ Vaselill, Talk). 
Am vollkommensten pflegt die Entspannung im warmen Vollbad zu 8cin (G. Stick-er), 
wobei der allseitige Wasserdruck die Darmgase komprimiert und die Bauchwand einsinken 
laBt. Obwohl die Lage des Kranken weder fiir ihn selbst noch fiir den Arzt bequem ist, 
erleichtert das Verfahren das griindliche Durchpalpieren des Bauches doch so sehr, daB 
es in schwierigen und zweifelhaften FiiIlen nicht unterlassen werden sollte. Recht niitzlich 
kann es bei spasiischen Darmkontraktionen sein, die Palpation zu wiederholen, nachdem 
man ihr 1/2 Stundc vorher subkutane Injektion von 1-1,5 mg Atropin vorausgeschickt 
hat. Beider praktisch besonders wichtigen Palpation der Fossae iliacaeempfiehlt Th. Haus­
mann, das gestreckte Bein von der Unterlage erheben zu lassen, wodurch man an dem 
gespannten Muse. ileopsoas eine gnte Unterlage fiir das Abtasten bekomme. 

Verschiedene fordernde Handgriffe werden wir noch bei der Diagnostik einzelner 
Krankheiten kennen lernen. Was bei planm!i.Bigem Vorgehen und bei griindlicher Schuhmg 
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der tastenden Hand durchlPalpation des Bauchs diagn03tisch geleistet werden kann, lehren 
die an niitzlichen praktiscben Winken reichen Schriften von W. P. 0 brastzow, G. L. Sacco -
naghi und namentlich von Th. Hausmann. Die von letzterem durchgebildete Methode 
def "Gleitpalpation" (s. unten) zum Abtasten der Diirme und "Tiefenpalpation'~ zum 
Abtasten der hinteren Bauchwand und del' ihr aufliegenden Organe bedeutet einen wesent­
lichen diagnostischen Fortschritt lmd fand Eingang in aIle Lehrbiicher und -kurse klinischer 
Untersuchungsmethoden. 

Fliissigkeitsnachweis. An dem Auffinden freier odeI' abgesackter Fliissigkeit 
(Aszites, Exsudat, Zysten) beteiligt sich die Palpation durch Nachweis von 
Fluktuation, in gemeinsamer Arbeit mit Inspektion und Perkussion. 

Abtasten der Organe und ihrer Grenzen ist eine der wichtigsten Aufgaben 
der Palpation; sie leistet am Bauch viel mehr als Perkussion; nur die Rontgen­
bj,lder geben oft weiterfillirende Resultate und werden insbesondere bei Ab­
grenzung von Magen gegen Darm durch nichts anderes erreicht. Auf die Methoden 
zum, Abtasten del' iibrigen Bauchorgane kann hier natiirlich nicht eingegangen 
werden. Ihre Grenzen dem Darm gegeniiber palpatorisch aufzufinden, ist oft 
durch allzu groBe Spannung, durch allzu groBes Fettpolster, durch Anwesenheit 
groOer Fliissigkeitsmassen in der Bauchhohle, durch Verwachsungen (Konglo­
meratbildung), durch von Organ zu Organ iibergreifende Tumoren, durch 
Exsudate bis zur Unmoglichkeit erschwert. 

Del' Darm selbst ist bei geschicktem Vorgehen doch genauer in seinen 
einzelnen Teilen abtastbar, als manfriiher annahm. Die Arbeiten von Th. Haus­
mann, seine Kontrolluntersuchungen mittels Rontgenstrahlen (Th. H au s mann 
und J. Meinertz) erharten die frillier bezweifelten Angaben. Statistische 
Angaben iiber das genaue Tastbarsein dieses oder jenes Darmabschnittes 
(W. Jaworski, A. Lapinski, Orlowski, N. M. Rudnitzki, Hausmann u. a.) 
haben keinen praktischen Wert, zeigen aber immerhin, Was planmaBiges Vor­
gehen und geiibte Hand leisten konnen. 

Wir erwahnen daher eine Angabe von Th. Hausmann: 
Tastbar mit Hilfe von Gleit- und Tiefenpalpation sind: Zokum, Flexura sigmoiden, 

Pars coecalis ilei in etwa 75%, Colon in etwa 60%' Appendix in etwa 15% der FaIle. 
Hausmann's "Gleitpalpation", wobei die Finger mit der Bauchhaut 

quer oder manchmal bessel' schrag iiber das zu tastende Darrpstiick gleiten, 
fiihrt am weitesten. Man achtet dabei auf Lage, Form, Harte und Empfiridlich­
keit. Bei abnormer Harte, ferner bei ortlichen Aufblahungen oberhalb von 
Stenosen, werden auch andere Darmteile als die oben genannten tastbar; doch 
gelingt es palpatorisch nur schwer, ihre Zugehorigkeit zu einem bestimmten 
Darmabschnitt sicher zu stellen. Del' zusammengezogene, normale Dickdarm 
fUhlt sich wie einnicht ganz gleichmaBiger dicker Strang an. Man meinte frillier, 
dies immer als Ausdruck eines pathologischen Spasmus deuten zu miissen; 
das ist aber falsch (J. Boas). Ebcmso ulll'ichtig ist, den Nachweis fUhlbarer 
Skyballa im Colon descendens immer als Beweis fUr chronische Obstipatio!J 
anzusprechen. In beiden Fallenkommt es darauf an, in welchel' Phase des 
Kottransportes sich der Dickdarm gerade befindet. Bei vielen Gesunden enthalt 
der absteigende Dickdarm vor del' Defakation tastbaren Kot; wenn dies aber 
nach . dem Stuhlgang noch del' Fall ist, so beweist es zum mindesten, daB die 
auszutreibende Kotsaule friihzeitig abbrach, und daB Reste zuriickblieben, 
die auch hatten entleert werden sollen. Tastbare hartere Kotmassen im Quer­
darm sind immer pathologisch; bei spastischer Obstipation bildet oft das mit 
harten Skyballa gefUllte Querkolon einen auffallenden Gegensatz zu dem leeren, 
stark zusammengezogenen Colon descendens und S Romanum. Aus eimnaligem 
Befund am Colon descendens (Spasmus, bzw. Skybala) sind weitreichende 
Schliisse nicht zu ziehen. Kotballen erkennt man an ihrer Form und reihenweisen 
Anordnung, an ihrer Eindriickbarkeit, unter Umstanden au dem Gersuuyscheu 
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"Klebesymptom " , d. h. einem sprungweisen SichlOsen der Darmwand von 
dem Kotballen bei langsamem Naehlassen des Palpationsdrucks. Wie leieht 
das Anstauen harter Kotballen bei spastiseher Obstipation Darm-, Magen­
und Netztumoren vortauscht, ist bekannt. Oft gibt der Darm die Kotballen 
erst naeh wiederholtem Darmspiilen frei (am besten mittels Enterokleaners, 
S. 258, naeh vorheriger subkutaner Injektion von 1 mg Atropin) .. 

PIatschergerausche (Gurren, Quatsehen, Kollern) werden bei .der 
Palpation, zumal bei den massierenden Bewegungen der Gleitpalpation, haufig 
erzeugt und haben, sofern sie auf die Gegend des Zokum und Colon ascendens 
besehrankt sind, keine pathologisehe Bedeutung. Sie beweisen nur, daB die 
genannten Absehnitte nicht kontrahiert, sondern mit Luft und flii.ssigem resp. 
diinnbreiigem Kot gefUllt sind. Ein derartiger Inhalt ist in den oberen Ab­
sehnitten des Kolons natiirlieh, und es wiirde deshalb das Platsehern dieser 
Teite nur dann auffallen konnen, wenn es besonders laut und dauenld vorhanden 
ist. Das kommt bei Ersehlaffung und Katarrhen dieser Abschpjtte vor, und 
das Gurren kann sieh dann aueh bis in das Colon deseendens und die Flexura 
sigmoidea hinab erstrecken, wenn der Inhalt dieser Teile fliissig.wird. Kiinstlieh 
kann man es in den unteren Dickdarmteilen durch Einlaufenlttssen groBerer 
Mengen warmen Wassers erzeugen (J. Boas) unddaraus fiir die Lagebestimmung 
der Flexur Vorteile ziehen. Oberhalb stenosierter Stellen findet man gelegentlich 
das Platsehergerausch in den ersehlafften und mete oris tisch geblahten Darm­
sehlingen ~onstant und auf eine bestimmte Gegend des Abdomens besehrankt. 
:Das gilt aueh fiir den Diinndarm, in dessen Sehlingen im iibrigen Platscher­
gerausche nicht aufzutreten pflegen. 

AblVehrreflex, Druck- und StoBschmerz. Das sind Dinge, die in diagnosti­
scher Hinsicht zusammengehoren. Bei Dberempfindlichkeit bestimmter Darm­
abschnitte, wie sie am haufigsten durch eine das Peritoneum beteiligende 
Entziindung, aber auch durch einfache oder neoplasmatische tiefgreifende 
Gys~hwiire und durchabnorme Dehnung bedingt ist, erzeugt Druck und noeh 
besser kurzer'leichter StoB ein reflektOlisches A.nspannen der Bauchmuskeln, 
in kleinerer oder groBerer Ausdehnung um den StoBpunkt (Defense musculaire). 
Dieser. Abwehrreflex macht das Abtasten 'einzelner Darmabschnitte oft 
unmoglich. Besonders ausgepragt pflegt der Reflex in den unteren seitlichen 
Bauehteilen zu sein, und er erlangte dadurch groBe Bedeutung fUr friihzeitiges 
Erkennen einer Appyndizitis. Hand in Hal}d mit dem Abwehrreflex geht 
Schmerz; doeh sind beide nicht immer parallel entwiek.elt; z. B. fehlt in den 
oberen seitlichen Bauchteilen oft jeglicher Abwehrreflex trotz erhebliehen 
Druckschmerzes. - U zpschrie bener Druck-, Klop f - 0 der StoBsch merz 
ist immer ein beachtemwertes Symptom, gleichgiiltig an welcher Stelle des 
Bauches es gefunden wird. 

Der·StoB. oder Klopfschmerz ist zum Auffinden eines entziindlichen Herdes wichtiger 
alB Druckschmerz (F. Mendel, R. Uhlmann). Das Fehlen jeder Empfindlichkeit bei 
starkem Klopfen spricht gegen entziindliche oder geschwiirige Prozesse; Schmerz bei 
leichtem KloJ>fen erweckt Verdacht auf Peritonitis. Bei Darmgeschwiiren ist die Klopf. 
empfindlichkeit oft scharf umgrenzt. Die Druck- und StoBempfindlichkeit begleitet on 
Hauthyperasthesie an bestimmten Stellen (S. 69). Z. B. bei Darmentziindungen sind 
meist die gleicheJ'J. Teile stoBempfindlich und hyperasthetisch. bei Cholezystitis ist die 
Hauthyperasthesie oft deutlicher als die Klopfempfindlichkeit. 

. Bei Neuralgien und Neuritis findet man immer versehiedene Druck­
punkte· am gleichen Nerven. Bei Myalgien erzeugt wohl kurzer StaB den 
Schmerz, nicht aber langsam gesteigerter, selbst starker, aber Muskelspannung 
umgehender Druck. 'Ferner kann allgemeine Dberempfindlichkeit' (groBe 
Angstliehkeit, Hysterie, Neurasthenie) das Urteil irrefiihren ("Pseudoschmerz­
haftigkeit", J. Boas). Wenn neuropathisch veranlagte Personen e,inmal an 

Schmidt-Noorden, Klinik der Dannkrankheiten. Zweite Aufiage. 6 
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ciner bestimmten Stelle Drueksehmerz empfanden, so wiederholt sieh das bei 
erneuter Untersuehung leieht wieder, oft in jahrelanger Folge, obwohl der ganze 
Verlauf zweifellos sieher steUt, da6 keine organisehe Erkrankung dahinter steekt. 

Z. B. wobnte C. von N oorden der Obduktion einer an Typhus gestorbenen Dame 
bei, die etwa 10 Jahre hindurch immer aufs neue, zuletzt noch kurz vor Ausbruch des Typhus, 
wegen auffallend starken, umschriebenen Druckschmerzes in der Pylorusgegend mit lang­
dauernden Liege- und Schonungskuren behandelt worden war. Die Sektion ergab auch 
ni(}ht den geringsten Anhalt dafiir, daB jemals ein Magen- oder Duodenalulkus oder irgend 
ein anderer schmerzbringender KrankheitsprozeB im Bauch bestanden hatte. Bei einem 
alteren, in keiner Weise neuropathisch veranlagten Manne traten von Zeit zu Zeit heftige 
Schmerzen unterhalb des Ansatzpunktes der X. linken Rippe auf. Der- bestehende Verdacht 
auf Karzinom an Flexura sinistra konnte abgewendet werden, nachdem wahrend zebn Tage 
niemals eine Spur von Blut im Kot erschienen war. Die gleiche Stelle des Bauchs war jeder­
ieit stark druck- und stoBempfindlich, und zwar ganz umschrieben nur diese Stelle. Es 
handelte sich um eine Angina pectoris subdiaphragmatica. Die Sklerose der Kor-onararterien 
wurde durch die: Sektion bestatigt, ebenso das Fehlen jeglicher ortlicher Erkrankung im 
"Bauch (vgI:. Abscbnitt: GefaBkrankheiten). 

Druckschmerz ist immer ein vieldeutiges Symptom, auf das allein :qlall 
selten eine Diagnose griindell dar£. Einige Sto.l3sch merzpullkte erlangten 
besondere diagnostische Bedeutung, vor allem der Mc Burneysche Punkt, 
dort, wo eine von der rechten Spina anterior superior ZUlli Nabel gezogene 
Linie den Au6enrand des Musculus rectus schneidet. Bei akuter Appendizitis 
lOst kurzer St06 oder Druck hier so gut wie ausnahmslos Schmerz aus; aber 
auch bei chronischer "latenter" Appendizitis ist der Punkt druckempfindlich 
(Ch. D. Aaron). Allerdings ist das Symptom nicht eindeutig, da man es auch 
bei Kolitis, Harnleiter- und Eierstockskrankheiten antrifft. Es sollen freilich 
die "auf entziindliche Erkrankungen anderer Organe hinweisenden Schmerzpunkte 
nicht haarscharf mit dem Mc Burneyschen Punkte zusammenfallen (Munro, 
Clado, R. Lenzmann, Lanz). Nach Hausmann und Kelling entsteht 
der Schmerz in einem iiber dem Musc. psoas ausgespannten Nervengeflecht, 
welches von Lymphgefa6en begleitet ist und bei den verschiedensten in der 
Ileozokalgegend sich abspielenden Entziindungsprozes~en in Reizzustand 
versetztwird. Einblasen von Luft in den Dickdarm macht denMcBurneyschen 
Punkt bei Appendizitis sowohl druck- wie spontanschmerzhaft (Bastedosches 
Sympto~; mehrfach bestatigt, z. B. von A. F. Hertz, E. H. Goodmann 
und Ch.W. Liid e rs) ; eine gefahrliche diagnostische Pro be!. - An entsprechender 
Stelle links findet sich bei Reizzustanden der Flexura sigmoidea ein Schmerz­
punkt, dem C. von Noorden deh Namen S- Punkt gab. Er ist sehr empfindlich 
bei Sigmoiditis, bei Colica mucosa, aber auch - ohne romanoskopisch nachweis­
bare Veriinderungen der Schleimhaut - bei Gegenwart sehr harter Kotmassen 
in der lflexur. Ferner ein Schmerzpunkt in der Mittellinie unterhalb 
des Proc. xiphoideus bei. Gastroptose (Medialastralgia, A. Alexapder). Dor­
saler Schmerzpunkt bei Magengeschwur, zwischen X. und" XII. Brust­
witbel links neben der Wirbelsaule.' Dorsaler Schmerzpunkt bei Duodenal­
geschwiir rechts, hart am XII. Brustwirbel (J. Boas). Die,vorderen diagno­
stisch wichtigen Druckschmerzpunkte bei Magen- und Duodenalgeschwiir 
wechseln von Fall zu Fall Ul,ld richten si~h nach Sitz des Geschwiirs. Da6 bei 
Duodenalgesehwiir der Punkt; welcher auf St06 Muskelabwehrreflex und Schmerz 
hringt, dem Sitz des Ulkus zu entspi;~chen pflegt, konnte S. J on'as tadiologisch 
nachweisen; er fiihrt die tJberempfin~chkeit aufleichte lokale Peritonitis zuriiek. 

qaivanopalpation. M. Kahane ~mpfiehlt Absuche~ d~s Bauches mit Spitzelek­
trode, d~rch die briisk ein kurzer ga.lvanischer Strom dem breiten Gegenpol zugefiihrt 
wird. Strom von 1 Milli-Ampere geniigt, ~ypetasthesien nachiuw«;lisen, welche wlter Um­
standen Hinweis auf Krankheitssitz (ge'schwiirige, entziindliche Prozesse usw.) geben. 
Ahnliches empfahl neuerdings L. Freund zur genaueren Ortsbestimmung von Magen-
und Duodenalgeschwiir. ' 
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Darmtumoren friihzeitig zu erkennen, ist eine der wichtigsten Aufgaben 
der Abdominal-Diagnostik. Es gelingt dies bei gelegentlicher Untersuchung 
der Palpation manchmal, bevor Beschwerden auf den Tumor hinweisen; meist 
freilich sind solche schon vorhanden, und die Geschwulst ist schon weit ent­
wickelt, ehe sie tastbar wird. Man steht immer vor einer Reihe von Fragen, 
welch~ die Palpation nicht selbstandig beantworten kann. Sie gibt meist nur 
den ersten Anhalt. Eine machtige Stiitze erwuchs ihr in der Rontgendiagnostik. 
Der Begriff "Tumor" greift natiirlich weit iiber den Begriff "Neoplasma" hinaus. 

1. 1st ein Bauchtumor palpatorisch nachweisbar? Dariiber unterrichtet 
eine genaue planmaBige palpatorische UntersuQhung des ganzen Bauches, einschlieBlich 
des Rektum'> und, gegebenen Falles, der Vagina. Der Verdacht auf Tumor darf niemals 
schlummern. Manche Tumoren kommen mit Vorliebe bei jungen Leuten vor, z. B. alle 
tuberkqlosen Tumoren, alle entziindlichen Tumoren, Sarkome. Tumorverdaohtig 
ist jedes fiihlbare Gebilde im Bauch, das naoh Form oder Hartegrad von den 
normalen tastbaren Gebilden des betreffenden Bauchteils abweicht. Man 
erinnere sich, daB die Palpation gewohnlich :im Bade, manohmal auch durch Aufblahen 
des Darms erleichtert wird. 

2. 1st das bemerkte Gebilde wirklich krankhaft? Achtung: Kotballen, 
schwangerer Uterus, gefiillte Blase. . 

3. Welchem Organ gehort das bemerkte Gebilde an? Dazu ist genaues 
Abtasten des Tumors und der benachbarten Organe notig. Neoplasmatische, tuberkulose, 
aktinomykotische, meist auch entziindliche Tumoren liegen meist an der Stelle des Org ans, 
von dem sie ausgehe:t;l; entziindliche Tumoren freilich nicht immer; das entziindliche Ex­
sudat (AbszeB) kann sich weit von seiner Ursprungsstelle entfernen. Sehr wichtig, aber 
nicht ausschlaggebend ist fiir die Bestimmuhg der ZugehOrigkeit etwaige Verschieblioh­
kei t mit dem verdachtigten Organ zusammen (Verschieblichkeit bei J?ruck, bei Lagewechsel, 
mit der Atmung, bei Aufblahung von Magen oder Dickdarm). Uber Verschieblichkeit 
der einzelnen Tumoren bestehen zwar durchschnittliche Erfahrungen, im Einzelfalle fuhren 
sie aber oft nicht weit. Z. B. konnen die gewohnlich durch Druck und Lagewechselleicht 
verschieblichen Tumoren des Diinndarms, des Zokum, 'des S romanum, des Magens und 
die maBig gut verschiebbaren Tumoren des Querkolon durch Verwachsungen vollkommen 
fixiert sein; umgekehrt konnen Darmtumoren durch Verwachsung mit der Leber eine 
stark~ respiratorische Verschieblichkeit erlangen. Der Grad dieser oder jener Verschieblich­
keitsform ist zwar ein beachtenswertes abel' kein zuverlassiges topo-diagnostisohes Merkmal. 
Man beachte, daB die derberen Bauchorgane oft an Stellen riicken, die normalerweise dem 
Darm' vorbehalten sind, teils infolge einfacher Lageveranderung (Wandermilz, Wanderniere, 
RetrotIexio und Retroversio uteri usw.), teils infolge von VergroBerung (Leber: Schniir­
lappen, Riedelscher Lappen, Gallenblasendehnung, irgendwie bedingte LebervergroBerung; 
Niere: Nierentumoren, Nebennierentumoren, Nierenbeckenstauungen usw.; Milz: Milz­
vergroBerungen, Herabdrangung durch subphrenischen AbszeB; Uterus und Adnexe 
mit ihren mannigfachen Tumoren, Zysten und entziindlichen Exsudaten; Lymphdriisen 
bei unregelmaBiger tuberkuloser oder neoplasmatisoher Wucherung). Nicht immer laBt 
sich die Zugehorigkeit eines Tumors zu diesem oder jenem Organ palpatorisch feststellen, 
und oft versagen auch erganzende Untersuchungen aller Art. Manchmal wird die Zuge­
horigkeit nur per exclttsionem erkannt, indem man feststellt, daB alle Nachbarorgane, welche 
sonst noch in Frage kommen konnten, auBer jedem Zusammenhang mit dem Tumor sind. 

Sehr wichtig fiir die Ortsbestimmung eines Dar;mtumors ist das Auftreten von 
Passagehindernissen, was neben anderen Symptom en auch charakteristische Inspek­
tions- und Palpationsbefunde ergibt (s. oben; Kollaps tieferer, Aufblahung hOherer Darm­
abschnitte, Steifungen). Natiirlich konnfm auch pathologische Gebilde, die auBerhalb des 
Darms liegen, den VerschluB herbeifiihren. 

4. Welcher Art ist der Tumor? Nur selten gibt bei Darmtumoren die ,Palpation 
hieriiber sicheren und sofortigen AufschluB; am leichtesten natiirlich bei Mastdarmge­
schwiilsten, ferner bei einfachen und bei inkarzerierten Hernien, bei Invaginationen, bei 
akut entziindlichen Geschwiilsten der Blinddarmgegend, oft auch bei Tumoren, die gleich­
zeitig metastatisohe Herde entstehen lieBen (karzinomatose Leberknoten, neoplasmatisohe 
und tuberkulose Lymphdriisentumoren, tuberkulose oder karzinomatose Knoten am Nabel). 
Meist miissen erganzende Untersuchungen und das klinische Gesamtbild entscheiden. 
Weniger Gewicht, als gewohnlich angenommen wird, ist auf etwaige Druckempfindlichkeit 
zu legen. Sie kommt zwar vorzugsweise den aknt-entziindlichen Tumoren zu; man findet 
sie aber auch bei malignen Neubildungen, da hier fast immer umschriebene peritonitische 
Prozesse sich entwickeln. , 

Wie sich die Symptome bei den einzelnen Geschwiilsten des Darms zu 
gruppieren pflegen, bleibt spaterer Erorterung vorbehalten. 

6* 
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C. Perkussion, Auskultation, Mensuration. 
Die Perkussion des Abdomens liefert, sQweit sie sich auf den Darm 

pezieht, nur selten praktisch verwertbare Befunde. Normalerweise haben 
wir im Bereich der Darme verschieden.hohe und verschieden stark gedampfte 
tympanische Schallqualitaten, welche unregelmaBig ineinandergreifen. Leere 
und mit Kot gefiillte Darme bewirken ubrigens manchmal ausgesprochene 
Dampfungszonen, namentlich in den seitlichen Teilen, was zu Tauschungen 
Veranlassung geben kann. Bei Meteorismus intestinalis andert sich dieses 
Verhaltnis insofern, als die geblahten Darmabschnitte im allgemeinen einen 
ausgesprochenen Metallklang geben, der allerdings bei starker Spannung der 
Bauchdecken wieder undeutlich wird. Bleibt der Metallklang dauernd auf 
eine bestimmte Stelle beschrankt, so gibt er bisweilen einen Fingerzeig fiir den 
Sitz einer Stenose. H. Nothnagel hebt besonders hervor, er sei bei Stenosen 
des Colon descendens in der Lumbalgegend am Rucken oft deutlicher als 
vorne. Bei Stenosen an der Flexura lienalls beschrankt er sich auf die rechte 
Lendengegend. Niemals aber wird, wie beim Meteorismus peritonealis, die 
Tonhohe im ganzen Abdomen die gleiche sein. Volliges Verschwinden der 
Leberdampfung ist bezeichnend fUr Gasansammlung im Peritoneum, doch kann 
auch Gasauftreibung der Darme die Leber so sehr in die Kantenstellung drangen, 
daB sie perkutorisch kaum noch nachweis bar erscheint. TUmoren des Darmes 
bewirken umschriebene Dampfungen, wenn nicht geblahte Nachbarteile sie 
uberlagern. Auf die perkutorischen Verhaltnisse bei Flussigkeitsansammlungen 
in der Bauchhohle und die Beziehungen des Darmes zu Nierentumoren kann 
hier nicht eingegangen werden. 

Fur die Auskultation der yom Darm ausgehenden Gerausche ist der Ge­
brauch des Stethoskopes nur selten notig. Wenn manes bei gesunden Menschen zu 
den verschiedensten Tageszeiten am Abdomen anlegt, hort man nach A. F. Hertz 
nur in der Zokalgegend 41/ 2-7 Stunden nach der Nahrungsaufnahme .rhythmi­
sche Gerausche, welche er auf die Passage des Darminhaltes durch die lleozokal­
klappe bezieht. Die Tormina intestinorum. nervosa verraten sich durch laute, 
polternde Gerausche von verschiedener Tonhohe (Kollern, Gurren, Quatschen, 
Quietschen), welche selbst auf Entfernungen noch zu horen sind. Ahnlich, 
aber nur periodisch, erscheinen sie bei Stenosen und machen manchmal den 
Patienten auf sein Leiden aufmerksam. Da sie yom Orte ihrer Entstehung aus 
nach verschiedenen Richtungen sich fortpflanzen konnen, so sind sie fUr die Loka­
lisationeiner Stenose nurmit groBer Vorsicht zu verwerten. In geblahten Teilen, 
welche Metallklang bei der Perkussion geben, hort man beim Auf~egen des Ohres 
oder mittels des Horrohres unter Umstanden auch metallisch klingende Rassel­
gerausche. Eventuell kann man sie durch stoBweise Palpation mit den Finger­
spitzen kunstlich hervorrufen (A. Mathieu). Peritonitische Reibegerausche 
von demselben Charakter wie die pleuritischen Reibegerausche treten bei 
trockener Entzunuung des serosen Dberzuges auf und sind unter Zuhil£enahme 
des Stethoskopes leicht wahrnehmbar. Durch das begleitende fUhlbare Reiben 
wird man schon darauf hingewiesen. Bei Darmlahmung verschwinden oft 
aIle Gerausche, selbst beim Okklusionsileus, ein prognostisch sehr ubles Zeichen. 

Die Mensuration des Abdomens wird im allgemeinen nur zu dem Zwecke 
angewandt, die Zunahme oder Abnahme des Bauchumfanges in Nabelhohe bei 
exsudativen und meteoristischen Auftreibungen zu verfolgen. Th. Hausmann 
verlangt aber nicht mit Unrecht regelmaBige Messungen zwischen Processus 
xiphoides und Symphyse, zwischen den Cristae ilei (InterspinaIlinie), zwischen 
Spitzen der 11. Rippe und Nabel, zumal bei Einzeichnung von Tumorbefunden 
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in Schemata. Del' Abstand diesel' Toile schwankt bei verschiedenen Personen 
in del' Tat innerhalb weiter Grenzen; del' Nabel z. B. kann 2-10 em libel' 
del' Interspinallinie liegen. 

D. LuftaufbIahullg, WassereingieJ3ullg. 
Wie aus del' interessanten kleinen historischen Skizze E. Ebstein 's er­

sichtlich, ist das Einblasen von Luft in den Dickdarm zu diagnostischen Zwecken 
zwar schon frillier gelibt, abel' erst durch H. Ourschmann planmaBig ausgebaut 
worden. Das Verfahren leistet oft vortreffliche Dienste, ist abel' natlirlich 
zu unterlassen, wo Spannung des Darms Gefahr bringen konnte (peritonitische 
Entzlindungen, Perforations- und Blutungsgefahr). 

Die Luftaufblah ung des Darmes geschieht am einfachsten und fiir 
aIle FaIle ausreichend durch das etwa 5 em weit (bis libel' den SchlieBmuskel) 
eingefiihrte weiche Darmrohr mittels des DoppelgebHises. Indem man vorsichtig 
einblast, sieht man zunachst die Flexura sigmoidea, bald abel' auch die Konturen 
des Oolon descendens, Querkolon und Oolon ascendens hervortreten. Unter 
normalen Verhaltnissen dringt die Luft ohne weiteres bis zur BauhinschEIl 
Klappe VOl', bei fortgesetzter Blahung auch unter Umstanden bis in den Diinu­
darm hinein (0_ Damsch). Die diagnostische Bedeutung del' Luftaufblahung 
liegt einmal in del' Moglichkeit, die Lageverhaltnisse des Dickdarmes, zumal 
del' Flexura sigmoidea und des Querkolons, klarzustellen - wobei eventuell 
die Perkussion del' geblahten Teile erganzend in Funktion tritt -, weiterhin 
abel' in del' Erkennung und Lokalisation von Dickdarmstenosen. Hier hangt 
abel' ihr Nutzen wesentlich von del' Enge del' Stenose abo 1st die Enge noch 
weit genug, urn zwar die Luft gut passieren zu lassen, den Kotlauf abel' schon 
deutlich zu hemmen, so nutzt die Luftaufblahung nicht nur nichts, sondeI'll 
sie fiihrt eventuell direkt zu lrrtlimern. Auf del' anderen Seite wird bei starker 
Stenose nur del' unterhalb des EngpaEses gelegene Darmabschnitt zur Fiillung 
kommen. Bei forcierten Einblasungen entstehen dann Schmerzen, und die 
zuviel eingeblasene Luft entweicht neben dem Darmrohr durch den Anus. Unter 
Umstanden hort man durch das aufgesetzte Stethoskop ein langgezogenes 
Gerausch, wenn die Luft die enge Stelle allmahlich passiert. Bei Darmtumoren 
kann das Einblasen von Luft auch dadurch praktisch-diagnostischen Nutzen 
bringen, daB die Luft die Tumoren an die Oberflache hebt und damit dem 
palpierenden Finger naher bringt. Das trifft abel' natlirlich nur bei einer be­
schrankten Zahl von Fallen zu, wenn die Geschwulst an del' vorderen Peri­
pherie des Darmes lokalisiert ist. Sitzt sie in del' Gegend des Mesenterial­
ansatzes, so wird sie umgekehrt von del' Oberflache abgedrangt, und es erscheint 
oberhalb del' Geschwulst tympanitischer Schall, ganz wie bei den hinter dem 
Darm gelegenen Nierengeschwiilsten. Man kann also hier keine allgemein 

,giiltigen Regeln aufstellen, sondeI'll muB den Befund je nach del' Lage des 
einzelnen Fanes verwerten. 

Ganz ahnliche Resultate wie mit del' Lufteinblasung kann man in manchen 
Fallen auch mit del' EingieBung groBer Mengen lauwarmen Wassel's 
per an um erzielen (0. Minkowski). Da abel' die Toleranz del' Darme gegen 
Wassereinlaufe oft viel geringer ist als gegen eingefiillte Luft, so wird man 
von del' WassereingieBung in del' Regel erst in zweiter Linie Gebrauch machen. 

Unter Umstanden sind auch diagnostische Aufschliisse libel' die Lage des 
Darms, insbesondere libel' die Zugehorigkeit von Tumoren zu diesem odeI' jenem 
Bauchorgan von Luftaufblahung des Magens, bzw. des Dunndarms 
(Duodenalsonde!) zu erwarten. 
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Fiir die Differentialdiagnose kann folgendes Schema von J. Boas von 
N u tzen sein: 

Geschwiilste 

1. des Magens 

a) Pylorus 1 
b) vordere Magen-] 

wand u. groBe 
Kurvatur 

c) kleine Kurva­
tur 

2. der Lebel' 

3. der Milz 

4. des Dickdarms 

5. der Nieren 

6. des groBen Netzes 

i. des Pankreas 

bei Magenaufblahung 

riicken nach reehts und unten, 
fiihien sieh breiter und in der 

Begrenzung undeutlicher an 

verschwinden vollstandig 

riicken nach oben und reehts, 
wobei del' vordere Rand des 
Organs deutlich fiihibar werden 

k[Lnn 

riicken nach links, oft auch 
nach unten 

steigen nach unten 

riicken nach abwarts 

verschwinden bei Magenauf­
blahung 

bei Darmaufblahung 

aIle Tumoren einfach 
nach oben 

riickt die untere Grenze nach 
oben, ein Tumor der Gallen­
blase wird naeh vom gedrangt. 
Bei sehr groBen Tumoren kon­
nen Lageveranderungen ganz 

ausb1eiben 

riicken nach oben, und 1eichte 
bewegliche Tumoren werden 
hierbei in der normalen Milz-

gegend nachweis bar 

steigen nicht nach oben 

riicken zIDlachst etwas nach 
oben, verschwinden schIieBlich 
in der Tiefe. Die bewegliehe 
Niere tritt hierbei in die eigent­
liehe Nierengegend zuriick. 
Bei groBen Neoplasmen der 
Niere wird nur der mediane 

Rand undeutlich 

riicken nach abwarts 

E. Rontgendiagnostik. 
Die Rontgendiagnostik kann an dieser Stelle keine ausfUhrliche Darstellung 

finden. Das· Verfahren mit allen seinen Einzelheiten, mit den notwendigen 
V orsichtsmaBregeln, mit seinen Vorziigen und seinen Fehlerquellen ist jetzt 
derartig ausgebaut, daB nur eine umfassende Darstellung, wie sie ihm in Spezial­
werken zu Teil wurde, der Aufgabe gerecht werden kann. Dort wird sich jeder, 
der selbst Rontgenuntersuchungen vornimmt, sachkundigen Rat holen miissen. 
Immerhin ist das Rontgenverfahren nicht nur fii.r den Spezialisten, sondern 
fUr jeden praktischen Arzt ein so unentbehrlicher diagnostischer Behelf, und 
die Rontgenbilder sind zum Verstehen der Krankheitssymptome so wichtig 
geworden, daB wir ini speziellen Teile des Werkes immer wieder darauf zuriick­
greifen mii.ssen. Wir stellen hier die wichtigsten Typen zusammen, Einzelheiten, 
dienur fUr bestimmte Krankheitszustande von Wert sind, spaterer Erwahnung 
iiberlassend. Wir verzichten auch auf genauere Literatul'angaben und verweisen 
auf die ausfiihrlichen Schriften von M. Faulhaber-L. Katz, Fr. M. Groedel, 
H. Rieder-J. Rosenthal, E. Schlesinger, G. Schwarz, E. Stierlin. 
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1. Technisches. 
Als Kon trastbrei bedient man sich jetzt meist des Barinm sulfur. pnriss. (Merck), 

80-100 g in 350 ccm eines glatten Mehlbreies eingeriihrt, oder der Aufschwemmung von 
100-150 gin 400 g Milch (E. Frankl). Manche beniitzen statt des Barinmsa1zes Zirkonoxyd 
(Kontrastin). Beide haben vor, dem urspriinglich von H. Rieder empfohlenen Bismutnm 
subnitricum oder carbonicnm den Vorzug der Ungiftigkeit. Neuerdings wurde nas 
Merck'sche Citobaryum beliebt (W. Bauermeister, R. Spiegel, R. Kienbc:.ck, 
K. Immelmann u. a.), sowohl wegen Bequemlichkeit beirn Gebrauch, wie wegen 
groBerer Billigkeit. Auch technische Vorteile werden gerlihmt Sein' wesentIicher 
Bestandteil ist Bar. sulf. puriss. Da man .sich auch stets liber den Zustand des 
Magens ein Urteil wird verschaffen wollen, und da dies am besten bei niichternem 
Magen geschieht, beginnt man die Rontgenuntersuchung des Bauchs womoglich in den 
friihen Vormittagsstunden. Abends vorher ein Abflihrmittel zu geben, ist bei 
dem gewohnlichen Vorgehen (Bariumbrei in den Magen) nicht ratsam, weil dann am 
nachsten Morgen der Darm oft abnorm erregt ist. Selbst auf Reinigungsklistier (etwa 
I-P/2 Stunden vor Beginn) sollte man lieber verzichten, nm moglichst natiirliche Ver. 
hiiltmsse zu Gesicht zu bekommen. Unbedingt notig ist beides aber bei Ein~iihren des 
Kontrastbreies per rectum, wodurch man sich iiber Lage, Gestalt, Ausdehnbafkeit und 
etwaige Stenosen des ·Dickdarms ein Urteil verschaffen will. Fiir letztgen~nnte Aufgabe 
reicht die FI uoroskopie, bei flacher Rlickenlage vorgenommen, meist aus; 1Jei Einbringen 
des Kontrastbreies in den Magen gibt sie aber keine einwandsfreien Aufschliisse, und sie 
dient dann mehr zur ersten Orientierung und zu einigen erganzenden Feststellungen; sie 
verarischaulicht, wie del' Kontrastbrei den Magen verlaBt und in den Anfangsteil des Duo· 
denum befordert wird, in welchem Umfang dieser oder jener Darmabschnitt verschieblich 
ist, ob er auf bestipunte Reize hin den Inhalt weiterbefordert und dergleichen. 1m iibrigen 
pflegt man, im Gegensatz zur rontgenologischen Untersuchung des Magens, den Durchgang 
des Kontrastbreies durch den Darm photographisch festzulegen. l\-Ianche ziehen hierfiir 
Bauchlage, andere aufrechte Stellung vor. 

Fiir bestirnmte Zwecke sind gewisse Spezialverfahren vorzuziehen: das Einfiihren 
einer mit nachgiebiger Metallspirale gefiillten Duodenalsonde in das Duodenum; das 
Anfiillen des Duodenum mit Kontrastbrei mittels Duodenalsonde (0. David); beides 
laBt Lage., Fiillungs. und EntIeerungsverhaltnisse des Duodennm manchmal sehr gut 
erkennen. Ferner stereoskopische Aufnahmen (J. T. Case). namentIilJh um die La.ge 
von Fremdkorperu zu erkennen. Kinematographische Aufnahmen', ,um die Be· 
wegungen des Darms und das Fortschreiten des Kontrastbreies zu verfolgen, eine fUr 
physiologische und pharmakologische Studien liber Darmbewegungen wahrscheinlich sehr 
aussichtsvolle Methode. Neuerdings crhielt man hervorragend klare und eintlrucksvolle 
Bilder nach Einfiihren sterilen Sauerstoffs in die Peritonealhohle (E. Rap.tenberg, 
O. Gotze, Ad. Schmidt, A. Schittenhelm, Th. Nagel, Therstappen, Lorenz, 
K. V. Teubern). Immerhin wird man sich dieses Verfahrens nur irn Notfall bedienen. 
Es scheint sich VOl' allem fiir das Erkennen von Darmadhasionen zu eignen. Hier leistet 
es oft vortreffliche Dienste, deren Beurteilung natiirlich Erfahrung und Kritikverlangt 
(A. Schittenhelm, R. Decker jun.). 

2. Der Gang der Untersuchung. Normale Rontgenbilder. 

Nur in den seltensten Fallen darf man sich darauf beschrank,en, eine 
einzige bestimmte Phase der Darmpassage des Kontrastbreies .ins Auge zu 
fassen. Meist ist es notig, sein VOFwartsschreiten von Anfang' bis' ,zuPJ. Ende 
planmaBig zu verfolgen. Dies ist aber .nicht in allen Teilen des Darms gleich gut 
moglich. . , 

Wir werden zunachst das V orwartsschreiten des Kontrastbreies durch 
den Darm, bzw. das Verhalten seiner Schattenbilder unter normalen Bedihgungen 
beschreiben und daran ankniipfend die diagnostischen Moglichkeiten unter 
pathologischen Verhaltnissen besprechen. : 

a) Duodenum. Oft schon wenige MiButen, Iangstens 15-20 Minuien nach 
Aufnahme des Kontrastbreies, beginnt tlie Antrunl)?eristaltik Brei in den Bulbus 
duodeni iiberzutreiben; bei mangelndem Pylorusreflex ist dies mehr ein nber­
flieBen. Das Anfangsstiick des Duodenum (Bulbus) erscheint als eine Scheibe 
von 2-3 cm Durchmesser, die durch hellen Ring (Pylorusring) vom Antrum 
pyloricum abgetrennt ist. Aus dem im Bulbus angesammelten Vorrat werden 
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in kleinen Schiiben Massen weiter abwarts. befordert, und annahemd gleicheu 
Schrittes folgt Brei aus dem Magen nach, so daB der Bulbus wahrend der ganzen 
Austreibungszeit des Magens mehr oder weniger Inhalt beherbergt (Fig. 19). 
Wenn der Nachschub aus dem Magen nachlaBt, verkleinert sich die Bulbusscheibe 
zu einem halbmondformigen Schatten, der Ausbuchtung des Bulbus nach unten 
(beim Stehen!) entsprechend. Dieser Schatten kann, ohne daB es als krankhaft 
gelten diirfte, die vollige Entleerung des Magens noch um 1/2-1 Stunde iiber­
dauem. Sehr viel undeutlicher ist der Durchgang des Breies durch die iibrigen 
Teile des Duodenum zu beobachten; nur erkennt.man am Schirm manchmal 
eine gewisse Anstauung an einer Stelle die der Flexura duodeno-j~junalis ent­
spricht. Mittels photographischer Aufnahme iIi verschiedenen Stellungen 
gelingt es aber ofters, den ganzen Verlauf des Duodenum als Schattenbild 

Fig. 19. Nach Holz­
knecht. Typisches1n­
haltsbild des Duodenum. 
Magen von Ubergangsform 
zwischen Hakenmagen und 
Stierhornmagen. Magen u. 
Bulbus duodeni gefiillt. 
Zwischen beiden ein heller 
Spalt, der Muskelring des 
Pylorus. 1m i.ibrigen Duo­
denum zerstreute Wismut­
mengen,welche durchleich­
ten Druck quergestreift er­
scheinen, ebenso in der 

ersten J ejunalsehlinge. 

zu fixieren und auch pathologische Veranderungen 
(Dehnung, Stauung) zu erkennen. Das erwahnte 
VerfahrBn O. David's fiihrt oft weiter als die ge­
wohnliche Methode. 

b) .Jejunum und oberes Ileum. Das Einstromen 
von Kontrastbrei in die Diinndarmschlingen beginnt 
fast unmittelbar nach seinem Austritt aus dem 
Bulbus duodeni. Das ganze Gebiet des Diinndarms 
erscheint wie mit feinem Gewolk verschleiert, das sich 
immer mehr verdichtet und nach einigen Stunden sich 
im unteren rechten Quadranten des Bauches starker 
zusammenballt. Einzelne Diinndarmschlingen abzu­
grenzen und ihre Zugehorigkeit zu diesem oder jenem 
Diinndarmabschnitt zu erkennen, ist weder £Iuoro­
skopisch noch photographisch moglich. Nur bei 
Stenosen gelingt deutliche Darstellung der mit ge­
stautem Inhalt gefiillten Schlingen. Sehr schon la13t 
sich a,ueh bei Gastroenterostomie das AbflieBen 
von Kontrastbrei aus dem Magen in das Jejunum ver­
folgen und photographisch festlegen. Auch zur Er­
kennung der Verhaltnisse im Jejunum bewahrt fieh 
die David'sche Methode gut. 

c) Unteres Ileum. Naeh ehva 3-4 Stunden ist die gr6Bte Masse des Kon­
trastbreies im unteren Ileum angelangt, und dann heben sieh die Sehatten der 
gefiillten Sehlingen ziemlieh deutlieh voneinander abo Dort gibt es einigen Auf­
enthalt, indem die Bauhinsehe Klappe den Abschub in den Diekdarm bis 
zu einem gewissen Grade selbsttatig reguliert (S.5). Sofort naeh Ankunft des 
Breies an der Klappe treten aber schon kleine Mengen in das Z6kum iiber. 

d) Dor Dickdarm. D.1s Abfliel.len des Breies vom Ileum in den Dlekdarm 
zieht sieh 2--4 Stunden hin. Wahrenddessen lal.lt das Sehattenbild die unteren 
Ileumsehlingen, das Zokum, das Colon aseendens deutlieh erkennen; manchmal 
auch die Appendix. Das Sichtbarwerden der Appendix hielt man friiher fiir 
pathologisch. Del' Verdaeht auf pathologisehe Verhaltnisse ist aber nur dann 
gerechtfertigt, wenn die Appendix die Kontrastmasse ungew6hnlich lange 
zuriiekbehalt, und - was besonders wiehtig ist - wenn Lage und Form der 
Appendix immer die gleichen bleiben. Das weist auf Verwaehsungen (adhasive 
Periappendizitis) hin. Dem Naehsehub entspreehend riiekt die Kuppe des 
Kontrastkotes im Aszendens weiter naeh oben. Misehbewegungen sind nur 
ausnahmsweise zu sehen. DaB aber eine griindliche Durchmisehung der im 
unteren Aszendens noeh fliissig-breiigen Massen stattfindet, beweist die gleich­
mal.lige Diehte des Sehattens. Dor Kontrastkot schiebt sich allmahlieh weiter 
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vor, his zur Flexura dextra und dariiher hinaus. Erst wenn der groBte Teil 
des Kontrastkotes das Aszendens verlassen hat, erscheint der Schatten netzartig 
durchlOchert, und man sieht auch deutliche Gasblasen; namentlich in den 
distalen Teilen des Aszendens. Eine neue Phase beginnt, wenn etwas groBere 
Mengen des Breies die Mitte des Kolon erreicht haben, worauf man etwa 8 bis 

Fig. 20. Rontgenbild des Darmes. Nach Stierlin. 48 Stunden nach Aufnahme von 
Wismutbrei. 

10 Stunden nach der Mahlzeit rechnen darf. Die Schatten werden deutlich 
hin- und hergeschoben; es beginnt eine gewisse Formung, die den Haustra 
entspricht. Zu starken Abschniirungen kommt es aber zunachst noch nicht, 
nur zu Einbuchtungen. Durch die selbsttatigen Bewegungen des Querkolon 
verteilt sich die Masse bis zur Gegend der Flexura sinistra; es kommt dann auch 
vor, daB einzelne Teile voriibergehend leer oder ganz schwach gefiillt etscheinen, 
wah rend proximal- und distalwarts groBere Massen liegen. Etwa 10 Stunden 



90 Der Gang der Untersuchung. Normale Rontgenbilder. 

nach der Mahlzeit kann ein Teil des Kots schon uber die Flexura sinistra hinaus 
befOrdert sein, was teils in kleinen Portionen, teils in Form groBerer Saulen 
und mit raschem Zuge erfolgt. Langer als 12-15 Stunden soll sich das Erscheinen 
von Kotschatten jenseits der Flexura sinistra normalerweise nicht hinauszogern. 
1m Colon descendens halten sich groBere Massen in del' Regel nicht lange auf. 
Der Kot wird vielmehr alsbald nach Eintritt in das Colon descendans zum 
Sigma und allmahlich dann weitel' bis in die obersten Abschnitte des Rektums 
abgeschoben, wo etwa 14----18 Stunden nach del' Mahlzeit die bl'eitesten und 
tiefsten Schatten auftreten. Inzwischen ist abel' das iibrige Kolon noch nicht 
vollig entleert. Indem iiberall den Wanden bariumhaltiger Kot anhaftet, zeichnet 
sich oft der gesamte Dickdarm, vom Zokum bis zum Rektum als klares Schatten­
bild ab (Fig. 20). Die beste Zeit dieses wichtige Bild, das iiber Form und Lage 

Fig. 21 a. Kontraststuhlformen. Nach G. S c h war z. 
F = "Flocken ' am Ende der Kontrastkotsiinie. 

des Dickdarms AufschluB gibt, zu fixieren ist etwa 14 Stunden nach der Mahlzeit. 
Wartet man - wie es oft geschieht - bis zum nachsten Morgen (24 Stunden), so 
konnen gro13e Teile des Dickdarms schon vollig schattenfrei sein. Del' schwach 
gefUllte Dickdarm hat sich, nach Abschieben der Hauptmassen in die Flexura sig­
moidea meist stark zusammengezogen und gibt ein rosenkranzformiges Schatten­
bild. Am gleichma13igsten pflegt dasselbe im Querkolon und oberen Deszendens 
entwickelt zu sem, wahrend im Zokum und Colon asoendens die Schatten schon 
aufgelockert sind, teils durch Gase, teils durch bariumfreien Darminhalt, der 
spateren bariumfreien Mahlzeiten und Darmsekreten entstammt (Figg. 21 a u. b). 
Man hat aus den Schattenbildern des Dickdarms gelernt, daB sein Verlauf starken 
physiologischen Schwankungen unterliegt. Die Flexura dextra kann scharf und 
sie kann sehr flach sein ;sie steht nicht bei jedem gleich hoch. Das Querkolon kann 
ziemlich gestreckt von rechts nach links verlaufen, ehe es zur Flexura sinistra 
aufbiegt; eskann in seiner ganzen Ausdehnung bogenfol'mig herabhangen; 
es kann nach Abbiegen von der Flexura dextra erst eine kurze Strecke nahezu 
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horizontal verlaufen und dann erst sich bogenformig senken. Aber auch in den 
verschiedenen Phasen der Fiillung ist seine Lage und Form nicht immer die 
gleiche, so daB aus Einzelbildern nur ausnahmsweise auf abnorme Lage und 
Form geschlossen werden darf. Es hat sich ferner gezeigt, daB schon bei vollig 
Gesunden die Verweildauer des Kontrastbreies im Querkolon auBerst verschieden 
ist, so daB man fiir den Transport der Hauptmasse des Kontrastkotes vom 
Querdarm zum absteigenden Kolon einen physiologischen Spielraum von 
mindestens sechs Stunden aner-
kennen muB. 

e) Flexura sigmoidea. Wenn die 
Hauptmasse des Kontrastkotes in 
der Flexur und ihrer nachsten U m­
gebung angelangt ist, verdichten sich 
die Schatten ihrer Schlingen immer 
mehr, sind aber meist in der Photo­
graphie gut gegeneinander abzugren­
zen, und man sieht die Saule bis in 
das obere Rektum hereinragen, ja 
sogar bis zum Sphinkter internus 
herab das Rektum mit Kot gefiillt. 
Weite. Lage und Lange der Schlingen 
wechseln bei keinem anderen Darm­
stiick so sehr von Fall zu Fall, wie 
beim Sigma. Es ist gar nichts Un­
gewohnliches, daB sie in mannig­
fachen Windungen fast dem ganzen 
unteren linken Quadranten beschat­
ten. Das Zusammenballen des Kots 
in diesen Teilen ist gewohnlich nach 
24-36 Stunden erreicht; oft hat 
schon nach 24 Stunden eine Teilent­
leerung sta ttgefunden. (trber De­
fakation, S. 19). Zu dieser Zeit 
pflegen immer noch hier und da im 
Kolon leichte Bariumschatten be­
merkbar zu sein, vor allem im Zokum 
und an einzelnen Teilen des Quer­
kolons. N ach 36-48 Stunden soIl 

o 
8e 
a = im Caecum-Ascendens, 
b, c, d, = im Qnerkalon, 
e = im Kolon-descendens, 
f = im Sigma, 
g = in der Ampulla recti. 

m Mn 
W1J c 

f 

der letzte Rest des Bariums ver- Fig. 21 b. Schema del' Kontraststuhlformen. 
schwunden sein und auch den End- Nach G. Schwarz. 
darm verlassen haben. 

Wenn nicht besondere Verhiiltnisse es andel's verlangen, legt man folgende Phasen 
photographisch fest: 

1. Die Entlcerungszeit des Magens in das Duodenum. 
2. Die Ansammlung del' Kontrastmasse im untersten ileum und im proximalen 

Teile des Colon ascendens. 
3. Den Stand des Kontrastbreies im Colon ascendens und im Colon transversum, 

ehe groBere Mengen die Flexura sinistra erreicht odeI' gar iiberschritten haben. 
4. Die Ansanunlung von Kontrastkot in del' Flexura sigmoidea, so lange noch das 

iibrige Kolon sich durch Restc des Kontrastkotes deutlich abhebt. 
f) Bei Kontrastbrei-EinHiufen (Irrigorontgenoskopie, wie G. Schwarz 

das von Schule und G. F. Hanisch ausgearbeitete VerfahrBn nennt) sieht man 
bei den auf dem Trochoskop liegenden Patienten zunachst die Ampulla recti 
sich fiillen. Dann entfalten sich langsam die Schlingen der Flexura sigmoidea. 
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Sowohl beim Ubergang der Masse vom Sigma zum Colon descendens, wie an 
den Flexurae sinistra et dextra gibt es gewohnlich einen kleinen Widerstand; 
das EinflieBen verzogert sich. Die Ausdehnung des Kolons erfolgt im wesent­
lichen. in die Lange, so daB sich Schlingen bilden. Die Haustra verstreichen. 
Die Schlingen sind natiirlich am Sigma und Querkolon mit ihren langen Mesen­
terien am starksten ausgepragt. Das Verschwinden der Haustra und die kiinstliche 

Fig. 22. Kormaler Dickdarm. Bariumeinlauf. C = Cakum, T = Colon transv., D = Col. 
descend., S = Col. sigmoid., R = Rektum, A = Ampulla recti, Pfeile = Grenzen des Sigma. 
F.h. = Flex. hepat., F.l. = Flex. lien., Sch. = Irrigationsschlauch. Nach Stierlin. 

(Ziiricher Klinik.) 

SchUingelung des Rohrs machen alle feineren Form- und Lageanomalien schwer 
erkennbar (Fig. 22), wahrend Stenosen hoheren Grades und Verwachsungen, 
ferner hochgradige Abweichungen von Form und GroBe einzelner Teile sehr 
deutlich hervortreten, meist besser als bei der langsamen und schwachen Fiillung 
des Dickdarms auf natiirlichem Wege. Manchmal nach J. T. Case in etwa 1,2% 
der Falle, erweist sich die Bauhinsche Klappe undicht, es treten dann kleine 
Mengen Kontrastbrei in die unteren Ilemnschlingen liber (S . 5). Nachdem man 
den Vorgang der Fiillung iiber dem Trochoskop am fluoreszierenden Schirm be­
trachtet, pflegt man das Gesamtbild photographisch festzuhalten, weil sich 
dann doch manchmal noch wertvolle Einzelheiten erkennen lassen. 
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3. Pathologische Schattenbilder. 

a) Verlangsamte Entleerung des ]}Iagens in das D~lOdenum. Di: yrsache 
liegt gewohnlich bei einer irgendwie bedingten motonschen InsuffI.zlenz ?-es 
Magens: starke Atonie, Pylorusstenose, Pyloruskrampf. Aber auch Hmdermsse 
am Duodenum und oberen Teile des Jejunums konnen diese Folge haben, falls 
nicht Hypertrophie der Muskulatur kompensatorisch eingreift. 

b) Beschleunigte Entleel'ung des ]}Iagens in das 
Duodenum findet sich vor allem bei Hyp- und An- I 
aziditat des Magensaftes, also bei einer Krankheit, die 
sehr nahe Beziehungen zu Darmstorungen haben kann 
(S. 52 und Kapitel "gastrogene Diarrhoe"). Ferner 
bei allen Reizzustanden des Duodenum (,duodenale 
Magenmotilitat" , S. Kreuzfuchs); aber nicht nur bei 
Duodenalgeschwiir und anderen primaren Duodenal­
krankheiten, sondern auch bei 
periduodenitischen Prozessen 
(z. B. von del' Appendix odeI' 
Gallenblase aug u. a.). Del' an­
fanglich beschleunigten folgt 
oft in etwas spaterer Verdau­
ungsphase verzogerte Magen­
entleerung, so daB nach sechs 
Stunden sich noch Barium­
reste im Magen finden (M. 
Ha udeksches Zeichen), wah­
rend die zuerst ii bergetretenen 
Mengen mit beschleunigter 
Darmperistaltik schon bis zur 
Flexura lienalis vorgeriickt 
sein konnen (S. Jon as). Trotz 
Reizzustandes des Duodenum 
kann die "duodenale Magen­
motilitat" fehlen, wenn et­
waige Superaziditat des Ma­
gens den Pylorusreflex ver­
starkt. 

c) Erhiihte Verweildauer 
del' Kontrastspeise im Duo­
denum. Hier kommen VOl' 
allem Stenosen in Bet'racht 
(Narben von Duodenalulkus, 
Tumoren an der Va terschen 

Fig. 23. Nach Holz­
knech t. Stenosenperistal­
tik des Duodenum. Die in 
2-3 Sekunden ablaufende, 
mit Intervallen von 6 Se­
kunden wiederkehrende 
Peristaltik des pathologisch 
gefiillten Duodenums ist 
hier in vier Phasen nach 
Schirmpausen wiedergege­
ben. In II und III weist 
die Verkiil'zung und Ver­
bl'eiterung des Duodenums 
auf eine vorwal'tsdran­
gende, vollstandig ab­
schniirende Kontraktion 
hin. IV und V zeigen, daB 
es sich nicht um einen 
Kontraktionsring, sondern 
urn einen Kontraktionszy­
linder handelt, del' man­
gels motorischen Effektes 1-=:=-----;-"----""'1 
schlieBlich etwas geoffnet 
und l'iicklaufig durchflos­
sen wird. Del' Bulbus duo­
deni beteiligt sich nicht an 
del' Peristaltik. Pylorus­
insuffizienz. Pfeile = Ste­
nose, B = Bulbus duodeni, 
P = Pylorus, D = Duo-

denum. 

Papille odeI' in der Umgebung, sehr oft Perigastritis und Periduodenitis 
mit Abknickung, Spasmen bei Ulcus duodeni). Wenn die Stenose nicht 
durch verstarkte motorisohe Kraft der hoheren Abl?ohnitte kompensiert": wird, 
gibt das sehr charakteristisohe Bilder (Fig, 23). Bis zur Stenose zeiohnet 
sioh das wurstformig geblahte Duodenum als tiefer Schatten in seinem ganzen 
Verlaufe gut ab, wahrend der Schatten an der Stenose scharf absohneidet. 
Bei hoohsitzenden Stenosen fallt lang bestehende, pralle Fiillung des Bulbus 
bei gesteigerter Antrumperistaltik oder bei offen stehendem Pylorus auf. 

d) Fleckfiirmige langbestehende Schatten im Duodenum kann man bei allen 
Bewegungssti:irungen dieses Organs antreffen. Der halbmondformige Sohatten 
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im Bulbus w'urde schon erwahnt (S. 87); er hat aber nur dann diagnostische 
Bedeutung, wenn der Magen vollig entleert ist; sonst kann er durch langsamen 
Nachschub von Kontrastspeise bedingt sein. Man findet den Schatten ziemlich 
oft bei adhasiver Periduodenitis (nach Appendizitis, Cholezystitis u. a.) ohne 
jedes Zeichen von Duodenalgeschwiir und ohne sonstigen Hinweis auf Duodenal­
stenose. Bei Betrachtung der Dickdarmbilder und beim Versuch, das mit Kon­
trastkot gefiillte Querkolon passiv zu verschieben, wird man dann meist eine 
Fixation des benachbarten Querkolon-Abschnittes in der Duodenalgegend 
feststellen konnen. Mehrfach bestatigte uns der Befund bei Laparotomien 

diese Annahme. Allerdings hat 
meistens bei solchen V erwach­
sungen, z. B. mit der Gallen­
blase der Bulbusschatten ver­
zerrte Form (E. Stierlin). Der 

..---1 Dauerschatten im Bulbus, sichel­
fOrmig oder - wie meistens -
verzerrt, ist als Symptom flir 
Ulcus duodeni nur dann zu 
verwerten, wenn e3 sicli gleich­
zeitig um eine Superaziditat 
handelt (M. Immelmann); er 
kann aber bei allen Bewegungs­
hemmungen des Duodenum vor­
kommen. Wichtiger flir Ulkue­
diagnose ist Dauerschatten in 
abwarts gelegenen Teilen des 
Duodenum, der durch Fest-

Fig. 24. Diinndarmstenose im Anfangsteil 
des Jejunum. 

haften von Barium an unebenem 
Geschwiirsgrunde entsteht. Bei 
tiefgreifenden Geschwiiren auf 
kalloser Unterlage und beim per­
forierenden Duodenalgeschwiir 
erscheint ein solcher Fleck 
manchmal in ahnlicher Form 
wie der Haudeksche Nischen­
fleck des perforierenden Magen­

geschwiirs. Natiirlich konnen maligne Neubildungen mit zerfallender Oberflache 
ahnliche Bilder erzeugen. · . 

e) Stauung des Kontl'astbl'eies im Diinndal'm. Obwohl die Rontgenoskopie 
bei Diinndarmerkrankungen nicht vieles leistet, gibt sie doch bei Stenosen 
haheren Grades charakteristische Bilder: pralle Fiillung hochgelegener Schlingen 
mit Kontrastbrei, zu einer Zeit, wo diese Teile schon leer sein sollten; die Bilder 
sind um so iiberzeugender, je haher die Stenose sitzt (im oberen Teile des 
Jejunum) (Fig. 24). Anderseits gibt auch das Anstauen von Kontrastmasse im 
untersten Ileum sehr charakteristische Bilder, d. h. ein Konglomerat geflillter 
Schlingen (Fig. 25), wahrend Zakum und Colon ascendens nUT sehr schwach und 
verspatet mit Masse versorgt werden. Wenn die Kontrastmasse stundenlang in 
solcher Lage und Form verweilt, kann zwar auch Darmatonie (Darmlahmung) die 
Ursache sein, gewahnlich aber ist es ein mechanisches Hindernis: Tumoren, 
Tuberkulose, Aktinomykose des Ileo-Zokum, entziindliche Exsudate und 
chronisch adhasive Peritonitis mit Knickungen, Spasmus der Klappensegel (~). 
Lane beschrieb eine Knickung des Ansatzstiickes des Ileums dicht vor dem 
Kolon, die durch abnormen Tiefstand des Zokum bedingt sein solI (Lanesche 
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Knickung); doch wird das Vorkommen der "Laneschen Knickung" nicht von 
allen Rontgenologen anerkannt; j edenfalls ist sie etwas auBerst Seltenes. Bei 

Fig. 25. Tuberkulase Strikturen des Diinndarmes. Aufnahme nach 8 Stunden. Pfeile 
= unterste Striktur. D = Erweiterte Diinndarmschlingen, C = Cakum (nicht sichtbar). -

Operiert; nach S tie rl i n. 

g 

,{/\ 
I ' \ 
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Fig. 26. Skizze einer Stauung in Diinndarmschlingen bei Einbackung des ileum in 
Karzinommetastasen des kleinen Beckens nach G. Schwarz. 

a = ampullenartig elweiterte Dilnndarmschlingen; c = erweiterte gerippte Dilnndarmschlingen; d = mallig 
erweiterte wurstfOrmige Diinndarmschlinge; g = Gasblasen in den Diinndarmschlingen. 

Dfinndarmileus fand G. Schwarz ein sehr charakteristisches Bild (Unter­
suchung in aufrechter Stellung): segmentierte Darmschlingen, auf deren Boden 
mehr oder weniger Kontrastbrei lagert, dessen Schatten oben horizontal be-
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grenzt ist· Dariiber steht eine halbkugelige Gasblase (Figg. 26 u. 27). Schiitteln 
erzeugt PHttschergerausch und sichtbares Wogen des Fliissigkeitsspiegels. 
Wegen der starken Dehnung des Darms kann man versucht sein, diese kleinen 
Seen nicht dem Diinn-, sondern dem Dickdarm zuzusprechen. Manchmal findet 
man als einziges bemerkenswertes Zeichen verlangsamten Ubertritt der Kontrast­
masse in das Kolon, ohne daB irgend ein sonstiger Anhaltspunkt fUr Stenose 
vorliegt. Verzogerung der Diinndarmpassage darf man nach E. Stierlin an­
nehmen, wenn bei annahernd normaler Magenmotilitat nach sechs Stunden 

Fig. 27. Ohronischer Diinnda1'mileus, Bariumeinlauf. D = Diinndarm, 0 = Oakum. 
F = Flex. hep., O. d. = 001. descend., S = Sigma, R = Rektum. - Operiert; nach 

Stierli n. 

noch nichts von der Kontrastmasse in das Zokum iibergetreten ist. Solche 
Verzogerungen konnen ohne jedes organische Hindernis vorkommen, z. B. bei 
Enteroptose (bis 10-12 Stunden! G. Schwarz). Man sieht sie gleichfalls 
unter dem EinfluB von Morphium und Opium, wenn auch gewohnlich 
langere Verweildauer des Chymus im Magen dazu ein gewisses Stiick beitragt 
(R. Magnus). 

Wir s:j,hen eine Ve1'zogerung bis zu II Stunden bei einer Dame mit chronischem 
Morphinismus ohne Enteroptose und bei vollig normaler Entleerung des Magens; inzwischen 
sind Jahre vergangen ohne jedes Zeichen von Darmkrankheit. Immerhin wird man E. S tier­
lin ~echt geben miissen, wenn e1' jede Verzogerung iiber 9 Stunden hinaus (photographische 
Kontrolle!) fiir stenosenverdachtig erklart. 

f) Beschleunigung der Kontrastmasse im Diinndarm. Wir finden dieses 
Symptom bei fast allen Durchfallkrankheiten, insbesondere bei solchen mit 
entziindlicher Reizung des Diinndarms selbst. Wir finden es aber auch sehr 
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haufig als Folge neurogener Rypermotilitat des Diinndarllls , manchmal im 
auffallenden Kontrast mit verzogerter Dickdarlllpassage (S. Jonas). Von 
beschleunigtem Transport durch den Diinndarm darf man reden, wenn Kontrast­
masse schon 11/2 Stunden nach Beginn der Magenentleerung illl Zokum erscheint. 
Im allgellleinen stehen Magen- und Diinndarmmotilitat in geradem Verhaltnis 
zueinander (S. Jonas). 

g) VerHingerte Verweildauer des Koutrastkotes im Dick- uud Euddarm. 
Rierhin gehOrt als weitaus haufigstes die chronische Stuhltragheit mit ihren 

Fig. 28. Obstipation yom Aszendenstypus. Aufnahme naeh 24 Stunden. C = C6kum, 
F = Flex. he pat. Naeh Stierlin. 

verschiedenen Formen. Ferner Stenosen und ortliche, durch Spasll1en bedingte 
Stauungen. 

h) Stuhltragheit. Dbereinstimmend mit friiherer klinischer Annahme ergab 
die Rontgendiagnostik, daB die Stuhltragheit aufsehr verschiedenen Bewegungs­
stOrungen des Dickdarms beruhen kann. Ob diese immer das primare, wird spater 
zu erortern sein (Kapitel: Obstipation). Rier sollen nur die typischen Formen, 
wie sie sich im Schattenbild darstellen, geschildert werden. Sie zu kennen, 
ist um so wichtiger, als alle Theorien liber das Zustandekollllllen der Stuhl­
tragheit mit ihnen rechnen miissen, und auch die Therapie aus deriTontgenologisch 
festgelegten Tatsachen Nutzen ziehen kann. Die zu schildernden Typen sind 
nicht scharf gegen einander abgegrenzt. Es kommen mannigfache Dbergange 
zwischen ihnen vor. Wir folgen im wesentlichen der Einteilung von M. Faul­
ha ber und L. Ka tz, weil sie uns die Grundtypen der klinischen Bilder am richtig· 
sten und klarsten wiederzugeben scheint. 

Schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 7 
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Aszendenstypus del' Obstipa tion nach E. Stier lin. Del' Kontrastkot 
gelangt rechtzeitig ins Zokum, verweilt abel' dort und im Aszendens abnorm 
lang. Statt spatestens nach 10-12 Stunden, befordert das Aszendens den Kot. 
erst nach 20- 24 Stunden oder noch spateI' ins Querkolon (Figg. 28 u. 29 a b c). 

Fig. 29 a. Obstipation vom Aszendens­
typus. Aufnahme nach 25· Stunden. Del' 
Schatten reicht bis zum Anfangsteil des 

Fig. 29 b. Derselbe Fall. Aufnahme nach 
34 Stunden. 

Col. transv. Nach S tie r lin. 

Wenn del' Kot die Mitte des Querkolons er­
reicht hat, kann er in ganz normaler Weise 
weiterbefordert werden. Hand in Hand mit 
dem verla::iigerten· Aufenthalt im Zokum­
Aszendens ' geht meist mangelhafte Kot­
mischung daselbst, ·· darauf beruhend, daB 
die alteren bariumhaltigen Teile schon ab­
norm entwassert sind, wenn neuer barium­
freier Inhalt vom Ileum odeI' von den Dick­
darmdriisen hinzukommt. Statt eines gleich­
maBigen, entsteht dann ein geseheekter 
Schatten. Oberhalb del' Kotsaule erkennt 
man meist Gasansammlungen. Als Ursache 
wird teils hemmender Spasmus am Querkolon, 
teils primare Bewegungsschwache des Colon 
ascendens angenommen. Wahrscheinlieh 
kommt beides VOl'. Die hemmenden Spasmen 
konnen nach Stierlin durch unbedeutende 

Fig. 29c. Derselbe Fall. Aufnahme Adhasionen am Querkolon reflektorisch ver-
nach 48 Stundcn. anlaBt werden. Del' Aszendenstypus ist naeh 

unseren eigenen Erfahrungen ziemlieh haufig. Da Atropin sieh meist als ein 
treffliehes und sieheres Heilmittel erweist - worauf schon E. S ti erlin hinwies -
nehmen wir an, daB in del' Tat hemmende Spasmen eine wesentliehe Rolle 
fiir das Zustandekommen dieses Typus spielen. Eine Sonderform des Typus 
ist die Kotstagnation im Zokum, die bei Reizzustanden in del' Ileozokalgegend 
vorkommt, namentlieh aueh bei A p P en di zi ti s. DaB hier reflektorisch aus­
gelOste Aszendens-Sp9.smen mitwirken, wird Imum bestritten. 
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GleichmaBige Verzogerung der Kotpassage durch den ganzen 
Dickdarm. Diese Form entspricht dem von G. Schwarz mit dem Namen 
"hypokinetische Obstipation" und von der Klinik mit dem Namen "atonische 
Oh"t.im.t.ion" hfllflP'tRn Tvnus. Zokum und Colon ascendens werden bei diesel' 

L-.-l o o 

Fig. 30 a. Diffus hypokinetische (hY])o. 
tonische) Obstipation. Nach 25 Stunden. 

Fig. 30 b. Derselbe Fall. Aufnallme nach 
48 Stunden. 

Form am wenigsten, manchmal sogar gar nicht 
betroffen. Die Verzogerung beginnt der Haupt­
sache nach erst mit dem Eintritt des Kontrast­
kotes in den Querdarm (Figg. 30 a b c). Es fallt 
dabei auf, daB der Kot als ununterbrochene oder 
nur schwach segmentierte Saule vorgeschoben 
wird, und daB am Querkolon die charakteristische 
Haustrenzeichnung fehlt oder nur angedeutet 
bleibt. Dies weist auf mangelhafte Zerteilungs­
bewegungen (Pendelbewegungen) hin. Auch das 
Colon descendens wird im Gegensatz zur Norm ....--.... 
nur langsam durchschritten, wahrend der Kot, ') 
sobald er in den Bereich des vom Plexus pelvicus 
beherrschten Abschnitts gelangt ist, vom De­
fakationsmechanismus ganz normal erfaBt und 
entleert werden kann. Bei abnorm erregbarem 
Defakationsmechanismus kommt es dann oft zur 
"fraktionierten Entleerung" (J. Boas), indem Fig. 30c. Derselbe Fall. Auf· 
schon kleine Kotmengen den Reiz zur Defaka- . nahme nach 72 Stunden. 
tion auslosen. Solche Menschen glauben oft, 
an beschleunigtem Stuhlgang zu leiden; der Kot ist aber nicht fliissig oder breiig, 
sondern eher abnorm wasserarm. Wir sahen ofters Falle dieser Art, die wegen 
des haufigen Stuhldrangs falschlicherweise mit Opiaten behandelt waren. Eine 
andere, haufigere Form abnormer Defakation ist, daB taglich ganz regelmaBig 
eine einheitliche, meist allzu trockene Kotmasse abgesetzt wird, so daB man 
von den Patienten zwar allerlei Beschwerden iiber abnorme Volle und Schwere 
im Bauch hort, aber die Versicherung erhalt, der Stuhlgang sei tadellos in Ord­
nung. Wenn man aber den Bauch nach solcher ausgiebigen Entleerung unter-

7* 
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sucht, findet man sowohl im Deszendens wie im Transversum noch ansehnliche, 
gleiehmaBig verteilte Kotmassen. Die Kotsaule ist zu tief abgebrochen, und 
del' Patient entleert heute erst den Kot, den er normalerweise gestern odeI' 
vorgestern hatte entleeren sollen. Diese Form: regelmaBige Kotentleerung 
trotz starker Obstipation ist unseres Eraehtens viel haufiger als meist 
angenommen wird, sie kommt zwar auch bei dem folgenden "dyskinetisch­
spastischen Typus" sehr oft VOl', ist abel' ganz besonders dem freilieh nieht 
allzu haufigen " hypokinetisehen Typus" eigen. Obwohl bei diesem Obstipations­
typus die Einwirkung del' Muskulatur auf den Kot offenbar krankhaft ver­
mindert ist, halten wir esdoch mit G. Seh warz fiirvollkommen riehtig, von dem 
Ausdruck "atonisehe Obstipation" abzusehen; denn wahre Muskelseh waeh e 
und abnorme Dehnbarkeit liegt in den meisten Fallen sichel' nicht VOl', wahr-

Fig. 31 a. Allgemein hypokinetische hyper­
tonische Obstipation. Aufnahme nach 

8 Stunden. Nach Stierlin. 

Fig. 31 b. Derselbe Fall. Aufnahrne nach 
80 Stunden. 

scheinlieh abel' Untererregbarkeit des neuro-muskularen Apparates. Spezifische 
Diekdarmreize, wie Oxyanthraehinone (S. 225) bringen sofortige Abhilfe 
und bewirken ausnahmslos bequemen, besehwerdefreien Stuhl; und ebenso 
erweis~ sieh Verstarkung des physiologisehen Reizes (kotvermehrende Nahrung, 
Auflockerungsmittel) als wirksam und - indem sie den Darm wieder an regel­
maBige Arbeit gewohnt - sogar als endgiiltig heilsam. Bei wahrer Atonie miiBte 
die Belastungstherapie ein Fehlsehlag sein. 

Dyskinetiseh-spastische Form del' Stuhltragheit (Figg. 31 a u. b). 
1m klinischen Bilde steht diesel' Typus dem soeben besehriebenen auBerordentlieh 
nahe, verbindet sieh allerdings oft mit allerlei Beschwerden, die beim letzteren 
gewohnlich fehlen, VOl' allem mit lastigen Empfindungen, die manchmal nul' an del' 
Grenze des sehmerzhaften stehen, manehmal sieh abel' aueh zu heftigen Koliken 
auswachsen konnen. Del' Transport des Kontrastkotes erscheint zunachst wenig 
odeI' gar nicht verzogert. Die motorische Arbeit des Querkolon ist lebhaft 
und stark, was sich an friihzeitiger Ausbildung haustrenformiger Segmentierung 
verrat. Die Kuppe del' Kotsaule erscheint rechtzeitig, manehmal sogar verfriiht, 
andere Male wenig verspatet im Sigma. Dagegen ist del' weitere Nachschub 
aus dem Zokum-Aszendens-Abschnitt verlangsamt, so daB trotz deutlieher 
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Kotanhaufung im Enddarm (Globus pelvieus, G. Schwarz) noeh ansehnliehe 
Mengen im proximalen Diekdarm zuriiokbleiben. Ein 24 Stunden naeh der 
Kontrastmahlzeit aufgenommenes Bild kann im wesentliehen normal erseheinen; 
nur faUt manehmal auf, wiev"iel Kontrastkot noeh im Zokum iiegt, wahrend 
die hoheren Absehnitte des Aszendens voUig frei erseheinen. Die eharakteristi­
sehen krankhaften Vorgange beginnen erst jetzt. Querdarm, Deszendens und 
Sigma halten den empfangenen Kot zu lange zuriiek; sie bearbeiten ihn dabei 
tiiehtig, wofiir die auffallend starke Segmentierung und siehtbare Bewegungen 
des Querkolons deutlieh Zeugnis ablegen. Wir haben hier also Hyperperi­
staltik, die aber ungeordnet ist und daIUm nieht fordert. Die Darmwand 
liegt dem Kot eng an; nur hier und 
da, am haufigsten in der Kuppe der 
Plexura sinistra sieht man Gas­
blasen. Stundenlang kann das 
Sehattenbild unverandert bleiben, 
oder es weehseln zwar GroBe und 
Lage der einzelnen Kotsehatten, 
aber das Bild stark verteilter, tief 
eingesehnittener Kotmassen bleibt 
bestehen. Riieklaufiger Transport 
wird nieht selten beobaehtet. Zll 
manehen Zeiten erseheinen kiirzere 
oder langere Absehnitte des Diek­
darms, namentlieh des Deszendens 
ganz leer, und nur ein feiner Kon­
trastkotfaden unterriehtet iiber die 
Lage des Darms. Naeh einiger Zeit 
ist das gleiehe Darmstiiek wieder 
kothaltig, und es seheint sieher, 
daB es seinen Inhalt von distalen 
Absehnitten empfangen kann. Dies 
Weehselspiel zieht sieh oft 12-24 
Stunden, sogar tagelang hin, wah­
rend inzwisehen der Globus pelvieus Fig. 32. Proktogene Obstipation. Appendix 
langsam anwaehst. Oft wird er sichtbar. Aufnahme nach 48 Stunden. 
als Ganzes oder fraktioniert ausge- C = C5kum, Pfeil = Appendix, G. p. = Globus pelvicus. 

stoBen, obwohl der hohere Diek-
darmabsehnitt noeh reiehliohe Massen enthalt. Der Kot ist meist abnorm troeken 
und hart, und kann sohafkotahnlieh werden. Andere Male erscheint er zu "Blei­
stiftform" gepreBt. Die Harte des Kots bedingt haufig Reizerseheinungen im 
Enddarm, ~nit abnormer Sekretion u. a., so daB teils fliissiger, teils broekeliger Kot 
entleert wird (Diarrhoea paradoxa, vgl. Kapitel Obstipation). Wir haben es hier 
offenbar mit ganz komplizierten Bewegungsstorungen zu tun, derart, daB die Ein­
zelbewegungen statt sieh gegenseitig zu fordern als Gesamtwirkung 
das Fortsehreiten des Kotes hemmen. Dies ist von G. Schwarz klar 
erkannt, und der von ihm gepragte Ausdruek "Dyskinese" erseheint voll 
gereehtfertigt.Die Hemmung kann nur darin beruhen, daB Teile, die ersehlaffen 
sollten, um Kot aufzunehmen, nieht ersehlaffen oder sogar erhohten Widerstand 
bieten. Es spielen also Spasmen eine groBe Rolle im gesamten Krankheitsbild, 
und trotz der Einspriiehe von J. Bo as dad man wohl flir diesen Typus den 
alten klinisehen Namen "spastisehe Obstipation" (W. Fleiner) beibehalten. 
Man sci aber reeht vorsiehtig mit diesem Wort (vergl. Absehnitt Obstipation). 
Atropin, das den Vagustonus herabsetzt, besehleunigt und erleiehtert den Dureh-
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tritt des Kotes durch den Dickdarm; ebenso wirkt das die krampfhaften 
Kontraktionen ausschaltende Papaverin. 

Die beschriebenen Bilder wiederholen sich in allen Fallen dieser Obstipa­
tionsform, jedoch mit dem Unterschied, daB die Verweildauer des Kotes im Dick­
darm je nach Grad der Storung das eine Mal nur wenig, das andere Mal bedeutend 
sich verlangert; ferner mit dem Unterschied, daB leere, engzusammengezogene 
Darmstiicke, welche dem Kot den Eintritt zu verwehren scheinen, manchmal 
gar -nicht, manchmal sehr deutlich zu erkennen sind. 1m bestimmten Falle 
sind es meist immer wieder die gleichen Stellen, die von solchem Spasmus be-

Fig. 33. Makrosigma, Fall -von Dr. Ca s e. 

troffen werden, und dies berechtigt zu der Annahme, daB diese umschriebenen 
Abschnitte besonders reizbar sind, sei es wegen Veranderung der Schleimhaut, 
sei es wegen nberempfindlichkeit des zugehorigen parasympathischen Nerven­
plexus. Besonders stark ausgepragt sind die Spasmen, wenn sich der Obstipation 
das Krankheitsbild der Colica mucosa hinzugesellt, wofiir E. Stierlin einige 
charakteristische Photographien beibringt. Bei dieser Krankheit verleihen 
die Schleimhiillen der Kotbrockel dem Schatten des Kontrastkotes manchmal 
ein marmoriertes Aussehen (G. S ch warz, P. Reinhard), dazwischen an ein­
zelnen Stellen Auftreibung durch eingeschlossene Gase (Reinhard). (Fig. 42.) 

Dyschezie. Bei der reinen Form der Dyschezie wird der Kontrastkot 
in normaler Zeit undForm bis zur Flexura sigmoidea und Ampulla recti be­
fordert; nul- bleipen meist auch kleinere Teile im Deszendens liegen, wahrschein­
lich weil die A~iillung der tieferen Teile ihr Weiterriicken erschwert. Die an­
gesammelte KQtmasse ("Globus pelvicus"), an der man bald mehr bald weniger 
deutlich den Verlauf der Sigmaschlingen erkennen kann, bleibt aber ungebiihrlich 
lang liegen, teils wegen Untererregbarkeit des kotaustreibenden Apparates 
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(idiopathische Dyschezie), teils wegen Sphinkterkrampf, teils wegen mechanischer 
Hindernisse. Oft-mals scheint die Dyschezie Folge der Dickdarm~Obstipation 
zu sein, indem der Kot zu trocken und damit zu arm an chemischer und physikali­
scher Reizwirkung in die tieferen Abschnitte gelangt. Das Rontgenbild ist 
hochst charakteristisch (Fig. 32). Was die Dyschezie verursacht, muE die 
klinische Analyse des Falles aufklaren (vgl. Kap. Obstipation). 

Makrosigma, Megasigma, Megakolon. \ Mit dem klinischen Bildc 
der chronischen Stuhltragheit pflegen auch gewisse-angeborene Formanderungen 

Fig. 34. Fa,ll X. Megasigma. (Hirschsprungscher Kottumor.) 

des Kolons einherzugehen, deren Diagnose durch die Rontgenoskopie wesentlich 
erleichtert worden ist. Makrosigma = verlangertes Sigma mit abnorm langem 
Mesenterium, klinisch bedeutsam, weil verhaltnismaBig oft zu Invaginationen 
(Volvulus) AnlaE gebend. Die Schatten der mit Kontrastkot gefiillten Schlingen 
greifen weit liber den linken unteren Quadranten des Bauches hinaus; sie konnen 
bis zur Spina ant. sup. dextra und nach oben bis liber die Mitte des Bauches 
hinausreichen(Fig.33). Megasigma = abnorm langes und abnorm weites Sigma, 
die haufigste anatomische Unterlage flir das Hirschsprungsche KrankheitsbiIsl 
mit tage- und wochenlanger Kotstauung. Rontgenoskopisch stellt sich das 
Sigma me ein gewaltiger Tumor dar, an dem man die einzelnen Schlingen ge­
wohnlich nichterkennen kann; der Tumor pflegt auf dem kleinen Becken auf­
zuruhen und sich, dem hochschwangeren Uterus vergleichbar, in die Bauchhohle 
zu erheben (Fig. 34). Megakolon = Verlangerung und Erweiterung des'ganzen 
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Kolons, mit odeI' - seltener - ohne Beteiligung des Sigma; gleichfalls zuInvagi­
nationen und VOl' allem zum Hirschsprungschen Symptomenkomplex neigend. 
Die mannigfach gewundenen, erweiterten und duroh verlangertes Mesokolon be­
weglicher gewordenen Kolonschlingen beschatten den groBten Teil des Bauches. 
Ob sich zur rontgenologischen Darstellung del' anatomischen Verhaltnisse 
bei Makrosigma, Megasigma und Megakolon Kontrastmahlzeit odeI' Kontrast­
einlauf bessel' eignet, ist von Fall zu Fall verschieden; meist gibt del' Einlauf 
klarere Bilder. 

i) J{olospasmus. Auf Spasmen kamen wIT schon bei del' dyskinetischen 
Obstipation zu sprechen. Das bekannte Kolonbild mit tief eingeschnittener 

Fig. 35. Kolitische Kontraktur im oberen D eszendens. (BiId von Ca s e.) 

. Kotsaule, am deutlichsten am Colon transversum, bezeichnet zwar auch einen 
spastisohen Zustand, abel' diesel' kann vollig normal sein. Krankhaft wird er 
nul' bei ungewohnlich langem Verharren. Bezeichnender fUr Spasmus ist das 
gleichmaBige Zusammengezogensein eines Darmstiicks, wobei die Haustren­
bildung verschwindet, del' Darm wie ein Strang erscheint mit schmalem Kontrast­
faden in del' Mitte (Fig. 35) . Auch die Palpation ergibt das Gefiihl eines Stranges. 
Nach klinischenSymptomenbildern ist es wahrscheinlich, daB solche Spasmen gar 
nicht selten vorkommen, vielleicht schon auf Grundlage umschriebener para­
sympathischer Erregung, und dann auch zu krankhaften Symptomen wie Kolik­
schmerzen fUhren konnen. Rontgenologisch sind solche voriibergehenden 
Spasmen abel' schwer zu fassen und noch schwerer von normalen Spannungs­
zustanden del' Darmwand zu unterscheiden. Als krankhaft sind solche Bilder 
abel' wohl immer anzusprechen, wenn sie stundenlang fortbestehen, wie man 
dies bei schwerer chronischer dyskinetischer Obstipation, bei Colica mucosa, 
abel' auch bei chronischer Kolitis und selbst bei Ruhrkranken manchmal sieht. 
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Krankhaft diirfte es wohl auch immer sein, wenn man das gleiche Bild immer 
wieder an gleicher Darmstelle antrifft. Es scheint uns, daB dies bei chronisch­
peritonitischen Adhasionen vorkommen kann ; z. B. sahen wir es in einem FaIle, 
wo das Querkolon an die chronisch-entziindete Gallenblase fixiert war. Bei 
der Operation ergab sich, daB das Kolon nur fixiert, aber nicht verengt oder 
sonstwie erkrankt war. Gleichma.Big lokalisierter, wiederholt nachgewiesener 
Dickdarmspasmus, dem auch Schmerzempfindungen entsprechen, muB immer 
den Verdacht eines lokal einwirkenden Reizes wachrufen, der natiirlich sehr 
verschiedener Art sein kann. 

k) Stenosen. Praktisch kommen fUr die Rontgenoskopie fast nur Stenosen 
chronischen Verlaufs in Frage; bei den akuten Stenosen mit ihrem stiirmischen 

Fig. 36. Karzinom der Flexura 
hepatica. 

Fig. 37. Karzinom am unteren Ende der 
Flexur (Wismuteinlauf). 

Krankheitsbild wird man keine Zeit damit verlieren wollen. Nur die schnell 
ausfiihrbare Irrigorontgenoskopie ware erlaubt, gibt aber nur selten Aufschliisse, 
die weiter fiihren als das iibrige klinische Symptomenbild. Luftansammlung 
und Fliissigkeitsspiegel sind zu beriicksichtigen. Die Bildung kleiner, von 
Luft iiberdachter Seen in den Darmschlingen (S. 95) gibt manchmal schon 
ohne Kontrastbrei klare Bilder (M. Faulhaber-L. Katz, H. Kloiber); 
darauf radiologiECh zu untersuchen, rdcht die Zeit fast immer aus. 

Hochgradige Stenosen, gleichgiiltig wie bedingt,sind rontgenologisch 
verhaltnismaBig leicht erkennbar, am besten durch Kontrasteinlauf iiber dem 
Trochoskop. Die Masse schreitet bis zur Stenose rasch voran, dann macht sie 
Halt (Figg. 36 u. 37); erst allmahlich zwangt sich ein kleiner Teil davon durch. 
Eine zu dieser Zeit aufgenommene Pho~ographie zeigt oft, namentlich bei kar­
zinomatosen und tuberkulOsen Prozessen, unregelmaBige Konturen des Kontrast­
breies (Aussparungen), ein diagnostisch auBerst wichtiges Merkmal (Fig. 38). 
Die Methode hat aber auch ihre Fehler,'Juellen. Irgendwie bedingter Spasmus, 
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dessen Ursache nicht erkennbar ist, kann 
zu ahnlichen Bildern fiihren. Wenn das 
Resultat nicht ganz eindeutig ist, muB die 
Untersuchung wiederholt werden, nachdem 
man den Spasmus durch Atropin beseitigt 
hat. Umgekehrt kann der Kontrasteinlauf 
bei etwaigem VentilschluB unbehindert 
nach oben fortschreiten, wahrend dem 
Tieferriicken des Kotes schwerste Hinder­
nisse sich darbieten. Das_kann bei Karzi­
nomen, bei Knickungen, bei Polyp en und 
iiberhaupt bei allen stenosierenden Krank­
heiten vorkommen. Sehr charakteristische 
Bilder erhalt man oft nach Kontrastmahl­
zeiten. Der Kot oberhalb der Stenose 
bleibt fliissig. Bis zum Ort der Stenose 
sind die Schlingen stark geblaht, ihr Ver­
lauf ist gewunden. Am Boden der 
Schlingen (Untersuchung im Stehen) sieht 

Pig. 38. Karzinom des S Romanum. man den fliissigen Kontnistkot mit hori­
Aufnahme nach Bariumeinlauf: . Schat- zontalem Spiegel sich gegen das dariiber­
tcnaussparung entsprechend dem Tumor stehende Gas abgrenzen, ein Bild, das 

(Pieile). Naeh Stie·rlin. 
A = Ampulla recti. S = SRomanum. D = allerdings auch bei multiplen Dickdarm-

Colon. stenosen geringeren Gn",des (Knickungen 

brei per os). 

durch Verwachsungen u. a.) vorkommt. 
Ob es sich urn Dickdarm- oder 
Diinndarmschlingen (S. 95) han­
delt, ist meist leicht zu erkennen. 

Bei Stenosen geringeren 
Grades ware ein durch Rontgen­
verfahren erhaltener sicherer Auf­
schluB natiirlich viel wichtiger, 
da iiber hochgradige Stenosen 
niemals Zweifel besteht, und es 
nur darauf ankommen kann, den 
Sitz vor etwaiger Operation ge­
nauer festzulegen, bzw. die Aus­
sicht auf vollen Operationserfolg 
vorher abzuschatzen. Bei geringen 
Stenosen aber ist das friihzeitige 
Erkennen von ungeheurer Trag­
weite. Man denke nur an die 
giinstigen Aussichten der Exstir­
pation eines friih erkannten Kar­
zinoms. Sowohl bei Karzinom, 
bei bedenklichen Knickungen (Ad­
hasionen), bei komprimierendem 
Tumor usw. kann das Rontgen­
verfahren einwandsfreien Auf­
schluB bring en (Fig. 39,40). Ge­
rade bei Karzinomen sind aber die 
Bilder oft schwer zu deuten. Die 

Stauung des Kontrastbreies, sowohl bei Einlauf wie bei Mahlzeit, kann ganzlich 



Diagnostik. 107 

fehlen, und es bleibt nurdie unregelmaBige Konturdes Kontrastbreies (Aussparup.g 
an den Randern); daneben oft eine gewisse Starrheit des Rohrs, d. h. geringere 
Dehnbarkeit des betreffenden Abschnitts und meist auch eine gewisse Verzpge­
rung im Weiterriicken, die teils durch Starre und Unbeweglichkeit der Muskula­
tur, teils durch reflektorisch ausgelosten, auf die Nachbarschaft sich beschri}n­
kenden Spasmus der Darmwand bedingt ist (Fig. 38). Das sind aber Symptome, 
die auch bei entziindlichen Zustanden, bei Geschwiiren, selbst bei einfach,em 
Spasmus vorkommen konnen. Wenn der Befund nicht ganz einwandsfrei ist, 

Fig. 40. Stenosierende Tuberkulose der Flexura hepatica (Pfeile). Nach G. S c h war z. 
C = Coecum, Qu = Querkolon, D = Descendens, S = Sigma. 

oder wenn er nicht durch andere klinische Symptome (lokalisierte Koliken, 
Darmsteifungen, fiihlbaren Tumor, blutigen Stuhl u. a.) einwandsfrei erganzt 
wird, muB die Untersuchung mehrfach wiederholt werden. Es ist umnoglich, 
auf Grund eines anscheinend normalen Rontgenbefundes das Bestehen ' eines 
Karzinoms zu verneinen. Auch Polypen entziehen sich oft der Entdeckung 
durch Rontgenverfahren, weil sie von dem Kontrastbrei umhiillt ("iiberlaufen'") 
und damit ganzlich beschattet werden. . 

I) Rontgenbilder bei Adhasionen des Dickdarms. Adhasionen verraten 
sich oft schon durch abnorme Lagerung bestimmter Dickdarmabschnitte .. Zum 
Nachweis einer Adhasion gehort aber auch mangelhafte Verschieblichkeit 
gegeniiber anderen Teilen des Bauchs. Das an solide Organe fixierte, kontrastbrei­
gefiillte Darmstiick .laBt sich nicht mit der Hand von demselben wegdriicken. 
Am deutlichsten ist dies bei Fixation an der Bauchwand, an Uterustumoren 
und vor aHem an Leber nnd Gallenblase. Zusammenliegende Abschnitte des 
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Magendarmkanals sucht man durch senkrecht aufgesetzte Hand zu trennen; 
gegeniiber Magen und Duodenum am besten nach erneuter Kontrastbreifiillung 
derselben. Wenn del' Darm mit del' vorderen Bauchwand verwachsen ist, steigt 
er nicht in die Hohe, wenn nach tiefer Exspiration bei geschlossener Glottis 
del' Brustkorb stark gehoben wird (Chilaidi tisches Symptom). Aneinander­
liegende Darmschlingen riicken bei Lagewechsel auseinander, verklebte nicht 
(besonders fiir Flexura lienalis brauchbar, E. Payrsches "Doppelflinten-

Fig. 41. Colitis ulcerosa (nach Stierlin). 14 Std. nach Ba.Einlauf, 7 Std. nach Bi·Mahlzeit. 
Die distale ulzerierte Kolonhalfte zeigt an Stelle eines normalen Schattens typische 

Marmorierung. 

symptom"~. Darmschlingen, die ins kleine Becken gesunken sind, komlen 
durch Aufsetzen einer groBeren Saugglocke auf die vordere Bauchwand gehoben 
und in die Glocke iibergefiihrt werden; bei Fixation ist dies nicht del' Fall 
(Kirchbergsches Symptom). Sehr erleichtert scheint der Nachweis von 
Darmadhasionen jeder Art, namentlich abel' von Fixationen an die Bauchwand 
und an solide Organe durch Einblasen von Sauerstoff in die Bauchhohle zu 
werden ("Pneumoperitoneum arteficiale" S. 87). 

m) Beschleunigter Durchtritt des Kontrastbreies durch den Dickdarm 
spielt diagnostisch nur eine ganz untergeordnete Rolle. Sie kommt allen 
Reizzustanden des Dickdarms zu, soweit sie mit diarrhoischen Entleerungen 
verbunden sind. Immerhin ist darauf zu verweisen, daB sich unter diesem Bilde 
manchmal auch dyskinetische Obstipation versteckt, d. h. einerseits Zuriick­
halten fester Kotbrockel, wahrend Reizsekret in fliissiger Form und oft mit 
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Teilen des Kontrastmaterials beladen beschleunigt entleert wird (Colica mu­
cosa" nerv6se Diarrh6en, "Diarrhoea paradoxa"). Bei schwerer Kolitis, gleich-

Fig. 42 (an einigen Stellen retuschiert). Flechtbandform und Tiipfelung des Kolonschattens 
bei Colitis mucosa. 

C I. tmns\' , 

Fig. 43. Senkung des Magens und des Colon transversum bei Enteroptose. 

giiltig wie bedingt, kann sich zu der beschleunigten Entleerung noch ein anderes 
charakteristi.sches Rontgenbild vorstellen; der Darm wir£t einen breiten, nur 



no Spezielle Untersuchungsmethoden des Mastdarmes. Inspektion. Digitaluntersuchung. 

schwach eingekerbten, feinwolkigen Schatten; er ist durch das reichliche ent­
ziindIiche Exsudat aufgehellt (Fig. 41). Bei Ulzerationen, Colitis ulcero..sa, 
Bazillen- und namentlich Amobenruhr, ferner bei tuberkulOsen Geschwiiren 
bleiben nach Entleerung der Hauptmasse des Kontrastkotes unregelma.Big 
begrenzte Flecke iibrig, die von Barium herriihren, das sich in den Buchten 
und Krypten der Geschwiire verfangen hat. Auch bei nicht-ulzeroser Kolitis 
bleibt oft im wandstandigen Sekret und Exsudat noch laBgere Zeit hindurch 
etwas Barium haften, so daB das ganze Darmrohr wie bestaubt erscheint 
(Fig. 42). 

Sehr charakteristische Bilder gibt natiirlich auch Gas t r 0 - E n t e r 
optose (Fig. 43). 

IV. SpezieUe Untersuchungsmethoden (Ies ~I~stdarmes. 

A. Inspektion. Digitaluntersuchung. 
Zur Besichtigung der Analgegend und der meist sich sofort anschlieBenden 

Palpation des Mastdarmes laBt man den Patient en entweder die Seitenlage 
einnehmen oder (besser) die Knieellenbogenlage. Man faltet fUr die Besichtigung 
die Analgegend gut aus und gewahrt dabei Veranderungen der Haut in der 
Umgebung des Afters (Ekzem, Intertrigo, Furunkel), ferner auBere FisteIn 
und Hamorrhoidalknoten, die eventuell eingeklemmt oder entziindet sind, 
Fissuren und Rhagaden der Schleimhaut iiber dem SchlieBmuskel, kurz eine 
Reihe von Veranderungen, die alle unangenehme und sogar schmerzhafte Zu­
stande hervorrufen konnen. Manche Patienten, welche iiber Schmerzen oder 
Blutungen beim Defakationsakt klagen, zeichnen sich durch eine so zarte Anal­
schleimhaut aus, daB sie schon beim Auseinanderhalten einreiBt. 

Fiir die Palpation des Mastdarmes armiert man den Zeigefinger mit 
einem Gummifingerling, wenn man es nicht vorzieht, einen Gummihandschuh 
anzuziehen, . fettet gut ein und dringt unter langsam rotierenden Bewegungen 
vorwarts. Benutzt man die Seitenlage zur Palpation, so fiihrt man am besten 
die Hand von der Bauchseite her zwischen den Beinen hindurch, weil sich so 
der Zeigefinger der KreuzbeinwOlbung besser anpaBt. Bei sehr groBer Empfind­
lichkeit (Rhagaden, Fremdkorper, schwere entziindIiche Zustande) kann man 
die Ampulla recti vorher mittels eines Wattebausches kokainisieren. Nachdem 
man den Sphinkter iiberwunden hat, dessen verschieden groBer Widerstand 
Beachtung verdient, fiihlt man an der V orderwand die Prostata, ein etwa kasta­
niengroBes Gebilde, das man nach oben umgreuen kann. Beim Weibe fiihlt 
man etwas hoher hinauf an der Vorderwand die Portio vaginalis uteri. An der 
Hinterwand laBt sich die Vorderflache des Kreuzbeins abtasten. Man orientiert 
sich zunachst iiber den Inhalt des Mastdarmes, dar iibrigens zweckmaBiger 
vorher durch Einlauf entfernt sein sollte, sodann iiber den Zustand der Schleim­
haut, welche sich normalerweise samtartig anfiihlt, iiber etwaige Veranderungen 
derselben: Geschwiire, innere Hamorrhoidalknoten (ganz weiche, varikose 
Erweiterungen), Polypen, Tumoren (meist Karzinome), Knotchen (intraabdomi­
nale' Tuberkulose!), Strikturen, Fremdkorper, invaginierte Darmteile usw. 
RegeIn fiber die Unterscheidung der verschiedenen Befunde lassen sich nicht 
geben: Irrtiimer sind nicht seltE;n, und nur groBe Erfahrung vermag davor 
zu schiitzen. Kommt man nicht gleich zu einem Resultat, so wiederhole 
man die Untersuchung in einer anderen Lage oder schlieBe sofort die Rekto­
skopie an. 
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B. Rekto-Romanoskopie. 
Die Rektoskopie hat in den letzten Jahren durch Vervollkommnung 

der Technik so sehr an Ausdehnung gewonnen, daB sie die Digitaluntersuchung 
erheblich zuriickgedrangt, fUr viele Faile direkt ausgeschaltet hat. Sie ersetzt 
nicht bloB das unsichere TastgefUhl durch das sichere Auge, sondern sie fiihrt 
Llns auch viel hoher hinauf, als es der eingefiihrte Finger vermag. Die friiher 
gebrauchten, nach Art der Vaginalspekula konstruierten Mastdarmspiegel: 
Das Sims'sche, Kelly'sche und andere, sind durch die Rektoskopie iiberfliissig 
geworden; ebenso Sonden, welche hochstens noch zu therapeutischen Zwecken 
oder im Spekulum selbst zum Betasten von Schleimhautstellen und zum Son­
dieren von Verengerungen beniitzt werden. 

Das Instrumentarium hat sich nach und nach aus dem Ke lly' schen rohren· 
fOrmigen Mastdarmspiegel entwickelt (Herzstein, J. Schreiber, H. StrauB, 
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A. Foges, L. v. Aldor); sein Prinzip besteht in der Einfiihrung einer langen 
geraden Rohre, welche vorn mit einer kleinen elektrischen Lichtqueile armiert ist, 
hinten einen GlasabschluB besitzt und in welche durch ein Gummigeblase Luft 
eingedriickt werden kann, so daB sich der Darm vor seiner Spitze entfaltet. 
Die beigefilgte Fig. 44 stellt das StrauB'sche Rektoskop dar, von dem sich das 
Foges'sche Proktoskop nur unwesentlioh unterscheidet. a zeigt einen 35 em 
langen, 2 em im Durchmesser haltenden Tubus, welcher bei der Einfiihrung 
mit dem vorne abgerundeten Obturator b armiert wird. d ist das GlasabschluB­
stiick, welches (wenn das Instrument den Sphinkter iiberwunden hat) nach 
Entfernung des Obturators mit dem Gliihlampentrager c verbunden und in 
die Rohre eingefiilirt wiId, die es hinten luftdicht abschlieBt. Der Tubus a 
tragt seitlich einen kleinen Rohrenansatz fUr das Luftgeblase. Das Ringle b' sche 
Rektoskop gestattet die Darmschleimhaut mittels einer VergroBerungslinse 
zu betrachten. 

Vor dem Einfiihren des Rektoskopes muB der Enddarm griindlich entleert 
werden. Der Patient erhalt in der Regel am Abend vor der Untersuchung ein 
Klistier (am besten 1 1 korperwarme Kochsalzlosung) und am nachsten Morgen 
2-3 Stunden vor der Untersuchung ein zweites Klistier von 1/2 1; nach diesem 
soil der zu Untersuchende auch bei fehlendem Stuhldrang mehrmals das Klosett 
auf-suchen. Zwischen Entleerung des Sauberungsklistiers und der Vornahme 
der Untersuchung soll mindestens eine Stunde liegen, weil sonst leicht Reste 
der Spiilfliissigkeit bei der Untersuchung in das Rohr vorstiirzen. Bei bestehender 
hochgradiger Diarrhoe gibt man 1/2 Stunde vo!.' der Untersuchung ein Mikro-
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klysma von 8-10 Tropfen Opiumtinktur in 10 eem Wasser. Bei starkem Tenes­
mus anasthesiert man die untersten 2-3 em des Mastdarms mittels 4 prozentiger 
KokainlOsung (Einfiihren eines damit getrankten und auf Holzstab oder Metall­
halter befestigten Wattebausehes). Die Blase solI vor der Rektoskopie entleert 
sein. Der Einfiihrung des Tubus sehiekt man zweeks vorlaufiger Orientierung 
auBere Besiehtigung und Digitaluntersuehung voraus. Meist nimmt man die 
Rektoskopie in Knieellenbogenlage oder Kniebrustlage vor, doeh empfiehlt 
A. Foges mit guten Griinden die Seitenlage mit Beekenhoehlagerung, die den 
V orzug hat, den Patienten nieht so leieht zu ermiiden. Der mit Mandrin armierte 
Tubus wird ein wenig angewarmt, gut eingcolt und vorsiehtig bis iiber den 
Sphinkter vorgesehoben. Dann entfernt man den Obturator und ersetzt ihn 
dureh das GlasabsehluBstiiek mit daranhangender Gliihlampe. Beim Hinein­
sehen erbliekt man jetzt die Sehleimhaut und sieht an ihren Falten, wie der Weg 
weiter geht. Dureh vorsiehtiges und langsames Einblasen von Luft mittels 
des Handgeblases entfaltet man die Sehleimhaut vor dem Rohre und vermag 
nun dureh Heben, Senken und Seitwartswenden des auBeren Endes die Rohre 
dureh die Kriimmungen vorzusehieben. Auf diese Weise gelangt man ohne 
Miihe bis zu 25 em Tiefe und iibersieht dabei genau den Zustand der Schleimhaut. 
Man erinnere sieh bei der Einfiihrung, daB der Weg vom Anus aus zunaehst 
ein ganz kurzes Stiiek nach vorn (der Symphyse zu), dann aber nach hinten 
oben, der Kreuzbeinhohlung entlang, fiihrt. In der Gegend des Promontoriums 
beginnt die Flexur. . 

Natiirlich gehort Vbung dazu, um die kleinen technischen Schwierigkeiten 
iiberwinden zu lernen. Das Einfiihren des Instrumentes solI mit leichter Hand 
geschehen; forciertes Vorschieben und Einblasen von Luft kann schaden. Was 
von der Schleimhaut bei der Einfiihrung nicht genau iiberblickt werden konnte, 
kann beim langsamen Zuriickziehen des Tubus noohmals besichtigt werden. 
Haufig bedecken Schleimflocken die Oberflache der Mukosa, welche der Un­
geiibte, wenn gleichzeitig die Schleimhaut gerotet ist, leieht fUr den Belag ober­
flachlicher Geschwiire halt. Der vorgesehobene Tubusrand streift sie eventuell 
von der Oberflache abo Die Betrachtung richtetsich auf den allgemeinen Zustand 
der Schleimhaut (Hyperamie, Schwellung), auf das Vorhandensein innerer 
Hamorrhoidalknoten, blutender Stellen, Epitheldefekte, Geschwiire, Narben, 
eiterentleerender Fisteloffnungen, Verfarbungen (rauchgraue Flecke bei Morbus 
Addisonii, H. Herz), Polypen, Tumoren. Dem Anfanger gelingt es nicht' ohne 
weiteres, Pathologisches von Normalem zu unterscheiden und die Bilder richtig 
zu deuten. Eine wesentliche Hilfe gewahrt der schone Atlas von A. Foges. 
Spastische Zustande des Rektum erkennt man nach einiger Dbung an dem 
Widerstand des Darmrohrs beim Lufteinblasen und Vorschieben des Rektoskops 
(G. Singer, A. Schmidt); die Schleimhaut drangt sich dann aueh wulstformig 
in den Tubus vor. Besonders wichtig ist die Rektoskopie fiir Friihdiagnose 
des Carcinoma recti. Naeh H. Friedrich wurden von 22 Karzinomen der 
Ampulle und des Sigmas lO erst durch das Romanoskop ehtdeckt. Ahnlich 
wichtlg ist die Untersuchung fiir das Erkennen der rektalen Syphilis, und zahl­
reiche Durchfallkrankheiten entpuppen sich als ortlicher, auf Rektum und 
unteres Sigma besehrankte Entziindu~lgen (mit oder ohne Geschwiire), die 
lokaler Behandlung. leicht zuganglich sind, der internen medikamentosen und 
diatetisehen Behandlung aber trotzen. 

Die Rekto-Romanoskopie hat aIle anderen Untersuchllngsmethoden 
bei lokalen Erkrankungen des Enddarms in den Hintergrund gedrangt.. Sie 
leistet hier viel mehr ala das Rontgenverfahren und ala Einlaufe, welche die 
Wegsamkeit dieses Darmteils ermitte}n sollen. Wenn es darauf ankommt, 
festzsutellen, wie hoch eine Geschwulst (Karzinom) hinaufreicht, muB man 
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manchmal die Narkose zu Hilfe nohmen, weil man in derselben den Tubus 
gewohnlich hoher hinauffiihren kann. Doch ist dies immer ein bedenkliches 
Unternehmen. Dasselbe ist voID. Einfiihren von Sonden und Bougies in den 
Geschwulstkanal zu sagen. Das alte Simcnsche Verfahren, in der Narkos6 
mit ganzer Hand in das Rektum einzugehen und den Darm dann bis zur Flexur 
abzutasten, ist gleichfalls zugunsten der Rekto-Romanoskopie fast ganz auf­
gegeben; es ging selten ohne Einrisse des Sphinkters ab; und langerdauernde 
Inkontinenz war dann die Folge. Die Kuhn'sche Metallspiralensonde, die durch 
die Windungen des Rektum und der Flexur ihren Weg finden soHte, hat sic h 
nicht bewahrt; ebensowenig die von Heryng und Reichmann empfohlene 
Diaphanoskopie des Rektum, wobei nach Eingie.Ben von P/2 I Wasser 
im Dunkelzimmer eine kleine Gliihlampe eingefiihrt und dann die Grenze des 
Darms abgeleuchtet wird. Auch die Boas'sche Probespiilung (Aushebern 
des leeren Enddarms mit Trichter und Schlauch nach Art der Magenheberung), 
wobei man kleine Schleimfetzen, Eiterflocken, Blut, Gewebsfetzen von Ge­
sohwiirs- und Geschwulstrandern usw. herausbefordert, ist zugunsten der Rek­
toskopie verlassen worden. Man kann sich diese diagnostisch wichtigen Par­
tikelchen besser unter Fiihrung des Rekto-Romanoskops mittels Tupfer oder 
Greifzange herausholen. 

Bei Geschwulsten gibt in der Regel erst die Operation Aufschlu.B iiber 
die genaueren Grenzen und die Moglichkeit erfolgreicher Radikalexstirpation. 

V. Untersuchung del' Fazes. 

A. Priifung der Darmmotilitiit. 

Urn sich iiber die Geschwindigkeit, mit der eingefUhrtes Mat.erial den 
Gesamtdarm durchlauft, ein Urteil zu verschaffen, geniigt ein altes aus den 
Stoffwechseluntersuchungen der C. V 0 it' schen Schule iibernommenes Verfahren. 
Es wird an einem Tage morgens, etwa 1/2 Stunde vor dem Friihstucke fein­
pulverisierte Kohle oder Karmin gereicht und festgestellt, wann der erste 
entsprechend gefarbte Kot erscheint. Wir stimmen mit H. Strau.B uberein, 
da.B sich Karmin (0,5 g in Oblate genommen) am besten dazu eignet, weil die 
Farbung am auffaHendsten .ist. In Fallen verzogerter Magenentleerung fiihrt 
man das Karmin besser mittels Duodenalsonde in das Duodenum ein (S. Basch). 
Nach H. Strau.B erscheint das Karmin bei festen Stiihlen mit hohem Trocken­
gehalt (30-35%) nach 19-70 Stunden; bei gewohnlichen geformten Stiihlen 
(30% Trockengehalt) nach 10-24 Stunden; bei dickbreiigen Stiihlen (mit 
20-27% Trockengehalt) nach 6-24 Stunden; bei diinnbreiigen Stiihlen (mit 
13-17% Trockengehalt) nach ·6-15 Stunden; bei proktogener Obstipation 
(H. Strau.B), = Dyschezie nach A. F. Hertz = Torpor recti nach G. Singer, 
oft erst nach 5-6 Tagen. Ilgend welche Reizwirkung bringt das Karmin 
nicht. 

Weitgehende Aufschliisse erhalt man mit dieser Methode mcht. Nur ist 
sie recht. brauchbar fUr den Nachweis, da.B trotz vollig regelma.Biger, t~glicher 
Stuhlentleerung schwere Obstipation bestehen kann (S. 100); wir sahan solche 
FaIle, wo der Kot friihestens nach drei Tagen Karmin mitbrachte, una wo die 
Patienten gar nicht ahnten, da.B sie an Verstopfung litten. In welchem Ab­
schnitt des Darms die Verzogerung stattfindet, mussen Palpation, Rektal­
untersuchung und ROntgenverfahren aufklaren. 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AnfIage. 8 
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B. Allgemeine Eig(>nschaften der )j~itzes. 
1. Menge, Form und Konsistenz der Fazes. Haufigkeit der Stnhlentleerung. 

Durchfall und Verstoptung • 
. Die durchschnittliche Menge der Fazes - die einzelne Stuhlentleerung 

fordert fast nie das gleiche Quantum zutage - schwankt schon bei Gesunden 
je nach der Qualitat und Quantitat der Nahrung innerhalb recht weiter Grenzen 
Wahrend z. B. bei ausschlieBlicher Fleisch- und Eierkost in Rubner'sVersuchen 
nur taglich 64 g frischer Kot abgesetzt wurde (mit 17 resp. 13 g Trockensubstanz), 
wurden bei ausschlieBlicher Kartoffelkost 635 und bei Schwarzbrotkost 815 g 
entleert (94 resp. 116 g Trockenkot). Bei Erkrankung des Darmes tragen Ruck­
stande vermehrter Darmsekrete, Riiekstande der Nahrung bei etwaigen Resorp­
.tionsstorungen, groBerer Wasserreichtum infolge beschieunigter Dickdarmpassage 
wesentliches zum Anwachsen der Kotmengen bei. 
. Wahrend der Gesunde bei Probediat (cf. unten) innerh'l.lb dreier Tage durchschnittlich 
251 g frischen Kot mit 54,3 g Trockensubstanz entleert, lauten die entsprechenden Zlhlen 
fiir Garungsdyspepsie: 779 (127,4); gastrogene DiarrhOen bei Achylie 527,5 (98,9); GJ,llen­
abschluB: 944 (175,6); pankreatische Sekretionsstorung: 2868,5 (132); schwere Enteritis: 
2780 (186,5) (Ad. Sch mid t, H Lohrisch). Bei chronischer hJ,bitueller Obstipation findet 
sich umgekehrt eine Verminderung der Kotmenge auf durchschnittlich 129,3 (33,3) bei 
i1reitagigem Gebrauch der Probekost (Lohrisch, E. Tomaszewski). 

Der Trockengehalt des Kotes betragt: 
bei sehr harten, knolligen Stiihlen. . = 35-40 0/ 0 
bei maBig hart en Stiihlen .. . . . = 30-35% 
bei gew6hnlichen, geformten Stiihlen = 27-32% 
bei dickbreii~en Stiihlen . . . . . . = 20-27 % 
bei diinnbreiIgeI). Stiihlen ..... = 12-20% 
bei wasserigen Stiihlen _ . _ . . . . . . . . = 8-12% 
bei Fettstiihlen (VerschluB des Pankreasganges) = 20-500/0 
Geringgradige Veranderungen der Kotmenge werden oft von Patienten 

auf Grund ihrer Empfindungen bei der Defakation behauptet, erweisen sich 
aber bei naherer Beobachtung als falsch. 
. Normalerweise entspricht die Haufigkeit der Stuhlentleerung 
ungefahr der Menge des gebildeten Kotes. Bei Entziindungen oder Reizzustanden 
in den untersten Abschnitten des Diekdarmes entsteht dagegen ein MiBverhaltnis 
zwischen Menge und Haufigkeit der Entleerung; es werden viel ofter am Tage 
hleine Kotmengen abgesetzt. Dabei besteht haufig Stuhlzwang (Tenesmus), 
d. h. heftiger Drang zur Stuhlentleelung, obwohl im Rektum kaum nennenswerte 
Mengen Kot liegen. Der Versuch, etwas zu entleeren, fordert niehts oder ganz 
wenig heraus. Eine besondere Form dieser Anomalie sind die sogenannten 
"Spritzer", haufige, minimale, sehleimige, meist blutig gefarbte Entleerungen, 
denen riehtiger Kot kaum oder gar nieht beigemiseht ist. Wenn nur sehlei;mig, 
konnen sie Teilerseheinung von Coliea ;m u cos a, sein; wenn bluthaltig, 
mussen sie starken Verdacht auf tiefsitzendes Karzinom erweeken (G. Graul). 
- Andererseits konnen sich bei verminderter Reizbarkeit kolossale Mengen 
von Stuhlgang im Rektum und in der Flexura sigmoidea anhaufen, ehe es zur 
AuslOsung der Defakation kommt. Bei Stenosen bleibt die entleerte Menge 
stets hinter der Norm zuruck, aber die Haufigkeit der E.ltleerung verhalt sich 
verschieden, je nach dem Zustande, in welchem sioh die Schleirnhaut unterhalb 
der Enge befindet. Ganz im allgemeinen laBt sich daran festhalten, daB seltener 
als aller 24 Stunden oder haufiger als zweimal taglich erfolgende Entleerungen 
nicht mehr ganz normal sind; doeh muB dabei auf die Art der Ernahrung UIid 
auf die Gewohnung Ruck<!ieht genommen werden (s. unten). 
- In bezug auf' die Konsistenz untersoheiden wir harte (dann oft aus 
einzelnen Skyballa bestehende), -gut geformte (wurstfOrrnige), breiige und fliissige 
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Stiihle. Die letzteren heiden sind als pathologiseh anzusehen. Die Ursaehe 
des stark vermehrten Wassergehaltes der fllissigen (diarrhoisehen) Stiihle L'It 
nur zum Teil in mangelhafter Wasserresorption, groBenteils in vermehrter 
Ausseheidung wasseriger Fliissigkeit seitens der Darmwand zu suehen (S. 55). 
Skybalabildung bei vermehrter Konsistenz deutet auf verlangerten Aufenthalt 
in den Haustra des Kolon, auf ortlieh zu sehwaehe, anderenorts zu starke 
(spastisehe) Kontraktion der Diekdarmmuskeln hin; aber aueh bei guter Form 
des Kotes kann die Konsistenz vermehrt sein. Kleinkalibrige Besehaffenheii:i der 
Fazes (Bleistift- oder Bandform) ist kein sieheres Zeiehen wahrer Stenose tief 
gelegener Darmteile. Sie kann aueh bei spastisehen Zustanden dieser Teile, 
bei Hungerzustanden und anderen Mfektionen vorkommen, wahrend um­
gekehrt normal geformte Kotmassen aueh bei tiefsitzenden Darmstrikturen 
gesehen wurden. Haufige Entleerung kleiner, an sieh nieht abnorm geformter 
Kotmengen bezeiehnet J. Bo as als "fraktionierte Stuhlentleerung" (S. 71, 99). 

Haufigkeit der Stuhlentleerung und Konsistenz des Kotes sind die beiden 
Komponenten, aus den~n sieh die Begriffe "Durchfall" und "Verstopfung" 
zusammensetzen. . 

Nlll trifft es ja freilieh mit liberwiegender Haufigkeit zu, daB Durehfall, 
d. h. allzu wasseriger, oft -'- aber nieht immer - gleiehzeitig allzu haufiger 
Stuhl sieh mit .krankhaft gesteigerter .Darmsekretion und mit besehleunigter 
Darmpassage deekt, und daB umgekehrt allzu harter, allzu sparlieher und allzu 
seltener Stuhl mit verzogerter Darmpassage, oft aueh mit verminderter Darm­
sekretion, mit verstarkter ResOIption zusammenfallt. Flir die Mehnahl der 
Falle kennzeiehnen also die laienhaften Begriffe Durchfall und Verstopfung 
ganz riehtig wiehtige pathologisehe Vorgange. Der Arzt darf sieh dabei aber 
nieht beruhigen. Denn hinter jedem der beiden Symptome, Durehfall und Ver­
stopfung, bergen sieh hoehst versehiedene Zustande. Wir erhalten aueh yom 
Patienten oft Angaben liber Unzulangliehkeit oder Durehfalligkeit des Stuhls, 
die sieh bei objektiver Priifung der Sachlage nieht bewahrheiten. Der Arzt 
muB sieh dureh Augensehein von der Besehaffenheit des Stuhls liberzeugen, 
und dazu geilligt durehaus nieht die Betrachtung einer vereinzelten Entleerung, 
sondern mindestens der samtliehen Entleerungen von 1-2 Tagen. Um sein 
Urteil riehtig zu fassen, bedarf der Arzt aueh der Kenntnis der Nahrungsauf­
nahme. Er wird in dem sparliehen, troekenen Stuhl bei vorwiegend animaliseher 
Kost und in dem reiehliehen, diekbreiigen Stuhl bei vorwiegender Pflanzenkost 
niehts Krankhaftes sehen, wahrend der Laie vielleieht im ersteren Falle von 
Verstopfung, im zweiten FaIle von Durehfall sprieht. Wenn aber der Arzt 
die Angabe "Durehfall", bzw. "Verstopfung" bestatigt, so ist damit fur die 
Diagnose noeh gar niehts geleistet. Vielmehr hat dann erst die Untersuehung 
zu beginnen, worauf Durehfall bzw. Verstopfung beruhen. 

Verstopfung finden wir bei mangelhafter Aufnahme kotbildender Nahrung,.vor 
allem bei viilligem Fasten, bei schwerer Appetitlosigkeit, bei Wiedererbrechen des Ge­
nossenen, bei GenuB vollstandig resorbierbarer und die Dickdarmsekretion wenig anregender 
Kost (Fleisch, Eier, schlackenfreie Vegetabilien). Man kaun dann von physiologischer 
Stuhltragheit reden. Wir finden Verstopfung bei allen hochgradigen Stenosen des Ver­
dauungskanals, von den ersten Wegen bis zum Enddarm, gleichgiiltig wie bedingt. Wir finden 
Verstopfung bei Liihmungen des Darms, wie sie bei manchen aknten Infektionskrankheiten 
und Vergi£t1l]?gen, bei Shock, Peritonitis, bei Hernia incarcerata, nach Bauchopera­
tionen, bei Uberfiillung des Darms mit Gasen u. a. oftmals vorkommen und ebenso bei 
abnorm spastischen Zustanden (Colica mucosa u. a.). Bei diesen pathologischen 
Zustanden kaun die Ursache der Verstopfung am Verhalten des Diinndarms liegen. 1m 
iibrigen aber ist meist krankhaftes yerhalten des Dickdarms schuld, wobei neben Stenosen 
ebensowohl krankhafte Unter- wie Ubererregbarkeit des ganzen Dickdarms oder einzelnel' 
Teile maBgebend sein kann (vgl. Riintgenuntel'suchung des Dickdarms, S. 97ff.). 1m 
groBen und ganzen hat nicht nur die feinere Diagnostik des Spezialisten, sondel'll -auch 
die grobsymptomatische Diagnostik des pl'aktischen Arztes die verschiedenen Ursachen 

8* 
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der Verstopfung seit langem riehtig gewfudigt, und die neueren verfeinerten Untersuehmlgs­
methoden fiigten zwar manehe bemerkenswerte Einzelheiten lIDd viele neue Namen, aber 
nichts grundlegend Neues hinzu. Rier sei daran erilIDert, daB auch bei regelmaJ3iger Stuhl­
entleefilllg schwere Verstopfung bestehen kaun (S. 100). 

Die Beurteilung von Durchfallen ist viel heikler. Dills gilt schon fUr akut diarrhoi­
sche Zustande, weun nicht eine klar auf der Hand liegende Atiologie und charakteristische 
Nebensymptome ihnen die richtige Stellung zuweisen (akute Infektionskrankheiten wie 
Sepsis, Maseru, Influenza; anaphylaktischer Schock; akute Nahrungsmittel- lIDd andere 
Vergiftungen, Uramie u. a.). Bei den akuten Dd,rminfektionskrankheiten Typhus, Dysen­
terie, Milzbrand, selbst bei Cholera kounen wir anfangs iiber die WertlIDg der DiarrhOen 
un Zweifel sein. Nicht viel entnehmen wir diagnostisch aus der einfa-chen Tatsache chroni­
scher oder oft rezidivierender Diarrhoen. Am leichtesten lIDd schnellsten richtig zu beur­
teilen, aber doch haufig genng verkaunt, ist die Diarrhoea paradoxa oder stercoralis (H. N oth­
nagel), die neuerdings lIDter anderem Namen (Pseudodiarrhoe, A. Mathieu, A. Furno) 
eingehender gewfudigt wird: Reizzustand ill Enddarm, durch h!!.rte Kotmassen bedingt, 
hii,ufi~ mit qualenden Spasmen verbunden, bei gleichzeitiger h~rtniickiger Retention von 
Kot lID Dickdarm. 1m iibrigen bedarf aber jede chronische oder haufig rezidivierende 
Diarrhiie sorgfaltigster erganzender Untersuchungen, und man dad wohl sagen, daB nieht 
eiumal der ge.iibteste Spezialist aus der einfachen FeststelilIDg jenes Zustandes lIDd der 
einfachen BetrachtlIDg der Stiihle irrtumfreie Schliisse ableiten kaun. Wir mochten sogar 
noch weiter gchen lIDd sagen, daB selbst die verfeinerte moderne Diagnostik die Gfillldlagen 
der diarrhoischen Stiihle nicht immer richtig zu deuten vermag, lIDd daB sogar der ana­
tomische BeflIDd nicht innner den Zusammenhang aufdeckt. Bei der groBen Maunigfaltigkeit 
diarrhoo-erzeugender Krankheiten miissen wir ill iibrigen auf den speziellen Teil des Werkes 
verweisen, urn WiederhollIDgen zu vermeiden. 

Ad. Schmidt weist zutreffend darauf hin, auch von Arzten seien die 
Schlagworte Durchfall und Verstopfung haufig miBbrauchlich angewandt, 
und indem diese Symptome in den Vordergrund geschoben worden seien, waren 
viele diagnostische und therapeutischelrrtiimer vorgekommen. Man solIe lieber 
diese Schlagworter fallen lassen und die nicht miBzuverstehenden Angaben 
iiber Haufigkeit del' Entle«;}rung,Kons~tenz und Menge der Fazes einfiihren. 
Wenn auch die heutige Diagnostik und Therapie, namentlich auf dem Gebiete 
diarrhoischer Erkrankungen, noch nichts Vollkommenes leistet, ware angesichts 
der zahlreichen neueren Hilfsmittel der Diagnostik in jedem nicht unbedingt 
klaren FaIle der Verzicht auf dieselben ein schweres Versaumnis. 

2. Farbe und Geruch. 

Abnorme Farbungen der Fazes Mnnen durch gewisse Nahrungsmittel 
und durch Medikamente hervorgerufen werden. Der Kot nach Milchnahrung 
ist hellgelb, nach Fleischnahrung dagegen oft schwarzbraun. Kakao macht 
einen rotbraunen, reichlicher GenuB griiner Gemiise einen schmutziggriinen 
Farbenton, Brombeeren und schwarze Kirschen eine schwarzrote Farbung, 
Rotwein und Heidelbeeren einen Stich ins Schwarzgriine, der bei Saurezusatz 
ins Rotbraune umschlagt. VonMedikamenten sind namentlich die Eisenpraparate 
wichtig,welche eine schwarzgriine Farbung machen, wahrend Wismut einen 
mehr rein schwarzen, Rheum, Senna, Santonin gelbbraunen Farbenton bringen. 
Nach Eisengebrauch werden die Stiihle oft mit normaler Farbe entleert und 
dunkeln erst beim Stehen nach (H. Quincke), einen schmutzig dunkelgrauen 
Farbenton aImehmend, mit Stich ins griinliche. Nach Kalomel tritt das Griin 
starker hervor (Schwefelquecksilber), beherrscht sogar oft die Farbentonung. 
Wismut bringt grauschwarzen, Kohle, tiefschwarzen, Bolus alba weiBlichen bis 
grauen Stuhl. Nach Methylenblau wird der Stuhl normalfarbig entleert 
(Reduktion des Methyle:p.blaus im Darm); an der Luft farbt er sich: unter Ein­
fluB des Sauerstoffs schnell blau oder griinblau. Probediatstiihle sind, je nach­
dem Milch, Tee oder Kakao genommen wurde, hellbraun, braun oder rot­
braun (S. 121). 
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Praktisch wichtig sind besonders die tonfarbenen hellen Stiihle 
bei ungenugender oder fehlender Gallenabsonderung in den Darm. Sie enthalten 
groBe Mengen Fett und sind deshalb kleberig, lehmartig. Die helle Farbe beruht 
auf Fettreichtum, nicht auf Gallenmangel. Extrahiert man das Fett mittel<:; 
Ather, so bleibt eine dunkle Masse zuriick. Ahnlich, aber meist schmutziggrau 
sind die Fettstiihle bei Pankreaserkrankungen. Fettreiche, bald mehr dem 
acholischen, bald mehr dem pankreas-steatorrhoischen Kote ahnliche Stuhle 
werden bei anders bedingten Storungen der Fettresorption entleert (Erkran­
kungen der mesenterischen Lymphdrii.sen, Bauchfelltuberkulose (H. Herz), 
Anaemia gravis, Morbus Basedowii); alles dies aber doch nur in einem Teil der 
Falle. Helle Farbe und tonartige Beschaffenheit konnen auch in seltenen 
Fallen auf zu weitgehender Reduktion des Bilirubins im Darm beruhen (Bildung 
der Leukoverbindung des Hydrobilirubins). Sie lassen sich dadurch von den 
Fettstiihlen unterscheiden, daB sie beim Stehen an der Luft bald nachdunkeln. 
Durch sauren Alkohol und einige Tropfen J odtinktur kann man ihnen Hydro­
bilirubin entziehen. Durchlauft der Kot den gesamten Darm auBerordentlich 
schnell, so kann andererseits die Reduktion des Bilirubins in Hydrobilirubin 
unvollstandig bleiben oder auch ganz ausfallen, und dann zeigt der in diesem 
Falle immer dunne Stuhlgang eine goldgelbe ~arbung. 

Gelangt Blut aus hoheren Abschnitten des Darmkanals in den Stuhl­
gang, so verleiht es ihm eine braunschwarze Farbe ("Teerfarbung"), und die 
Konsistenz wird pechartig. Nur wenn die Umwandlung des Blutrotes zu Hamatin 
wegen zu schneller Passage des Inhaltes unvollstandig vor sich gegangen ist, 
kann auch aus hoher gelegenen Darmabschnitten rotes Blut bis in die Fazes 
gelangen, wahrend dies sonst nur bei Erkrankungen der untersten Abschnitte 
(Flexura und Mastdarm) der Fall ist. Irrtumer konnen entstehen, wenn sehr 
groBe Mengen Blutwurst genossen waren, oder wenn die Blutung eine so geringe 
war, daB sie den gesamten Fazes keinen charakteristischen Farbenton zu geben 
vermag. Geringe Mengen Blut ("okkultes Blut") konnen nur durch chemische 
Proben erkannt werden (S. 146). 

Der normale Geruch der Fazes ist kein einheitlicher; wesentlich daran 
beteiligt sind Indol' und Skatol, auBerdem kleine Mengen SH2 und fluchtiger 
Fettsauren. Der Geruch harter Kotmassen ist gewohnlich weniger aufdringlich 
als derjenige weicher und breiiger Stuhle. Bei sehr schneller Darmpassage 
konnen die entleerten Massen nahezu geruchlos sein (Cholera). 1m allgemeinen 
stinkt, unter sonst gleichen Verhaltnisben, Fleisch- und Eierkot erheblich mehr 
als Milch- und Zerealienkot. Fettstuhle haben einen eigenartigen durch Fett­
sauren und Fettsaureester bedingten, hochst widrigen Geruch; diese Geruchstoffe 
setzen sich auch bei groBter Reinlichkeit gem in Hautepithel und Kleidem fest, 
so daB die Patienten noch lange nach der Entleerung'danach riechen. Z. B. 
einen Patienten mit Pankreas-Steatorrhoe kann man an dem Geruch, den er 
verbreitet, leicht erkennen. Bei pathologischer Kohlenhydratgarung tritt 
ausgesprochener Buttersauregeruch, manchmal auch der scharfe Geruch der 
Essigsaure auf. Die Fazes sind dann hell und oft durch Gase gelockert. Starkere 
Faulnis bedingt dagegen aashaften Geruch, der den meisten wahren Diarrh5en 
zukommt. Faulende alkalische Fazes erscheinen dunkel gefarbt. Reichliche 
Schleimentleerungen ohne gleichzeitige Zersetzung des Materials verbreiten 
manchmal einen Leim- oder Spermageruch (H. Quincke, J. Boas). 

Dber die makroskopischen und mikroskopischen Kotbefunde belehren 
im einzelnen die mit vielen Abbildungen ausgestatteten Werke von Ledden­
Hulsebusch (Berlin 1899), F. Schilling, Ad. Schmidt und J. Stras­
burger. 
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c. N alu'nngsmittelreste nnd Fnnktionspriifnng. 
Wahrend die bisher besprochenen Eigenschaften der Fazes schon bei 

kurzer Besichtigung, gewissermaBen auf den ersten Blick, erkannt werden konnen, 
kommen fiir die Erkennung und richtige Beurteilung der Nahrungsmittelreste 
alle drei Hauptuntersuchungsmethoden, die makroskopische, mikroskopische 
und chemische in Betracht. Von ihnen ist die makroskopische in praktischer 
Hinsicht allerdings auch hier bei weitem die wichtigste, aber sie eriordert doch 
unbedingt meist sorgfaltiges Zerkleinern und Verreiben der Fazes. Die mikro­
skopische Untersuchung erganzt die makroskopische Betrachtung .in vielen 
Punkten, wahrend die chemische Untersuchung fiir die Praxis geringere Bedeu­
tung erlangt hat, so wertvollen AufschluB sie auch oftmals gibt. 

Nahrungsmittelreste sind in allen Fazes vorhanden, wenn auch bei blander 
Kost nur in kleinen Mengen. Bei reichlichem GenuB schwer verdaulichen, 
schlackenreichen Materials enthalt der Stuhlgang oft so betrachtliche Mengen 
davon, daB sie den groBten Teil der Fazesmasse ausmachen. Derartige schwer­
verdauliche N ahrungs bestandteile sind: kleine Knochenstiickchen, die gelegent­
lich mitverschluckt werden, Knorpel, Sehnen, Haare und Federn der Epidermis 
von Tieren und Gefliigel, Graten und Schuppen von Fischen, die hornartigen 
Schalen von Garneelen, das Beingerippe von Hummern, Schalen von Eiem, 
ferner von pflanzlichen Nahrungsmitteln die meisten Faserbestandteile, 
soweit sie nicht sehr zart sind, vor allem verholzte und verkorkte Zellwand­
bestandteile, wie die Frucht und Samenhaut der Zerealien (Kleie), die Schale 
von Niissen, die Schalen von Hiilsenfruqhtkernen und von Obst u. dgl. Von 
groBter Bedeutung fiir die Verdaulichkeit vieler Speisen (Fleisch, Gemiise) 
ist mben Zartheit des Ausgangsmaterials auch die Art der Zubereitung. 
Das Bindegewebe alter Schlachttiere ist oft sehr dick und schwer verdaulich, 
ebenso wie die Zellwand und die Interzellularsubstanz nicht ganz Junger Gemiise. 
Durch geeignete Zubereitung der Spaisen (Abhangenlassen von Fleisch, Kochen, 
Braten, mechanische Zerkleinerung der Speisen) kann die Verdaulichkeit auch 
alterer tierischer und pflanzlicher Gewebe bedeutend gehoben werden. Geschieht 
das nicht, so gehen bei der ·Passage durch die Verdauungsorgane nicht allein 
die schwer verdaulichen Bindegewebs- und Zellulosebestandteile verloren, 
sondern teilweise auch die von ihnen eingeschlossenen und deshalb den Ver­
dauungssaften nicht zuganglichen, an sich sonst leicht verdaulichen Bestand­
teile (Muskelfasern, Fettzellen, Starkekorner usw.). 

Da im gewohnlichen Leben bei gemischter Kost in der Auswahl und Zu­
bereitung der Speisen, in der Menge des genossenen und in der Zerkleinerung 
dureh den Kauakt auBerordentlieh versehieden verfahren wird, und da weiterhin 
die Leistungsfahigkeit der Verdauungswerkzeuge eine individuell sehr ver­
sehieden groBe ist, so ist es fast unmoglich zu sagen, wo baim Wiedererseheinen 
der N ahrungsreste in den Fazes das N ormale aufhort und das Pathologisehe 
anfangt. Selbst ein sehr geiibter Untersucher muB wenigstens die Nahrung 
im tisehfertigen Zustande zum Vergleieh gesehen haben, wenn er ein einigermaBen 
zuverlassiges Urteil abgeben will. Kranke, die diesen oder jenen Nahrungs­
bestandteil im Kot wiedererkennen, berichten oft, es ginge alles unverdaut 
wieder abo Sie wissen nicht, daB manches auch yom leistungsfahigsten Darm 
nieht verdaut werden kann. Wenn Z. B. rohe oder halbgare Gemiise- und Obst­
stiicke schlecht zerkaut geschluekt werden, so kann man sieher darauf rechnen, 
einen ansehnliehen Teil davon wohlerkennbar im Kot auch des Gesundesten 
wiederzufinden. 

Um makroskopisch und mikroskopisch bestimmen zu konnen, ob die 
Abgange noch im Bereich des Normalen liegen, geht man am besten von einer 
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Einheitskost aus, von der man ganz genau weiB, was sie in den normalen Kot 
liefern darf. Dies leistet die Ad. Schmidt-J. Strasburgersche Probediat 
(S. 121). 

1. Resol'ptionspriifung oder Probediat 1 Die groBen Entdeckungen tiber 
mangelhafte Ausntitzung der Nahrungsmittel oder einzelner Nahrstoffe (z. B: 
Fett) bei diesen und jenen Krankheitszustanden der Verdauungsorgane sind 
samt:Jich mit Hille umfassender und umstandlicher Stoffwechsel- und Aus­
ntitzungsversuche gemacht worden, nachdem dicse alteMethode der Physiologen 
(C. v. Voit, M. Rubner) nanientlich durch Fr. Muller, C. von Noorden, 
G. Klemperer in die Klinik tibertragen worden ist. Diese Verfahren finden 
sich in den Schriften von C. von N oorden und von L. Mohr und H. Beuten­
muller beschrieben. 

Die entsprechenden Arbeiten brachten uns wichtige Aufschliisse tiber 
die Resorption bei Magenkranken, bei Durchfallen, bei Verstopfung, beim Ver­
abfolgen von Abfiihrmitteln, beim Ausfall der Gallen- und der Pankreassekretion, 
bei Entartung der Darmschleimhaut (Amyloid), bei sekundaren Funktions­
storungen des Darms (Nephritis, Uramie, Kreislaufstorungen, Anamien, In­
fektionskrankheiten, Morbus Basedowii etc.). Sie verschafften uns einen Begriff 
von der GroBe der Verluste, die teils tiber-, teils unterschatzt war. Sie lehrten 
uns der Art der Krankheit entsprechend die Kost so zusammensetzen, daB 
bei einseitigen Resorptionsstorungen doch noch aus anderem Material gentigende 
Nahrwerte einverleibt werden konnen. Selbstverstandlich muBten diese Ver­
fahren, die besondere Schulung voraussetzen, auf wissenschaftliche Forschungs. 
institute und auf Spezialanstalten beschrankt bleiben; sie bewahren sich 
auch heute noch, nicht nur zur Erweiterung unserer allgemeinen Kenntnisse 
tiber Resorption dieser und jener Nahrungsmittel bei Gesunden und Kranken, 
sondern konnen auch fUr viele Einzelfalle wertvolle diagnostische und therapeu­
tische Anhaltspunkte geben. Namentlich bei Durchfallkrankheiten erwarten 
wir noch viel Aufklarung von ihnen (S. 57). 

Aber weder die allgemeine noch die durchschnittlich-spezialistische Praxis 
kann diese Methoden zur Beurteilung des Einzelfalles heranziehen. Wir schalten 
sie daher, ebenso wie Ad. Schmidt es in der I. Auflage tat, aus der Besprechung 
der diagnostischen Behelfe aus und erwahnen praktisch wichtige Abweichungen 
von der Norm im speziellen Teile des Buches. 

2. Untersuchung des Stuhls nach Probekost. Angesichts der unsicheren 
Ergebnisse, welche man aus der Untersuchung des Kotes nach einer Kost 
erhalt, deren Zusammensetzung und Zubereitung man nicht genau keIint, und 
angesichts der praktischen Undurchfiihrbarkeit umstandlicher Resorptionsver­
suche, war es ein bedeutsamer und von der arztlichen Praxis auch dankbar 
anerkannter Fortschritt, als Ad. Schmidt in Verbindung mit J. Strasburger 
das Verabfolgen einer bestimmten "Probekost" als Grundlage der diagnostischen 
StuhlunterSuchung empfahl. 

Urspriinglich war die Probekost allzu einfach zusammengesetzt und allzu karg 
bemessen, so daB man ihr vorwarf, sie belaste den Darm nicht geniigend, und es kame oft 
vor, daB die Probekost treffllch vertragen werde und normalen Kot liefere, wahrend dies 
bei jeder Kost, die dem wirklichen Bedarf angepaBt sei, nicht mehr z~treffe. Diesem Ein· 
wand trug Ad. Schmidt durch einige Erweiterungen Rechnung. Uber die zum Ersatz 
empfohlene "Perlenprobe" (M. Einhorn) auBerte er sioh folgendermaBen: 

"Einhorn hat die Probediat zu vereinfaohen gesuoht, indem er kleine Mengen 
versobiedener Probesubstanzen (Bindegewebe, Graten, Fleisoh, Thymusdriise, Kartoffel, 
Hammelfett) einzeln an Glasperlen versohiedener Farbe bindet, auf eine Sohnur aufreiht 
und in einer Gelatinekapsel mit der gewohnliohen Kost darreioht (Fig. 45). Trotz der guten 
Erfahrungen, welohe sein SchUler Well s jiingst veroffentlioht hat, halte ich die E in horn sohe 
Methode ill Prinzip fiir faIsoh. Es kommt nicht darauf an, ob eine kleine Portion Fleisch 
oder KartoHel von den Verdauungsorganen bewaltigt werden kaun, sondem daralif, ob 
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die Verdauungsorgane der normal en Leistung gewachsen sind: ersteres ist noch moglich, 
wenn das letztere nicht mehr zutrifft. Darum muB die ganze Kost so komponiert werden, 
wie es bei natiirlicher Lebensweise der Fall ist, und der ganze zugehorige Kot muB untersucht 
werden. Die "gewohnliche" Kost, welche Einhorn's Patient en bei der "Perlenprobe" 
nehmen, ist durchaus von Bedeutung fiir das Resultat, und iiberdies vermogen zweifellos 
die anscheinend indifferenten Glasperlen bei empfindlichen Leuten Darmstorungen aus­
zulosen"_ 

Obwohl die S ch mid t' sche Probekost in ihrer spateren Form (s. unten) verschieden­
artiges Material in ziemlich reichlicher Menge umfaBt und als ganzes eine "Schonungskost" 
darstellt, von der aus Kosterweiterungen leicht ausgebaut werden konnen, kann sie ebenso­
wenig wie irgend eino andere Probekost (z. B. bei Magen-, Nieren-, Gicht- und Zucker­
kranken) umfassenden AufschluB iiber die Bekomllllichkeit und Zutraglichkeit samtlicher 
in Betracht kommenden Nahrungsmittel geben. Sie entwirft uns kein richtiges Bild tiber 
Menge und Art desson, was wir dem kranken Darm zumuten diirfen; sie laBt die oberen und 
unteren Grenzen der Leistungsfahigkeit des Darms im dunklen. Trotzdem ist sie brauchbar, 
wie vielseitig anerkannt wurde (H. StrauB, J. D. Steele, Stern, R. Weil, H. P. T. Orum, 
A. Mathieu und Roux, Harley und Goodbody, J. P. Gregersen u. a.); und niemand, 
der sich mit der Methode einmal vertraut gemacht hat, wird sie missen wollen. 

Man darf von dem Probekostverfahren nicht zu viel verlangen. Bewahrt 
hat es sich zunachst nur bei den Durchfallkrankheiten. Bei Stuhltragheit fiihrte 

f ----- ~J.-J' 
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Fig. 45. Pcrlcnpl'obo (Einh orn). 

es zu praktisch unfruchtbaren und theoretisch anfechtbaren Ergebnissen (Kapitel 
Obstipation). Das Verfahren lehrte aber gewisse Typen des diarrhoischen Stuhls 
unterscheiden, denKohlenhydratgarungss tuhl und den EiweiBfaulnis­
s tuhl, und lehrte die unvollstandige Verdauung von Starke, pflanzlicher Zell­
wandsubstanz, tierischem Bindegewebe aufdecken. Es gab damit wertvolle Hin­
weise auf Ursache und Verhiitung bestimmter Verdauungsstorungen. Bei wahl­
loser Kost laBt sich die Tragweite gelegentlicher Befunde ja nicht beurteilen 
(S. lIS). Manches kmll dabei pathologisch erscheinen, was in Wirklichkeit nicht 
infolge krankhaften Verhaltens, sondel'll infolge unzweckmaBiger Auswahl und 
Zubereitung in den Kot iibertritt; andererseits konnen schwere Funktionsano­
malien dem Erkennen sich entziehen, wenn die Kost zufallig das Material nicht 
enthielt, welches durch.den Funktionsausfall unverdaulich geworden ist. Wenn 
wir aber genau wissen, wie der Normalkot nach Probekost beschaffen sein soli, 
so konnen wir krankhaftes Verhalten leicht erkennen. Die Probekost ist so 
zusammengesetzt, daB aIle wesentlichen Funktionen des Magendarmkanals 
zusammenwirken miissen, um einen Normalkot zu liefel'll. 1m Einzelfall soIl 
uus dann der Probediatstuhl lehren, welche Gruppen von Nahrungsmitteln 
mangelhaft verdaut werden, ob pathologische Produkte der Darmwand sich 
dem Kot beimischen, und womoglich wollen wir uns dadurch Anhaltspunkte 
verschaffen, welche Einzelfunktionen des Verdauungskanals gestort sind. 

Der Praktiker darf sich nicht verhehlen, daB zur Feststellung des Resultats 
und namenthch zu seiner Beurteilung groBe tJbung gehort, namentlich in den 
an Zahl iiberwiegenden Fallen, wo nicht Extreme, d. h. nicht einseitig gerichtete 
Anomalien (z. B. nur schlechte Starkeverdauung, nur schlechte Zelluloselosung, 
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nul' schlechte Bindegewebsverdauung usw.) sich ergeben, sondern verschiedene 
Funktionsausfalle sich miteinander mischen. Man muB sich auch dariiber 
klar sein, daB del' Ausfall del' Proben nul' einen Hin weis darauf gibt, welcher 
Art die Funktionsausfalle sind, abel' keinen Anhalt fiir die durchschnittliche 
GroBe derselben; nur die augen blickliche GroBe del' Storung kann bei sehr 
vorsichtiger Beurteilung daraus einigermaBen abgeschatzt werden. Wer bei 
ein und demselben Kranken langere Zeit hindurch die Beschaffenheit des Kotes 
unter Probekost verfolgt - wie wir selbst dies manchmal wochenlang taten-, 
weiB, daB in quantitativer Hinsicht die Ausschlage iiberaus schnell wechseln 
und daB bei Anderung del' Kost auch die qualitativen Ausschlage del' Kotbe­
schaffenheit wechseln k6nnen, ohne daB das klinis che Bild wesentliche 
Unterschiede darlote. 

Wenn sich jetzt bei chronisch diarrhoischen Zustanden hier und da die 
Gewohnheit ausgebildet hat, in hauslicher Praxis die Patienten auf "Probekost" 
zu setzen und danu aus dem Analysenresultat, welches ein medizinisch-diagnosti­
sches Institut liefert, sich die funktionelle Diagnose und die daraus sich ableitende 
Therapie gleichsam diktieren zu lassen, so miissen wir das doch fUr eine sehr 
ergiebige Quelle schlimmer und folgenschwerer Irrtiimer erklaren. Das Verfahren 
hat nicht den Rang einer einfachen Reaktion wie z. B. del' Nachweis von Zucker, 
EiweiB, Bilirubin usw., sondel'll ist nul' in del' Hand und unter del' Beurteilung 
des durchaus Geiibten Quell3 sicherer Erkenntnis. "Vir weichen mit diesem 
Urteil von dem Ad. Sch mid t 's ab, del' das Probekost-Verfahren zum diagnosE­
schen Rilstzeug eines jeden praktischen Arztes machen wollte. 

a) Probekost und Auffangen des Stuhls. 
Die Schmidt'sche allgemeine Probekost setzt sich folgendermaBen zusammen: 

{
Milch ) 

Morgens: 1/2 I oder Tee ~ mit Milch oder Wasser gekocht. 
oder Kakao , 

Dazu eine Semmel mit Butter und ein weiches Ei. 
Vormi ttags: ein Teller Haferschleimsuppe mit Milch gekocht, durchgeseiht. 

(Salz- oder Zuckerzusatz erlaubt.) Statt dessen,kaun auch Mehlsnppe oder Haferbrei ge­
reicht werden. 

Mi ttags: 1/, Pfd. gut gehacktes, mageres Rindfleisch, mit Butter leicht iibergebraten 
(inwendig roh!). Dazu eine nicht zu kleine Portion Kartoffelbrei (durchgesiebt). 

N ach mi ttags: wie morgens, aber kein Ei. 
Abends: 1/21 Milch oder cin Teller Suppe (wie zum Friihstiick). Dazu eine Semmel 

mit Butter oder 1-2 weiche Eier (oder Riihrei). 
Ausnahmsweise kaun ferner gestattet werden: etwas Rotwein, etwas Kaffee, Bouillon, 

etwas gehacktes Kalbfleisch abends. Die Verteilung del' Speisen auf die einzelnen Mahlzeiten 
kaun je nach den Gewohnheiten des Patienten geandert werden. Wo es im wesentlichen 
auf Priifung del' Bindegewebsvel'dauung ankommt, empfehlen Ad. Schmidt und H. Loh­
l'isch die Zulage von 50 g rohem gehackten Schinken. Auf Abgrenzen des Probediatkotes 
durch Karmin (S. 113) rat Ad. Schmidt zu verzichten, da es manchmal unnotig reize; 
Karmin ist ab,r unentbehrlich, weun man es mit Stuhltragheit zu tun hat. 

Diese allgemeine Probekost 1) wird je nach der Schnelligkeit der Darmpassage 2-·3 
'rage lang gegessen, wahrend welcher Zeit der Kranke sich korperlich ruhig verhalten solI. 

- ---------- ---
1) Fiir exaktere klinische Untersuchungen gibt Ad. Schmidt folgende detaillierte 

Vol'schrift: 
Morgens: 0,51 Milch, dazu 50 g Zwieback. 
Vormittags: 0,5 I Haferschleim (aus 40 g Ha.fergriitze, 10 g Butter, 200 g Milch, 

300 g Wasser, 1 Ei und etwas Salz bereitet und durchgeseiht). 
Mi ttags: 125 g gehacktes Rindfleisch (Rohgewicht) mit 20 g Butter leicht iiber­

gebraten (inwendig roh). Dazu 250 g Kartoffelbrei (aus 190 g gemahlenen Kartoffeln, 
100 g Milch, 10 g Butter und etwas Salz bereitet). 

Nachmittags: wie morgens. Abends: wie vormittags. 
Diese detaillierte Kost liegt den Zahlenangaben von Ad. Schmidt und J. Stras­

burger iiber die Zusammensetzung des Kotes bei verschiedenen Krankheiten zugrunde. 
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Der Stuhlgang wird untersucht, sobald er mit Sicherheit auf die Probediat bezogen werden 
kann. Ddos ist bei normalen Stuhlgangsverhaltnissen am dritten Tage nach Beginu der Unter­
suchung der Fall. 

Z u m A uff an g en des K 0 t e s kann man bei klinischer B30 bachtung das Zimmerkloset 
benutzen, weise aber den Kranken an, vor der Stuhlentleerung zu urinieren. Ambulanten 
Kranken gibt man ein gut schlieBendes, nicht zu kleines Einmacheglasund ein paar Holz­
spatel mit zur Erleichterung der notwendigen Handleistungen. 

In den Falien, wo der Stuhlgang noch warm untersucht werden muB (Amoben~ 
dysenterie), fange man ihn in einer angewarmten Schale auf, welche sofort in den Briitschrank 
kommt. . 

b) AllgemeineI' Gang del' Kotnntersnchung. 

1V18,11 untersucht moglichst bald nach der Entleerung des Kots, wei! dersl'llbe 
sich an der Luft und bei Hi,ngerem Stehen wesentlich andel'll kann (Farbwechsel, 
Reaktionswechsel, Garungen und Faulnisprozesse). Ein besonders Virichtiger 
Teil der Untersuchung ist die makroskospische Betrachtung, Sie darf 
sich abel' nicht nur ailf die einfache Besichtigung del' Stuhlentleerung beschran­
ken, sondeI'll solI darauf gerichtet sein, moglichst aIle erkennbaren Bestandteile 
zur Anschauung zu bringen. Dazu wird del' Stuhlgang, wenn er nicht von del' 
Probediat stammt, mit Holzspatelll auf einer flachen Unterlage gut ausgebreitet, 
odeI' wenn es sich urn die Aufsuchung besonderer groBerer und harterer Gebilde 
handelt (Gallensteine, Bandwurmglieder) durch ein Ko tsie b passiert. Prak­
tische Stuhlsiebe sind von J. Boas, 1VI. Einhorn, F. Schilling und H. StrauB 
angegeben worden. Sie beruhen auf del' Anwendung eines nicht zu schwachen 
Wasserleitungsstromes, welcher aus den mechanisch grob zerkleinertell odeI' ge­
lockerten Fazes den Detritus fortschwemmt und nul' die groberen unzerkleiner­
baren Teile auf dem Siebboden zuriicklaBt. Auch kleine Wiirmer, wie Oxyuren 
und Anchylostomum bleiben bei geniigend feinem Sieb zuriick. Fiir die Unter­
suchung del' homogenen Probediatstiihle oder del' Stiihle von ganz schlackenfreier 
Kost empfiehlt sich als das beste Verfahren das Verreiben des Kotes.· Zu dem 
Zwecke wird zunachst der gesamte Stuhl mit einem Holzspatel griindlich durch­
einander geriihrt und ein etwa walnuBgroBes Quantum in eine Porzellanschale 
iibertragen. Hierin wird es mit dem Pistill unter Zusatz von anfangs wenigen 
ccm, spater allmahlich mehr destilliertem Wassel' auf das feinste (bis zur Kon­
sistenz einer Sauce) verrieben. Die zerriebene Kotmasse mrd auf einem flachen 
schwarzen Teller ausgebreitet. Del' normale Stuhl laBt dabei hochstens ver­
einzelte kleinste braune Punkte erkennen, die mittels des Mikroskopes als Pflan­
zenreste aus dem Haferschleim odeI' dem Kakao erkannt werden konnen. Bei 
Krankheitszustanden findet man: Bindegewebe. (Faden und Fetzen), braune 
Reste von Muskelgewebe, sagokornartige Kartoffelreste, Fettkliimpchen, Schleim~ 
teile, Wiirmer und vVurmteile, Konkremente usw. Die anschlieBende mikro­
skopische Untersuchung geht von dem urspriinglichen Kot aus, von dem 
ein stecknadelkopfgroBes Teilchen mit einem kleinen Tropfen Wassel' auf dem 
Objekttrager zu gleichmaBiger Schicht sorgfaltig verrieben wird. Es sind wenig­
stens drei Praparate zu machen: eines ohne Zusatz, eines mit Zusatz eines 
Tropfens Jodkaliumlosung (Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aqua dest. 50,0) zur Erkennung 
von Starkeresten und granulosehaltigen Mikroben und eines mit Zusatz eines 
Tropfens 30% Essigsaure. Letzteres wird iiber der Flamme Yorsichtig bis zum 
Beginn des Kochens erhitzt, dann mit einem Deckglas bedeckt. Es gibt eine 
Ubersicht libel' das vorhandene FeU, welches tropfenformig freigeworden ist 
und beim Abkiihlen unter dem Mikroskop zu Schollen erstarrt. 

Die chemische Untersuchungerstreckt sich mindestens auf die Priifung 
del' Reaktion, die in del' Weise vorgenommen wird, daB auf den mit destilliertem 
Wasser verriebenen Kot ein Streifen Lackmuspapier aufgelegt wird. Even-
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tuell wird die Briitschrankprobe angeschlossen und mittels Sublimat auf 
Bilirubin untersucht. Weitere Proben von Bedeutung sind die Blutprobe (nul' 
bei fleischfreier Kost brauchbar!) und die Untersuchung auf gelostes EiweiB, 
die je nach Bediirfnis angestellt werden. Die bakteriologische Unter­
suchung richtet sich nach den allgemeinen Regeln und kann sehr verschieden 
weit durchgefiihrt werden. 

Von diesem allgemeinen Gange kann die Untersuchung natiirlich 
im einzelnen Falle abweichen, besonders wo es sich um spezielle Zwecke handelt. 
Bei Probediatstiihlen empfiehlt es sich, dem Ghng planmiiBig zu folgen, ZUlli 

mindesten bei erstmaliger Untersuchung. Nul' so entgeht man del' Gefahr, 

Fig. 46. Normaler Pl'obediatstuhl. 

wichtige Zeichen zu iibersehen und gewinnt allmahlich die erforderliche Sicherheit 
in del' Beurteilung dessen, was noch normal und was bereits pathologisch ist. 
1m folgenden werden wir del' Dbersichtlichkeit wegen das Material nach diagnosti­
schen Gesichtspunkten besprechen ohne Riicksicht auf den systematischen 
Gang del' Untersuchung. 

Auf die Verarbeitung del' pathologischen Fazesbefunde fiir den Aufbau 
del' Diagnose werden wir am SchluB des ganzen Abschnittes nochmal zusammen­
fassend zuriickkommen. 

3. Del' normale Pl'Obedilitstuhl (Normalkot) (Fig. 46) 

enthalt auch beim Verreiben auBer feinsten, eben noch sichtbaren Pflanzenresten 
keine makroskopisch erkenn baren Bestand teile, allenfalls kann man 
noch einzelne Sehnenfaden aus dem lfackfleisch, wenn es nicht sehl' zart war, 
als physiologisch anerkennen. Hin und wieder sieht man ferner Reste von 
Nahrungsmitteln aus del' Zeit VOl' Beginn del' Probekost, die oft viele Tage 
lang im Darm zuriickgehalten werden. Es sind das besonders vegetabilische 
Reste (zellulosereiche Bestandteile), deren 1dentifizierung mit bloBem Auge 
meist nicht moglich ist, die abel' bei mikroskopischer Betrachtung durch ihl'e 
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3igenartige Struktur direktauffallen. Die vorstehende Fig. 47 gibteine Zusammen­
stellung del' haufiger vorkommenden, nicht aus del' Probediat stammenden 
Gewebereste von Gemiisen. Bei del' mikroskopischen Untersuchung des Probe­
diatstuhles findet man im nativen Praparat (Fig. 48) auBer Detritus nur ver­
einzelte schollige, abgerundete Muskelbruchreste (a), gelbe und weiBe kristallini­
sche Schollen aus fettsaurem Kalk (b, c), Pflanzenreste aus Haferschleim, Brot 
und Kakao (d, g), sparliche leere Kartoffelzellen (e). 1m. essigsauren Praparat 
(s. 0.) sieht man nach del' Abkiihlung kleine Fettsaureschollen iiber das ganze 
Praparat verteilt. 1m. Jodpraparat fehlen beide Teile vollstandig. 

Die Reaktion des Normalstuhles ist gegen Lackmuspapier eine schwach 
alkalische, odeI' ganz schwach saure. Jede starkere Abweichung ist pathologisch. 

Fig. 48. Mikroskopisches BUd von normalem Probediatstuhl. (Leitz, Obj. 7.) 
a = MuskeJfaserreste, d = Spelzenreste und Pflanzenhaar, 
b = gelbe } fettsaure e = leere KartoffeJzelle, 
c = weille KalksaJze, f = Detritus, 

g = Kakaoschalenrest. 

Bei del' Briitschrankprobe (S.134), die fiir die Erkennung vonNahrungs­
resten praktische Bedeutung gewinnen kann, bildet der Normalkot keine oder 
nur wenige ccm Gas und verandert seine Reaktion nicht wesentlich. 

4. Fleischreste. 

a) Am haufigsten findet man unter pathologischen Verhaltnissen Reste 
von Bindegewebe und Sehnen aus demgenossenen Haekfleisch 
in reichlicher Menge, d. h. mehr als vereinzelte Sehnenfaden im Probediat­
stuhl. Man erkennt sie ohne weiteres in der verriebenen Kotmasse als weiBgelbe, 
fadige Gebilde, die sich vom Schleim durch ihre derbe Konsistenz unterscheiden 
(Fig. 49). In zweifelhaften Fallen kann man ein Fadchen unter dem Mikroskop 
mit einem Tropfen Essigsaure behandeln: bei Bindegewebe verschwindet 
die fadige Struktur, wahrend sie beim Schleim dann erst recht hervortritt. Es 
kann vorkommen, daB der ganze Stuhlgang wie ein Filz von den vollig un­
verdaut gebliebenen Bindegewebsfasern durchsetzt ist, ohne daB del' Stuhl­
gang im iibrigen eine krankhafte Veranderung erkennen laBt. 
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Die Ursache des Wiedererscheinens von Bindegewebe in den 
Fazes beruht auf Storungen del' peptischen (Magen-) Verdauung. 
J. P. Gregersen bestatigte das jungst in sehr genauen Versuchsreihen. Es ist 
namlich, wie A d. S ch mid t zeigte, von allen Verdauungssekretenallein del' Magen­
saft imstande, rohes Bindegewebe zu verdauen. Die entgegenstehende Angabe 
Einhorn's, wonacha uch das Pankreassekret rohes Bindegewebe losen soIl, 
ist irrtumlich, doch lassen sich die Einhornschen Beobachtungen vielleicht 
aus del' von O. Cohnheim und R. Baumstark ermittelten Tatsache erklaren, 
daB sich die peptische Verdauung des Bindegewebes trotz del' Mischung mit 
den ubrigen Verdauungssekreten noch eine Zeitlang im oberen Dunndarm 
iortsetzen kann. Diese offenbar individuell sehr verschiedene Verlangerung 
del' Magenverdauung und die den chemischen Sekretionsverhaltnissen durchaus 
nicht immer parallel laufende Motilitat des Magens sind vermutlich auch die 

Fig. 49. 

(Probediat). 

Ursache dafUr, daB das Wiedererscheinen 
von Bindegewebsresten in den Fazes zwar 
ganz vorwiegend bei Subaziditat und 
Achylie auf tritt, abel' doch gelegentlich 
auch bei normalem Chemismus und selbst 
bei hyperaziden Zustanden, vielleicht in­
folge einer irgendwie bedingten Hyper­
motilitat des Magens . Eingeben von Pepsin 
und Salzsaure, selbst ansehnlicher Mengen, 
vermindert bei Achylikern nach J. P. 
Gregersen das Abgehen unverdauten 
Bindegewebes nicht. Bei Nicht-Achylikern 
trifft man Bindegewebsreste am haufigsten 
im Kot, wenn das genossene Fleisch von 
alten Tieren stammte odeI' wenn das 
Fleisch nicht genugend abgelagert war 
(M. Feldhahn), so daB es der normalen 
Autolyse, die zwischen Schlachten und 
Verzehr sta1 tfinden solI, nicht unterstand. 

In besonders reichem MaBe tritt Bindegewebe nach GenuB rohen geraucherten 
Schinkens (bzw. Wurst) auf, und bei Verdauungsstorullgen erscheinen dann im 
Kot ganze Billdegewebsnester; die oft noch Muskel- und Fettgewebe einschlieBen 
(Brinck). Obwohl das Erscheinen von Billdegewebe nach Probekost bei 
Achylia gastrica und bei h6hergradiger Hypochylie ein regelmaBiges Vorkommnis 
ist (J. P. Gregersen), bedarfman seiner doch nicht zur Diagnose diesel' Zustande, 
da sich dieselbe aus Magenuntersuchungen genugend klar ergibt. Abel' man 
hat daraus gelernt, rohes und namentlich gerauchertes abel' ullgekochtes Fleisch 
bei Achylikern zu vermeiden; wahrend sie gekochtes odeI' sOllstwie durch Hitze 
aufgeschlossenes Billdegewebe ebenso wie die meisten anderen EiweiBkorper 
durch vikariierende Darmtatigkeit vudauen (C. von N oorden), es sei denn, 
daB man ungebuhrlich groBe Mellgen verabfoIgt (D. v . Tabora). Es solI daher 
bei Probediat darauf geachtet werden, daB del' innere Teil des Hackfleischel'l 
noch roh bleibt. Ob das Nicht-Erscheinen von Billdegewebe im Kot stets normale 
Magenverdauung anzeigt, steht noch dahill; theoretisch ware es moglich, daB 
del' Angriff von Bakterien es peptonisiert und lost. Wenn bei GenuB von Fleisch 
mit besonders derber Bindegewebsfaser (s. oben) odeI' nach GenuB von reichlich 
rohem Schinken und dergleichen Bindegewebe im Kot angetroffen wird, sollte 
man auch nicht ohne wei teres auf abnorme Magentatigkeit schlieBen; wenn 
dies abel' nach GenuB des aus zartem Fleisch hergestellten Probebeefsteaks 
del' Fall ist, so beweist dies wohl immer eine mallgelliafte Einwirkung del' spezifi-
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:3chen Magenverdauung. Del' Dbel'tritt des schlecht vorverdauten Materials 
in den Darm kann ohne alle schad lichen Folgen bleiben, wovon wIT uns oft 
iiberzeugten, und was auch M. Matthes kiirzlich stark betont. abel' el' schafft 
doch immel' Gelegenheit zu abnol'm ge­
steigel'tel' Faulnis, woraus dann darmreizende 
Pl'odukte hel'vol'gehen konnen. 

b) Reste von Muskelgewebe :' el'­
scheinen verhaltnismaBig selten als makro­
skopisch erkennbare kleine, braun gefal'bte, 
wie Holzsplitter aussehende Stabchen (siehe 
Fig. 50). Sie sind weich und lassen sich 
durch Druck zel'kleinern. Unter dem Mikro­
skop zeigen sie die Muskelstl'uktur und eine 
yom Gehalt des Kotes an Farbstoff ab­
hangige hellgelbe bis bralmgelbe odeI' -(bei 
Mangel an Gallenfal'bstoff) nul' sehr gering 
ausgesprochene Farbung. Wo sie vorhanden, 
ergibt die mikl'oskopische Untersuchung des Fig. 50. MuskeJreste in der ver-
iibrigen Stuhles stets auch vermehrte Menge riebenen Kotmasse. 
von Muskelbruchstiicken, die auBerdem 
groBer, bessel' erhalten und scharfkantig 

(Probediat). 

erscheinen. Manchmal liegen sie zu mehreren zusammen (Fig. 51) odeI' 
sie stellen eine Ansammlung unregelmaBig begrenzter homogener Schollen 
(die von Nothnagel falschlicherweise fUr Schleim gehaltenen sogenaunten 
"gelben . Korner") dar. Auch wenn makroskopisch Muskelbruchstiicke 
fehlen, kann man bei einiger Dbung aus . diesen mikroskopischen Merk 
malen auf schlechtere Ausnutzung des Muskelfleisches schlieBen. 

Fig. 51. Pathoiogische Muskel 
faserreste aus Fazes. 

(Lei tz, Obj. 7.) 

Erscheinen makroskopisch sichtbare 
odeI' mikl'oskopisch stark vermehl'te 
Muskell'este im Pro bediatstuhl (Kreato­
rrh6e) , sodarf man daraus auf eine Storung del' 
Diinndarmvel'dauung, und zwar speziell auf eine 
Storung del' pankreatischen Verdauung schlieBen. 
Alleiniger Verlust del' peptischen Verdauung 
(Achylia gastl'ica) laBt nur Bindegewebe, niemals 
abel' vel'mehrte Muskelreste in den Fazes wiedel'­
erscheinen. 1st dagegen die pankreatische Ver­
dauung allein geschadigt, so erscheinen nul' 
Muskelreste, abel' kein Bindegewebe. 1st endlich, 
wie dashaufigzutrifft, neben del' pankreatischen 
Verdauung auoh . del' Magenchemismus gestort, 
so erscheinen sowohl Bindegewebsreste wie 
Muskelreste. Beim GenuB ungeniigend zerkleinerten Fleisches (gemischte Kost) 
werden in solchen Fallen zusammenhangende Fleischbrocken entleert. 

Die Storungen del' pankreatischen Verdauung, von denen die Rede ist, 
brauchen nicht lediglich sekretorischer Natur zu sein. Auch eine stark gesteigerte 
Diinndarmperistaltik, mag sie nun primarer odeI' sekundarer N atur sein, kann 
sie nach sich ziehen, und zwar dadurch, daB sie die Passagedauer zu sehr verkiirzt, 
so daB den Verdauungssaften keine geniigende Zeit zum Auflosen del' Muskel 
fasern bleibt. Dann HtBt sich tryptisches Ferment in den Fazes leicht nacb 
weisen, wahrend es beim Fehlen des Pankreassaftes natiirlich abwesend ist_ 
1nwieweit eventuell eine isolierte Schadigung del' Erepsinabsondel'ung im Diinn 
dal'm die Verdauung des Muskelfleisches del' Probediat zu beeinflussen vermag, 
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ist noch nicht bekannt. Beschleunigte Dickdarmpassage ohne Beteiligung 
des Diinndarms kann keine mangelhafte Muskelverdauung bedingen, da letztere 
beim trbertritt des Chymus in das Zokum abgeschlossen sein soIl. 

c) Wahrend in den meisten Fallen, wo Bindegewebs- und Fleischreste 
in den Fazes wiedergefunden werden, diese Gewebe bei der mikroskopischen 
Untersuchung frei von Kernen gefunden werden, kommt es gelegentlich bei 
massenhaftem Abgang von Muskelresten vor, daB die Kerne erhalten ge­
blie ben sind. Dieses Erhalten- und Farbbarbleiben der Kerne kommt nach 
den Untersuchungen von Ad. Schmidt und Wallenfang nur bei vo1lstandigem 
Ausfall der auBeren Pankreassekretion vor. Dagegen erlaubt das Fehlen der 
Kerne nicht ohne weiteres den umgekehrten SchluB auf intakte Funktion der 
Bauchspeicheldriise. 

Deutlicher und entscheidender fallt die Kernprobe aus, wenn man dem Mittagsmahl 
zwei Gelatinekapseln (8. 0,25 g) der "gefii.rbten Gewebskerne zur P3nkreasfunktionspriifung 
nach Ad. Schmidt und D. Kashiwado" zufiigt; sie sind unter diesem Namen fertig 
von E. Merck zu beziehen. lsolicrte Kerne des Thyrnusgewebes sind mit Eisenhamatoxylin 
gefarbt und zu gleichen Tellen mit Lykopodiumkornern gemischt; letztere sollen anzeigen, 
daB die Da.rmpassage vollendet ist. Reichliche Bismutkristalle storen das Auffinden 
der Kerne; ebenso Zusatz von Jodtinktur zum Stuhl, die etwa vorhandene Starkekorner 
blauschwarz farbt. Selbstverstandllch dad der Kranke keine Lykopodiumkorner als Pillen­
streupulver eingenommen haben. 

Ad. Schmidt und H. Lohrisch ziehen aus der Gesamtheit der bisherigen 
Erfahrungen folgende Schliisse: Findet man neben den Lykopodiumkornern 
reichliche Mengen deutlich erkennbarer Kerne, so ist die Annahme einer erheb­
lichen Storung der Pankreassekretion gerechtfertigt, vorausgesetzt, daB die 
Passagezeit nicht allzu kurz. d. h. unter sechs Stunden verlief. Fehlen die. Kerne, 
so ist damit zwar nicht gesagt, daB die Bauchspeichelsekretion durchaus normal 
ist, jedenfa1ls liegt aber keine erhebliche Storung der pankreatischen EiweiB­
verdauung vor. 

\Vennman, wie eshiergeschieht, nm: dieExtreme alsbeweiskraftig gelten 
laBt - aber auch nur dann -, wird man vom praktischen Gesichtspunkt 
aus Ad. Schmidt zustimmen diirfen. 1m iibrigen sprachen manche fiir die 
Probe (J. D. Steele, F. W. Strauch, Keuthe, H. Fronzig, A. Mayer); 
andere dagegen (M. Einhorn, Hesse, Th. Brugsch, A. Schittenhelm); 
ausfiihrliche Besprechung bei K. Heiberg. Nuklein wird freilich von Nuklease 
und nicht von Pankreasferment abgebaut, aber es erscheint doch moglich, daB 
der Pankreassaft denAbbau vorbereiten muB (H. Fronzig). Die Einhorn'sche 
Perlenprobe mit kleinen Thymusstiickchen scheint weniger zuverlassig zu 
sein (S. 120). 

5. Eierreste. Kaseingerinnsel. 

Hochst selten findet man auBer Bindegewebs- und Muskelresten im Stuhl 
erkennbare Reste anderer EiweiBtrager, am ehesten noch von Kaseingerinnseln, 
aber auch dies nur bei schwersten Formen von Enterokolitis mit sehr beschleu­
nigter Darmpassage. Die Harteireste stellen sich als gequollene, durchscheinende 
Partikelchen dar; die sogenannten Kaseingerinnsel der Milch bestehen nach 
den Untersuchungen der Kinderarzte zum groBten Teile aus Fett und nur zum 
kleinen Teil aus Kaseinschollen. Unter dem Mikrof\kop geben die EiweiBreste 
dieser Nahrungsmittel kein charakteristisches Bild. Die EiweiBnatur muS 
chemisch festgestellt werden (Millon's Reagens, Xanthoproteinreaktion). 
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6. Chemische Untersuchungsmethode~ zum Nachweis von Eiwei.6 in den Fazes. 

Die Stickstoff.Bestimmung (dariiber die Leh;rbiicher chemischer Unter­
suchungsmethoden) gibt uns natiirlich kein Bild von der Menge der EiweiBkorper, 
sondern umfaBt samtliche N-Substanzen. Sie hat nur einen Wert, wenn man 
auch Art und Menge der eingefiihrten, N-Substanzen kennt, und wenn man 
dann N-Einfuhr und N-Ausfuhr miteinander vergleichen kann. Wie oben 
bemerkt, kommt dies nur ausnahmsweise, fiir die Diagnostik des praktischen 
Arztes aber niemals in Betracht. 

EiweiBkorper sind in jedem Kot vorhanden. Man denke nur an die groBe. 
Masse der Mikroben, deren Leiber groBtenteils aus Proteiden und Proteinen 
bestehen, DaB auch NahrungseiweiB im Kot erscheinen kann, beweist dem Auge 
das Auftreten von erkennbaren Muskelresten und Bindegewebsfasern. Daneben 
kommt noch EiweiB aus Darmabscheidungen in Betracht (abgemauserte Epithel­
zellen, Leukozyten, Verdauungssekrete, entziindliches Exsudat und dergleichen); 
aber dieses EiweiB ist zum weitaus groBten Teil abgebaut, ehe es den Ausgang 
erreicht. Will man scharf erkennen, wieviel N-Substanz und insbesondere 
wieviel und was fUr EiweiB der Darm selbst in den Kot liefert, so miiBte man 
einige Tage hindurch N-freie Kost geben, z. B. die Zuckerdiat von H. Salomon 
und H. Wallace ("Eigenkot des Darms", S. 32). Bei irgendwie gemischter 
Kost hat es weI;lig Wert, dariiber zu griibeln, wieviel des etwa gefundenen Ei­
weiBes von Nahrungsresten und wieviel von Darmsekreten usw. stammt. Man 
kann dies gar nicht ermitteln. Auch die Bakterienflora, die weitaus das meiste 
EiweiB des Kotes enthalt, ist teils auf Kosten von N-Substanzen der Nahrung, 
teils auf Kosten von N-Substanzen der Darmsekrete herangewachsen. lID 
allgemeinen darf man annehmen, daB selbst bei Durchfallen mit erheblicher 
Beschleunigung der Darmpassage unverandertes NahrungseiweiB, abgesehen 
von den schon erwahnten Muskel-, Bindegewebs- und Kernresten, nur dann 
in den Kot gelangt, wenn schlecht aufgeschlossenes Pflanzenmaterial in groberen, 
die Einwirkung der Verdauungssafte hindernden Brocken, genossen wird 
(H. Ury). Dies ist bei Probekost ausgeschlossen. 

Nukleoproteid. Die Tagesmenge des Kots wird mit Wasser zu einem diinnfliissigen 
Brei verrieben. Daml wird durch Faltenfilter abfiltriert, das Filtrat durch dichte Filter 
(eventuell Kieselgur) geschickt, so daB es vollig klar wird. Tropfenweiser Zusatz von 30-
prozentiger Essigsaure schlagt die Nukleoproteide nieder. Nukleoproteide sind normaler 
Bestandteil jedes Kotes; in diarrhoisehen Stiihlen sind sie allerdings besonders reichlieh 
vertreten (Methode von Simon-Ury-SehloBmann). 

Geliistes Eiweill. Von dem essigsauren Niedersehlag wird abfiltriert, wozu sehr gute 
Filter gehOren. In dem klaren Filtrat zeigt Zusatz eines Tropfens 10prozentiger Ferro­
zyankalilosung die Gegenwart von EiweiB an. GelOstes 'EiweiB, das sich in dieser Weise 
nachweisen laBt, findet sieh fast nur bei entziindliehen und namentlieh bei gesehwiirigen 
Prozessen des unteren lleum oder des Diekdarms und Enddarms. 

Albumosen. Wird das Filtrat des Essigsaure-Niedersehlags mit ClNa iibersattigt 
und naeh starkerem Ansauern mit Essigsaure gekoeht" dann heiB filtriert, so laBt sieh bpi 
diarrhoischen Stuhlgangen manehmal im Filtrat positive BiuretreaktioD erzielen (Albumosen­
Peptone). Sie entstammen wohl immer den Darmwandprodukten. Als Nahrungsrest sah 
man Albumosen nur naeh reiehliehem GenuB von Somatose im Kot erseheinen. Aile diese 
Proben geben nur qualitative, keine quantitativen Aussehlage. 

7. Fett. 

Makroskopisch kann Nahrungsfett im Probediatstuhl in drei verschie­
denen Formen zutage treten. In sehr seltenen Fallen schwerer Durchfalle sieht 
man in der verriebenen Kotmasse kleine weiBgelbe, weiche Klumpen, die lediglich 
aus Fett bestehen (Fig. 52). Ebenfalls sehr selten, und zwar ausschlieBlich 
bei Pankreaserkrankungen, entleert sich mit dem Kot fliissiges Neutralfett, 
welches an der Luft schnell erstarrt und den ganzen Kot wie mit einer Butter-

Schm id t-Noord en, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AufIage. 9 
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kruste iiberzieht, unter Umstanden auch neben del' Kotmasse wie ein Klumpen 
geschmolzener und wieder erstarrter Butter liegen bleibt, "Butterstuhl" (C. von 
N oorden, Fig. 53). In del' Tat sind diese Reste nichts weiter als das Neutralfett 

del' mit del' Probekost genossenen Butter, 
:1 wahrend die erstgenannte Erscheinungs­

form vornehmlich Fettreste aus der Milch 
darstellt. Viel Mufiger ist der eigentliche 
Fettstcihl (Fig. 54), dessen weiBgelbe Ton­
farbe und lehmartige Beschaffenheit bereits 
erwahnt wurden (s. S. 53, 117). Er kommt 
auch in Verbindung mit kleinen Fett­
klumpen oder Neutralfett vor und beruht 
auf der gleichmaBigen Durchmischung des 
ganzen Kotes mit Fettsauren- und Seifen­
resten von kristallinischer Struktur. 

Die mikroskopische Unter­
suchung zeigt in diesem Falle (beim 
Fettstuhl) die Grundmasse des Stuhles 
von zahllosen kleinsten, bald mehr kiir­

Fig. 52. Fettklumpen in der ver- zeren und plumperen, bald mehr lan-
riebenen Kotmasse (Probediat). geren und feineren Kristallen durchsetzt 

a = Fettklumpen. b = Schleimflocken. (Fig. 55), zum groBten Teile Magnesia-
und Kalkseifen, sparliche Nadeln freier 

Fettsaure, welche beim Erhitzen des mit einem Tropfen Essigsaure versetzten 
Praparates zu Tropfen schmelzen und beim Wiedererstarren das ganze Gesichts­
feld mit kleineren und groBeren Schollen ii.berziehen. Schon eine verhaltnismaBig 

Fig. 53. Pankreasfettstuhl (Neutralfettausscheidung). 

geringe Vermehrung des Fettgehaltes der Fazes laBt sich auf diese Weise erkennen, 
da im Normalstuhl kein Fett in Kristallform und nur zerstreut liegende gelbe 
und weiBe Kalksalze gesehen werden (Fig. 48, S. 125). In den Fallen von Butter­
stiihlen findet man Neutralfett in Gestalt von runden, ovalen oder ausgezogenen 
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Tropfenformen, die abel' ebenfalls, wenn del' Scbmelzpunkt oberhalb del' Zimmer­
temperatur liegt, scho11enartig erstarren konnen. Gelindes Erwarmen (ohne 
Essigsaurezusatz) genugt dann, um die Tropfenform wieder erscheinen zu lassen. 

Fig. 54. Fettstuhl bei Resorptionsstorung (Tabes mesaraica). 

Die isoliel'ten kleinen Fettklumpen in Durchfallstuhlen bestehen aus Scho11en 
von Neutralfett und Fettsa)1ren, Fettsaurenadeln und Seifenkrista11en, und 
schlieBen nicht selten auch Kaseinflocken ein, die homogen aussehen und sich 
von den Seifenscho11en dadurch unterscheiden, 
daB sie beim Erhitzen nach Zusatz von Essig­
saure nicht zu Tl'opfen schmelzen. Neutralfette 
und Fettsaurescho11en farben sich mit 1 % tJber­
osmiumsaure16sung schwarz, und mit einer alko­
holischen Lasung von Sudan III rot, wahrend 
Fettsaure-Krista11e und Seifen (Scho11en odeI' Nadel­
form) ungefarbt bleiben. Verdiinnte Ziehl'sche 
Lasung farbt Fettsaure-Scho11en intensiv rot, 
Neutralfett dagegen nicht. Diese farberische Diffe­
renzierung ist aber technisch nicht einfach und 
fiihrt den Nichtgeubten leicht zu Tauschungen. 

Immerhin kann man sieh eine gute Vorstellung uber 
den Fettreiehtum des Kotes an Fett im mikroskopisehen 
Bilde naeh geeigneter Farbung verschaffen. Von den 
verschiedenen Methoden bewahrten sich am besten: 

... 
b 

Fig. 55. (Leitz, Obj. 7.) 
a = Fettsaureschollen} aus 
b = Seifennadeln Fettstuhl. 

(Nach Sch mid t- Stras­
burger.) 

H. Lohriseh's Nilblausulfatprobe. Ein erbsengroBes Stuck Kot wird mit ellllgen 
Tropfen konzentrierter, wasseriger Losung von Nilblausulfat (Badisehe Anilin- und Soda­
fabrik in Ludwigshafen) mittels Glasstabes innig verruhrt bis zu gleiehmaBig blauer Farbung 
des ganzen Stuekes. Neutralfett erseheint in Schollen und Tropfen rosa bis ziegelrot, Fett­
sanreschollen und -tropfen violett. 

A. Friediger's Reagens, in gleieher Weise mit dem Stuhl angerieben, gewahrt ein 
farbenpraehtiges Bild, in dem Fett zitronengelb, Starke violett bis tiefblau,Muskelfasern 
orangerot bis tief karminrot, Bindegewebe gelbrot bis rosa erseheinen, und worin sieh aueh 
Sehleim, Epithelzellen, Leukozyten, Hefezellen und Sarzine gefarbt abheben (Farbmisehung: 
konzentrierte alkoholisehe Dimethylamidobenzollosung; Alkohol absolutus; O,5prozentige 

9* 
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Eosinlasung in 70prozelltigem Alkohol; Konzentricrtc Essigsaurc. VOll dicsell Fliissig­
keiten je 2 ccm. Da,zu 20 Tropfen Lugolscher Lasung aus 0,5 .Jodi puri, 2,0 Kali jodati. 
20,0 Glyzerin und 20 Tropfen konzentrierte wasserige Lasung von Muzikarmin). Diese 
Farbmethode ist sehr empfehlenswert (nabere8 in del' Originalarbeit). 

Die quantitative chemische Bestimmung des Fettes ermittelt 
natiirlich gleichzeitig die Reste des Nahrungsfettes (normal sehr wenig!) und 
die Reste des aus Darmabscheidungen stammenden }-<ettes. Es ergibt sich zu­
nachst nur die Menge des Rohfett-A.therextraktes, worin auch Lipoide enthalten 
sind. Ei.n Teil des Fettes ist Bestandteil von Mikroben geworden. Bei annahernd 
fettfreier Kost fand M. Rubner immer noch 3,1-6,5 g Rohfett im Kot des 
Gesunden, die fast ausschlieBlich vom Korper abgegeben sein muBten. 

Dbe1' die quantitativen Fettanalysen vgl. Lehrbiieher der.chemischen Cntersuchungs­
methoden, besonders von L. Mohr und H. Bcuttenmiiller. Am ergiebigsten scheint 
das Aussehiitteln des getroekneten Kotes mit Petrolather zu sein (G. S onn tag). 

Eine bequeme Methode, sieh von Schnelligkeit und Ausgiebigkeit del' Fettresorption 
zu iiberzeugen, arbeitete A. Neumann auf von Noorden's Wiener Klinik aus. Sie beruht 
auf ultramikroskopiseher Untersuehung des Elutes im Dunkelfeld nach Verzehr bestimmtel' 
Fettmengen. Was die Methode diagnostisch leistet, ist noch nicht durchgepriift. 

Bei dreitagigem Gebrauoh der Probediat scheiden Gesunde im Mittel 
14 g Fett, Patienten mit gastrogenen Diarrhoen 17 g, mit Garungsdyspepsie 
25,5 g, mit GailenabschluB 64,8 g, mit R,esorptionsstorungen 43 g, mit habituellel' 
Obstipation dagegen nur 8 g aus (A d. S ch mid t). Diese Zahlen geben einen mer­
blick tiber die GesamtgroBe der Fettverluste, die aber fiir diagnostische 
Zwecke nUl' mit groBer Vorsicht ver~endet werden durfen. vVirklich bedeutende 
Mengen des Nahrungsfettes gehen nur bei volligem VerschluB des Gailenganges 
oder des Pankreasganges vetloren; in ersterem Faile sind es meist 60-70%, 
in letzterem Faile kann der Verlust auf 80% und mehr ansteigen. Vereinigung 
beider Storungen scheint den Verlust nicht wesentlich zu erhohen (Th. Brugsch). 

Von dem Normalfett des Kote§ sind etwa 70-80% gespalten (Fettsauren und 
Seifen). Trotz mancher gegenteiliger AuBerung muB nach C. von N oorden' s klinisehen 
Befunden durchaus daran festgehalten werden, daB mangelhafte Fettspaltung (d. h. 
nur 20-50% des Kotfettes als Fettsauren und SeHen) mit groBer Bestimmtheit auf AbschluB 
des Bauchspeichels hinweist, wie dies Fr. Miiller zuerst betonte, lmd was er zur Unter­
scheidung von Fettstuhl bei GallenabsehluB beniitzte. . AuBerdem treten bei AbschluB 
des Bauchspeichels die Seifen stark in den Hintergrund zugunsten del' £reien Fettsauren 
(P. Deucher, L Zoj a), was auf Mangel des pankrcatischen Alkaliszuriickzufiihren ist, abel' 
sofort versehwindet, wenn Nahrung odeI' Medikamente einen l'eiehliehen AlkaliiibersehuU 
gewahren. Alles dies ist nul' deutlieh bei reiehliehem FettgenuB. Daher empfa hl H. Salomon 
die C. von N oordensche Diabetiker-Haferkost als Probediat in solehen Fallen (250 g Hafer­
meW in Suppenform mit 300 g Butter eingeriihrt, in 5-6 Portionen iiber den Tag verteilt). 
Del' oben aufgestellte Satz IaUt sieh abel' nicht umkehren; d. h. gute Fettspaltung beweist 
nicht hinreiehenden ZufluU von Pankreassekret: offenbar kiinnen aueh Bakterien einen 
gewissen Teil des Fettes spalten. Ausfiihiliche Bespreehung diesel' Fragen bei 
K. Heiberg. 

Bei Fehlen des Pankreassaftes findet sich meist in Gesellgchaft del' groBen Mengen 
Neutralfett aueh viel Lezithin im Kot (P. Deucher, H. Salomon, R. Ehrmann und 
E. Kruspe); doch ist dies weg(>ll des schwierigen Nachweises von untergeordneter diagnosti­
scher Bedeutung, und zwar um so mehr als das gleichc aueh bei totalem GallenabsebluB 
gefunden wurde (R. Ehrmann und E. Kruspe). 

Sehr ausgepragte Fettstiihle findet man in seltenen Fallen bei MOl'bu::; 
Basedowii. (Ad. Schmidt, H. Salomon und M. Almagia, W. Falta), 
ferner bei Sprue; es kann mehr als die Halfte deB Nahrungsfettes im Kot er­
scheinen, und zwar meist gut gespalten. Weniger Btark pflegen die Verluste zu 
sein durch die Fettstiihle bei schweren ~i\..namien, Leukamie, Tuberkulose del' 
Mesenterialdrusen. Auffallenderweise hringen die eigentlichen Darmkrank­
heiten keine ausgesprochenen Fettstuhle. Allerdings hat man in solchen Fa.nen 
noch keine Versuche mit sehf starker Fetthelastung angestellt. 
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8. Kohlenhydrate. 
Wahrend im Normalstuhl Starke niemals wiedererscheint, kann unter 

pathologischen Verhaltnissen der Probediatstuhl mehr oder weniger reichliche 
Reste davon enthalten, Sie stammen fast immer aus dem genossenen Kartoffel­
brei, nur in selteneren Fallen schwer gestorter Kohlenhydratverdauung mogen 
daneben noch Starkereste aus dem genossenen WeiBbrot bis in die Fazes gelangen. 
Makroskopisch sichtbare Kartoffelreste sind selten; sie konnen nur 
vorkommen, wennder Kartoffelbrei ---: wie das auch in der Probediat beabsichtigt 
ist - nicht so fein verrieben wurde, daB iiberhaupt mit bloB em Auge keine 
Klumpen mehr darin erkennbar sind. Sie erscheinen als sagokornartige, glasig 
durchscheinende Korner, die friiher vielfach mit Schleimflocken verwechselt 
worden sind. Zur Unterscheidung dient ihre kugelige Gestalt und ihre groBere 

Fig. 56. Kartoffelreste in der verriebenen 
Kotmasse, 
(Probediat). 

/ 
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Fig. 57. Kartoffelzellen, mit ver­
kleisterten Starkekomem gefullt. 
Nach Schmidt - Strasburger. 

Konsistenz , welche sie aus dem Niveau del' dunn ausgegossenen Kotschicht 
herausragen laBt, wahrend del' Schleim sich flach ausbreitet (Fig. 56). Unter 
dem Mikroskop zerdriickt, zeigen sie Kartoffeizellen mit durch Jod blau farbbaren 
StarkekOrnerresten (Fig. 57) . Mikroskopische Reste von Starke k ornern 
kommen haufiger vor, regelmaBig neben makroskopischen, abel' ofter ohne diese. 
Sie liegen entweder in den KartoffelzeIlen · odeI' frei und sind meist verquoIlen, 
so daB die ursprungliche ovale Form nicht mehr deutlich ist. Oder sie sind 
nur noch als Bruchstiicke resp. ungeformte, an den Zelluloseresten haftende 
Reste von Erythrodextrin vorhanden. Zu ihrem Nachweis ist der Zusatz von 
Jodlosung zum mikroskopischen Praparat unerlaBlich, zumal die charakteristi­
sche Schichtung schon bei der Zubereitung del' Speisen (Backen, Kochen) ver­
loren geht. Erythrodextrinreste farben sich mit Jod weinrot und verleihen 
im iibrigen den leeren Kartoffeizellen gelegentlich eine diffus rotliche Farbung. 
Der direkte chemische Nachweis von Starkeresten in den Fazes 
ist schwierig und kommt fiir praktische Zwecke nicht in Betracht. Dagegen 
liefert der indirekte Nachweis mittels del' Schmidt- Strasburgerschen 
Garungspro be eine wertvolle Erganzung der mikroskopischen Befunde, 
zumal er hin und wieder auch dann noch positiv ausfaIlt, wenn die mikroskopische 
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Untersuchung versagt. Es ist moglich, daB in diesen Fallen geringe Mengen 
von loslicher Starke lind Achroodextrin im Kote vorhanden sind. Zucker fehlt 
nach Probekost in 'den Fazes Erwachsener stets, auch bei schwersten Diarrh6en, 
wahrend er bei Verdauungsstorungen der Kinder leichter in die Stiihle gelangt. 

Sehr reichlicher GenuS von Zucker (200-300 g), sowohl in Form von 
SiiBigkeiten wie in Form von siiBem Obst, kann allerdings auch beim Erwach­
senen gelegentlich kleine Zuckermengen in den Kot fordern, vorausgesetzt, 
daB der Stuhl durchfallig wird. Am leichtesten kommt es dazu nach GenuB 
von Milchzucker, Lavulose und vor allem von Karamel, das allerdings kein 
echter Zucker mehr ist. 

Die urspriingliche Garungspro be ist spater von Ad. Sch mid t zu der all­
gemeineren Briitschrankprobe erweitert worden. Die Bru tschrankpro be 
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Fig_ 58. 
Garung~. 
rohrohep, 

gibt iiber die Richtung der in den Fazes ablamenden Zer­
setzungsvorgange und damit auch iiber das Ausgangsmaterial 
(Kohlenhydratreste und EiweiBstoffe) Auskunft und wird in 
folgender Weise angestellt. 

Ein etwa walnuBgroBes Quantum der Fazes wird in dem GrundgefaB 
(a) des Strasburgersohen Garungsrohrohen (Fig. 58) mit Leitungswasser 
griindlioh verriihrt, und der GummistOpsel so aufgesetzt, daB keine Luft­
blasen zuriiokbleiben. Das Rohrohen b, welohes vorhe~ vom Stopfen 
gelOst ist, wird mit Leitungswasser gefiiUt und durch Uberstiilpen des 
StandgefaBes so adaptiert, daB auoh ~~ ihm keine Luftblasen zuriiokbleiben. 
Das Rohrohen 0, welohes oben eine Offnung hat, wird leer aufgesetzt und 
dient als Steigrohr, in welohes das duroh Gasentwiokelung in den Fazes 
aus dem System a und b verdrangte Wasser emporsteigt. Der Apparat 
wird fiir 24 Stunden in den Briitsohrank gesetzt. Hat sioh wah rend 
dieser Zeit so viel Gas ge bildet, daB das Steigrohr zur Haifte 
oder mehr mi t Wasser gefiill tist, so handel t es sioh u m pathologi­
sohe Verhal tnisse und zwar, wenn dabei die Reaktion der Fazes­
aufsohwemmung eine deutlioh saure geworden ist, um Kohlen­
hydratgarung (positiver Ausfall der Garungsprobe), wenn 
sie deutlioh alkali soh geworden ist, um EiweiBfiiulnis. Beide 
Vorgange konnen sioh bis zu einem gewissen Grade kombinieren und 
ersohweren dann die Beurtcilung. In derartigen Fallen kann die Analyse 
des gebildeten Gases, welohes bei Kohlenhydratgarung ganz vorwiegend 
ans Kohlensaure besteht, zur Klarung beitragen, dooh ist diese Ver­
teinerung der Probe ebenso wie der Gebrauoh sorgfaltig graduierter Ga.rungs-

. rohrohen (H. Del ug, E. Miinzer) fiir die Praxis iiberfliissig. 
Eiu positiver Ausfall der Garungsprobe, also reichliche Gasbildung mit 

saurer Reaktion der Fazes (Fig. 59), kann ohne weiteres auf unverdaute Starke­
reste bezogen werden, weil die Zellulose auBerhalb des Korpers nur sehr langsam 
und in auBerordentlich geringem Umfange gart und garungsfahige Produkte 
vom Korper selbst nicht abgegeben werden. 

Bei gemischter Kost findet sich immer Starke im Stuhl, und ihre Menge 
hangt im wesentlichen davon ab, ob die Starkekorner den Verdauungssaften 
gut zuganglich waren, oder ob pflanzliches Zellwand- und Fasermaterial die Starke 
vor den Enzymen schiitzte. Da man bei gewohnlicher Kost die mechanischen 
Verhaltnisse nicht iiberschauen kann, haben Nachgarungsversuche mit solchem 
Kot keinen praktischen Wert. Ad. Schmidt's Methode (Probekost) gestattet 
aber physiologische und pathologische Grade voneinander abzugrenzen. Das 
Amylum der Probediat ist den Enzymen so leicht zuganglich, daB aus drei­
tagiger Kost insgesamt nur 2 g Starke im Kot erscheinen sollen, und die Garungs­
probe sehr schwach ausfallt. Von geringen Dberbleibseln abgesehen, sollte 
Verdauung und Resorption leicht zuganglicher Kohlenhydrate schon beim 
Eintritt des Chymus in das Zokum beendet sein. Von Amylum, das in zellulose­
haltigem Material eingeschlossen ist, wird aber auch beim Gesunden immer 
ein Teil in den Dickdarm verschleppt. Hier findet sich (zum mindesten in Zokum 
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und Colon ascendens) Gelegenheit filr bakterieile Zeiluloselockerung und -lOsung, 
und der freiwerdende Inhalt (Amylum) begegnet hier noch geniigenden Mengen 
amylolytischen Fermentes und auch saccharifizierender Bakterien ("Amylo­
bakter", S. 31), urn verzuckert und dadurch in resorbierbaren Zustand iiber­
gefiihrt zu werden. Allerdings diirfte wohl ein ansehnlicher Teil sauren Garungen 
zum Opfer fallen (S. 31, 61). Je schlechter aber die Darmflora auf Zeiluloseabbau 
eingesteilt ist, desto mehr Starke bleibt erhalten und desto mehr davon erscheint 
im Kot; und die abnorm reichlich auftretenden Garungsprodukte konnen 
dabei ernste Reizzustande des Darms erzeugen, die Ad. Schmidt mit dem 
Namen "Garungsdyspepsie" belegte. Die Kotstarke iibertrifft das normale 
dann urn das doppelte und dreifache. Ad. Sch mid t und H. Lohrisch brachten 
das Erhaltenbleiben von Starke ausschlieBlich in Zusammenhang mit del' 
schlechten Zelluloseverdauung, und deJ;ll wird man fiir die Mehrzahl der Faile 
wohl auch zustimmen miissen. Es war aber nicht richtig, daB die Autol'en 
von einer "konstitutionell schwachen Zelluloseverdauung" sprechen, da ja 
die Zelluloseverdauung keine Funktion des tierischen, sondern nur des mikro­
biellen Organismus ist (S. 29,34,46). Starkereichtum des Kots beweist uns also 
ein pathologisches Verhalten der Darmflora. Wir mochten aber doch noch 
offen lassen, ob nicht auch die Verzuckerung der Starke im Diinndarm ganz 
unabhangig vom Verhalten der Zellulose gestort sein kann. Sei es, daB die 
diastatischen Fermente nicht kraftig genug sind, sei es, daB diesel ben in irgend 
einer Weise gehemmt werden. Dies konnte z. B. durch iibermaBige Entwicklung 
von Saurebildnern geschehen, d. h. durch einen ProzeB, wie er sich ahnlich 
bei falsch gefUhrter Sauerteiggarung abspielt. tiber pathologisches Verhalten 
des Starkeabbaues im Dilnndarm fehlen noeh so gut wie aIle Nachrichten. Die 
Kotuntersuchungen 1ehren uns dariiber nichts. 

Rohfaserreste erscheinen im Kot nach Probekost in Form kleiner 
dunkler Partikelchen, ahnlich den Muskelstiickchen, aber nicht zerdriickbar. 
Mikroskopisch sind sie leicht als pflanzliehe Gebilde zu erkennen. Sie stammen 
aus Resten des genossenen Hafers und aus Kakao. 

n. Abbau- und Zersetzungspl'odukte del' Nabrungsmittel. 
In den Fazes kommen als regelmaBige Produkte der im Darm ablaufenden 

bakteriellen Zersetzungsprozesse der EiweiBkorper Indol, Skatol und Spuren 
von Phenolen vor, deren klinische Bedeutung aber schon wegen der Schwierig­
keit ihres Nachweises bisher gleich Nuil ist. Die Beurteilung des Umfanges 
der im Darm ablaufenden Faulnisprozesse ist nur moglich unter gleichzeitig 
quantitativer Beriicksichtigung der in den Fazes und im Urin enthaltenen 
Faulnisprodukte. Eine dieser Komponenten allein wird immer nur unvoil­
kommene Schatzungen ermoglichen, da wir den Faktor der ResorptionsgroBe 
niemals kennen. Da die genannten Zersetzungsprodukte auch im Hunger ge­
bildet werden, ist ihr Ursprung nicht ausschlieBlich von Nahrungsresten abzu­
leiten, sondern zum Teil auch auf Korperprodukte (Reste von Verdauungssaften, 
abgestoBene Epithelien) zuriickzufiihren. Eine gute Methode zu bequemer 
Bestimmung kleiner Indolmengen teilten E. Herzfeld und J. Baur mit. 

Bei Zystinurie sind von E. Baumann und L. v. Udranski, sowie von 
L. Brieger und M. Stadthagen Diamine (Kadaverin und Putreszin) in den 
Fazes gefunden worden, von J. Boas ferner in je einem Faile von Malaria 
und Cholerine. Diese Stoffe sind aber offenbar nicht die Ursache der Toxizitat 
del' Fazes, welche von franzosischen Autoren (Le Play, A. Combe) zur 
Grundlage weitgehender Theorien gemacht worden ist. 
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1m Gegensatz zu den bakteriellen Abbauprodukten del' EiweiBkol'per 
gelangen fermentative Spaltkorper (Albumosen, Leuzin, Tyrosin) nUT 
ganz ausnahmsweise bei starken Durchfallen aus del' Nahrung bis in die Fazes. 
Fiir die aus Darmwandprodukten (Serum, Schleim, Blut, Eitel') abgespaltenen 
Albumosen gilt allerdings diesel' Satz nicht; sie sind in dia,rrhoischen Stilhlen 
haufiger anzutreffen und werden spateI' besprochen. werden. Purinbasen 
als Spaltprodukte del' Nukleine sind ein regelmaBiger Bestandteil del' Fazes 
(A. Schittenhelm), stammen abel' nul' zum kleinsten Teile aus del' Nahrung, 
zum groBten von del' Darmobel'flache und von Pankreassekretresten. 

Als bakterielle Zersetzungsprodukte del' Fette kommen hautpsachlich 
h6here Fettsauren in den Fazes VOl', doch ist del' Umfang ihrer Bildung 
im Vergleich zur fermentativen Fetts}iureabspaltung minimal und praktisch 
bedeutungslos. Bakterielle Produkte del' Kohlenhydratgarung sind: fliichtige 
Fettsauren (Essigsaul'e, Buttersaure, Kapronsaure etc.), Milchsaure, 
Bernsteinsaure, Alkohol, Aldehyd und die Darmgase, von denen aller­
dings geringe Mengen auch aus EiweiBkorpern (SH2) abgespalten werden. Fiil' 
die Praxis geniigt zum Nachweis starker Kohlenhydratgarung der Geruch 
der Fazes (ausgesprochener Buttersauregeruch!) in Vel'bindung mit der sauren 
Reaktion und dem Ergebnis del' Garungsprobe. Aus del' Klage del' Patientell 
iiber reichliche Blahungen auf vermehrte Zersetzungsprozesse zu schlieBen, 
ist unangangig. Auch bei hohen Graden von Garungsdyspepsie brauchen die 
Flatus nicht vermehrt zu sein, wenn die Resorption intakt ist. Auch Storungen 
des Blutumlaufes und Luftschlucken sind eine haufige Ursache von Blahungen. 

E. Reste von Verdauuugssekreten. 
1. Gallenbestandteile. Die Gall ens a u r en werden zum groBten Teil im 

unteren Diinndarm wiedcr resorbiert, del' kleinere wird durch die im Dickdarm 
ablaufenden Faulnisprozesse gespalten. Unveranderte Gallensauren erscheinen 
nur bei sehr schneller Passage des Darminhaltes infolge ungeniigender Ein­
wirkung del' Reduktionsprozesse des Dickdarmes in den Fazes wieder. Ihr 
sicherer Nachweis ist abel' sehr schwierig und deshalb praktisch bedeutungslos, 
zumal uns eillfachere Mittel zur Erkennung diesel' Zustande zur Verfiigung 
stehen. 

Die Gallenfarbstoffe werden dagegen fast vollstandig entleert, und 
zwar vornehmlich durch die Fazes, in nicht unbetrachtlichem und sehrwechseln­
dem MaBe auch durch den Urin. 

Del' normale Abkommling des Bilirubins ist das Hydro biliru bin (iden­
tisch mit Urobilin), ein Reduktionsprodukt, das im proximalen Dickdarm 
unter bakterieller 'Einwirlrnng entsteht. Del' weitaus groBte Teil desselben wil'd 
im Darm noch weiter reduziert zu farblosem Urobilinogen (= Hydrobili­
rubinogen, Leukohydrobilirubin), das sich beim Stehen an del' Luft oder durch 
oxydierende Mittel in Hydrobilirubin zurilckverwandelt. Wenn die gesamte 
Masse der Bilirubinderivate sich als Urobilinogen im Kot befindet, wird derselbe 
tonfarbig, dem acholischen StuhIe ahnIich (S. 53, 117). Welche besonderen Um­
stande das Verhaltnis z'wischen Hydrobilirubin und dem Leukoprodukt regeln, 
ist unbekannt. Bei quantitativen Bestimmungen kann man sich auf das Uro­
bilinogen beschranken, da dessen Menge die Lage beherrscht (H. Eppinger und 
D. CharnaB). Die Masse des Hydrobilirubinogens steigt, wenn nach vorher­
gehender Gallenstauung sehr viel Galle in den Darm £lieBt. VOl' allem abel' 
sind die R;eduktionsprodukte des .Bilirubins (praktisch genommen -das Hydro­
bilinogen des Kotes) ein Indikator fiir GroBe des Hamoglobinabbaues und 
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finden sich daher bei allen hamolytischen Prozessen vermehrt. Ihr HochstmaB, 
eine Vermehrung auf das lOfache und mehr, erreichen sie bei pernizioser Anamie 
(H. Eppinger). Differential-diagnostisch 'vichtig ist del' Befund von H. Sa­
lomon und D. CharnaB, daB im Gegensatz zur perniziosen Anamie die Menge 
des Hydrobilinogens bei Karzinomen in del' Regel vermindert sei, wahrend 
sie bei Ulcus ventriculi annahernd normal bleibt. Der diagnostische _ Wert 
des Symptoms wird insofern etwJ1s eingeschrankt, als ja bei pernizioser Anamie 
Perioden sich einschieben, wo die hamolytischen Prozesse nicht vermehrt sind. 
J edenfalls erinnere man sich dieser FeststeIlungen in zweifelhaften Fallen, 
die ja nicht ganz selten sind. 

Unverandertes Bilirubin in solcher Menge, daB es den Farbenton des 
ganzen Kotes beherrscht (lichtgelb), erscheint nUl' beim Fehlen von Faulnis­
prozessen (Mekonium!) und bei sehr schneller Dickdarmpassage des KoteE' 
(almte Enterokolitiden mit diinnflii.ssigen Entleerungen); Bilirubinfarbung 
einzelner Kotteile (z. B. zahen Schleims) kommt auch bei geringeren Darm­
storungen gelegentlich VOl'. Del' Befund ist immer pathologisch. Um aus dem 
Auftreten von Bilirubin auf eine Diinndarmstorung schlieBen zu konnen, miissen 
noch andere Zeichen sich hinzugeseIlen (Garung, reichliche Muskelreste, Starke­
korner, charakteristische Schleimflocken). Da Bilirubin friihestens im untersten 
Ileum reduziert wird, beweist sein Erscheinen im Kot zunachst immer nur 
allzu geringes und allzu kurzes Einwirken von Reduktionsprozessen im Dickdarm. 
Aus der Parbentonung kann man den Bilirubingehalt hochstens vermuten; 
den Beweis muB die chemische Reaktion bringen (s. unten). 

Oxydiertes Bilirubin = Biliverdin, das die Fazes griin farbt, kommt 
fast nur bei Sauglingen VOl' und beruht auf Gegenwart von Oxydasen im Darm. 
Die griine Farbe des Kalomelstuhls hangt nicht von Biliverdin ab (S. IHi). 
Andere Umbildungsprodukte des Gallenfarbstoffs, von denen mehrere zu klein­
sten Mengen in normal en und pathologi8chen Stiihlen gefunden wurden, erlangten 
noch keine diagnostische Bedeutung. 

Bilirubin und Hydrobilirubin weist in einem Zuge die von Ad. Schmidt an­
gegebene Sublimatprobe nacho 1-2 ccm moglichst frischcn Kotes werden mit 15 ccm 
konzentrierter wasseriger Sublimatiosung in einer Glasschale verrieben nnd bleiben dann 
6-24 Stunden bei Zimmel'wiirme odeI' 3-4 Stunden im Bl'iitschrank stehen. Alle hydl'o­
bilirubin- nnd hydrobilirubinogenhaltigen Teile erscheinen dann rot (gefiirbt dul'ch das 
leuchtend rote, gelb fluoreszierende HgCl2-Hydl'obilirubin), aIle bilirubinhaltigen Teile 
erscheinen leuchtend griin (Biliverdin). Die Fal'bung tritt auch unter dem Mikroskop 
deutlich hervol' (R. Schorlemmer). 

Hydrobilil'ubin. Ein haselnuBgroBes Stiick Kot wird mit 15 ccm Alkohol vcr­
rieben; das Filtrat flnoresziert nach Zusatz einiger Tropfen 1Opl'ozentiger wassel'igcr Chlor­
zinklosung und eines Tropfens Jodtinktur von griin zu rot und zeigt im Spektl'oskop den 
charakteristischcn Adsorptionsstl'eifen zwischen b und F. 

Hydrobilirubinogcn (Neubauel'schc Probe). Aus emem walnuBgroBen Kot­
stiick werden dul'ch Extraktion mit Ligrom Skatol und Indol entfernt; dann wird del' 
Kot mit Alkohol extrahiert. Das alkoholische Filtl'at mit 5-10 Tl'opfen des Ehrlichschen 
Reagens vel'setzt und leicht erwarmt, gibt tiefe Rotfarbung (Reagens: 1 g p-Dimethylamido­
benzaldchyd + 30 g Acid. hydrochloricum + 25 g Aq. dest.). Zum quantitativen Nach­
weis dieses wichtigsten Korpel's (s. oben) client die spektrophotometrische Methode von 
D. ChamaB. 

2. Fermente. Von den VerdauungsfermentengelangenPepsin, Nuklease, 
Lipase unter normalen Verhaltnissen nicht bis in die Fazes, wohl aber konnen 
sie nach Gebrauch von Abfiihrmitteln oder bei Durchfallen darin nachgewiesen 
werden. Laktase solI bei Erwachsenen fehlen, Invertin dagegen in Spuren 
vorkommen. Del' Nachweis aIler diesel' Fermente entbehrt bisher jeder prak­
tischen Bedeutung. Maltosespaltende Kraft besitzen die Fazes-imme!'; ob-die 
Maltase von del' Darmwand odeI' von Bakterien geliefert wird, steht dahin. 
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Amylase (Diastase) und die proteolytischen Fermente, Trypsin 
und Erepsin, sind in den Fazes in deutlich nachweisbarer Menge regelmaBig 
vorhanden und bei Durchfallen in der Regel in gesteigerter Menge. Aus ihrer 
Abwesenheit ergeben sich unter Umstanden brauchbare diagnostische Anhalts­
punkte. 

Amylase stammt vorzugsweise aus dem Pankreas (Gaston- Durand), 
doch ist auclr die Darmschleimhaut an ihrer Produktion nicht ganz unbeteiligt 
(J. Strasburger, A. Werzberg, Th. Brugsch und N". Masuda, C. Oppen­
heimer u. a.). Es sei auch auf das Vorkommen amylumspaltender Bakterien 
im Darm hingewiesen (S. 31). E3 liegen aber einwandsfreie Berichte vor, daB 
bei AbschluB des Pankreasganges die Amylase im Stuhl nahezu fehlen kOnne 
(Ed. Muller, O. J. Wynhausen, R. Ehrmann, A. Albu), wahrend sie 
sich dann in Blut und Harn vermehrt finde (H. Otten und T. Galloway). 
Bei Sennadiarrhoen steigt ihre Menge, bei Bittersalzdiarrhoen dagegen nicht, 
woraus H. U ry schlieBt, daB letztere vorzugsweise durch Transsudat, erstere 
auch durch echte Sekretion veranlaBt wiirden. Bei Darmkatarrhen, nament­
lich bei Garungsdyspepsie, fand man die Amylase vermehrt (J. Arnold, 
H. Rotky). Wie viel davon auf Darmsekret, wie viel auf bakterieUe Enzyme 
faUt, steht dahin. 

Die wichtigste Frage ist, ob und inwieweit man aus Verminderung der 
Amylase auf Pankreasinsuffizienz, bzw. auf AbschluB des Bauchspeichels yom 
Darm folgern kann. R. Balint und B. Molnar, O. J. Wynhausen, A. Albu, 
A. Mayer u. a. erkennen in der Probe einen guten MaBstab fUr die Mitarbeit 
des Pankreassaftes. Wir selbst mochten uns auf Grund groBerer Erfahrung 
dahin aussprechen, daB der mehrfach wiederholte N ach weis hochgradigen 
Amylasemangels in der Tat ein sehr brauchbares Hilfsmittel ist, mangelhafte 
Pankreassekretion zu erkennen. Es kommen, worauf schon K. Hirayama hin­
wies, bei Gesunden so erhebliche Schwankungen vor, daB aus einmaligen Be­
funden keine Schliisse entnommen werden diirfen. 

Uber diese Fmgen erschienen in den letzten Jahren mehrere groBere zusammenfassende 
Arbeiten, auf die verwiesen sei: A. Albu, F. Frank, M. Lifschiitz, K. Heiberg, 
J. Schleicher. Von den Methoden empfehlen wir am meisten die J. Wohlgemuthsche 
mit der kleinen Abanderung von Wynhausen. Betreffs dar Technik sei auf die Lehrbiicher 
der klinisch-chemischim Diagnostik verwiesen. 

Die proteolytischen Fermente des Kotes entstammen dem Pankreas, 
aber auch den Mikroben (Th. Brugsch und N. Masuda). Sie sind vermehrt 
bei DurchfaUen, wahrscheinlich wegen des starken Wucherns eiweiBabbauender 
Bakterien. Von diagnostischem Belang ist nur ihre starke Verminderung, die 
sich in verlangsamtem Losen der mit dem Kotfiltrat zur Verdauung ange­
setzten EiweiBproben (Kasein, Fibrin, gekochtes Eierklar) kundgibt. Auch 
hier muB man wiederholte Priifung verlangen. Unter den zahlreichen Me­
thoden schatzen wir ebenso wie M. Lifschutz die Methode mit hartge­
kochtem Eierklar in Mettschen Rohrchen am meisten, weil dies Material 
von Erepsin gar nicht angegriffen wird, wahrend man siqh bei anderen Proben 
nicht so unbedingt darauf verlassen kann. tJber weitere Proben und ihre dia­
gnostische Tragweite vergleiche die oben erwahnten zusammenfassenden Dar­
stellungen. 

Erepsin, das groBtenteils der Darmwand entstammt, nach K. GlaBner 
und A. Stauber aber auch in kleinen Mengen yom Pankreas geliefert werden 
solI (S. 22), ist kein eigentliches proteolytisches Ferment, sondern baut nur 
Albumosen, Peptone und Polypeptide abo Nach F. W. Hopmann soU es bei 
schweren Magen- und Darmkatarrhen stark vermindert sein, und Hopmann 
empfiehlt dann Ersatz durch ein Kalziumerepsinpraparat (Peptolysin). Erepsin 
kann unter Umstanden die Gegenwart echt proteolytischer Fermente vortauschen. 
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Nachweis durch Ansetzen des Kotfiltrats mit Glyzil-Glyzin oder mit Seiden­
pepton, die beide nur durch Erepsin angegriffen werden (A. Schit.t.enhelm 
und Th. Brugsch). Das Verfahren set.zt griindliche chemische Schulung voraus. 
Diagnost.isch ist. mit Erepsinbestimmungen noch nicht viel anzufangen. 

Lipase kommt nach neueren Befunden und im Gegensatz zu friiheren 
Angaben oftmals im Stuhl vor (A. Staniek, E. Frank, B. Molnar), aber 
doch nicht so regelmlWig und nicht in so gleichmiWigen Mengen, daB man aus 
dem Fehlen weittragende SchlUsse ziehen konnte. Nach Molnar soll bei Ausfall 
des Pankreas die Lipase sogar vermehrt sein konnen, was darauf hinweist, 
daB reichliche Mengen von Neutralfett im Dunndarm die physiologischerweise 
nur sehr geringe Lipasesekretion der Darmwand anregen. Auch lipolytische 
Fermente der Bakterien kommen in Bet.racht. Nach den bisher bekannt ge­
wordenen Tatsachen ist Lipasebestimmung im Kot ohne diagnostischen Belang. 
Am zuverlassigsten ist die Monobutyrinmethode (E. Frank). 

F. Anorganische Bestandteile, Kristalle, Konkremente, 
Fremdkorper. 

Die Untersuchungen des Kotes auf anorganische Bestandteile haben 
bisher nur Resultate von theoretischem Interesse ergeben. Hochstens konnte 
nach H. Ury eine deutliche Vermehrung des normaler-
weise nur sehr geringen Kochsalzgehaltes im Filtrat 
diarrhoischer Fazes in dem Sinne verwertet werden, daB 
Korperausscheidungen am Zustandekommen des Durch­
falles beteiligt sind. Das Nahrungskochsalz wird namlich, 
wie alle anderen leichtloslichen Nahrungsstoffe und Ver­
dauungsprodukte so schnell resorbiert, daB es selbst bei 
Durchfii1len nicht bis in die Fazes gelangt. Da wir abel' 
heute die Grundsubstanz der meisten diarrhoischen 
Stiihle als Transsudat odeI' Exsudat der Darmwand 
ansehen (vgl. S. 55), so kommt die Kochsalzprobe ebenso 
wie die EiweiBprobe (s. Produkte del' Darmwand) nur 
fur zweifelhafte Falle in Betracht. Sehr starke Ver­
mehrung des Kochsalzes fand man bei uramischen 
Diarrhi:ien (A. J a val). 

Von den kristallinischen Bestandteilen del' Fazes 
haben wir einige, namlich die gelben und weiBen 
kristallinischen Schollen von fettsaurem Kalk, sowie 
die Fettsaure- und Seifennadeln bereits oben erwahnt 
(s. Fig. 48, S. 125 und Fig. 55, S. 131). Hinzuzufiigen 
ware hier noch das Vorkommen einer eigentumlichen 
Form von Seifenkristallen, welche Ad. S ch mid t als 
"Kringelform" bezeichnet hat (Fig. 48, S. 125, sub. c). 
Es sind rundliche Ge bilde mit erhabenem Rand und 
vertieftem Zentrum und einer radiaren Strichelung, 
welche wenn sie nicht zerbl'ockelt sind, eine groBe 
Ahnlichkeit mit Bandwurmeiern haben konnen. 

Fig. 59. Positiver Aus­
fall der Garungsprobe 
bei GarungsdYE'pepsie. 

Kalk ist ein norm ales Abscheidungsprodukt des Darms; del' gl'oBere 
Teil des Kalks tritt sogar durch die Darmwand und nicht durch die Nieren aus. 
Auf Verteilung von Kot- und Harnkalk sind Durchfalle und Verstopfung ohne 
EinfluB (F. Krone). 
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Ziemlich haufig trifft man in pathologischen Stiihlen Tripelphosphat­
kristalle (Ammonium-Magnesiumphosphat) an. Sie zeigen die bekannten 
Sargdeckel- oder Federformen (Fig. 60) und konnen eine solche GroBe erreichen, 
daB sie beim Verreiben des Kotes mit dem Pistill wie Sand knirschen. Sie losen 
sich leicht in Sauren. Man findet sie nur bei alkalischer Reaktion des Stuhles 
und Neigung zur Faulnis, namentlich wenn er nicht mehr frisch ist. Immer 
muB man bei ihrer Anwesenheit an die Beimengung von Drin de'nken. Eine 
diagnostische Bedeutung kommt ihnen nicht zu. 

Von kohlensaurem Kalk (Kalziumkarbonat) kommen im Stuhle, 
namentlich bei reichlichem MilchgenuB, neben den bekannten Kugel- und 

Fig. 60. TripelphosphatkristaIle. Fig. 61. Kohlensaurer Kalk. 
a = in Verbindung mit Fettsauren 
al = derselbe nach Saurezusatz, 

Fig. 62. Oxalsaurer 
Kalk. 

Fig. 63. Cholesterin­
platten. 

b = Kugel· uud Hantelform. 

Fig. 64. Charcot­
Leyden'sche Kristalle. 

Hantelformen (Fig. 61 b) und den amorphen Kornern groBe homogene, durch­
sichtige und mattglanzende Schollen vor (Fig. 61 a), die an die sog. Schleiminseln 
H. Nothnagel's erinnern. Sie bestehen aus einer Verbindung von Fettsauren 
und Kalksalzen und schrumpfen beim Zusatz von Sauren unter Gasentwickelung 
zu kleinen Haufen zusammen, welche beim Erhitzen zu Tropfen schmelzen 
(Fig. 61~). 

Oxalsaurer Kalk kommt in den Fazes nach Gemiisekost in Briefkuvert­
und Rhomboederformen vor (Fig. 62). Man erkennt sie im Zweifelfalle daran, 
daB sie bei Zusatz von Schwefelsaure den charakteristischen Gipskristallen 
Platz machen. 

Cholesterinplatten (Fig. 63) werden gelegentlich in pathologischen 
Stiihlen angetroffen, ohne daB man ihre Anwesellheit diagnostisch verwerten 
konnte. Sie losen sich leicht in heiBem Alkohol. LaBt man nacheinander einen 
Tropfen Jodlosung und konzentrierte Schwefelsaure zum Praparat hinzuflieBen, 
so schmelzen sie unter den charakteristischen Farbenerscheinungen yom Rande 
her ein. 
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Charcot- Leydensche Kristalle, farblose, stark zugespitzte Oktaeder 
von verschiedener GroBe (Fig. 64), die sich in warmem Wasser, Alkalien und 
Mineralsauren lo<.en, finden sich in den Fazes besonders bei Anwesenheit von 
Darmparasiten 'aller Art und kOllnen nach O. Leich tenstern und Bucklers 
direkt eill diagnostisches Kriterium der Helminthiasis sein. Letzterer stellt 
folgende Haufigkeitsskala fUr ihr Vorkommen auf: Anchylostomum und An­
guillula; Tanien; Askariden und Oxyuren; Trichozephalen. Man findet aber 
sowohl Eingeweidewiirmer ohlle Kristalle, wie KristaUe ohne Eingeweidewiirmer 
vor, z. B. bei Enteritis membranacea (S. Akerlund) und bei gewissen mit 
reichlicher Produktion 'eosinophiler Leukozyten einhergehenden Proktitiden 
(0. Neubauer und C. Staubli). Diese Autoren · weisen schon darauf hin, 
daB daml, ebenso wie bei Asthma bronchiale, auch die eosinophilen Zellen 
des Blutes vermehrt seien, so daB sie die ortliche Proktitis als AuBerungen 
einer allgemeinen Konstitutionsanomalie deuten. H. J. Wiener bezeichnet 
solche Form der Proktitis als recht selten. 
Bei Amobenruhr scheillen die Geschwiire 
stets sehr reichliche eosinophile Zellen ab­
zusondern (Dock). Wir fanden in einem 
typischen Falle von Colica mucosa mit 
Darmspasmen ganz enorme Mengen von 
eosinophilen Zellen und von Charcot­
Leydenschen Kristallen im Schleim. 

Bilirubinkristalle (Fig. 65) in 
kle~nsten Nadeln trifft man gelegentlich 
in Schleimflocken, welche aus dem Diinn­
darm stammen, bei schweren Durchfallen. 
Gewohnlich liegen sie in zellenformiger 
Anordnung, so daB es aussieht, als waren 
sie innerhalb del' Zellen auskristallisiert. 

Fig. 65. Bilirubinkorner und Kristalle 
im Diinndarmschleim (Enteritis tuber­
culosa). Nach Sch mid t- Strasburger_ 

(Lei tz, homog. Imm. 1/12') 

Gleichzeitig Kristalle findet man manchmal llach vorausgegangenen Darm­
blutungen (Hamatoidinkristalle). 

Konkremente: In bezug auf Haufigkeit und diagnostische Bedeutung 
nehmen die Gallensteine den ersten Rang ein. !hre GroBe und Form schwankt 
innerhalb weiter Grenzen. Man sucht sie mittels Kotsiebs (S. 122). Oft kann 
man sie ohne weiteres an ihrer mattglanzenden, fazettierten Oberflache und 
ihrem geringen Gewicht erkennell. Kleinere weiche Steine zerfallen abel' nicht 
selten innerhalb des Darmes und erscheinen dann als uncharakteristischer 
GallengrieB. 

Wenn die Gebilde sich nicht unzweifelhaft als Gallensteine zu erkennen geben, sollte 
man auf chemische Probe nicht verzichten. Man weiB ja, was alles fiilschlicherweise unter 
dem Namen "GallengrieB" geht! Man pulvert ein wenig von del' fraglichen Masse und kocht 
sie im Reagenzglas mit Alkohol einmal auf. Einen Tropfen del' heiBen Losung tut man 
auf einen Objekttrager, bedeckt ihn mit einem Deckglas und verfolgt unter dem Mikroskop, 
wie beim langsamen Verdunsten del' Losung die charakteristischen Cholesterinkristalle 
aufschieBen ... Weiterc chemische Untersuchungsmethoden sind meist unnotig. Nicht selten 
gehen nach Olkuren sogenannte Pseudo-Gallensteine, klumpig geballte Seifenkonglomerate 
ab, welche bei oberflachlicher Betrachtung zu Tiiuschungen Veranlassung geben 
konnen. 

Pankreassteine sind entweder mortelartige Konkremente von Erbsen .. 
bis LinsengroBe oder amorphe Gefiige von halbfester Masse und mattgla.nzender 
Schnittflache. Erstere bestehen aus kohlensaurem odeI' phosphorsaurem Kalk 
(0. Lei c h ten s tern), letztere aus einer in Chloroform loslichen organischen Masse, 
welche beim Gliihen einen aromatischen Geruch entwickelt (W. Minnich). 
Sic gehen manchmal in reichlicher Menge ab (K. GlaBner). 
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Die seltenen eigentlichen Darmsteine sind entweder harte, runde 
Gebilde, die sich um einen Fremdkorper konzentrisch entwickeln und vorwiegend 
aus phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia bestehen oder leichte, unregelma13ig 
geformte, porose, aus verfilzter Masse von Pflanzenresten, und Kalksalzen 
bestehende sog. Hafersteine (nach reichlichem Genu13 von Haferkleiebrot). 
Neuerdings sind die medikamentosen Bolussteine dazugekommen (S. 235). 
G. S ch warz sah auch einen Bariumsulfatstein nach GenuB von Barium-Kontrast­
mahlzeit. Unter DarmgrieB versteht man den Abgang kleiner, harter, sand­
formiger Konkremente, die sichel' haufig nichts anderes sind als Konglomerate 
von Steinzellen aus Birnen (s. Fig. 47, S. 124) (Ad. Schmidt, Ransom), 
odeI' mit Gemiise verschluckte Gartenerde, manchmal auch Kalkseifen, sicher 
abel' auch gelegentlich im Darm selbst gebildete, aus anorganischer Masse 
(namentlich kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk) bestehende Steinchen. 
Franzosische Autoren (M. Dieulafoy, A. Mathieu) sehen den DarmgrieB 
als Ausdruck einer besonderen, mit der membranosen Entelitis zusammen­

Fig. 66. Wismut­
kristalle. 

Fig. 67. Holzkohle. 

hangenden Krankheit (Lithiasis 
intestinalis) an. Wir konnen uns 
dem nicht anschlieBen. 

Von Medikamenten werden 
manche in kristallinischer Form 
wiedergefunden, am haufigsten 
schwarze Wismutkristalle, nach H. 
Quinckl) aus Wismutoxydul be­
stehend (Fig. 66). Durch ihren 
kristallinischen Bau unterscheiden 
sie sich von den unregelmaBig 

geformten Kohlensplit.terchen (Fig. 67) und -kOrnern (nach Holz bzw. Blut­
kohlengebrauch). Auch Benzoesaure, Salol und manches andere trifft man in 
Kristallform wieder an. Als Konkremente erscheinen kohlensaurer Kalk, 
Magnesia usta, Magnesia carbonica, Bolus alba, Bariumsulfat 

Was an verschluckten Fremdkorpern mit dem Kot wieder ausgeschieden 
wird, laBt sich hier natiirlich gar nicht aufzahlen; selbst spitze Nadem und 
Nagel haben den Darm schon ohne Nachteil durchschritten. 

G. Pathologische Produkte der Darmwaml. 
1. Schleim. 

, Das diagnostisch "\\'ichtigste und am haufigsten vorhandene Entziindungs­
produkt der Darmwand ist del' Schleim, dessen Erscheinungsweisen auBerordent­
lich mannigfach sein konnen, so daB Verwechselungen mit anderen Dingen 
(Gewebsreste aus del' Nahrung, Parasiten, nekrotische Darmwandbestandteile) 
gar nicht selten sind. Gegen diese schiitzt am besten eine griindliche Isolierung 
del' kleinen Schleimteilchen, was, wenn sie groBer sind, mit del' Pinzette ge­
schehen kann. Kleinere Schleimteilchen erkennt man am besten, wenn man 
den Kot mit Wasser bis zur fliissigen Konsistenz verreibt und in diinner Schicht 
an einer gegen das Licht gehaltenen Glaswand abflieBen laBt. Wenn auch 
einmal ein groBerer Schleimflocken beim Verreiben in kleinere Teile zerrissen 
wird, so schiitzt doch seine elastische Kemsistenz den Schleim VOl' wesentlichen 
Veranderungen bei diesel' Prozedur. Selbst sehr kleine Schleimteilchen konnen 
auf diese Weise noch gut mit bloBem Auge erkannt werden, und die mikroskopi­
sche Untersuchung hat im allgemeinen nul' einen erganzenden Wert, indem sit' 
in zweifelhaften Fallen entscheidet (Violettfarbung mit Thionin; streifige Fallung 
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der Grundsubstanz durch Essigsaure, s. Fig. 68) und iiber die Menge der ein­
geschlossenen Zellen, Bakterien etc. Aufschlu.B gibt. Hin und wieder kommen 
einmal kleinste, mit blo.Bem Auge nicht mehr erkennbare Schleimflocken vor, 
im allgemeinen kann man aber daran festhalten, daB, wenn mit bloBem Auge 
kein Schleim im verriebenen Kot erkennbar ist, auch mikroskopi;;ch Flocken 
fehlen. Die von H. Nothnagel als mikroskopische Schleimflocken aufge­
faBten "gelben Korner" und "hyalinen Schleiminseln" haben mit Schleim nichts 
zu tun. Erstere sind Reste von Muskelfasern (s. S. 127), letztere teils Verbin­
dungen von kohlensaurem Kalk mit Fett (s. Fig. 61, S. 140), teils moglicherweise 
abgestorbene Amoben (Schmidt). Der chemische Nachweis des Muzins hat 
bisher eine praktische Bedeutung nicht erlangt, da der Schleim, wenn er einmal· 
in der Fazesmasse sich lost, auch in der Regel so verandert wird, daB er die 
fadenziehende Beschaffenheit und die charakteristischen Reaktionen nicht 
mehr zeigt. 'Der in allen Fazesextrakten mit Essigsaure 
fallbare Korper ist nicht Schleim, sondern Nukleoproteid 
(s . u .). 

Fig. 68. Schleim­
fetzen nach Zusatz 

von Essigsaure. 

Am haufigsten zeigt der Schleim die Form von mehr 
oder minder glasig durchscheinenden Flocken und Klnmpen, 
die beim Dbertragen in Wasser als Fetzen mit unregel­
maBigem Rande erscheinen. Abweichungen davon kommen 
namentlich bei den groBenzusammenhangenden Abgangen 
der sog. Colica mucosa bzw. Enteritis membranacea vor, 
die als bandartige Streifen oder Haute, als solide Knoten 
oder verzweigte Strange, als rohrenformige Gebilde usw, 
zutage treten konnen. Dabei kann die Durchsichtigkeit in­
folge der Beimengung von EiweiBstoffen, Fetten und zahl­
reichen Zellen ganz verloren gehen; die Haute sehen 'dann 
weiB bis kotbraun aus und zeigen eine feste lederartige 
Konsistenz. Diese Bestandteile lassen sich wie iiberhaupt 
alle groBeren Schleimmassen in der Regel von der eigent­
lichen Kotmasse leicht sondern. Es kann sogar bei einer 
einzelnen Defakation nur Schleim und iiberhaupt kein Kot 
entleert werden (Colica mucosa). In anderen Fallen sind die Schleimflocken 
mit der Kotmasse innig gemischt, die dann diinnbreiig oderfliissig zu sein pflegt. 
Dabei erkennt man die Schleimflocken erst in der verriebenen Kotmasse. Eine 
gallertartige Konsistenz des gesamten breiigen Stuhles beschrieb H. N othnageJ 

. bei sogenannter Jejunaldiarrhoe ohne daB dabei von der Darmwand gelieferter 
Schleim im Spiele sein solI (Gallenmuzin) . 

Ad. Schmidt schrieb (I. AufL S. 109): Das Erscheinen von Schleim 
beweist das ' Vorhandensein eines entzundlichen Zustandes der 
Darmschleimhaut. Derselbe kann allerdings an sehr verschiedenen 
Stellen seinen Sitz haben und sehr verschieden hochgradig sein. 

In dieser Aligemeinheit darf man den Satz nicht gelten lassen; er wider­
spricht sowohl dem Begriff Entziindung wie dem Begriff Schleim. In der Tat 
wird ja iiberall, wo leistungsfahige Schleimdriisen vorkommen, Entziindung 
auch die Schleimproduktion dieser Driisen steigern, und daher ist der Satz 
gerechtfertigt: keine Entziindung (Katarrh) des Darms ohne ortliche Vermehrung 
der Schleimproduktion -, Integritat der Schleimdriisen vorausgesetzt. Ob 
der Schleim im Kot erscheint, ist eine andere Frage; das Muzin kann auf dem 
Wege von der Ursprungsstelle bis zum Mter chemisch und namentlich bakteriell 
so stark abgebaut sein, daB die schleimige Natur nicht mehr erkennbar ist. 
Z. B . gelangt von dem reichlichen Schleim der oberen Wege, des Magens, der 
Galle, des Jejunums normalerweise nichts Erkennbares in den Kot. Andererseits 
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ist der normale Schleim zunachst ein Abwehr- und Gleitmittel, und in diesem 
Sinne betatigen sich fortwahrend die zahlreichen Schleimzellen der tubulosen 
Driisen, die durch den ganzen Darm verteilt sind. Der Dickdarm enthalt nicht 
bei allen Tieren Schleimzellen in gleich starker Entwicklung; bei Pflanzenfressern 
(Kaninchen) finden sich fast nur Schleimzellen in den Dickdarmdriisen 
(G. Klose). Die Schleimdl'iisen sind sicher nicht nur dazu da, urn vorkommenden 
Falles "EntzLindungspl'odukt" zu liefern. Wir miissen unbedingt zulassen, 
daB die Schleimproduktion als Abwehrreflex und zur Erhohung der Gleitfahigkeit 
des Kotes , wahrscheinlich auch auf nervose Erregung hin, pathologisch ansteigen 
kann, ohne daB irgelld ein anderes Zeichen auf tritt, das uns die allgemeine 
Pathologie als Merkmal der Entziindung angibt. In diesem Sinne fassen wir 
den Schleimbelag sehr harter Kotmassen auf und ebenso die Schleimabgang(, 
bei intestinaler Myxoneul'ose (Colica mucosa). Es kann Entziindung hinzutreten. 
DelUl die Gegenwart feuchtell Schleims und langeres Verweilen desselben an 

Fig. 69. Diinndann· 
schleim. 

Nach Schmidt-Stras­
burger. 

Zellkerne mit all/.ledeutetem 
Protoplasmasanlll lind Fett~ 
tl'opfchen in zellWnlliqer All~ 

onlnung. 

Ort und Stelle bietet Gelegenheit zu bakteriellen Zer­
setzungen und zum Entstehen reizender Zersetzungs­
produkte. Auch Ad. Schmidt's Mitarbeiter J. Stras­
burger schlieBt sich dem apodiktischen Urteiliiber die 
pathognostische Bedeutung des Schleims als Merkmal 
del' Entziindung nicht an, und Ad. Sell midt selbst ist 
an anderen Stellen des Buches mit jenem Satz in 
Widerspruch geraten. Wir miissen den obigen Satz 
Ad. Schmid ts dahin einschranken, daB die Gegenwart 
von Schleim im Kot zwar meistens aber nicht immer 
Entziindung anzeigt. 

Was den Ursprung des Schleimes betrifft, 
so stammt die iibergroBe Mehrzahl aller Schleimbei­
mellgungen zum Kote, zumal aller groben, ohne 
wei teres in die Augen fallenden Schleimflocken, aus 

dem Dickdann. Die band- und rohrenformigen Gebilde, von den Laien meist 
als "Haute" bezeichnet llnd die klumpigen Schleimmassen, welche neben den 
Fazes entleert werden, stammen sogar fast nur aus den untersten Darmab­
schnitten, del' FlexUl'a sigmoidea und dem Enddarm. 1st del' Schleim mit der 
Kotmasse gemischt, so kann man im allgemeinen sagen, daB hohere Abschnitte 
mitergriffen sind, um so hoher, je gleichmaBiger verteilt und je feiner die 
einzelnen Schleimflocken im Kote vorhanden sind. 

Aus dem Dunndarlll gelangen Schleimteilchen deswegen weniger leicht, 
in die Fazes. weil die Schleimproduktion auf der Diinndarminnenflache an 
sich wesentlich geringer ist als auf der Dickdarmschleimhaut, und weil der 
Schleim sich bei langerer Aufenthalt:odauer im Darm sehr leicht zersetzt. Die 
Annahme des Dunndarlllursprungs ist deshalb nUl' fiir kleinste Schleim­
teilchen in diinnfliissigen Stiihlen zulassig, \llld sie wird erhartet, wenn die 
Schleimteilchen bilirubillhaltig sind (s. Fig. 65, S. 141), besonders wenn das 
Bilirubin in KomeI'll und KristaHen und in zellenformiger Anordnung vorhanden 
ist und weun halbverdaute Zellen resp. Zellenkerne (Fig. 69) unter dem Mikroskop 
erkellnbar sind. Meist sind Diillndarmschleimflocken zellenarm, abel' reich 
an Bakterien, enthaltell auBerdem oft Muskelfaserreste und andere Bestandteile 
aus del' Nahruug. Bei hochsitzenden Diinndarmkatarrhen gelangt meistens 
iiberhaupt kein Schleim bis in die Fazes. 

Auf die Intensitat del' Schleimhautlasion kann aus del' Menge 
des Schleimes nicht ohne weiteres gesehlossen werden. Bei der Coliea mem­
branacea, welche gewahige Sehleimmassen zu liefern imstande ist, ist, wi!:' 
die rektoskopische Untersuchung zeigt, der Entziindungszustand del' Schleimhaut 
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oft so gering, daB viele Autoren Bedenken tragen, ihn als Ursache der Schleim­
produktion anzusehen, und bei der typischen N othnagelschen Schleimkolik, 
wo die Schleimmassen periodisch ohne Fazes ausgestoBen werden, handelt 
es sich hauptsachlich um eine nervose Supersekretion von Schleim. Das zeigt 
sich auch an seinem glasig durchscheinenden Aussehen und seiner Zellenarmut. 
Die Zellenarmut geht abel' dem Grade del' Durchsichtigkeit nicht immer parallel; 
diese , kann auch durch Fett- und Farbstoffimbibition getrubt werden. 

F. Schilling empfiehlt bei Enteritis membranacea und Colica mucosa, die histo­
chemische Schleimuntersuchung, durch welche BesanQon und de Jong den entziindlichen 
Charaikter des Asthma-Sputums ermittelt zu haben glauben. Der Schleim wird zwischen 
Deckgliisern fein verteilt, an der Luft getrocknet, kurz mit 1 prozentiger Chromsaure fixiert, 
nach Abspiilen 3 ]Hinuten lang mit U nna' s polychromem Methylenblau gefarbt. Differen­
zierung mit 90prozentigem Alkohcl; Abspiilen mit Wasser; Trocknen. Schleim erscheint 
rotviolett, eiweiBfaltige Grundsubstanz schiefergrau bis griin. Nach F. Schilling tragt 
auch die bei Enteritis membranacea und Colica mucosa entleerte Masse "entziindlichen" 
Charakter. GewiB trifft dies, der ganzen NatUl' der Krankheit entsprechend, manchmal 
zu; av.dererseits werden nach unseren eigenen Untersuchungen aber auch haufig Gebilde 
entleert, die fast ausschlieBlich aus Schleim bestehen, so 
daB d ,er Gedanke an Beimisehung "entziindlicher Exsu­
date" fernliegt (vgl. Absehnitt Myxoneurose). 

, Finden sich bei del' mikroskopischen Unter­
suchung massenhaft Zellen, speziell Leukozyten 
im Schleim, so ist der zugrunde liegende Entzun­
dungszustand der Schleimhaut jedenfalls groBer 
als wenn er arm daran ist. Epithelien werden von 
der SchleimhautoberfHiche des Darmes sehr leicht 
und mitunter massenhaft abgestreift, ohne daB 
die Schleimhaut erheblich verandert zu sein 
braucht. Bei Katarrhen der Dickdarmschleimhaut 
befinden sich die Epithelien, teilweise auch die 
Leukozyten des Schleimes, haufig im Zustande der 
Verschollung (Nothnagel), einer auf Durch­

Fig. 70. Dickdarmschleim mit 
"versehollten" Zellen. Naeh 

Seh mid t- Stras burger. 

trankung mit Fettseifen beruhenden, eigentiimlichen Erstarrung (Ad. 
Sch mid t), bei der die charakteristische Zellenform verloren geht, wahrend 
die Kerne erhalten sind und farbbar bleiben (Fig. 70). In Schleimteil­
chen, welche aus dem Diinndarm stammen, werden verschollte Zellen kaum 
angetroffen. Die Epithelzellen der Schleimflocken sind fast durchgehends 
Zylinderepithelien. Pflasterepithelien gelangen nur aus der Umgebung des 
Anus in die Fazes oder als kernlose verhornte Schuppen aus der Mundschleimhaut. 
Die Leukozyten sind meist polymorphkernig und mit allen Arten von Granulis 
durchsetzt. Durch Vakuolenbildung kann ihre GroBe bis auf das Doppelte 
und Dreifache wachsen. Sehr gewohnlich finden sich bei starkeren Entzundungs­
prozessen rote Blutkorperchen in den Schleimflocken, ,die dann eventuell schon 
makroskopisch rot gefarbt erscheinen konnen. Die Bakterien, Epithelien, weiBen 
und roten Blutzellen des Schleims treten bei Behandlung des Trockenpraparats 
(nach Schilling) deutlich hervor. ' 

2. Fibrin 
ist bisher weder bei der Schleimkolik noch in den Pseudomembranen von dysen­
terischen Prozessen mit Sicherheit nachgewiesen worden. Es wird offenbar 
durch die Faulnisprozesse sehr leicht zerstort. 

3. Eiter. 
Wenn der Schleim sehr reich ist an unveranderten Leukozyten, so daB 

er nul' noch ein lockeres Bindeglied zwischen den Zellen darstellt, kann man 
s c h mid t -N a a rd e n. Klinik der Darmkrankheiten, Zweite AufIage. 10 
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bereits von Eiterabgangen sprechen. Denn reiner, nicht mit Schleim gemischter 
Eiter findet sich nur sehr selten im Stuhlgang und wird dann auch oft nicht 
erkannt, da die einzelnen Leukozyten, wenn sie sich mit der Fazesmasse mischen, 
fiir die Untersuchung mit bloB em Auge verloren gehen und selbst bei der mikro­
skopischen Untersuchung sich nur schlecht von den ubrigen Fazesbestandteilen 
differenzieren lassen. Wahrend durch Schleim gebundener Eiter nur aus dem 
Darm selbst stammen kann (Dysenterie, eiterige oder ulzerose Kolitis, Neo­
plasmen, Lues etc.), muB man bei Entleerung groBerer Mengen Eiters immer 
an den Durchbruch paraintestinaler Eiterherde in den Dickdarm denken. Ge­
schieht ein derartiger Einbruch in hoheren Abschnitten z. B. in der Zokalgegend 
(Appendizitis), so tritt ubrigens wahrend der Passage bis zum After schon ein 
so weitgehender Zerfall des Eiters ein, daB er nur in den seltensten Fallen noch 

a 

b , 
als solcher erkannt werden kann (H. Sahli). 
Deshalb gelangen auch bei geschwiirigen 
Prozessen des Diinndarms (Tuberkulose, 
Typhus) fast niemals Eiterflocken bis in den 
Stuhlgang. Leicht zu erkennen sind dagegen 
die aui> ulzeroser Sigmoiditis und Proktitis 
und die aus periproktitischen Abszessen 
stammenden, dem Kot oberflachlich beige­
mischten und oft auch ohne Kot entleerten 
Ei termassen. 

1m mikroskopischen Bilde sind die 
Leukozyten und Eiterflocken oft fettig dege­
neriert (Fig. 71). Eosinophile Zellen finden 

e sich haufig darunter, auch ohne gleichzeitige 
Anwesenheit von Charcot - Leydenschen 

Fig. 71. Eiterflocken aus Fazes bei Kristallen und Parasiteneiern. Besonders 
chronischer Ruhr. reichlich kommen sie bei gewissen periodisch 

a = I,ellkozyten. b = EpitheJien. c = Fett· exazerbierenden Proktitiden vor, die von 
siiurenacleln. e ~ Charcot· Leyclenscher 

Kristall. O. Neubauer und C. Staubli als eosin-
ophile Katarrhe dem Asthma der Bronchial­

schleimhaut an die Seite gestellt werden (S. 141). Bei dysenterischen Prozessen 
sieht man Phagozyten: einkernige Rundzel1en., welche rote Blutkorperchen 
einschlieBen. 

4. Gewebsbestandteile. 

Von solchen kommen vor: Gewebsfetzen bei dysenterischen und anderen 
Ulzerationsprozessen, ganze Darmstiicke bei Invagination, abgestoBene adeno­
matose Polypen und Partikel ulzerierter Neoplasmen. Verwechselungen mit 
Bindegewebsresten aus der Nahrung sind haufig. Vor ihr vermag nur eine 
sorgfaltige mikroskopische Untersuchung zu schutzen, fUr die sich keine all­
gemeinen Regeln aufstellen lassen. Ehe man nicht Reste von Drusenstruktur 
in den Abgangen erkannt hat, solI man mit der Annahme abgestoBener Schleim­
hautstucke vorsichtig sein. 

5. Blut. 

Mit bloBem Auge erkennbare Blutbeimengungen zum Stuhl finden sich 
oft mit Schleim und Eiterabgangen verbunden. Dabei erscheint das Blut ge­
wohnlich in der hellroten Farbe des Hamoglobins. Das ist auch der Fall, wenn 
Blut allein aus tieferen Abschnitten des Darmes in die Fazes gelangt: bei 
Hamorrhoiden, Rhagaden am Anus, Polypen im Enddarm und der Flexur. Bei 
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langerem Verweilen innerhalb des Darmes - sei es nun, daB es in der Flexur 
abgesondert wird und mit den Fazes dort mehrere Stunden liegt oder daB e& 
aus hoheren Abschnitten stammt (Magen, Duodenum!) und nur langsam den 
Darm passiert - wird das Hamoglobin in Hamatin umgewand~lt, und der 
rote Farbenton geht in den braunen bis schwarzbraunen tiber'. Reichliche 
Mengen zersetzten Blutes machen die bekannte Teerfarbe (s. S. 117). Dber 
den Ursprungsort des Blutes gibt also der Grad der Zersetzung durchaus keine 
zuverlassigen Anhaltspunkte, wenn auch die Wahrscheinlichkeit hoheren Ur­
sprungs um so groBer wird, je gleichmaBiger die teerartige Beschaffenheit der 
entleerten Massen entwickelt ist. Die Art des Prozesses, welcher zur Blutung 
fUhrt, kann dagegen manchmal mit ziemlicher Sicherheit erschlossen werden. 
1st das Blut mit Eiter gemiseht oder liegen andere Symptome vor, welche an 
die Moglichkeit von Geschwiiren denken lassen, so spricht Blutabgang mit 
groBer Wahrscheinlichkeit fUr das Vorhandensein von Ulzerationen. Schleimig­
blutige Abgange kommen bei schweren Katarrhen, bei Invagination und Poly­
posis intestinalis vor. Auch venose Stauung in den DarmgefaBen kann zu Blu­
tungen fiihren. Mikroskopisch zeigen sich die roten Blutkorperchen um so besser 
erhalten, je frischer das Blut ist. 1st das Hamoglobin in Hamatin umgewandelt, 
so sind sie nicht mehr zu erkennen. 

Von groBtem diagnostischen Belang ist es, Blutbeimischung zum Stuhl 
auch dann zu erkennen, wenn es sich nicht durch seine Farbe verrat. (Okkulte 
Blutungeu.) Selbst auBerlich anhaftendes Blut kann so verandert sein, daB 
es mit bloBem Auge nicht mehr erkennbar ist. Dem Inneren des Kotes kann 
Blut in mehreren Prozenten beigemischt sein, ohne dem Kot charakteristische 
Merkmale zu verleihen. Die mikroskopische Untersuchung ist unsicher, da 
sie die Integritat der roten Blutscheiben voraussetzt. Ma~ ist auf chemische 
Proben angewiesen. 

Der chemischen Proben gibt es eine groBe Zahl, die aIle auf der sauerstoffiibertragenden 
Kraft des Hamatochroms beruhen. Darin fuBt auch ihre Schwache; denn aus pflanzlichem 
.!VIaterial k6nnen Stoffe in den Kot gelangen (Chlorophyll, Fermente, Oxydasen), die bei 
sehr empfindlichem Reagens }illwesenheit von Blut vortauschen (S. Kuttner und L. Gut­
mann). Daher ist es gar nicht zweckmaBig, die allerempfindlichsten Reagentien zu wahlen; 
anderseits natiirlich auch nicht allzu grobe wie z. B. die bekannte We bersche Blu!probe 
(Fazesextrakt mit Guajakharz behandelt), die nach J. P. Gregersen erst bei 5% Blut 
im Kot sicheren positiven Ausschlf g gibt! 

Urn gewiB zu sein, daB das Blut nicht aus Nahrungsmitteln stammt, wird der Kranke 
einige Tage auf hamoglobinfreie Kost gesetzt; die Sch mid tsche Probediat ist natiirlich 
nicht geeignet . .!VIan reicht am besten nur gekochte lVIilch, Reis, feines Weizenbrot, einfache 
.!VIehlspeisen, Kartoffeln, gekochtes Obst, Obstsi:ifte, Kase, Eier, Tee, Kaffee. Fleisch, 
ebenso wie Fisch fallen natiirlich ganz aus; auch verzichte man lieber auf kleienhaltiges 
Brot (Oxydasegehalt!) und griines Gemiise (Chlorophyll!). Bis zum dritten Tag kann der 
Stuhl Blut enthalten, das noch voransgegangener Fleischkost entstammt. Vom dritten 
Tage an wird jede Kotprobe untcrsucht . .!VIan mache es sich zur Regel, sowohl die auBersten 
Schichten wie das Innere des Kots zu untersuchen. Findet man nur an der Oberflache Blut, 
so zeigt dies mit gr6Bter Wahrscheinlichkeit an, daB das Blut erst distalwarts von der Flexura 
dextra dem Kot beigemischt wurdc. Bei wasserreichem Stuhl wird freilich auch das aus 
diesen Abschnitten st.ammende Blut tcilweise ins Innere eindringen. 

Wir k6nnen hier nicht die zahlreichen Blutproben schildern nnd verweisen dariiber 
auf die zusammenfassenden Arbeiten von J. Boas, J. P.' Gregersen, und auf die Lehr­
biicher klinischer Untersuchungsmethoden. Wir m6chten dem Arzt empfehlen, sich auf 
eine einzige oder sehr wenige gute Proben sorgfaltig einzuschulen und nicht durch die zahl­
reichen Ver6ffentlichungen sich immer wieder zu neuen Versuchen verleiten zu lassen. 
Wir stimmen J. P. Gregersen v611ig bei, daB die von O. und R. Adlerangegebene Benzidin­
probe mit der .!VIodifikation von A. Wagner, welche den Nachweis von 1 p . .!VI. Blut gestattet, 
dem Praktiker empfohlen werden dad. Gewisse Fehlerquellen haben aIle Methoden, so auch 
diese (J. Gattner und E. Schlesinger). 

Ein hanfsamengroBes Stuck von den innersten Teilen des Kots wird auf einem Objekt­
trager zu diinner Schicht ausgestrichen. Aus einer Benzidin16sung, die aus 10/ 0 Benzidin 
in gleichen Teilen Eisessig und 3prozentigem WasserEtcffsuperoxyd gel6st bereitet ist, und 

10* 
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jedesmal frisch hergestellt seu~ muB (sie halt sich hochstens 20-30 MUlUten), werden 10 bis 
20 Tropfen auf die diinne Flizesschicht getraufelt. Die positive Reaktion besteht darin, 
daB bereits VOl' Ablauf einer Minute eine deutlich griine, griinlichblaue odeI' blaue 1!'arbe 
eintritt. Die Starke del' Farhe und die Schnelligkeit, mit del' sie eintritt, gestatten eine 
grobe Schatzung del' Blutbeimischung. Schnell herstellbar ist das Reagens in f~!lfender 
Weise: 2 ccm Eiscssig, eine Messerspitze Benzidin, 20 Tropfen 3 %iger H 20 2·L6sung. AJIBerst 
bequem SUld aueh die Merck' schen "Benzidintabletten" (Gemisch von 0,05 g Benzidin und 
0,2 g Ba02},dic auch J. Boas r;iihmt. Eine Tablettewird in 10 cern 50 % iger Es~ig~aure ~e108t. 

Bei stOrenden Farbstoffen und in zweifelhaften Fallen, vor allem zwecks Venne1dung 
von Irrtiimern durch katalytisch wirkende p£Ianzliche Fermente empfehlen S. KU.ttner 
und L. Gutmann den Kot zunachst mit Azeton auszuwaschen und daml sich einen .i\-ther­
extrakt herzustellen. Nach Waschen des Atherextrakts mit 7prozentigcr Kochsalz~osmlg 
wird derselbe dann mit Guajak-WasserstoffsuperoxydlOsung odeI' mit dem oben erw1j,hnten 
Benzidin-Wasserstoffsuperoxydgemenge gepriift. (Positive Reaktion bei griinblauf"r bis 
blauer Farbe.) Sehr slChere Probe! .. 

Die J. Boassche Phenolphthaleinprobe ist zu fein und setzt aueh sehr groBe Ubung 
voraus. Die J. Snappersche spektroskopische Untersuchung ist theoretisch zweifellos 
die richtigste; sie hat den Vorteil, einen etwaigen von verandertem Blutfarbstoff herriihrenden 
Hamatoporphyrrnstreifen erkennen zu lassen, wahrend die chemischen Proben das Porphyrin 
llicht anzeigen. Die Probe verlangt entsprechend eingerichtete Laboratorien und gute 
Schulung in der Spektrophotometrie. 

Ehe man das bei hamoglobinfreier Kost nachgewiesene Blut auf Magen 
und Darm als Ursprungsstatte zuriickfUhrt, miissen natiirlich andere Blutquellen 
wie Zahnfleisch, Nase, Lungen ausgeschlossen sein. Wir miissen bedenken, 
daB hamorrhagische Diathesen aller Art (auch bei Infektionskrankheit.en, 
unter anderem bei schwerer Influenza, K. Beckmann) Blut in den Darm 
liefern konnen. Wir miissen der Enthelminthen gedenken, von denen Anchy­
lostomun stets, Trichozephalus meist, andere Wiirmer gelegentlich zu Blut­
austritten AniaB geben. Wir miissen uns der Pfortaderstauungen erinnern 
(Leberzirrhose, Pylet.hrombosis). Ferner sei auf das Vorkommen okkulten 
Blutes im Stuhl bei Polycythaemia hypertonica hingewiesen (Geisbocksche 
Krankheit). G. Singer beschrieb jiingst starkere Blutungen (Melanea) als 
gelegentliche Komplikation dieser Krankheit; auch C. von Noorden sah einen 
solchen Fall (nach autoptischem Befund keine Geschwiire im Verdauungs­
kanal! Blutung per diapedesin!). Das sind seltene Ereignisse; Erscheinen 
okkulten Blutes ist dagegen haufig. Wenn kein Verdacht auf andere Blut­
quellen vorliegt, wird bei oftere m Blutnachweis die Annahme einer ulze­
rierenden Stelle im Magen-Darmkanal auBerst wahrscheinlich, wenn auch zu­
nachst iiber Sitz und Art dadurch noch garnichts ausgesagt wird. Vor aHem 
hat sich der Nachweis okkulten Blutes zum Erkennen von Ulcus ventriculi 
et duodeni bewahrt und ferner zum Erkennen ulzerierender Neoplasmen. Beim 
gewohnlichen Ulkus findet man nicht zu jeder Zeit Blut; um so charakte­
ristischer ist das periodische Auftreten und Wiederverschwinden; die Einzel­
perioden konnen Tage oder Wochen dauern. (Vgl. Abschnitte Ulcus duodeni, 
Ulcus jejuni und andere Darmgeschwiire.) Bei ulzerierenden Neoplasmen aber 
entdeckt man in jeder oder fast in jeder Stuhlprobe Blut. 

Wir stimmen R. Baumst.ark zu, wenn er davor warnt, die Tragweit.e 
positiven Blutnachweises fUr die Diagnose Ulkus zu iiberschatzen; gewiB ist 
solcher Nachweis nur ein Baustein in der Diagnose, und es kommt darauf an, 
wie man ihn verwendet. Man darf auch nicht iibersehen, daB in den letzten 
J ahren, nachdem der Blutnachweis zur bequemen Methode geworden, allzu 
bereitwillig auf den einm~ligen Blutbefund hin - ahnlich wie friiher auf "Magen­
krampf" hin - die Diagnc)se Magen- oder Duodenalulkus gestellt worden ist. 
Aber solche Irrwege und tJbertreibungen andern doch nichts daran, daB in 
der Hand des Besonnenen die planmaBige Untersuchung des Kots auf okkultes 
Blut zu einem der wertvollsten Hilfsmittel fUr das Erkennen geschwiiriger 
Prozesse benigner und maligner Art geworden ist. 
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6. Nukleoproteid und Eiwei!lkorper. 

Wie oben bereits wiederholt hervorgehoben, tritt in den meisten Fallen 
von Katarrhen und bei allen geschwiirigen Prozessen neben Schleim und Eiter 
serose Fliissigkeit aus der Darmwand in das Lumen, oft in sehr erheblichen 
Mengen. Bei leichten Reizungen kann sich das pathologische Verhaltnis der 
Darmwand in dieser Exsudation oder Transsudation erschopfen (Abfiihrmittel, 
nervose Diarrhoen). Die eiweiBhaltige Fliissigkeit fallt meist rasch der Zersetzung 
durch die Darmbakterien anheim, und die dadurch bedingte Reizung ist eine 
maBgebende Ursache erhohter Peristaltik und Durchfalles. Fliissige Stiihle 
reagieren wegen der Anwesenheit dieser serosen Fliissigkeit meist alkalisch, 
sie stinken und faulen bei der Briitschrankprobe (s. S. 134). Ja, man kann 
aus diesen Zeichen, wenn Schleim, Eiter und Blut fehlen, direkt auf die Anwesen­
heit von Serum schlieBen. Ein weiteres Merkmal gibt die Untersuchung auf 
gelOstes EiweiB, da gelostes EiweiB aus der Nahrung selbst bei heftigen DiarrhOen 
nur ganz ausnahmsweise bis in die Fazes gelangt (s. S. 56, 129). Diese Unter­
suchung ist dadurch sehr erschwert;, daB schon unter normalen Verhaltnissen 
und in pathologischen Stiihlen oft in erheblich vermehrter Menge ein geloster 
EiweiBkorper in den Fazes vorhanden ist, das Nukleoproteid der Darm­
schleimhaut, welches durch vorsichtige Fallung mit Essigsaure vor An­
stellung der EiweiBproben ausgefallt werden muB. Als praktisch brauchbar 
haben sich zum Nachweis gelOster EiweiBkorper die Proben von Simon (mit 
Modifikationen von Ury und SchloBmann) und das Verfahren von Tsuchiya 
bewahrt (S. 129). Letzteres ist aber fiir die Praxis zu kompliziert. 

FUr die Simon'sche Probe werden die Fazes mit Wasser iibergossen, langere Zt'it 
stehen gelassen, dekantiert und filtriert. Das triibe Filtrat wird durch ein doppeItes Falten­
filter, das mit wenig (gereiuigtem) Kieselgur beschickt ist, filtriert, wodurch das Wasser 
klar wird. Jetzt werden durch vorsichtigen, tropfenweisen Zusatz von 30%iger Essig­
saure das Nukleoproteid und verwandte Korper ausgefallt und von dem Niederschlag ab­
filtiert. 1m Filtrat, das auf erneuten Zusatz eines Tropfens verdiinnter Essigsaure klar 
bleiben muB, werden die EiweiBkorper durchZusatz verdiinnter FerrozyankaliumlOsung 
nachgewiesen. Entsteht beirn Essigsaure-Zusatz nur eine (durch das Filter gehende) feine 
Triibung, so kann man sie durch weiteren Zusatz von Essigsaure wieder in Losung bringen, 
oder wiederum durch ein kIeines mit Kieselgur beschicktes Filter abfiltrieren. Em Ferro­
zyankaliumniederschlag kann irn ersteren FaIle natiirlich nur dann als EiweiB gelten, wenn 
er deutlich starker ist, als die erste Essigsaure-Triibung. 

7. Probediatstuhl und Krankheitssitz. 

Tiefsitzende Dickdarmkatarrhe (von Colon descendens abwarts) 
haben auf die Beschaffenheit der eigentlichen Fazes, selbst auf ihre Konsi­
stenz, keinen oder nur unbedeutenden EinfluB. Die Entziindungsprodukte 
werden neben den eigentlichen Fakalmassen entleert. Hochsitzende Dick­
darmkatarrhe verandern in der Regel die Konsistenz der Stiihle, bewirken 
aber nicht den Abgang unverdauter Nahrungsreste (bei Probediat). 

Finden sich in diinnen (fliissigen) Stiihlen unverdaute Nahrungsreste 
(aus der Probediat) neben den Anzeichen von Katarrh (Schlein!, Serum), so 
handelt es sich urn einen bis in den Diinndarm hinaufreichenden Reizzustand 
und zwar kann man im allgemeinen den Sitz urn so hoher annehmen, 
je reichlicher und je weniger verandert die Nahrungsreste erscheinen und je 
schneller nach der Aufnahme sie wieder entleert werden. Manchmal iRt dann 
auch da~ Bilirubin nicht in Hydrobilirubin urngewandelt' (Griinfarbung bei 
der Sublimatprobe). Etwaiger Katarrh kann in diesem Falle sowohl Ursache 
wie Folge der Sekretionsstorungen sein. Die Annahme des letzteren Verhalt­
nisses ist berechtigt, w~nn auch beim Schwinden der entziindlichen Erschei­
nungen (Schleim, Eiter, der Durchfalle) wahrend der spontanen Pausen oder 
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durch Behalldlung del' Abgallg von Nah1;ungsresten aus Probekost fortdauert , 
oder wenn er dem Eintritt der Durchfalle vorausgillg. Wir sprechen absicht­
lich von Diinndarm-Reizzustallden und nicht von Entziindung. Denn eine 
vom Dickdarm auf den Diinndarm iibertragene En'egung kann sich hier in 
stark beschleunigter Peristaltik auswirken, und wir haben bei Kolitis kaum 
eine sichere Handhabe, neben ihr echte Enteritis zu diagnostizieren oder aus­
zuschlieBen. 

H. l\Hkl'ool'ganismen. 
a) Baktel'ienmenge. Wie J. Strasburger mittels seiner Wagungsmethode· 

nachwies, besteht del' Kot zu sehr groBem Teile aus Bakterienleibern. Von den 
Mikroben haben sich dit' weitaus meisten gegenseitig umgebracht odeI' durch 

Fig. 72. Normaler Frauenmilchstuhl 
(Weigert - Escherich - ]'arbung). 

Nach Schmidt- Strasburger. 
(Vergr. 1000). 
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Fig. 73. Normaler Kuhmilchstuhl (Weigert· 
Escherich - Farbung). 

Nach Schmidt - Strasburger. 

ihre eigenen Stoffwechselprodukte vergiftet, so daB nul' l/s bis 1/10 del' Kot­
bakterien noch leben und keimfahig sind; in wassereichen Stiihlen ist del' Prozent­
satz hoher als in wasserarmen. Unter Beriicksichtigung del' Ehrenpfortschen 
Korrektur darf man annehmen, daB bei milder Diat (Probekost) 1/4 bis 1/3 del' 
Trockensubstanz des frischen Kotes aus Bakterienleibern besteht, also etwa 
4,5bis 5,3 g taglich. Bei vielen Darmstorungen (Diuchfalle, Garungen, abnorme 
Faulnis) wachst die Bakterienmenge unter gleicher Kost urn. das mehrfache 
(bis auf 14, ja bis auf 20 g am Tage), bei chronischer Stuhltragheit ist sie ver­
mindert. Bei ausschlieBlichem Gebrauch von saurer Milch odeI' Ya-Urt fand 
Wejnert die Kotbakterien auf die Halfte und weniger vermindert; auch bei 
GallenabschluB soli dies del' Fall sein; diese Angaben bediirfen abel' doch wohl 
del' Nachpriifung. Abfiihrmittel, unter anderem auch Kalomel, lassen die Menge 
del' Kotbakterien ansteigen (S. 220,233); J. Strasburger fiihrt dies aufreich­
lichere Anwesenheit faulnisfahigen Materials zuriick (Darmsekret). Die Wagungs­
methode setzt natiirlich umstandliche Laboratoriumsarbeit voraus; diagriostische 
Anhaltspunkte zeitigte sie noch nicht. Auch sind prognostische und therapeu­
tische SchluBfolgerungen kaum erlaubt. Praktisch genommen, kommt es 
mehr auf die Art als auf die Menge del' Bakterien an. 

Uber "bakteriophage Mikroben" des Dickdarms vgl. F. d 'Ht'relle. 
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b) Die mikroskopische Dntersuchung kann gewisse, abel' doch nur be­
schrankte Aufschliisse geben; denn nur wenige Mikroben lassen sich nach ge­
eigneter Farbung unter dem Mikroskop identifizieren: dies ist z. B. bei Cholera 
del' Fall. Abel' einige brauchbare Anhaltspunkte erhalt man doch. 

Del' frische Kot wird mit destilliertem und dann mit 0,70/0 Kochsalz versetztem 
Wasser innig verrieben; die wasserige Aufschwemmung wird zentrifugiert, die abgehobene 
trlibe Fllissigkeit mit dem doppelten Volumen Alkohol vermischt und nochmals zentrifugiert. 
Del' Bodensatz besteht fast nul' aus Mikroben (J. Strasburger). Er dient dann ZUlli An­
fertigen gefiirbter Praparate. So lassen sich VOl' allem Tu berkel bazillen mittels del' 
liblichen Methoden nachweisen; doch ist das Erkennen nicht ganz leicht, da auch andere 
saurefeste Stabchen und namentlich Sporen im Kote vorkommen, unter Umstanden auch 
Smegmabazillen. Sicherer ist del' mikroskopische Nachweis von Tuberkelbazillen in heraus­
gefischten Schleimflockchen, Eiterkliimpchen und Gewebsbrockelchen. Genaueres libel' 
Tuberkelbazillennachweis iill Stuhl bei Ch. Schone und H. WeiBenfels . 

Fig. 74. Normaler Kot yom Erwachsenen, 
vorwiegende Kohlenhydratkost. (Wei g e r t­
Escherich- Farbung). Nach Sch mid t-

Strasburger. 
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Fig. 75. Normaler Kot yom Erwachsenen, 
vorwiegende Fleischkost. (Weigert­

Escherich - Farbung). Nach S chmidt­
Strasburger. 

Flir tJbersichtspraparate empfiehlt Ad. Schmidt 1. die Gramfarbung 
mit nachfolgender Fuchsinkontrastfarbung (Weigert- Escherichsche Me­
thode) und 2. die Jodfarbung. 

Die Weigert- Escherich- Farbung hat besonders interessante Ergebnisse 
bei den Sauglingsfazes geliefert. 1m Muttermilchstuhl findet man damit ganz 
vorherrschend blau gefarbte Stabchen (den streng anaeroben Bacillus bifidus 
Tissies und den Bacillus acidophilus Moro) und dazwischen nur vereinzelte 
rote Formen (Bacterium coli commune und Bacillus lactis aerogenes) (Fig. 72); 
im Kuhmilchstuhl dagegen vorwiegend die letztgenannten Arten und daneben 
in zurlicktretender Menge verschiedene grampositive Kokken und vereinzelte 
Exemplare von Bacillus bifidus (Fig. 73). Bei Erwachsenen ahnelt das Grundbild 
dem Kuhmilchstuhle del' Kinder, insofern die rotgefarbten Kolibazillen stets 
die Hauptmenge del' Fazesmikroben ausmachen; abel' es zeigen sich Unterschiede 
je nach del' Art del' Nahrung. Bei vorwiegender Milch- und Kohlenhydrat­
ern1ihrung (Fig. 14) sieht man zwischen den zum Teil nicht mehr gut farbbaren 
(abgestorbenen) Kolibazillen dickere blau gefarbte Stabchen, teilweise mit. 
rot gefarbten Sporen im Inneren (Bacillus subtilis; Clostridium butyricum) 
und nul' wenige grampositive Kokken; bei. vorwiegender Fleischkost treten 
dagegen die Kokken, deren GroBe und Anordnung wechselt, neben den Koli­
bazillen stark in den Vordergrund (Fig. 75). 
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Bei hinreichender Ubung erkennt man im gefarbten Praparat Hefe, Sarzine, 
die langen Bakterien von J. Boas und B. Oppler (grampositiv, nach M. Hohe­
nadel wahrscheinlich identisch mit Bacillus lactis communis = Bazillus lactis 
acidophilus = Bacillus bulgaricus), Leptothrixfaden, Klostridien, Streptokokken 
und Staphylokokken in charakteristischer Anordnung. Teilweise sind diese 
Arten schon in ungefarbten Praparaten erkennbar. Im ganzen gibt die Weigert­
Escherich'sche Farbung fiir die Untersuchung des Kots bei Erwachsenen 
wenig brauchbare Aufschliisse. 

Die Farbung mitLugol' scherJ odlosung erwies sich fruchtbarer (Fig. 76). 
Die mit Jod sich farbenden Mikroben zeigen verschiedene Formen: lange diinne 
Stabchen, kiirzere sehr plumpe Stabe, groBe ovale Karpel' von del' GroBe und 
Form der Hefezellen (Hefezellen farben sich mit Jod stets gelbbraun), groBe 

h 

f 

it = granulosehaitige Klostridien, 
b = Hefezellen, 
c = Starkekiirner, 
d = Sarzine, 
e = leptotbrixartige Faden, 
f = Bazillen } . 
g = Kokken granulosebaltlfl, 

h = Boas-Oppler·scbe Milchsaure­
bazillen. 

Fig. 76. Kombination verschiedener abnormer Fazesbakterien (Jodfarbung) . . 

spindel- und zitrbnenfarmige Karper, welche mit kleinen Starkekarnern ver­
wechselt werden kannen, diinne leptothrixartige Faden, Kokken. Die dicken 
Stabchen und die Spindelgebilde zeigen manchmal die Pole ungefarbt odeI' 
helle Querstreifen, so daB sie sporenhaltig erscheinen. Es sind die von H. Not h­
nagel als Clostridium butyricum Prazmovski angesehenen, von Kemp 
als Granulobacillus butyricus Grasberger erkannten anaeroben Mikroben, 
welche Kohlenhydrate unter Buttersauerbildung zersetzen. Auch die hefeartigen 
Gebilde geharen vermutlich dazu. Die leptothrixartigen Fadenbazillen und 
die Kokken sind noch nicht genau identifiziert. Manchmal ist die Farbung 
gerade diesel' Gebilde mit Jod eine mehr violette. Die sich mit Jod farbende 
Leibessubstanz aller genannten Mikroben ist ein der Starke nahestehendes 
Kohlenhydrat, das Granulose benannt wird. Granulosehaltige Bazillen 
treten nur bei starkehaltiger Nahrung auf, bei isolierter FIeischfettdiat ver­
schwinden sie stets innerhalb kurzer Zeit aus dem Stuhle. 

1m normalen Pro bediatstuhl fehlen granulosehaltige Bazillen. 
Wo sie auftreten, kann man sie als ein wertvolles Zeichen mangel­
hafter Kohlenhydratausnutzung ansehen, welches dell ' Befund 
von Starkeresten bei der mikroskopischen Untersuchung odeI' 
beim positiven Ausfall del' Garungsprobe erganzt. 

Es sei abel' ausdriicklich her:vorgehoben, daB man aus Gegenwart granulose­
haltiger, mit iogener Substanz beladener Mikroben (S. 32), insbesondere Gra-
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nulobacillus butyricus, nur dann auf pathologisches Verhalten der bak­
teriellen Zersetzungsvorgange schlieBen darf, wenn man eine so einfache Kost 
wie die Probediat gibt, d. h. eine Kost, aus welcher fast alles Kohlenhydrat 
schonb.eim Dbertritt des Chymus in das Zokum resorbiert sein solI. Wenn 
sich dagegen in der Nahrung Bestandteile finden, die wegen ungeniigender 
Vorllereitung groBere Mengen Amylum in den Dickdarm verscWeppen (S. 30,46), 
so Wird man Granulosebazillen niemals vermissen. Sie finden daml geeigneten 
Nahrboden und bilden alsbald einen wesentlichen Bestandteil der Darmflora. 
Dies ist durchaus nicht als krankhaft zu betrachten. 

c) Kulturverfahren. Wie man sieht, sind die aus mikroskopischer Stuhl­
untersuchung zu gewinnenden Aufschliisse iiber die Darmflora gering. Genaueren 
AufschluB iiber die Art der Bakterien bringt nur das Kulturverfahren. Gewisse 
groBe Gruppen lassen sich unterscheiden, die sich antagonistischverhalten: 
aerobe gegeniiber den anaeroben Organismen, Saurebildner gegeniiber den 
Faulniserregern. Meist trifft das Dberwiegen von anaeroben und saurebildenden 
Mikroben zusammen und daml wirkt dIes den peptonisierenden und peptidi­
sierenden Faulnisbakterien entgegen. Andererseits gehort aber auch der Granulo­
bakter butyricus zu den streng-anaeroben Bazillen. Man hat jetzt erkannt, 
daB etwa 50% der im Dickdarm vorhandenen Keime anaeroben Bakterien 
zugehoren, und es ist keine Frage, daB das weitere Studium derselben uns iiber 
die normale Darmflora und ihre Abgrenzung gegeniiber dem pathologischen 
noch wichtige Aufschliisse verspricht. Ob aber gerade aus der bakteriologischen 
Stuhluntersuchung viel zu entnehmen sein wird, steht dahin; der Kot enthalt 
im wesentlichen nur die Leichen und Triimmer der Darmflora, die im proximalen 
Kolon das AufschlieBen und Verarbeiten der Nahrungsreste symbiotisch unter­
stiitzt (S. 29ff.), andererseits aber auch eine bedrohliche Giftquelle darstellt 
(S. 58). 

Wir diirfen uns nicht verhehlen, daB die ungeheure Arbeit, welche auf 
Erforschen der Kotflora verwendet wurde, bisher nur insofern diagnostisch 
und weiterhin therapeutisch fruchtbar wurde, als sie uns den Nachweis patho­
gener Keime ermoglichte. Hierhin gehoren vor allem die Mikroben der Typhus-, 
der Cholera-, der Dysenteriegruppen; in selteneren Fallen auch das Auftreten 
von Pneumokokken-, Pyozyaneus-, Rotz-, Pest-, Tuberkulose-, Syphilismikroben, 
Milzbrand (W. Rochs, M. Rothschild) und andere Spirochaten, Aktino­
myzes (F. Konig). Das diagnostisch wichtige findet Eich bei den einzemen 
Krankheiten besprochen, ohne daB wir aber auf die bakteriologische Methodik 
eingehen konnen. 

Dber zwangsweises Ansiedeln von Bakterien im Darm zu therapeutischen 
Zwecken S. 208 und a. O. 

d)Protozoen milssen im ~rischen, korperwarm gehaltenen Stuhl aufgesucht 
we;rden (S. 122). Nur wenige haben filr die menschliche Pathologie groBere 
Bedeutung. Es sei verwiesen auf das groB angelegte Werle M. Hartmann 
und C. Schilling, Die pathologischen Protozoen und die durch sie verursachten 
Erkrankungen. Berlin 1917 (J. Springer). 

Cercomonas hominis, ein 0,01 mm langes birnformiges Flagellat mit einer GeiBel; 
sehr selten, anscheinend ohne pathologische Bedeutung (Fig. 77). 

Trichomonas intestinalis, ein Flagellat von 0,012 mm Lange mit drei GeiBeln, 
siedelt sich gelegentlich bei Darmkranken im alkalischen Inhalt des Diinndarms ail (Fig. 78), 
hier und da auch im Magen bei Anaziditat. Er halt sich besonders gut in den Schlupfwinkeln 
eines zerfallenden Karzinoms und erscheint bei Durchfallen, auch nach Abfiihrmitteln, 
im Kot. Ohne selbstandige pathologische Bedeutung kann Trichomonas wegen seiner 
besonderen Vorliebe sich in den Buchten neoplasmatischer Geschwiire anzusiedehl emen 
diagnostischen Hinweis abgeben. 

Coccidien spielen bei manchen Tieren eine auBerst wichtige Rolle als Erreger 
verheerender Krankheiten des Darms und der Leber (Coccidiosis der Kaninchen, rote 
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Ruhr del' Rinder, Ccccidien-Enteritis bei Gefliigel). Nach H. Quincke sollen sie auch 
beim Menschen Enteritis bedingen konnen. W. Kolle und H. Hetsch rechnen ihr Vor­
kommen beim Menschen zu den groBten Seltenheiten. Sie siedeln sich in den Epithelzellen 
des Da,rms an und werden nach del' Leber verschleppt (Fig. 79). 

Balantidium coli (Fig. 80), ein 60-100 fA' langes, 50-70 f~ breites, iiberall mit 
l'asch flimmernden Wimpern besetztes Infusorium, welches After- und Mundeinstillpung 
besitzt, mit bohncnformigem Kern und gewohnlich zwei kontraktilen Vaku?len •. Frisch 
entleert ist es, wie die Flagellaten, sehr beweglich, stirbt aber bald ab. Es lebt l1l1 DlCkdarm 
und macht schwere Diarrhoen mit Abgangen von Blut und Eiter, manchmal auch Geschwiire 
(dysenterieartig). In RuJ3land ist es ofter (0. Woit, N. Dehio und seine Schiller, 
K. Solowj ew, W. Robin), in Deutschland friiher nnr selten (J. Strasburger, 

. Fig. 77. Cercomonas. 

Fig. 79. Coccidium 
hominis. 

Nach Riek. 

Fig. 80. Balantidium 
coli. 

Nach Lenckart. 

I , 

Fig. 78. Trichomonas . 

Fig. 81. Megastoma entericum. 

:VI. Askanazy), neuerdings etwas haufiger angetroffen worden. Uber das Krankheitsbild 
s. S. 566. 

Lam blia intestinalis nach Kolle-Hetsch ein Flagellat von 0,01-0,02 mm 
Lange, mit vier Paaren von GeiBeln mit hantelformigemKern. Er saugt sich an den Epithel­
zellen des Diinndarms fest. Nach der Kopulation entstehen Zysten, die in den Dickdarm und 
Kot iibertreten. Man hielt die Lamblien friiher fiir harmlose Schmarotzer; doch wurden 
"uch enteritische Zustande darauf bezogen (Bilaud), und es mehren sich letzter Zeit 
Angaben, wonach sie sogar dysenterieartige Kolitis mit Geschwiiren vei'ursachen konnen 
(A. Luger, hier ausfiihrliche Literatur, H. L. Watson-WemyB). Mehrfachtraf man in 
ihrer Begleitung Spirochaten (S. V. Prowazek und H. Werner, A. Luger). Synonyma 
fiir Lamblien sind: Megastoma entericum und Dimorphus muris. Sicher gibt es in der 
Gattung Lamblia verschiedene Arten. (Fig. 81.) 

Die Entamoeba histolytica Schaudinn ist als Erreger der tropischen, ge­
legentlich auch in Mitteleuropa, ofters schon in Siidost-Europa vorkommenden 
Amoben-Dysenterie das weitaus wichtigste unter den Protozoen des Darms. 
In Ruhestellung bildet die Amobe eine Kugel von 20-30 !I Durchmesser mit 
einem 5-6fi groBenKern. 1m Innerenenthlilt sie feinkornigesMaterial(gefressene 
Bakterien, Blutzellen, Pflanzendetritus). Bei Blutwlirme im hlingenden Tropfen 
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betrachtet, zeigt sie lebhafte Bewegungen und Formallderungen. 1m Dickdarm­
epithel sich festsetzend, bringt sie zunachst einfache Entziindung von katarrha­
lif;ch-hamorrhagischem Charakter, weiterhin tiefgreifende Geschwiire, denen 
sich sehr haufig durch Verschleppung del' Amoben auf dem Pfortaderwege 
amobenhaltige Leberabszesse anschli~Ben (Fig. 82). Zur Differentialdiagnose 
der Amoben vg1. P. Miihlens, Uber 
Am6bendysenterie, S. 563. 

Die Entamoeba coli Loesch ist del' 
Amoeba histolytica sehr ahnlich; del' Kern 
ist durch deutliche Kernmembran scharfer 
als bei diesel', gegen das Protoplasma ab­
gegrenzt. Sehr leicht erkennbar sind die 
enzystierten Am6ben, die viel groBer als 

Fig. 82. Entamoeba histolytica. 

die del' Dysenterieamoben sind und im Imleren 16 Kerne tragen. Die Amoeba 
coli ist ein verbreiteter, harmloser Schmarotzer und solI nach Schaudinn 
in OstpreuBen bei 50%, in Berlin bei 20% del' Untersuchten gefunden 
worden sein. 

Zum Auffinden del' Amoben empfehlen Kolle- Hetsch die Untersuchung 
von Schleim und Eiterflocken aus frisch entleerten Fazes im hangenden Tropfen, 
am besten auf heizbarem Objekttisch (37°). Die Untersclieidung del' beiden 
Amobenformensetzt Ubung voraus. Vorheriges Verabfolgen von Rizinusol 
ist zweckmaBig, da es den Stuhl mit Amoben anreichert. 

J. Eingeweidewiirmel' (Enthelminthen). 

Zur Diagnose del' Enthelminthiasis darf man sich niemals auf Angaben 
iibel' "Wurmbeschwerden" , abel' auch nicht auf Angaben iiber ausgetretene, 
oderdem Kot beigemischte Wiirmer verlassen. Es werden die verschiedensten 
Dinge fUr Wiirmer gehalten, unter anderem Pflanzeilfasern, zufallig verschluckte 
Faden, wasserarme Schleimfetzen und -bander. Del' Arzt muB entweder die 
Wiirm~r odeI' Wurmstiicke selbst zu Gesicht bekommen odeI' ihre charakteristi­
schen Eier. Angesichts del' ungeheuer groBen Eiablage geniigt oft sorgsame 
Untersuchung eines einzigen Stuhls, vorausgesetzt freilich, daB geschlechtsreife 
weibliche Tiere im Darm sind. Dies ist nicht immer del' Fall, z. B. bei Askariden; 
ebenso konnen von Bandwiirmern die geschlechtsreifen Glieder abgerissen, 
abgestorben und entleert sein, und dann dauert es wieder 2-3 Wochen, bis 
neue geschlechtsreife Glieder sich herangebildet haben. Jedenfalls verlasse 
:rp.an sich nie auf eine einzelne negativ ausfallende Untersuchung. Urn mit 
gri>Berer Sieherheit Eier und womoglich auch Wiirmer odeI' Wurmteile in den 
Stuhl zu befordern, ist das Verabfolgen eines starkeren Abfiihrmittels VOl' del' 
Untersuchung empfehlenswert, z. B. Sennainfus, Bitterwasser odeI' Rizinusol. 
W. Telemann empfiehlt, ein erbsengroBes Stiick Kot mit Ather und Salzsaure 
zu gleichen Teilen zu schiitteln, bis es zerfallen ist, dann durch ein Haarsieb 
zu seilien und das Filtrat zu zentrifugieren; im Niederschlag haben sich die 
Eier angereichert. Man sollte immer Teile aus dem innern und von del' AuBen­
flache geformten Kotes untersuchen. Man entnimmt gewohnlich Kot von 
fiinf verschiedenen Stellen. Das Te1emann':oche Verfahren wurde von L. Quad­
flieg und F. Wolff beanstandet, weil in dem Ather-Salzsauregemisch manche 
Eischa1en zugrunde gehen. Mit F. Wolff halten wir das Verfahren v:?n S. Yaoi ta 
fiir sehonender und zuverlassiger: statt mit Salzsaure und Ather werden 
erbsengroBe Kotstiicke mit einer Mischung von 25%iger Antiforminl6sung 
(1 T. Antiformin + 3 T. Wasser) und Ather zu gleichen Teilcn durchgeschiittelt. 
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Dabei lost sich der Kot unter starker Gasbildung auf. Filtrieren durch em 
Haarsieb; kurzes Zentrifugieren des Filtrats. 1m Sediment findet man auBer 
Rohfaserresten, Epithelien, elastischen Fasern, Bindegewebs- und Muskelresten 
die Parasiteneier. Oxyureneier findet man am sichersten, wenn man morgens 
vor der Stuhlentleerung mit einem kleinen Glasspatel die Mastdarmwand dicht 
oberhalb des Sphinkters abstreift und die Abstrichmasse in physiologischer 
Kochsalzlosung sofort untersucht. Die meisten Wurmeier lassen sich schon 
bei 70-80facher VergroBerung im mikroskopischen Praparat entdecken und 
werden dann bei 200-300facher VergroBerung zwecks Identifizierung genauer 
betrachtet. 

Nachweis von Hypereosinophilie des Blutes und von Charkot­
Leyden'schenKristallen.im Kot (S. 141) diirfen den Verdacht auf Enthelminthen 
wachrufen, beweisen aber ihre Gegenwart nicht. Nach E. Manoiloff gibt 
die Untersuchung des Blutserums -Wurmkranker mit Wurmantigen (Abder­
halden's Ninhydrinmethode) sicheren AufschluB iiber Gegenwart oder Ab­
wesenheit von Taenia solium und Ascaris lumbricoides. Bei manchen Formen 
von Enthelminthiasis wird der Verdacht auf Wiirmer durch Blutgehalt des 
Kqtes und -namentlich durch fortschreitende Anamie wachgerufen (Anchy­
lostomum duodenale, Botriocephalus latus), bei anderen Formen durch den 
Nachweis von Zystizerken (Taenia solium). 

Zur Diagnostik der Darmparasiten und ihrer Eier sei auf das treffliche 
Bildwerk von H. O. N eu mann und M. Mayer verwiesen, ferner auf den prak­
tischen Leitfaden von M. Braun und M. Liihe. Es bedarf natiirlich stets 
einiger lrbung, um Parasiten und Parasiteneier als solche zu erkennElll. R. Stahl 
und E. Seuffer, vor allem J. Strasburger wiesen neuerdings wieder auf 
Verwechslungsmoglichkeiten hin. Ohne Ubung schiitzen aber die besten Ab­
bildungen und Beschreibungen nicht vor Irrtiimern. 

1. Kestoden (Bandwiirmer). 

Allgemeines. _ Wir kennen zur Zeit 15 verschiedene Bandwurmarten 
als Darmschmarotzer des Menschen, namlich: 1. Bothriocephalus latus, 2. Bo­
thriocephalus cordatus, 3. Diplogonoporus grandis, 4. Dipylidium caninum, 
5. Hymenolepis nana, 6. Hymenolepis diminuta, 7. Hymenolepis lanceolata, 
8. Davaineamadagascariensis, 9. Davaineaasiatica, 10. Taeniasolium, 11. Taenia 
hominis, 12. Taenia saginata, 13. Taenia crassicillis, 14. Taenia africana, 15. Taenia 
confusa. Von diesen spielen bei uns drei, namlich Botriocephalus latus, 
Taenia saginata und Taenia solium eine wichtige Rolle. 

Sie bestehen aus einem kleinen Kopf mit Haftapparaten (Saugnapfen), 
einem kurzen Halsteil und einer langen Kette von Gliedern (Proglottiden), 
welche durch Sprossung entstehen. Die alteren Glieder sind die am weitesten 
vom Kopfe gelegenen; sie sind geschlechtsreif (zwitterig) und produzieren 
massenhaft Eier. Von Zeit zu Zeit werden die reifen Glieder abgestoBen und 
mit den Fazes entleert. Wenn die Eier in den Magen eines zum Zwischenwirt 
geeigneten Tieres gelangen, so entwickeln sich aus ihnen die Embryonen, welche 
mittels des Blutstromes in die verschiedenen Organe gelangen und dort zur 
Finne (Zystizerkus) auswachsen. Die Finne gelangt mit den tierischen Organen 
in den -Magen des urspriinglichen Bandwurmwirtes zuriick, ihre Hiille wird 
verdaut, und treibt nun im Darm neue Sprossen. 

Taenia saginata sive mediocanellata (Fig. 83), der gegenwartig 
haufigste Bandwurm, ist 4--8 m lang. Der Kopf ist 2-21/2 mm breit, hat vier 
Saugnapfe, aber keinen Hakenkranz. Hals nur wenige Millimeter lang. Die 
Proglottiden haben eine seitenstandige GeschlechtsOffnung und einen in 17 
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bis 30 feine Seitenaste auslaufenden Uterus. Sie gehen einzeln a uch ohne 
Stuhlgang durch den Anus ab, wobei sie zuckende Bewegungen ausfiihren. 
Die Eier sind rund oder oval, mit radiar gestreifter Schale und sechshakigem 
Embryo. Die Finne ist klein, unter ErbsengroBe. Sie findet sich im Muskelfleisch 
des Rindes, auch der Ziege (S. 398). ' 

Taenia soliu m, jetzt dank der strengen Fleischschau sehrselten. 2-3 m 
lang. Kopf stecknadelkopfgroB mit vier Saugnapfen und einem Hakenkranz 
in del' Mitte derselben. 1 cm langer schmaler Halsteil. Die Proglottiden haben 

Fig. 83. Taenia medioeanellata . Fig. 84. Taenia solium. 
Hier uml in den foigenden Abbi1dl1ngen sind die Eier bei Vergr. 400, die Progiottiden bei Vergr, 2, die Rap!e 

bei V ergr. 15 gezeichnet. 

Fig. 85. Botriocephalus latus. 

seitenstandige Geschlechtsoffnung und einen in wenige (7-10) grobe Seitenaste 
auslaufenden Uterus (Fig. 84). T. solium zeigt ofters MiBbildungen, z. B. haken­
losenKopf, abnormeAnordnungder Genitaloffnungen (K. Pichler, G. Wagner). 
Die Glieder werden meist in groBeren Verbanden und nur mit dem Stuhlgang 
entleert. Eier wie bei der Taenia saginata. Zwischenwirt ist das Schwein und 
der Mensch, bei dem sie durch Selbstinfektion in den Magen gelangen. Die 
erbsengroBe Finne (Cysticercus cellulosae) findet sich in allen moglichen 
Organen (unter der Haut, im Auge, im Gehirn, im Bindegewebe der Muskeln 
usw.). 

Botriocephalus latus (Fig. 85) 5-9 m lang. Kopf lanzettformig 
mit zwei seitlichen Saugnapfen. Halsteil fadenformig. Die Proglottiden, welche 
selten und dann in groBeren Ketten abgehen, sind mehr breit als lang, die Ge­
schlechtsoffnung flachenstandig und der Uterus rosettenformig. Die Eier sind 
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hochst charakteristisch, oval, von einer braunlichen, einpolig gedeckelten Schale 
umgeben. Zwischenwirte sind Hecht, Quappe, Barsch, Seeforelle. Der Wurm 
kommt hauptsachlich an Kiisten und bei Anwohnern von Landseen vor. Die 
Finnen (Embryonen, Plesozerkoid genannt) gehen erst bei griindlichem Durch­
hitzen auf mehr als 75° zugrunde. Botriocephalus latus kann schwere Anamien 
verursachen (S. 60, 399). 

Sehrseltenist Taenia cucumerina (15-30 cm lang; Eier zu 6-15 Stuck 
in Kokons vereinigt; Vorkommen des Wurms bei Mensch, Hund, Katze; Zwischen-

Vergr. 2) (Vergr. 20) 

Fig. 86. Taenia cucumerina. Fig. 87. Taenia nana. 

wirt ist die Hundelaus [Fig. 86]). Etwas haufiger, abel' gleichfalls selten ist 
Taenia nana (15-20 mm lang; rundlich ovale, durchsichtige Eier ab­
setzend; Vorkommen hauptsachlich in den Mittelrileerlandern; Zwischenwirt 
unbekannt [Fig. 87J). Vgl. S. 400. 

2. Nematoden (Rul1dwiirmer). 

Langgestreckte Wiirmer, von spindel- odeI' fadenformiger Gestalt, ohlle 
Gliederung. Mundoffnung endstandig. After am hinteren Ende auf der Bauch­
seite. Die Geschlechter sind getrennt, die Mannchen sehlanker und kleiner, 
mit eingerolltem odeI' gekriimmtem Ende. Die Gesehlechtsoffnung der Miinnehen 
ist del' After, diejenige der Weibehen liegt weiter vorn an der Bauehseite. 

Fig. 88. FieI' von Ascaris lumbricoides. Fig. 89. Oxyuris vermicularis. 
Hier und in den folgenden Abbildungen 
sind die Witrmer in natiirlicher Grolle, die 

Eier bei Vergr. 400 gezeichnet. 

Ascaris lUDJ.lJ.rJ.e_oiqes (Spulwurm, Fig. 88). Er ist dem Regenwurm 
ahnlich, das Mannehen 15-20, das Weibchen 25-40 em lang. Sie leben im 
Dunndarm und konnen von dort aus gelegentlieh in den Gallengang, in den 
Magen und durch den Osophagus selbst in Mund und Nase gelangen. Die Eier 
(0,05-0,07 mm dick) werden massenhaft mit dem Stuhl entleert, in dem sie 
gleichmaBig verteilt sind. Sie 'sind oval, von einer durchsichtigen Schale einge­
schlossen, die von einem in Buekeln vorspringenden EiweiBbelag umgeben ist. 
Dieser Belag farbt sieh durch den Kotfarbstoff braun, fehlt aber bisweilell. 
Beim Absterben kommt es vor, daB die Uterinschlauche des Weibchens getrennt 
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yom eigentlichen Korper ausgestoBen werden, was zu Tauschungen Veranlassung 
geben kann (S. 400). 

O!yurisver:~i_cuJaris (Madenwurm, Fig. 89). Er ist klein, fadenformig, 
das Mannchen 3-5, das Weibchen10-12 mm lang. Er lebt im oberen Dickdarm 
undwandert von hier zum Anus, um in der Umgebung desselben seine Eier 
abzusetzen. Dadurch entsteht der charakteristische Juckreiz. Man findet 
also die Eier nicht im Kot selbst, sondel'll muB sie von der Raut des Anus ab­
streifen (S. 156). Sie sind unregelmaBig oval (bohnenformig) und haben eine 
dunne Rulle und kol'lligen Inhalt; oder man erkennt in ihnen schon den Embryo. 
Es besteht Gefahr der Selbstinfektion (Kratzen am After wahrend des Schlafes). 
Gelegentlich werden Oxyuren im Processus vermiformis coeci gefunden, ohne 
daB sie aber Appendizitis bringen muBten (S. 402, 452). 

Die Schale der in den Darm gelangenden Eier wird durch den Pankreas­
saft verdunnt und ge16st, so daB der Embryo ausschliipfen kann (S. Miiller). 

Trichocephalus dispar (Peitschenwurm, Fig. 90) 4-5 cm lang. Das 
Kopfende, mit dem sie in der Schleimhaut haften, ist fadenfo1'mig, das hintere 
Ende dicker (beim Mannchen eingerollt). Sie leben im obe1'en Dickdarm und 

Fig. 90. Trichocephalus dispar. Fig. 91. Anchylostoma duoclenale. 

Zokum. Bei reichlicher Anwesenheit konnen sie Blutarmut verursachen (J. A. 
v. d. Starp u. A.). Die charakteristischen Eier sind gelbbraun, von der Form 
einer Zitrone, mit knopfformigen Auftreibungen an den Polen (S. 403). 

Anguillula in testinalis kommt in den Tropen vor. Sie ist 1,8-2,2 mm 
lang und lebt in den obersten Diinndarmabschnitten. Die Eier gleichen denen 
von Anchylostoma duodenale, enthalten aber den bereits vollig entwickelten 
Embryo, welcher alsbald die Eihulle durchbricht und in den Fazes in der Regel 
schon als freies, sich lebhaft bewegendes kleines Wiirmchen (0,2 bis 0,3 mm 
lang) erscheint. Die Anguillula wird besonders zahlreich bei der sogenannten 
Kochinchinadiarrhoe angetroffen, ohne sie aber zu verursachen (S. 406). 

Anchyl03toma duodenale (Fig. 91), etwas langer als der Oxyuris 
(Mannchen 10 mm, Weibchen 12-16 mm), saugt sich mit den scharfen Mund­
haken in del' Schleimhaut des Duodenum und des oberen Diinndarmes fest 
und bewirkt durch Verwundung der Schleimhaut, durch die entstehenden 
Blutverluste und durch Giftwirkung schwere Anamien, ja es zerbeiBt ge­
radezu das Gewebe. Die Eier sind oval, haben eine harte Schale und zeigen 
meist mehrere Furchungskugeln. Sie werden massenhaft mit dem Stuhl ent­
leert und entwickeln sich, wenn derselbe in der Warme gehalten wird, zu 
Larven. Die Infektion erfolgt durch den Mund oder auch durch die unver­
sehrte Raut. Besonders betroffen sind Ziegeleiarbeiter, Bergleute, Tunnel­
arbeiter. Mit Anchylostoma identisch, mindestens ihm nahe verwandt ist der 
Necator americanus (New world hookworm), welcher im Siiden der Vereinigten 
Staaten vorkommt und die gleichen klinischen Erscheinungen macht wie der 

,,,Old world hookworm" (S. 405). 
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Anhangsweise sei hier noch die Trichina spiralis (Fig. 92) erwahnt. 
Wenn die eingekap3elten Trichinen mit dem Muskelfleisch des Schweines in un­
geniigend gekochtem Zustande in den Magen des Menschen gelangen, so wird 
die Kapsel verdaut und die frei gewordenen Trichinen (Mannchen 1,5, Weibchen 
2- 4 mm lang) begatten sich im menschlichen Darm. Das Weibchen setzt in 
der Schleimhaut lebende junge Trichinen ab, welche durch die LymphgefaBe in 
den Kreislauf gelangen und sich in den Muskelfasern festsetzen, wo sie sich lang­
sam einkapseln. Diese Einwanderung ist mit lebhaften Muskelschmerzen, Fieber 
und sehr charakteristischem Lidodem, mit Eosinophilie des Blutes und oft mit 
Diazoreaktion des Harns verbunden . . Gastrointestinale Symptome bestehen nur 

~ 

Fig. 93. Distoma hepaticum. 

Fig. 92. Trichina spiralis. Fig. \J4. lJIstoma lanceolatum. 

anfangs wahrend des Aufenthaltes del' Trichinen im Darm. Gelegentlich fand 
man in diesem Stadium einzelne Trichinelleh im Kote. Bei friihzeitiger An­
wendung sind die Trichinen mit Thymolpalmitat (S. 233) abtreibbar (Munk). 
G. Blank meldet gleiches vom Neosalvarsan. 

3. Trematoden (Plattwiirmer). 
Es sind kurze, platte Gebilde, die mehrere Saugnapfe und einen afterlosen 

Darm besitzen. Aile Distomum-Arten nehmen mit Vorliebe ihren Sitz in den 
extra- und intrahepatischen Gallengangen, wo sie einerseits Verstopfung des 
Lumens, andererseits auch ulzerose Entziindung veranlassen konnen. Sehr 
viel seltener halten sie sich im Pankreasgang oder im Diinndarm auf. In Betracht 
kommen fiir unsere Zonen nul': 

Distomum hepaticum (Fig. 93). Dasselbe ist 28-32 mm lang, von 
blattformiger Gestalt. Die braunen Eier sind sehr groB, langlich rund 
(0,8: 0,13 mm), mit Deckel versehen; sie werden mit den Fazes entleert. 

Disto m urn lanceola tu m (Fig. 94) ist kleiner, 9 mm lang, lanzettformig. 
Es hat dieselben Lebensgewohnheiten. Auch die Eier sind kleiner, abel' ebenfalls 
oval (0,04: 0,03 mm). 
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Distomum felineum ist von derselben GroBe wie das Distomum lanceo­
latum. Die Eier ebenfalls ~val, zeigen einen scharf abgesetzten Deckel am 
spitzen Pol. Kommt in Sibiri en und in OstpreuBen nicht selten VOl', wo es 
eine nicht geringe nosologische Bedeutung hat (W. Rindfleisch). Zwischenwirt 
sind Fische. 

4. Fliegenlarven (Fig. 95), ~Iilben. 

Kommen gelegentlich in den Fazes del' Menschen VOl'. Sie bewegen sich 
lebhaft kl'iechend in den frischen Fazes herum. Soweit sie nicht aus Eiern 
stammen, die von Insekten auf den bereits entleerten Kot abgelegt wul'den und 
sich schnell zu Larven entwickelten, wil'd die Brut hauptsach-
lich mit Nahrungsmitteln zusammen aufgenommen. Reye be- ~ 
schrieb Milben aus del' Familie del' Tyroglyphiden, die zweifel-
los aus Nahrungsmittelu, namentlich getrockneten Fruchten Fig. 9i). 

stammen (Pseudoparasitismus). Nach H. Westphalen kann Fliegenlarve. 
die Brut im Darm eine gewisse Entwicklung durchmachen (Nat-tirl. GroBe.) 

(Endoparasitismus) unf! auch krankhafte Erscheinungen aus-
lOsen. Es muB dahingestellt bleiben, ob nicht auch gelegentlich Larven beim 
schlafenden Menschen vom Anus aus einwandern (Schlesinger und Weichsel­
baum, E. Wirsing). Meist durften wohl die Eier erst nachtraglich auf dem 
Kot abgesetzt sein . 

. VI. Erg'8,nzemle Untersuchungen. 
Selbstverstandlich gehort zur richtigen Beurteilung einer Darmkrankheit 

das diagnostische Erfassen aHer kra.nkhaften Veranderungen des Gesamtkorpers, 
da die Verdauungsorgane in Wechselwirkung mit allen anderen Organen und 
mit allen Vorgarigen des Stoffwechsels stehen. Oft werden wir Beschwerden, 
die zunachst auf den Darm hinweisen; in Krankheiten anderer Organe begriindet 
und dort den richtigen Angriffspunkt fur therapeutisches Handeln finden (Herz, 
Nieren, Nervensystem, Stoffwechsel, Blut, Infektionen und Intoxikationen usw.). 
Abel' auch umgekehrt treten uns Krankheitssymptome gegeniiber, die zunachst 
von anderen Organen odeI' Organsystemen ·herzuriihren scheinen, deren Quelle 
abel' im Darm liegt (z. B. Herz- und Atemstorungen bei Flatulenz, nervose Be­
schwerden, Wurmanamien, toxische Neuritiden u. a.). 

A. Magen, Duodenum, Pankl'eas, Lebel'. 
1. Magen. AHem anderen voran sind natiirlich die erganzenden Unter-

'suchungen auf die iibrigen Teile des Verdauungsapparates zu richten, von 
del' Mundhohle angefangen (S. 186), und unter Ihnen wiederum am wichtigsten 
ist die Untersuchung der Magenfunktionen, worauf man nul' bei ganz klarer 
und bei therapeutisch dringlicher .Sachlage (VOl' lebensI'ettenden Operationen!) 
verzichten wird. Wir miissen zur richtigen Beurteilung del' weitaus meisten 
chronischen und auch sehr vieleI' akuter Darmkrankheiten unbedingt wissen, 
was del' Magen als vorbereitendes Organ fur die Verdauung der 
Speisen leisten kann und wirklich leistet. Dazu gehort vor allem die 
Kenntnis seiner sekretorischen und motorischen Fahigkeiten. Wenn auch del' 
gesunde Darm etwa ausfallende Magenarbe{t weitgehend ersetzt (Resorptions­
versuche von N oorden' s), so hat dies doch gewisse physiologische Grenzen 
(D . v. Tabora's Versuche liber die Resorption sehr groBer EiweiBgaben), und 
beim erkrankten Darm sind die Grenzen voraussichtlich tiefer gerlickt. AndereI'-

Schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AufLage. 11 
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seits, wenn wir trotz mangelhafter Magenarbeit (Achylie, Anaziditat, Gastro­
Enterostomie, zu kurze Verweildauer der Speisen im Magen, zu lange Verweil­
dauer mit Garungen usw.) die Verdauungswerkzeuge immer aufs neue so be­
lasten, wie wir es bei gesundem. Magen ungestraft tun diirften, so miissen 
wir damit rechnen, daB del' Eintritt des schlecht vorbereiteten Materials in den 
Darm doch schlieBlich zu einer Dberlastung, zum Auskeimen einer schadlichen 
Bakterienflora, zu unzweckmaBigen Garungen und anderen Zersetzungen, 
zu entziindlichen Reizzustanden usw. fiihrt ("gastrogene Darmerkrankungen, 
M. Einhorn, B. Oppler, R. Schiitz, Ad. Schmidt). Wir miissen also 
erkennen, was wir von etwaigen Darmstorungen als sekundar betrachten und 
etwaigen primaren Magenstorungen in die Schuhe schieben, und wie weit 
und womit wir den Magen bei diatetischer Behandlung einer Darmkrankheit be­
lasten diirIen. Beides gehort zur Diagnose. Wir kommen dabei dUTchaus nicht 
immer mit einmaliger Ausheberung nach Probefriihstiick aus. 

Leider und zum groBen Nachteil fiir die Kranken beschriin~t sich trotz aIler War­
nungen (F. Riegel und nach ihm zahlreiche andere erfahrene Arzte) die diagnostische 
Tii.tigkeit nicht nur des praktischen Arztes, sondern auch vieleI' sogenannter "Magenspe­
zialisten" auf das Aushobern naoh Probefriihstiiok mit anschlieBenden chemisohen Proben. 
Dio~ gibt aber nur ganz unvollkommenen Einbliok in dio Leistungsfiihigkeit des Magens 
und lehrt insbesondere niohts iiber das HoohstmaB, womit wir den Magen belasten dill-fen. 
Das kleine Probefriihsti:ick kann tadellos vertragen werden, bei groBerer Mahlzeit aber 
versagt das Organ; der Lockreiz fiir Salzsaure falIt beim Probefriihstiick vieIlekht zu gering 
ailS, bei anderem Material und bei starkerer Belastung vielleicht vollig geniigend. Sehr 
oft ist das Resultat nach Probefriihstiick morgens ein ganz anderes als nach gleicher Mahlzeit 
am Abend. Wir schiitzen den diagnostischen Wert eines vereinzelten Probefriihstiicks 
als Wegweiser sowohl bei Magen- wie bei Darmkranken iiuBerst gering ein unci verlangen 
auch beim Darmkranken vielllmfassendere Untersllchung del' Magentiitigkeit. Eine wertvolle 
Erganzung gibt schon die Rontgenuntersllchung des Magens, die man gelegentIich del' 
Rontgenuntersuchung des Darms ja niemals verabsiillmen wird. 

Wir stellen hier einige wichtige diagnostische Merkzeichen Zllsammen, 
die - aus dem Verhalten des Magens gewonnen - del' Beurteilung von Darm­
krankheiten zu gute kommen konnen. 

Anaziditat als mogliche Ursache fUr "gastrogene Diarrhoen und Ka­
tarrhe" und fUr Infektionen. 

Hyperaziditat als haufige Begleiterscheinung chronischer Stuhltragheit. 
Hypermotilitat bei Ulcus duodeni und auch bei anderen Reizzustanden 

III den oberen Darmabschnitten. 
Hyperaziditat verbunden mit Hypermotilitat, bei sonst zutreffenden 

Verhaltnissen, als sehr starker Hinweis auf UlcuR duodeni. 
Motorische Insuffizienz mit abnormen Garungen als mogliche 

Quelle fUr darmreizende Zersetzungsprodukte. 
Magenblutung, wenn auch meistens auf Magengeschwiir hinweisend, 

kann auch bei Duodenalgeschwiir vorkommen, indem in den leereh Magen 
beim Pressen und bei Brechbewegungen Blut durch den erschlafften Pylorm; 
zuriickgeschleudert wird. 

Dbelkei t, die del' Patient selbst immer auf krankhaften Zustand des 
Magens bezieht, kann bei allen Krankheiten des Darms, des Bauchfells und 
benachbarter Bauchorgane vorkommen und ist nicht als topodiagnostisches 
Merkmal zu betrachten. Das Dbelkeitsgefiihl hangt oft mehr vom Zustand 
des Nervensystems als von Ort und Sitz der Krankheit abo 

Erbrechen untersteht zumeist den gleichen Bedingungen wie Dbelkeit. 
Es kann reflektorisch von allen T.eilen des Magendarmkanals, von allen Teilen 
des Bauchfells, von schmerzhaften und raumlich beengenden Erkrankungen 
aller Bauchorgane ausgelost werden; weiterhin von den verschiedensten Stellen 
des Nervensystems aus, und haufig beruht es auf toxischer Grundlage. Sehr 
haufiges und hartllackiges Erbrechell hat oft gar nichts mit eigelltlichell Krallk-
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heiten des Magens odeI' des Darms zu tun (Gehirnkrankheiten, Tabes dorsaJis, 
Uramie, Schwangerschaftstoxikose, Hysterie u. a.). Viele, man darf sogar 
sagen die meisten Darmkrankheiten verlaufen ohne Erbrechen, weIll nicht un­
gewohnliche Dbererregbarkeit del' den Brechakt beherrschenden Nervenab­
schnitte vorliegen. Bei akuten, bedrohlichen Darmkrankheiten wie Inkar­
zeration einer Hemie, Invagination, Appendizitis, perforative Peritonitis ist 
abel' Erbrechen oft das erste stiirmische und alarmierende Symptom. 1m all­
gemeinen begleiten Dbelkeit und Erbrechen nach Nahrungsaufnahme eine 
Darmkrankheit um so haufiger und nachhaltiger, je starker obere Abschnitte 
des Diinndarms an ihr beteiligt sind, wahrend schwere Erkrankungen des ileum 
und Kolon (z. B. ileotyphus) ganz ohne Erbrechen verlaufen konnen. Von 
besonderem Belang ist abel' das Erbrechen bei Stenosen und Okklusionen, 
das um so leichter, haufiger und friihzeitiger eintritt, je hoher im Darm die 
Stenose ihren Sitz hat. Gallengehalt und Anwesenheit von fettspaltendem 
Ferment (Pankreassteapsin) im Erbrochenen beweist nicht unbedingt, daB 
die Stenose unterhalb del' Papilla Vateri sitzt; es kommt auch bei stenosierenden 
Erkrankungen des Pylorus und obersten Duodenalabschnittes VOl', wenn sich 
eine Art VentilverschluB herausgebildet hat, del' den AbfluB nach unten, 
abel' nicht den nach oben hemmt. Tiefer sitzende Stenosen - schon von 
den ersten Jejunalschlingen ab - pflegen allmahlich zum Koterbrechen 
iiberzuleiten, und dies gibt dann ein wertvolles diagnostisches Merkmal abo 
Die ersten Erscheinungen desselben sind wiederholte, in kurzen Zwischen­
raumen aufeinander folgende Brechakte, mit denen ziemlich erhebliche Quan­
titaten fliissiger, braun!icher, schlieBlich deutlich iibelriechender Massen entleert 
werden. Ehe del' spezifische Kotgeruch auftritt, kanri. man schon durch die 
Sublimatprobe (S. 137) in dem Erbrochenen Hydrobilirubin nachweisen, welches 
sonst im Magen niemals vorkommt. Koterbrechen kann zu Stande kommen 
ohne daB die Ileozokalklappe insuffizient wird. Faulnis entwickelt sich auch 
im Diinndarminhalt, sobald die regelmaBige Fortbewegung behindert ist. VOl' 
Eintritt von Koterbrechen muB die Verengerung einige Zeit bestanden haben; 
bei friihem Tod wird deshalb das Miserere manchmal vermiBt. Die friihere 
Annahme, daB zum Zustandekommen des Koterbrechens antiperistaltische 
Darmbewegungen notwendig seien, ist langst widerlegt. Die normale Peri­
staltik bewirkt schon, wenn sie den Inhalt gegen ein Hindernis wirft, eine Riick­
stoBwelle. Sammelt sich infolge del' Entziindung del' Darmwand oberhalb del' 
Stenose eine groBe Menge faulender Fliissigkeit an, so kommt es schlieBlich 
zum Dberlaufen nach oben, und die Bauchpresse befordert die angesammelten 
Massen hinaus. Nul' wenn feste Kotmassen erbrochen werden, eine Erschei­
nung, welche ganz selten bei Hysterischen und Geisteskranken beobachtet 
worden ist, glaubt man Antiperistaltik zur Erklarung heranziehen zu miissen. 
Man iibersehe abel' nicht die Moglichkeit del' Koprophagie! V gl. "Ileus". 

2. Duodenum, Pankreas, Leber. Nachdem M. GroB und M. Einhorn un­
abhangig von einander eine zweckmaBige Duodenalsonde beschrieben, hoffte 
man aus Untersuchung des Duodenalinhalts reicht:l diagnostische Ausbeute 
schopfen zu konnen. 

Friiher war man auf Untersuchun~ des in den Magen zuriickgeschleuderten Inhalts 
angewiesen. DaB das Zuriickschleudern hiiufig vorkommt, beschrieben W. N. Boldyreff 
und F. Volhard. Befordert wird !.Jer Vorgang bei starker Fettaufnahme, und darauf griin­
dete V olh ard seine Methode des" ()lfriihstiicks". Man liiBt den Patienten morgens niichtern 
100 g OlivenOl oder 100 g dicke Sahne (J. v. Koziczkowski) trinken. Bei hohem Siiurege­
halt des Magens wird gleichzeitig oder nach 15 Minuten eine Messerspitze Magnesia usta ge­
geben (Lewinski). Nach 30 Minuten wird ausgehebert. Man erhalt eil}~ durch oxydierte Gaile 
griinlich gefiirbte Masse. Nachdem mittels Scheidetrichters das 01 von der wiisserigen 
Fliissigkeit abgetrennt ist, wird letztere auf Trypsin und Steapsin untersucht (s. unten). 
Der positive Ausfall beweist, daB das Pankreas wirksamen Baft absondert; der negative 

11* 
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Ausscblag beweist nichts. Quantitative Abschatzung von Trypsin und Steapsin ist in 
dem Gemisch auch nicht annahemd moglich. Breitere diagnostische Verwendung erlangte 
die Methode nicht, und sie ist nach Bekanntwerden des Duodenalsonden -Verfahrens ganz 
zuriickgedrangt worden. 

Von den versehiedenen Duodenalsonden empfehlen wir die S. Bondisehe 
und noeh mehr die O. Davidsehe, deren Ende aus einer Gummiolive besteht, 
die meehanisehe R eizung und Verletzung der Darmwand am sichersten aus­
schlieBt. 

Die Technik ist einfaeh. Nachdem die Sonde etwa 40-50 cm weit verschluckt 
ist, legt sich del' Patient auf die rechte Seite und sehluekt odeI' sehiebt den Schlauch zunaehst 
bis zu einer Marke = 60 em wei tel' in den Magen. Alsbald entleel't sich spontan odeI' naeh 
dem Trinken ockr Einspritzen von etwas Wasser Klichtem-Magensaft, von mehr odeI' 
weniger saurer Reaktion. Beilaufig bemerkt ist diesel' Magensaft besonders wertvoll, um 
tiber die wahre AziditatsgroBe des Sekrets AufscbluB zu erhalten. LaBt man nun del' Sondt> 
geniigend Spielraum, so wil'd sie meist automatisch durch die Peristaltik des Magens zur 
Pars pyloric]' befordert und automatisch entsprechend weiter verschluckt. Auch ein lang­
sames willkii.rliches Nachschlucken ist gestattet, etwa bis zur Marke 65 cm. Falls dies 
zu schnell geschieht, rollt sich die dlinne schmiegsame Sonde im Magen auf und kann nicht 
in die Magenpforte eintreten. Gewohnlich dauert, es die emten Male I-P/2 Stunden, bis 

f 
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Fig. 96. Duodenalpumpe nach Einhorn. 

A = MetaJlkapseL B = Schlauch (die Marken I, II, III bedeuten 40, 56 und 70 cm Entfernung von der KapseL 
C = Seidenfaden zum Anhangeu des Schlauches au das Ohr des Patienten. D = Dreiwegebahn. E = Ansatz­

schlauch (Kollabierbar). F = Aspirationsspritze. 

das Abtropfen gelblicher, etwas zahel', schwach alkalischer Fllissigkeit lehrt, daB die Spitze 
des Schlauchs im Duodenum liegt . . Nach kurzer Zeit abel' haben die Patienten gelemt, 
sich selbst so zu lagem und das Versenken des Schlauchs so zu regeln, daB derselbe schon 
nach weniger als 30 Minuten, manchmal schon nach 10-15 Minuten in das Duodenum 
gleitet. 

Wie vielman von der diagnostischen Ausbeute des Verfahrens erwartete, 
zeigt die Flut von Arbeiten, die in wenigen Jahren sich anhauften. Sie be­
sehaftigen sieh hauptsachlieh mit kleinen Abanderungen der Technik und 
mit den chemisehen Untersuehungsmethoden. 1m groBen und ganzen tritt 
del' Gewinn fiir die Diagnostik noch zuriick hinter den Gewinn fUr die Therapie 
(kiinstliche Ernahrung S. 212, Einbringen von Medikamenten in den Darm 
mit Dbergehung des Magens, S.213). Insbesondere mochten wir warnen, weit­
gehende Schliisse auf Pankreasinsuffizienz aus den Befunden zu ziehen. Brauch­
bar ist mit voller Bestimmtheit immer nur der positive Nachweis der Pankreas­
fermente. Dagegen ist es recht unsicher, auf Grund einer unter dem Durchsehnitt 
liegenden tryptischen, amylolytischen, lipolytischen Kraft des gewonnenen 
Duodenalinhalts verminderteMenge oder Leistungsfahigkeit des Pankreassaftes 
und iib:whaupt Insuffizienz des Pankreas anzunehnien. Beweisender, aber 
auch nicht unbedingt.zuverlassig, ware das vollige Fehlen der Pankreasfermente 
bei wiederholter Untersuchung und trotz Verabfolgens von Pankreasreizmitteln, 
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am besten Trinkenlassen von etwa 100 ccm 0,2prozentiger Salzsaure (E. Schlag­
intweit und W. Stepp); was ganz gut wahrend ruhigen Liegens der Sonde 
moglich C ist. Die verdauende Kraft und damit der quantitative Ausschlag 
der Proben hangt nicht nur von Beschaffenheit des Pankreassaftes, sondern 
von seiner Verdiinnung durch Magen und Duodenalwandsaft und vor allem 
von der Starke des Gallenflussses abo Denn, wie W. Stepp zeigte, besteht ein 
groBer Teil des mittels Duodenalsonde gewollnellell Duodenalinhalts aus Leber­
galle (nicht Blasengalle I). Dies erklart, warum man den Ausschlag der Ferment­
proben nicht als zuverlassigen MaBstab fur die Fermentabscheidung be-
trachten darf. C 

Betreffs cler chemischen Methoclen, womit man die fermentative Kraft cles gewonnenen 
Duoclenalsaftes auswertet, muB auf die neueren Lehrbiicher der klinisch-chemischen Dia­
gnostik verwiesen werden. Als Normalzahlen fiir Gesunde bezeichnet K. W. Grasmann: 
Reaktion: Die Titrationsaziditat gegen Phenophthalein schwankt zwischen 8-16 ccm 
1/10 Normal-Natronlauge .(auf 100 ccm Duodenalinhalt). Der Titrationswert gegen Dime­
thylamidoazobenzol (Alkalinitat) schwankt zwischen 20-40 ccm'1/10 Normalsalzsaure. 

Diastase: Duodenalsaft in Verdiinnung 1: 250 bis 1: 500 soIl nach halbstiindiger 
Verdauungszeit 1 ccm einer mit 0.5 p. M. Soda alkalisiertm 0,5prozentigen Starke-
16sung aufspalten (Methode Wohlgemuth, S. 138). 

Trypsin: Duodenalsaft in Verdiinnung 1: 16 bis 1: 32 solI nach halbstiindiger 
Verdauungszeit 1 ccm einer Iprozentigen Kaseinl6sung aufspalten (Methode F. Fuld­
O. GroB), so daB Essigsaure dad Kasein nicht mehr niederschlagt. Die O. GroB' sche Methode 
scheint uns unter·den Trypsinproben die beste zu sein. C 

Lipase: Die Untersuchungen ergaben so I"chwankende Werte, daB K. W. Gras­
mann der Lipasebestimmung jede diagnostische Bedeutung abspricht. Er befindet sich 
darin im Widerspruch zu H. Salomon und S. Bondi, die gerade die Lipasebestimmung 
fiir die leichtest ausfiihrbare und sicherste halten. Unter den Methoden diirfte die neuerdings 
von S. Bondi und G. Yolk be"chriebene den Vorzug verdienen (1 ccm Duodenalinhah, 
1 ccm OlivenOl, dessen Aziditat bekannt sein muB, werden in einem Erlenmeyer-Kolben 
von 150-200 ccm Fassungsraum 1 Minute lang geschiittelt, ~ann im Thermostaten eine 
Stunde lang oder bei Zinlmertemperatur sechs Stunden lang digeriert. Dann werden 6 ccm 
Alkohol und einige Tropfen Phenolphthaleinl6sung zugesetzt. Titration mit 1/10 Lauge, 
wodurch die Menge der gebildeten Fettsauren angezeigt wird. Normaler Duodenalinhalt 
verbrancht 6-9 ccm der Lauge). Nach Durchsicht des gesamten vorliegenden literari­
schen Materials und auch auf Grund sehr zahlreicher eigener Untersuchungen halten wir 
ilie Frage nach dem Wert der Lipasebestimmung inl Duodenalinhalt noch.nicht fiir spruch­
reif, m6chten uns aber doch recht skeptiscb auBern, da wir FaIle sahen, wo die Lipase­
probe auBerst schwach ausfiel, und wo doch nach MaBgabe der Stuhluntersuchung nach 
Fettbelastung die Fettresorption sich als v6llig normal erwies. . 

Bei der auBerordentlichen Wichtigkeit, die das Pankrea;s fiir aUe Ver­
dauungsvorgange im Darm hat, und bei der Notwendigkeit, Folgezustande 
von Pankreas- und Darmkrankheiten gegeneinander abzugrenzen, seien hier 
die Beweisstucke fur Insuffizienz der auBeren Pankreassekretion kurz zusammen­
gestellt. Als vollgultiger Beweis sind nur starke Steatorrhoe mit "Butter­
stuhl" nach Belastung mit fettreicher Kost und starkes Dberwiegen des Neutral­
fettes im Gegensatz zu geringem Gehalt des Kotfettes an freien Fettsauren und 
Seifen zu betrachten; damit ist stets auch eine sehr schlechte Ausnutzung 
der N-Substanz verbunden (F. Hirschfeld). Da diese charakteristischen 
Merkmale aber nur selten und nur bei volligem AbschluB des Bauchspeichels 
scharf ausgebildet sind (Th. Brugsch), ist man meist genotigt, zahlreiche Ein7 
zelsymptome zum Nachweis der Pankreasinsuffizienz zusammenzutragen. 

Stuhlgang: Massenhaftigkeit der Fazes; S~~,atorrhoe; Uberwiegen des Neutral­
fettes; geringer Gehalt, an Fe,ttsauren und namentijch an Seifen. - Azotorrhoe (starke 
N-Verluste). -Kreatorrhoe (S. 127). - Positiver Ausfallder Ad. Schmidtschen Kernprobe 
im Stuhl. - Hohe Werte fiir Lezithin (S. 55,132). - Verminderung oder Mangel von Trypsin, 
Amylase, Lipase. - Positiver Ausfall der Fettbe1astung'sprobe von H. Salomon (S. 132). 
- Wesentliche Besserung von Steatorrhoe und Azotorrhoe durch Verabfolgen von Pankreas-
substanz, Pankreon oder Pankreatin. . 

Duodenum: Fehlen der Pankreasfermente im Duodenalinhalt; Fehlen des Trypsins 
und der Lipase im Magen nach Volhardschem Olfriihstiick (S. 163). 
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Urin: Vermehrung des Amyla.segehaltes (J. Wohlgemuth, infolge von Stauung 
und Resorption des Ferments). Ausbleiben der Jodreaktion im Ham nach Verabfolgen 
von 3-4 cern Jodbehensaure-Athylester in Gelatinekapseln (H. Winternitzsches "Pan­
kreasdiagnostikum"); nur der Pankreassaft spaltetden Ester und macht Jod frei und 
resorbierbar; Probe nul' anwendbar, wenn Galle vorhanden. Positiver Ausfall del' soge­
nannten Cam midge- Reaktion (wahrscheinlich eine Pentosenreaktion; Bedenken gegen 
ihre Beweiskraft bei J. Witte und O. HeB). 

Blut: Vermehrung del' Amylase (J. Wohlgemuth, infolge del' Stauung und Re­
sorption); Vermehrung des sogenaunten Antitrypsins (G. v. Bergmann und K. Meyer, 
J. Matko). 

Nervensystem: Positiver Ausfall del' O. Loewischen Reaktion (langdauernde 
Mydriasis nach Eintraufeln von drei Tropfen 1 prozentiger Suprareninliisung in den Binde­
hautsack). Hinweis auf intem-sekretorische Storung des Pankreas. 

Stoffwechsel: Vorhandensein von Diabetes mellitus, was freilich nichts mit del' 
extemen Pankreasfunktion zu tun hat, abel' unter allen Umstanden eine Erkrankung del' 
Bauchspeicheldriise dal'tut. 

Genauel'e Besprechung und Kritik del' "Pankreassymptome" bei K. Heiberg, 
K. W. Grasmann, Ad. Schmidt, O. GroB, Th. Brugsch: 

Alles in allem steht die quantitative Auswertung funktioneller Minder­
leistung des Pankreas noch auf schwachen FiiBen, und erst recht unsicher werden 
die Schliisse, wenn man die Ergebnisse fiir Diagnostik der Pankreaskrankheiten, 
sei es anatomischer, sei es funktioneller, beniitzen will. V ollbeweisend ist nur 
das eine Extrem: schwere Steatorrhoe und Azotbrrhoe bei ganzlicher Sperre 
des Bauchspeichelzuflusses. Da schon kleine Mengen kraftigen Bauchspeichels 
zum Vollziehen aller Verdauungsaufgaben des Pankreas geniigen, kann die 
Driise bereits schwer erkrankt sein, ohne daB die "Prbben auf Pankreasinsuf­
fizienz" dies verraten. Haufig trifft man wohl bei schematischer Verwendung 
der Probenausschlage das Richtige; aber Irrtiimer sind niemals ausgeschlossen. 
Wir stimmen mit Th. Brugsch iiberein, daB die Proben auf Pankreasinsuffizienz 
von Ad. Schmidt, A. Mayer und A. GroB doch wohl zu hoch gewertet sind. 
Wir werden natiirlich die ermittelten Befunde, soweit sie Darmkrankheiten 
betreffen, in diesem Buche berichten, meinen aber, daB noch recht viel Material 
zusammengetragen werden muB, bis eine jeder Kritik standhaltende, quantitativ 
auswertende funktionelle Pankreasdiagnostik geschaffen sein wird. Dies bezieht 
sich auch auf die Lehre von der sog. "funktionellen Pankreasachylie" als Folge 
von Achylia gastrica, eine Lehre, die doch allzu iippig ins Kraut geschossen ist. 
Das Vorkommen von Achylia pancreatica soIl damit keineswegs bestritten 
werden. 

Blutgehalt. "Oberwiegend haufig findet man weder in dem anfanglich 
ausstromenden Magensaft noch in dem spater nachriickenden Duodenalsaft 
mikroskopisch oder chemisch Blut. Es liegt natiirlich nahe, die Methode zum 
Nachweis von Geschwiiren zu beniitzen und womoglich damit auch festzustellen, 
ob das Blut aus Magen oder Duodenum stammt. In diesem Sinne wurde das 
Verfahren jiingst von F. Seidl empfohlen und geriihmt. Wir miissen uns aber 
den in der Diskussion iiber Seidl's Vortrag gegen die Beweiskraft geauBerten 
Bedenken anschlieBen, da einerseits ein Geschwiir nicht immer Blut zu liefern 
braucht, und da andererseits doch manchmal kleine Schleimhautblutungen 
durch die Sonde veranlaBt werden, ohne daB der geringste sonstige Verdacht 
auf geschwiirige Prozesse vorliegt. Der Entscheid iiber die diagnostische 
Bedeutung kleiner Blutbeimengungen kallll erst auf Grund eines sehr groBen, 
operativ oder autoptisch kontrollierten Materials gettoffen werden. V gl. Kapitel 
mcus duodeni. 

Mikroorganismen und Zellen. Gewohnlich erweist sich der Duodenal­
inhalt als auBerst bakterienarm. Man findet in der Regel sparliche Diplokokken 
und Streptokokken, deren genauere Identifizierung noch aussteht. Reichlicher 
sind dieselben vertreten bei Achylia gastrica (hierbei auch ofters Stabchen, 



Diagnostik. 167 

Hefezellen, Sarzine), ferner bei Weus duodeni. C. von N oorden nimmt an, 
daB die meisten Bakterien aus del' Mundbohle odeI' aus den N ahrungsmitteln 
stammen, bei Gleitstorungen im Duodenum dort abel' Hingeren Aufenthalt 
nehmen und sieh dann anreichern. Bei entzlindlichen Krankheiten, sowohl 
des Magens "rie des Duodenum ist gleichfalls eine gemischte Bakterienflora 
reichlieher vertreten und dann immer mit hohem Zellengehalt des Sedimentes 
verbunden. Bei Cholangitis und Cholezystitis haufen sich, freien Verkehr del' 
Gange mit dem Darm vorausgesetzt, die Leukozyten zu Eitel', einem dia­
gnostisch natiirlich sehr wichtigen Befund (S. Bondi). Von besonderem Werte. 
ist del' Nachweis pathogeneI' Keime, die mit del' Galleausgeschieden werden, 
Typhusbazillen an del' Spitze (K. Retzlaff, Bossert und B. Leichten­
tritt, Kuster und v. Holtum, W. Stepp, L. Schuman-Leclerq). Er­
leichtert wird del' Nachweis durch Eini'lpritzen von 30 ccm 5prozentiger Witte­
Pepton-Losung ins Duodenum, weil dies die Gallenblase zur Kontraktion anregt 
(A. Ellinger, F.Rost, W. Stepp), wahrend man gewohnlich mit del' Duodenal-
80nde im wesentlichen Lebergalle entleert (W. Stepp). Wir sahen selbst 
FaIle, wo mehrmalige Untersuchung del' Fazes negativ ausfiel, aus dem Duo­
denalinhalt abel' jederzeit Typhusbazillen gezlichtet werden kOllllten (Rekon­
valeszenten nach Typhus). Auch Bacterium coli und Staphylokokken fanden 
wir im Eitel' in je einem FaIle von eitriger Entzlindung del' Gallengange. 

Man darf also auch libel' die Beschaffenheit del' Le bel' gemsse Aufschllisse 
von del' Duodenalsondierung eI'warten. Die oben erwahnte Steppsche Pepton­
plobe (reichlicher Strom dunkler Galle nach Einspritien von Peptonlosung) 
unterrichtet libel' Durchgangigkeit dei'l Ductus cysticus und libel' etwaige patho­
logische Zusammensetzung del' Blasengalle (s. oben). Wie es scheint, verspricht 
die Bestimmungihres Cholesteringehaltes gute diagnostische Ausbeute (W. Stepp 
und M. Nathan); doch steht dies auBer Beziehung zu Darmkrankheiten. Bei 
Icterus haemolyticus und bei pernizioser Anamie wurde die Galle reich an Uro­
bilinogen gefunden (S. Bondi), und nach dem gleichen Autor enthalt sie bei 
schwerer Leberschadigung im Sedimente reichliche Gallenzylinder aus den 
Jeineren Wegen. Es kann also die Duodenalsaftuntersuehung andere Befunde 
(Ikterus, BiJirubinurie, Fett:-,t,uhl, Tumoren, Schmerzhaftigkeit, Fieber usw.) 
wesentlich erganzen. 

B. Bauchfell. 
Das Bauchfell ist bei sehr zahIreichen Krankheiten des Darms mitbeteiligt. 

In welcher Form dies geschieht und woraus die Miterkrankung des Peritoneum 
zu erschlieBen, mrd bei den einzelnen Symptomenbildern zu erortern sein. 
Wir erwahnen hier nur einige auf. das Bauchfell gerichtete Untersuchungs­
methoden: 

1. Diagnostische Punktion des Bauches (H. Salomon). Dieselbe mrd 
unter nacher Flihrung del' zu diesem Zwecke konstruierten Hohlnadel (Firma 
B. Cassel, Frankfurt/M., StiftstraBe) in del' Linea alba ausgefiihrt. Die Unter­
suchung del' ausstromenden Fllissigkeit richtet sich auf Blut- und Tumorzellen, 
auf Fett (chyloser Aszites I), Mikroorganismen. Das Verfahren ist schon bei An­
wesenheit sehr geringer Fllissigkeitsmengen im Bauchraum ohne Verletzung 
des Darnis anwendbar und kann wertvolle Aufschliisse libel' die Mitbeteiligung 
des Bauchfells und auch libel' die Natur des Leidens (maligne Tumoren!) 
bringen. 

2. SauerstoUinfusion in die BauchhOhle bei radioskopischer Untersuchung. 
(S. 87), eine offenbar vielversprechende Methode zur Erkellllung von Ad­
hli,Rionen. 
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3. Laparoskopie. Es wurde del' Vorschlag 'gemacht, ein dem Nitzeschen 
Kystoskop nachgebildetes Laparoskop durch einePunktionsoffnung in die Bauch­
hohle einzufiihren, um Aufschliisse iiber die Beschaffenheit des Bauchfells 
zu gewinnen (H. C. Jaco baus, L. Renon). Es wurden tuberkulose Aussaaten 
und Tumoren del-mit erkunnt. Es scheint, daB das Verfahren nicht zu allge­
meinerer Anwendung kam. Beziiglich del' Technik muB auf die Originalarbeiten 
verwiesen werden. 

Uber sonstige Untersuchungen del' Bauchhohle (Inspektion, Palpation, 
Perkussion) ,yard schon berichtet; auch die gewohnlichen Punktionen bei star ken 
Fliissigkeitsansammlungen brauchen hier nicht besonders beschrieben und 
gewiirdigt zu werden. 

C. Urin. 
Die Bedeutung del' Harnuntersuchung fiir die Diagnose del' Darmkrank­

heiten, welche eine Zeitlang hoch bewertet wurde, ist in letzter Zeit hinter die 
del' frillier vernachlassigtim Fazesuntersuchungen zuriickgetreten. Immerhin 
ist sie auch heute noch groB genug, lim eine sorgfiiltige Beriicksichtigung zu 
verlangen. In Betracht kommen vornehmlich die folgenden Beziehungen. 

Harnmenge. N ach allgemein physiologischen Gesetzen wird die Hal'll­
menge urn so geringer, je mehr Fliissigkeit durch den Darm ausgeschieden 
wird. Bei schweren Durchfallen verringert sich demgemaB die Urinmenge, 
ja sie kann bei del' Cholera vollstandig auf Null sinken. Diese Anurie ist allerdings 
nicht mehr eine einfache Funktionsverminderung, sondern sie beruht auf 
toxischer Nephritis, die eine vollstandige Harnsperre mit sich fiihrt. Auch 
bei sich schnell wiederholendem Erbrechen fliissiger, in dem Darm ausge­
schiedener Massen, geht die Urinmenge zuriick. Das trifft fl1r Diinndarmver­
schliisse mit haufigem Koterbrechen zu und kann unter Umstanden zur Diagnose 
des Sitzes del' Okklusion mit verwertet werden, da Dickdarmverschliisse im 
allgemeinen nicht mit solchen Fliissigkeitsverlusten verbunden zu sein pflegen. 

Wir begegnen Oligurie auch bei gewissen Formen chronischer Obsti­
pation in Begleitung verschiedener nervoser Storungen. Hier beruht sie auf 
verstarkter Perspiratio insensibilis (vagotonisches Zeichen). Falle diesel' Art 
bel',chrieb C. von Noorden. 

Albuminuric, Nephritis. In nieht seltenen Fallen tritt bei Darmleiden 
Albuminurie und Zylindrurie auf, in del' Regel nur £iir kurze Zeit, selten 
langerdauernd. Akute Darmkatarrhe einerseits, und akute Obstipationszustande 
andererseits, ferner eingeklemmte Hernien und innere Inkarzerationen sind 
diehaufigsten Ursachen kurzdauernder Nierenreizung (W. PlOnies). Die 
Albuminurie bleibt meist gering, wahrend die Menge del' hyalinen Zylinder im 
Verhaltnis dazu reeht groB sein kann (Fischl). Uber Albumosen s. Ab­
schnitt: Darmgeschwiire und Ileus (S. 607, 651). 

Entgegen alteren Erklarungsversuchen (Sinken des Blutdrucks, re£lek­
torisehe Ischamie del' Nieren), haben wir es wohl ausnahmslos mit Schadigung 
del' Nierenepithelien durch enterogene Gifte zu tun. In ausgesprochenstem 
MaBe trifft dies fl1r Cholera zu ("Choleraniere"). Abel' aueh alle schwereren 
Formen akuter Enteritis, gleiehgiiltig dureh welche Mikroben odeI' Gifte bedingt, 
konnen nach kiirzerem oder langerem Bestehen Nierenreizung bedingen (besonders 
haufig bei Dysenterie und bei ulzeroser Kolitis). Abel' nur selten wachst sieh 
dies zu selbstandiger, fortschreitender Nephritis aus. Aueh umgekehrt erzeugen 
akute und chronische Nierenkrankheiten recht oft Reizzustande des Darms 
mit und ohne Geschw"iirsbildung (uramisehe Diarrh6en, uramische Dick­
darmgesehwiire). Gifte sehadigen oft gleiehzeitig Darm und Niere (Typus: 
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Sublimatvergiftung). In chronischer Form tritt uns gemeinsame Erkrankung 
von Darm und Niere bei del' Amyloidosis entgegen. 

Bakteriurie. VerhiiltnismaJ3ig oft findet man bei chronischen Zersetzungs­
prozessen imUnterdarm (Rektum, Flexura sigmoidea) Bakteriurie mit 
oder ohne zystitische Veranderungen. Fast immer handelt es sich um Bacterium 
coli. Dies kommt ungleich haufiger bei Frauen als bei Mannem vor, und wahr­
scheinlich ist bei Frauen fast immer das Einwandem von Mikroben in die Urethra 
die Ursache. Es wird angenommen, daB - sowohl bei Frauen wie bei Mannern -
Kolibakterien auch per contiguitatem vom Darm in die Blase wandem konnen. 
Dies setzt abel' schwere entziindliche Veranderungen (in del' Regel Geschwiire 
und geschwiirige Tumoren) mit Beteiligung des Pelvioperitoneum voraus. 
Dazu kann es unter Umstanden auch bei schwerer Dyschezie, Proktitis und 
Hirschsprungscher Krankheit kommen. DaB ohne Vermittlung von Peri­
proktitis odeI' Pelvioperitonitis Bakterien aus dem Darm in die Blase iiber­
wandern konnen, muB abgelehnt werden. 

Indikan und andere aromatische Korper. Wir brauchen nul' auf fruher 
gesagtes zu verweisen (S. 59f£.), urn darzutun, daB die Menge des im Ham 
erscheinenden Indoxyls, Skatoxyls und ihrer Paarlinge mit Schwefelsaure 
odeI' Glvkuronsaure kein MaBstab filr die Gefahr sein kann, welche dem 01'­
ganism~s aus Resorption bakterieller Abbauprodukte del' Proteine erwachst. 
Wir besprachell, daB die von bakteriellen Endo- und Exotoxinen drohende 
Gefahr viel groBer ist. Indol ist ein ganz norm ales Produkt del' an Resten von 
Nahrungs- und SekreteiweiB (Tryptophangruppe des EiweiBmolekiils) angrei­
fenden und im Dickdarm sich abspielenden bakteriellen Tatigkeit. Nur ein 
Teil des Indols wird resorbiert, paart sich in der Leber mit Schwefelsaure (unter 
Umstanden auch mit Glykuronsaure) zu indoxylschwefelsaurem Kali (Indikan) 
und geht dann in den Ham iiber. Andere Mengen erscheinen in ursprfmglicher 
Form im Kot (Geruch des Kots! S. 117) und wieder andere Mengen werden 
wahrscheinlich bakteriell verbraucht bzw. zerstDrt (S. 59). Wie viel im Ham 
erscheint, hangt also einerseits vom Umfang del' Bildung, andererseits vom 
Umfang del' Resorption abo Fiir den menschlichen Ham kommt fast nur Indikan, 
in Betracht. Resorption von Skatol und Bildung von skatoxylsauren, ham­
fahigen Salzen scheint selten zu sein. In praktisch belanglosen Mengen kann 
ein chemisch noch nicht genauer bekanntes Ghromogen des Skatolrots im Ham 
erscheinen (G. N eu berg). 

Indikan. 20 cern Ham werden mit 2--3 cern lOprozentiger Bleiazetatlosung versetzt. 
Von dem entstehenden dichten Niederschlag wird abfiltriert. 10 cern des klaren Filtrats 
werden im Reagensglas mit gleichen Teilen konzentrierter Salzsaure vermischt, dann setzt 
man 4 cern Chloroform zu, welches zu Boden sinkt. Nunmehr wird aus einem Tropfglas 
halbkonzentrierte Chlorkalklosung Tropfen urn Tropfen zugesetzt. Nach Zusatz eines 
jeden Tropfens leichtes Durchschiitteln von Chloroform und wasseriger Fliissigkeit, wahrend 
der Dalimen das Reagensglas verschlieBt. Das Chloroform nimmt das durch Oxydation 
des Indoxyls entstandene Indigo alif. Eintraufeln von Chlorkalk wird bis zur maximalen 
Blaufarbung fortgesetzt. Bei zu viel Chlorkalk wird Indigo wieder zerstort, und die Farbe 
des Chloroforms blaBt wieder abo Norma.Ierweise bleibt bei fleischfreier oder mindestens 
fleischarmer Kost, die reich an Kohlenhydraten und besonders auch an Milch ist, das Chlo­
roform liehtblau; bei fleisehreieher Kost wird es himmelblau; bei starkem Bll1tgehalt der 
Kost wird es etwas tiefer blau. Ein Stieh ins rote (Skatolrot, Urorosein) stort die Beurteilung 
der Probe nieht. Bei erhebliehem Indikange);talt wird aueh die doppelte und dreifaehe 
Menge Chloroform noeh tiefblau. Bei einiger Ubung kmm man aus dieser einfaehen Probe 
entnehmen, ob das Indikan vermehrt ist oder nieht. 

(!uantitative Indikanbestimmung. Genaue Bestimmung setzt ein sehr umstandliehes 
Verfahren voraus. Hinreiehend genaue Sehatzung erlaubt das Verfahren von J. Bouma, 
das aus kolorimetrisehem Vergleieh des dureh Isatinsalzsaure gebildeten Indigrots mit 
einer reinen alkoholisehen Indigrotlosung beruht. 20 eem Ham werden mit 1/10 Volum 
Bleiessig gefallt und dureh ein· troekenes Filter filtriert. Vom klaren Filtrat gieBt man 
51/ 2 eem (entspreehend 5 eem Ham) in ein Reagensglas und fiigt 10 eem einerLosung von 
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20 mg Isatin in 1 I konzentrierter Salzsanre zu. Nach Mischung wird es ZUlli Sieden erhitzt, 
und letzteres noch einige Sekunden fortgesetzt. Nach Abkiihlen Zusatz von 5 ccm Chloroform, 
das bei griindlichem Schiitteln die Gesamtmenge des entstandenen Indigrots aufnimmt. 
Dann wird mit Standardlosungen von Indigrot verglichen, die in gleich. weiten Rohrchen 
untergebracht sind. Die Boumasche fertig kaufliche Apparatnr besteht aus II solcher 
Vergleichsrohren. Man stellt fest, mit welcher Rohre die Farbenintensitat des Chloroform­
auszugs iipereinstirnmt und Iiest dann an einer Skala ab, \vieviel mg Indigo auf 1 I Ham 
entfallen; dies sind bei gemischter Kost unter normalen Verhaltnissen niemals mehr als 
20-25 mg. Bei sehr hohem Indigogehalt muB der Ham vor Beginn del' Prozedur mit 
gleicher oder gar doppelter Menge Wasser verdiinnt werden; dann ist natiirlich auch der 
gefundene Wert mit zwei bzw. drei zu muitiplizieren. Wenn die Farbe bei Behandlung 
mit lsatinsalzsaure nicht rein rot ausfallt (Gegenwart oxydierender Substanzen im Ham), 
solI in das Filtrat der Bleiessigfallung 15 Minuten lang SH2 cingeleitet werden; nach Ab­
filtrieren vom Bleisulfid wird eine Probe (51/ 2 ccm) mit 10 ccm Isatinsalzsaure gekocht 
und nach dem Abkiihlen mit 5, ccm Chloroform ausgeschiittelt. Weiteres Vorgehen wie 
oben. Obwohl die Probe sichel' nicht ganz genau ist (A. Ellinger), stimmen wir auf Grund 
langjahriger Erfahrung mit J. Boumaund H. P. T. Oerum (Meislingersches Kolorimeter) 
iiberein, daB sie dem praktischen und klinischen Bediirfnis vollauf geniigt. Die Standard-
16sungen halten sich beim Aufbewahren im Dunkeln jahrelang, die Isatinsalzsaurelosung 
nur 1-2 Monate lang. Die Probe ist in jedem bescheidenst eingerichteten Laboratorium 
bequem und zuverlassig ausfiihrbal'. --,- Die zuverlassigen Indikanproben wurden jiingst 
von A. Jolles im Zusammenhang kritisch besprochen. 

Die quantitative Bestimmung der Atherschwefelsiiuren anstelle del' Indikanbestimmung 
zu setzen, kOllllen wir nicht empfehlen. Das irnmerhin Ullistandliche Verfahren fiihrt prak­
tisch nicht weiter. Theoretisch ware es vorzuziehen, weil damit auch etwa vorhandencs 
Skatoxyl erfaBt wird. Aber gerade d~, wo man solches etwa erwarten darf (sehr hohe patho­
logische- Indikanurie) versagt die Atherschwefelsaurebestirnmung, weil dann illllller ein 
ansehnlicher Teil des Indoxyls nicht an Schwefel-, sondem an Glykuxonsaure gebunden 
ist. Nnr fiir planmaBige wissenschaftliche Untersuchungen bietet das Atherschwefelsaure­
Verfahren Vorteile und groBere Sicherheit. 

Hyperindikanurie ist immer ein Zeichen pathologischer Vorgange 
im Darm, wenn auch kein zuverlassiger Beweis dafiir, daB diese oder jene All­
gemein- oder Organstorung als "Autointoxikation" gedeutet werden muB 
(S. 59). Es konnen recht schwere Dickdarmkrankheiten (z. B. recht oft Dysen­
terie) ohne Hyperindikanurie verlaufen. Wenn auch viel Indol entsteht, kann 
beschleunigte Peristaltik es der Resorption entziehen. Bei vielen diarrhoischen 
Dickdarmkrankheiten ist Hyperindikanurie stark ausgesprochen, weil offenbar 
die in faulenden Massen reichli6h gebildeten Produkte trotz durchfalligen Stuhls 
lange genug verweilen, um ausgiebige Resorption zuzulassen. Andere Diarrhoen 
("Garungsstiihle mit stark saurer Reaktion) gehen ohne Indikanurie einher, 
da stark saure Reaktion die EiweiBfaulnis hemmt. Bei akuter Obstipation 
steigt das Harnindikan meist an. Bei chronischer Stuhltragheit trifft man ganz 
verschiedenes Verhalten. Es gibt Fa.l1e ohne nennenswerte Hyperindikanurie 
und andere mit sehr erheblicher. MaBgebend ist, ob die Obstipation mit starker 
und schneller Wasserverarmung des Kots einhergeht oder nicht. 1st ersteres 
der Fall, so fehlt Hyperindikanurie oder ist nur maBig entwickelt, weil die Ei­
weiBfaulnis im wasserarmen Kot langsam voranschreitet. Der Aszendenstypus 
der Obstipation (S. 98) bringt sehr oft Hyperindikanurie (langes Verweilen 
breiigen oder wenig eingetrockneten Kots im Faulniskessel des proximalen 
Kolon); ebenso konnen Spasmen des Sigma, Dyschezie, Hirschsprungsche 
Krankheit und dergleichen starke Hyperindikanurie erzeugen, weil oberhalb der 
Hindernisse feuchter Kot sich lebhaft zersetzt. Wegen schockartiger Lahmung 
der Peristaltik bietet auch Peritonitis haufigen AniaB zu verstarkter EiweiB­
faulnis und Indolresorption. Am starksten wird die Indikanurie, wenn sich 
die Stauung in den Diinndarm fortsetzt oder dort entsteht, und wenn die Faulnis 
auch den dort gestauten Inhalt befallt (Darmokklusion.) 1m Diinndarm wird 
das Indol offenbar besonders leicht resorbiert. Dies ist wohl auch der Grund, 
warurn man bei geschwiirigen Prozessen des Diinndarms (Typhus, Tuberkulose) 
oft. aber keineswegs immer starke Indikanurie findet. Der Choleravibrio ist 
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ein starker Indolbildner. Bei einer Okklusion durch Carcinoma coeci mit be­
ginnendem neus fanden wir (nach Bouma's Methode) 250 mg Indikan im 
Liter Drin. Von solchen besonderen Verhiiltnissen abgesehen, ist die Hyper­
indikanurie weniger an bestimmte Krankheiten gebunden, als an krankhafte 
Zustande, die bei den verschiedensten Krankheiten vorkommen, abel' auch 
fehlen konnen. Die Indikanprobe ist also ein Teil del' funktionellen Dia­
gnostik und nicht del' Diagnostik bestimmter Krankheiten; man muB 
in jedem Falle zu ermitteln suchen, auf Storung welcher Funktionen sie beruht. 
Es sei abel' ausdriicklich hinzugefiigt, daB wir bei manchen Menschen trotz 
volligen Wohlbefindens dauernd ansehnliche Hyperindikanurie finden, offenbar 
eine Folge besonderer ungewohnlicher, abel' nicht krankmachender Einstellung 
del' Darmflora. Bei anderen finden wir unter solchen Dmstanden zwar nicht 
rue geringsten Darmbeschwerden, wohl abel' Fernwirkungen, die doch wohl 
mit den abnormen Vorgangen im Darm zusammenhangen diirften (sensible 
Polyneuritis, von N oorden). Diese "habituelle Indikanurie" ist sehr schwer 
zu bekampfen; bzw. sie wird, wenn durch besondere Diat (z. B. Milchkost) 
zuriickgedrangt, sehr bald wieder riickfallig, weil die individuellen Verhaltnisse 
del' entsprechenden Darmflora sehr zusagen. Stets sollte man eingedenk sein, 
daB man zur klinischen Wertung del' Indikanurie die Kostform genau kennen 
muB. Man beachte VOl' allem, wie stark Blut wegen seiner groBen Faulnis­
fahigkeit und . wegen seines Reichtums an tryptophanhaltigen Eiweillkorpern 
del' Indikanurie Vorschub leistet (alimentare Hyperindikanurie nach blutreichen 
Speisen, z. B. Blutwurst; H. StrauB). Bei iiberraschendem Indikanreichtum 
des Drins priife man stets den Kot auf okkultes Blut, da selbst kleine Mengen 
Blutes, die aus Geschwiiren usw. in den Magendarmkanalgelangen, Hyperindikan­
urie bedingen konnen (M. Jaffe, H. StrauB, F. Blumenthal, K. Frenkel 
und R. Franco). Wie oft Hyperindikanurie bzw. vermehrte Xtherschwefel­
saure bei Hyperchlorhydrie zu finden ist, berichtete schon VOl' langeI' Zeit 
C. von N oorden; das waren wahrscheinlich Falle von Magen- odeI' Duodenal­
geschwiir. 

Azetonkorper (Azeton, Azetessigsaure, Oxybuttersaure) scheidet, del' 
Erwachsene bei Darmkrankheiten nur dann aus, wenn die Nahrungs- bzw. 
die Kohlenhydratzufuhl' allzu geiing ist. Es handelt sich immer urn Inanition 
~zw. um Kohlenhydrathunger (L. Mohr). Enterogene Ketonurie, wobei ein 
UbermaB von ol'ganischen Sal,ll'en, die im Darm entstehen, Azidosis und Keto­
nurie bedingen, soll bei Sauglingen vorkommen. Wir sind von del' Richtigkeit 
diesel' Annahme noch 'llicht iibel'zeugt. 

Pentosen. Bei intestinalen Storungen verschiedener Art, vielleicht am haufigsten beim 
Aszendenstypus der chronischen Obf;!tipation gibt Nylander-Reagens manchmal positiven 
Ausschlag, der nicht von Glykose, sondern von Pentose herriihrt (enterogene Pentosurie, 
A. Alexander). Sie wird bei Kindem und Jugendlichen hi1ufiger als bei Erwachsenen 
gefunden und verschwindet ohne weiteres nach erfolgreicher Beha,ndlung (C. von N oorden). 
- Nachweis am best en mit dem M. Bialschen Reagens (Acid. muriat. 30%' vom spez. 
Gew. = 1,15, 250 ccm; Orcin 0,5 g; Liq. £erri sesquichl. gtt. X). 3 ccm dieses Reagens 
werden im Rea,gensglas bis ZUm Sieden erhitzt, das Glas dann so£ort von der Flamme ent­
femt und mit 2-3 Tropfen. Urin beschickt. Bei Anwesenheit von Pentosen farbt sich die 
Fliissigkeit sofort griin. Dies dient auch zur Unterscheidung von Glukuronsaure, welche 
im iibrigen ahnliche Reaktionen wie Pentosen gibt. 

D. Bint. 
Die aus Dntersuchung des Blutes zu gewinnenden diagnostischen AMalts­

punkte sind beschrankt, unter Dmstanden abel' wichtig und ausschlaggebend. 
Erythrozyten und Hamoglobin. Die zu stal'ken und jahen Wasserverlusten 

fiihrenden Darmkrankheiten wie Cholera asiatica, Cholera nostras (akute 



172 Blut. 

schwere Gastroenteritis mit bakteriologisch und chemisch verschiedener Atio­
logie, unter Umstanden schwere Dysenterie) bringen Eindickung des Blutes 
mit erhOhten Hamoglobin- und· Erythrozytenwerten. Chronische Darmkrank­
heiten verandern das rote Blutbild entweder nicht oder erzeugen allmahlich 
Verarmung an Erythrozyten und Hamoglobin. Namentlich bei chroni­
scher Enterokolitis, Colitis purulenta ulcerosa, bei Tuberkulose und Syphilis 
des Darms, ganz besond\lrs auch bei Amyloidosis und Karzinomen ist dies 
der Fall. Wahrend es in der Regel bei maBigen Graden von Anamie bleibt, 
wie andere schwere chronische Krankheiten und mangelhafte Ernahrung sie 
gleichfalls bedingen, kommt es bei Darmkrankheiten verhaltnismaBig oft zu 
Erscheinungen, die nach Blutbild und Verlauf der Anaemia gravis s. perniciosa 
zugehoren, am haufigsten bei gewissen Formen von Enthelminthiasis (Botrio­
cephalus latus und namentlich Anchylostomum duodenale) und bei chronischer 
Gastro-Enterokolitis, ferner in Spatstadien von Karzinomen. Fur die meisten 
solcher Falle wird enterogene Intoxikation vorausgesetzt, die urn so leichteres 
Spiel hat, je geringer die konstitutionelle Widersta:n.dskraft des hamatopoetischen 
Apparates ist. Uber die Theorien und uber die Natur solcher Gifte vgl. S. 58; 
uber Wurmanamien vgl. S. 399,405; uber Anamie bei chronischer Gastroenteritis 
u. ahnl. S. 425. Bei Anchylostomum duodenale spielt der andauernde Blut­
verlust sicher eine maBgebende Rolle (S. 159); dies wiederholt sich bei anderen 
Formen langdauernder, wenn auch in -der Zeiteinheit unbetrachtlicher Blut­
verluste, wie sie bei Polyposis intestini, bei Hamorrhoidalleiden, bei Magen­
und Darmgeschwuren, gelegentlich auch bei Karzinomen, bei Hamophilen 
und bei Geisbock'Echer Krankheit vorkommen. Auch der hochgradigen, 
aber meist wieder ausgleichbaren Anamien infolge akuter Blutungen (meist 
Magen- und Duodenalgeschwiire) ist hier zu gedenken. Einige Autoren fiihrten 
echte Chlorose auf Darmleiden zuriick (chronische Stuhltragheit). Das war ein 
Irrtum (C. von N oorden und N. von J agi 6). Vielmehr gibt umgekehrt 
Chlorose mit ihrem meist vorhandenen neuropathischen Einschlag mancherlei 
AnlaB fiir krankhafte Zustande des Verdauungskanals, z. B. Obstipation, 
Tympanie, Spasmen, wahrscheinlich auch fiir das Entstehen "spasmogener 
Ulzera", womit wir uns im Kapitel Duodenalgeschwiir zu beschaftigen haben. 
Jedenfalls sind aber die wechselseitigen Beziehungen zwischen Krankheiten 
der Verdauungsorgane und Erythrozyten so haufig und so mannigfach, daB 
zwar nicht bei jeder unbedeutenden und voriibergehenden StOrung, wohl aber 
bei schwereren und lang'wierigen Darmkrankheiten der Arzt dauernd uber Mor­
phologie und Hamoglobingehalt des Blutes auf dem Laufenden bleiben muB, 
ebenso wie bei allen -Blutkrankheiten der Zustand des Darms beriicksichtigt 
werden muS (Enthelminthen, Blutungen, Anzeichen fur gastrointestinale Auto­
intoxikation usw.). 

WeiBes Blutbild.Zu einer gewissen diagnostischen Bedeutung gelangte 
die (neutrophile) Hyperleukozytose als Zeichen peritonitischer Entziindung. 
Hierauf wird im Kapitel App'endizitis naher eingegangen. Unter den akuten 
Darmkrankheiten bringt auch Bazillendysenterie maBige Hyperleukozytose; 
desgleichen tuen es alle yom Darm ausgeheriden septischen Prozesse mit Aus­
nahme sch-wer toxischer Zustantle, welche das Knochenmark lahmen (vgl. 
Appendizitis). Selten wird Hyperleukozytose maBigen Grades bei ulzerierenden 
Karzin'omen vermiBt. Hyperlymphozytose findet man haufiger bei funktio­
nellen als bei organischen Storungen des Magen-Darmkanals; sie ist diesen meist 
koordiniert als Ausdruck hypervagotonischer oder thymolymphatischer Kon­
stitutiOn (H. Eppinger undL. HeB; J. Kaufmann). Man darfdaher nicht 
iiberrascht sein, sie verhaltnismaBig oft bei Ulcus duodeni anzutreffen (S. 584). 
Hypolymphozytose erlangte bisher nur als wichtiges Zeichen beginnenden 
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A bdominaltyphoids differentialdiagnostische Bedeutung. Hy pe I' e 0 sin 0 p hi lie 
kann bei allen von hypervagotonischem Einschlag begleiteten Krankheits­
zustanden vorkonunen, ohne abel' ein zwangslaufig damit verbundenes Merk­
mal zu sein (nervos8 Diarrhoen, Colica mucosa, Spasmophilie des Darms). 
Fast immer begleitet sie anaphylaktische Durchfalle und recht oft entzundliche 
Krankheiten des Enddarms. Auch die meisten tierischen Darmparasiten be­
dingen Hypereosinophilie, wenn auch nicht regelma13ig (Enthelminthen, Dys­
enterieamoben); am starksten und regelma13igsten die Trichinen. Bei schweren 
enterotoxischen Zustanden (Toxaemia septica, Toxaemia dysenterica) cnt­
steht infolge Lahmung des Knoche~marks Hypo- odeI' Aneosinophilie des 
Elutes. 

Die Bakteriologie des Elutes spielt bei Darmkrankheitcn noch keine gro13Cl 
Holle; teilweise mit Unrecht, da beginnender Typhus abdominalis, del' anfangs 
so haufig und mit gro13er Gefahr fUr die Umgebung als fieberhafter Magendarm­
katarrh gedeutet wird, durch bakteriologische Untersuchung des Blutes meist 
schnell und sichel' diagnostizierbar ist, d. h. zu einer Zeit, wo Verhalten del' 
Milz, del' Lymphozyten, des Kotes, del' Temperatur und W'idalreaktion noch 
vollig versagen. Ausschlaggebend istauch die bakteriologische Untersuchung 
des Blutes fur die Diagnose Darmmilzbrand. 

Serologische Untersuchung kommt einstweilen nul' in Bet acht zur Er­
kennung von Krankheiten, welche durch Bazillen del' Typhus-, Koli- und 
Dysenteriegruppen verursacht sind (vgl. Kapitel Dysenterie). Uber die ver­
schiedenen Anlaufe, die Diagnose Karzinom mit Hilfe del' Serologie zu stutzen, 
sei auf Abschnitt Darmkarzinome verwiesen. DerVersuch, das Abderhal­
den'sche Dialysierverfahren zum Nachweis von "Abwehrfermenten" bei geweb­
lichem Zerfall von Darmschleimhaut, also z. B. zur Erkennung von Geschwiiren, 
fruchtbar zu machen (G. Cohn) ist uber die ersten Anfange nicht hinausgelangt. 

Auf Syphilis-Reaktionen des Blutes sollte bei chronischen Darmkrank­
heiten sorgfaltiger gefahndet werden als im allgemeinen ublich ist. Namentlich 
versaume man dies niemals bei chronischen ulzeros-purulenten Krankheiten 
des Enddarms. 

E. Korperwarme. 
Auf das Verhalten del' Korperwarme bei Infektionskrankheiten gehen 

wir hier nicht ein; dies wird bei den einschlagigen Krankheiten qcsprochen. 
Dagegen ist es von diagnostischem Belang, ob auch unabhangig vQn eigent­
lichen Infektionskrankheiten enterogenes Fieber vorkommt. In del' Kinder­
heilkunde hat das "alimentare Fieber" auf Grund del' Arbeiten von H. Fin­
kelstein und seinen Schiilel'll volles Burgerrecht erlangt (von neueren Arbeiten 
vgl. die von A. Hirsch und E. Moro). Uber das alimentare Fieber ist eine 
Fulle gewagter Hypothesen in die Welt gesetzt. Auf einigerma13en sicberem 
Boden stehen nul' die Theorien, welche an Erfahrungen uber Anaphylaxie 
anknupfen und mit Eintritt unvollstandig abgebauter Proteine in die Blutqahn 
als Fieberursache rechnen (Proteosen, abiuretische Polypeptide, vielleicht auch 
gewisse hohere Aminosauren). An Korpel'll diesel' Art fehlt es im Darm nicht, 
und zwar bis tief hinab in die untersten Darmteile. Vielleicht werden bestimmte 
Proteosen ganz allgemein leichter als andere resorbiert und ein jeder ist dadurch 
gefahrdet (vgl. Befunde Seyderhelm's S. 60). Fur gewohnlich hat man abel' 
doch wohl abnorme Durchgangigkeit del' Epitheldecke anzunehmen, sei es 
auf konstitutioneller Grundlage (bestimmten Stoffen gegenuber, sog. Idio­
synkrasien, S. 58), sei es infolge mechanischer odeI' toxischer Beschadigung; 
Wenn dies zutrifft, konnen wir das Vorkommen fieberhafter Nahrungsmittel-
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toxikosen verstehen und auch das gelegentliche Vorkommen von Fieber bei 
Dyspepsien und bei eiuer gewohnlich fieberlos verlaufenden Krankheit: der 
Obstipation (G. Edlefsen, C. von Noorden u. a.). Vollkommen klaren Ein­
blick in aIle diese Fragen besitzen wir aber noch nicht. 

Wichtig ist unter Umstanden erhebliche Erniedrigung der Axillarte m pe­
ratur im Vergleich mit, Rektalwarme. Dies ist eiu Zeichen, das sich bei Peri­
tonitis oft schon sehr friihzeitig ausbildet und dann auf das Dbertreten sehr 
toxischer Substanzen aus dem Darm in die Bauchhohle hiuweist (J. Poczobut" 
C. Propping). Es ist ein Warnungssignal und mahnt zum operativen Eiugriff, 
z. B. bei Appendizitis, bevor es weiterhin zum Kollaps kommt. Die sog. "Tiefen­
thermometrie" (H. Zondek) hat Vorteile fUr die Diagnostik der Darmktank­
heiten noch nicht gebracht. 

Untertemperaturen findet man bei allen Kollapszustanden, die sich teils 
iufolge von Wasserverlusten, teils und noch mehr iufolge von Giftresorption 
bei schweren akuten Darmkrankheiten haufig eiustellen (Cholera, schwere akute 
Gastro-Enterokolitis, Dysenterie, Vergiftungen). 

F. N ervensystem. 
Auf die mannigfachen Beziehungen zwischen pathologischer Einstellung 

des Neryensystems und Darmkrankheiten kann an dieser Stelle nicht eingegangen 
werden. Wir muBten sonst vieles vorwegnehmen, was spater bei eiuzelnen 
Krankheitszustanden ausfUhrlich zu erortern ist. Wir verweisen insbesondere 
auf die Abschnitte: Nervose Durchfalle (S. 322), Colica mucosa (S. 327), Ob­
stipation (S. 349), Ulcus duodeni (S. 572), Ileus (S. 656, 662). Hier sei aber 
ausdrucklich betont, daB man nicht nur bei chronischen Darmleiden un­
bestimmten Charakters, sondern auch bei den meisten anderen chronischen 
Darmleiden und selbst bei akuten Darmkrankheiten auf nervose Einschlage 
gefaBt seiu muS, und daB Vernachlassigung ebenso wie Dberschatzung der­
selben die Diagnose falschen konnen. Vgl. Abschnitt N eurosen des Darms. 

Allgemeine Therapie der Darmkrankheiten. 

Dieser Abschnitt beschaftigt sich nur mit den zur Verfiigung stehenden 
Methoden, ihrer Tragweite und ihren allgemeinen Indikationen. Bei den ein­
zelnen Krankheitsformen gehen wir natiirlich genauer auf die besonderen Auf­
gaben der Therapie ein. Hinsichtlich der Methodik konnen wir dann auf die 
folgende zusammenfassende Besprechung verweisen. 

Von jeher stand mit vollem Rechte bei allen Krankheiten der Verdauungs­
organe die diatetische Behandlung als Hauptstuck im Vordergrund. 
Wo nicht etwa Operation in Frage steht, hangt von ihr der ganze Erfolg abo 
Was man durch sie nicht erreicht, erreicht man auf anderem Wege meist auch 
nicht. Dabei wollen wir aber nicht iibersehen, daB uns andere erganzende Ver­
fahren hochst wertvolle, unterstiitzende Dienste leisten. Allem anderen voran 
erwahnen wir die Psychotherapie, die in mannigfachsten Formen sich aus­
wirken muJ3, und ohne deren Mithilfe die oft langwierigen, langweiligen und 
beschrankenden Kuren Geduld und Ausdauer der Patienten auf eine allzu 



Allgemeine 'l'herapie der narmkrankheit,en. 1715 

harte Probe stellen. Die Psychotherapie ist mehr und mehr ein getreuer Be­
gleiter der diatetischen Kunst geworden; auf inniger Verkniipfung der beiden 
beruhen ebenso sehr wie auf voller Beherrschung der diatetischen Methoden 
die schonen Erfolge der modernen Sanatoriumsbehandlung bei chronischen 
Darmkrankheiten. - Wir erwahnen die medikamentosen Rilfsmittel; 
die Pharmakologie der letzten beiden Jahrzehnte vermittelte uns - wenn auch 
leider noch nicht vollstandig - das la,ng entbehrte eindringende Verstandnis 
in die Wirkungsart vieler Darmmittel. Wir erwahnen die Rilfsmittelder 
physikalischen Therapie, deren Tragweite allerdings oft iiberschatzt wird, 
die uns a,ber zur Rebung des Allgemeinbefindens wichtige Dienste tut. 

1m allgemeinen sei unser Streben immer darauf gerichtet, mit diatetischen 
Behelfen, unter gleichzeitiger EinfluBnahme auf. die ganze Lebensfiihrung 
und auf das psychische Verhalten, auszukommen. Man vergesse nicht, daB 
normalerweise die ganze Tatigkeit des Darms von Menge und Art der Nahrung 
geleitet wird. Von ihr gehen die natiirlichen Reize aus. Alle anderen Reize 
sind nebensachlich und zum Teil unnatiirlich. 

I. Allgemeine DHitetik del' Darmkrankheiten. 
A. Die sog. Ausniitzung der Nahrungsmittel und ihre Beziehungen 

zur Kost der Darmkranken. 
Wir konnen an diesel' Stelle natiirlich nicht auf Eigenschaften und Zu­

sammensetzung aller einzelnen Nahrungsmittel und ebensowenig auf die sich. 
daran ankniipfenden Stoffwechselfragen eingehen. Dieser Zweig der Ernahrungs­
lehre ("Bromatologie" Lehre von den Speisen) fand soeben im 1. Bande des Hand­
buchs der Ernahrungslehre von C. von N oorden und R. Salo mon eingehende 
Schilderung. Wir verweisen ferner auf die einleitenden Kapitel: Physiologie 
und pathologische Physiologie des Darms, insbesondere auf die Abschnitte 
Sekretion und Resorption (S. 51, 56). 

Unter Bezugnahme auf diese Abschnitte muB hier del' sogenannten A us­
niitzung der Nahrungsmittel gedacht werden, weil die diatetische 
Therapie innig damit verkniipft ist. In diesem Zusammenhang miissen wir 
einiges wieder aufgreifen, was uns schon aus friiherem bekannt wurde. 

Unter Ausniitzungsgrad versteht man das VerhiUtnis der Nahrwerte des Genossenen 
(N.Substanz, Fett, Kohlenhydrate, lVIineralstoffe, Kalorien) zu den entsprechenden Bestand­
teilen des zugehorigen Kotes. Es ist hauptsachlichM. Rubner's Verdienst, diese Gro13en 
fiir zahlreiche Nahrungsmittel, Nahrungsmittelgruppen und besondere Zubereit.ungsformen 
bestimmt zu haben. Viele Schiiler Rubner's und zahlreiche durch Rubner's Arbeiten 
angeregte Forscher beteiligten sich am weiteren Ausbau der Kenntnisse. Die gewisserma13en 
klassisch gewordene Versuchsmethodik bestand darin, die Versuchspersonen 3-4 Tage lang 
ausschlie13lich mit dem zu prii£enden Nahrungsmittel zu ernahren und aus den Analysen 
der Kost und des zugehorigen Kotes den Verlust zu bereclmen. Wie die bekannten Nahrungs­
mittelanalysen- und Nahrwerttabellen dartun (z. B. die Tabellen von J. Konig, von 
H. Sch all und A. Heisler), wurde es dann iiblich, den einzelnen Nahrungsmitteln bestimmt~, 
aus den Versuchen ermittelte Ausniitzungs- bzw. Verlustgrade zuzuerkennen und dieselben 
in Prozenten auszudriicken. Obwohl diesem Verfahren ernste theoretische Bedenken gegen­
iiberstehen, und obwohl es be~ schematischer Deutung der Zahlen zu ganz fehlerhaften 
Schliissen verleiten kann, machte es uns doch mit au13erst wichtigen Tatsachen bekannt: 

1. Bei Genu13 bestimmter Nahrungsmittel, bzw. bei Genu13 der in bestimmter Weise 
zubereiteten Rohstoffe wird das Verhaltnis zwischen Einnahme und Ausgabe so ungiinstig, 
daB man vom wirtschaftlichen Standpunkt Einspruch erheben muB, diese Nahrungsmittel 
bzw. Zubereitungsformen als Hauptkost zu empfehlen. . 

2. Die eigentlichen Nahrstoffe: Proteine und deren Abkommlinge, Fette, Starke 
und Zuckerarten, Nahrsalze niitzt der gesunde Darm - von wenigen Ausnahmen abgesehen 
(s. unten) - in bewundernswert vollkommener Weise aus. Je mehr diese Stoffe vorherrschen, 
desto mehr best.ehen die Abgange nur aus "Eigenkot" des Darms (S. 32, 178). Wo 
schlechte Ausniitzung gefunden wird, beruht dies auf Anwesenheit unverdauIichen 
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Materials, das das verdauliche einhiillt und vor dem Angriff verdauender Krafte und vor der 
resorbierenden Tatigkeit der Darmwand schiitzt. Umgekehrt wird durch Entfernung des 
Unverdaulichen aus dem Rohstoff und in erheblichem Umfang auch durch zweckent­
sprechende kiichentechn.1sche Behandlung des Rohstoffes die Gesamtausniitzung gebessert. 

"3. Obwohl vergleichen€le Untersuchungen mit gleicher Menge und gleicher Form 
eines bestimmten Nahrungsmittels ergebcn haben, daB die individuellen Ausniitzungswerte 
viel starker voneinander abweichen als man friiher annahm, bleibt doch die Rangordnung 
der Ausniitzbarkeit unangetastet; fiir das Verhaltnis zwischen Ausniitzbarkeit und Be. 
schaffenheit eines Nahrungsmittels besteht also eine gewisse GesetzmaBigkeit, wenn auch 
die Hohe der individuellen Werte verschieden ist. 

Von diesen grundlegenden Tatsachen hat die erste vorzugsweise fiir Volkswirtschaft 
und fUr Volksernahrungsfragen Bedeutung; die zweite greift beratend und beherrschend 
in die Ernahrungstherapic ein; die dritte mahnt, nicht jede Abweichung yom Durchschnitt 
ohne weiteres als pathologisch zu deuten; andercrseits ermoglicht aber auch der Einblick 
in die Griinde der individuellen Verschiedenheit (S.30, 40 u. a. 0.), die letztere therapeuti­
sehen Zwecken dienstbar zu machen. 

Mit einigen Abanderungen bringen wir die von Ad. Schmidt in der 
1. Auflage, S. 133 zusammengestellte Ausniitzungstabelle zum Abdruck. Sie 
meldet die Durchschnittswerte beim Gesunden; nach dem Gesagten treffen 
sie aber nicht flir jeden einzelnen zu. Rier solI es aber nur darauf ankommen, 
die Rangordnung der Ausniitzbarkeit darzustellen und daran die 
weiteren SchluBfolgerungen flir diatetische MaBnahmen anzukniipfen. 

Ta belle 1. Ausnutzung der Nahrungsmittel (im wesentlichen nach R u bner). 

Es wurclen llicht resorbiert in Prozent 

A. Bei gebratenem Fleisch ...... . 
Bei gekochtem und gebratenem Fleisch (Atwater) 
Bei SchellfischfIeisch (Atwater) . 
Harte Eier 
Milch im Mittel (Rubner) 
Milch und Kase·Mittel (Rubner) 

B. Feines Weizenmehl zu KloBen verwendet 
EiweiBarme Makkaroni (Rubner) 
Kleberreiche Makkaroni (Prausnitz) 
Reis (Risotto) (Rubner) 
Ma,is (Polenta) (Rubner) 

C. Weizenbrot aus feinstem Mehl mit Hefe gebacken 
(Mittel) (Rubner) 

Semmel (Meyer) 
Weizenbrot aus Mehl mittlerer Qualitat mit Hefe ge· 

backen (Rubner) 
Weizenbrot aus grobgemahlenem Korn (dekortiziert) 

mit Hefe gebacken (Rubner) . . . . . . . . . . 

D. Roggenbrot aus grobgemahlenem Korn (dekortiziert) 
mit Hefe gebacken (Wicke) . . . . . . . . . . 

Roggenbrot aulS ganzem Korn gemahlen, mit Hefe ge· 
backen (Wicke) ............... . 

Bauern-Roggenbrot mit Sauerteig hergestellt (Rubner) 
Pumpernickel (Meyer) 

E. Erbsen (Rubner) 
Bohnen (Prausnitz) 

F. Kartoffeln als Brei (Constantinidi) 
Kartoffeln in verl3chiedener Zubereitung 
Wirsing 
Gelbe Riiben . .. .. 

5,3 
4,9 
4,3 
5,2 
8,8 
6,~ 

4,9 
4,3 
5,7 
4,1 
6,7 

4,2 
5,6 

6,7 

12,2 

13,1 

20,9 
15,0 
19,3 

9,1 
18,3 

9,4 
14,9 " 
207 

2,6 
2,0 
2,5 
26 
7,1 
3,3 

20,5 
17,1 
11,2 
20,4 
15,5 

21,8 
22,2 

24,6 

30,1) 

36,7 

46,6 
32,0 
43,0 

17,5 
30,2 

19,5 
30,5 
18,5 
39,0 

4,4 
5,3 
5,2 

Von den 
Kohlen­

hyclratell 

1,6 
1,2 
2,3 
0,9 
3,2 

1,1 
2,9 

2,6 

7,4 

7,9 

B,a 
10,9 
13,8 

3,6 

07 
7,4 

15,4 
18,2 
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Es wurden nicht resorbiert in Prozent 11 ~;O~k~~-1 yOll.'- Vom I ir"ohl~~~ 
substanz ~~~~Ydrat<>n 

G. Fleisch (614), Brot (450), Speck (95,6) (Rubner) . 
Fleisch (600), Brot (450), Speck (191,2) (Rubner) 
Fleisch (600), Brot (450), Butter (240) (Rubner) . 

H. Reichliche gemischte leicht verdauliche ("aufge-
schlossene") Kost (Atwater-Benedict) ..... . 

Reichlich gemischte, schwer verdauliche (grobe) Kosi 
(Holmgren-Landergren) . 

Vegetarische Nahrung (Voit) ....... . 

12,1 iI7,:T :1,6 
14,0 I 7,8 6,2 
11,3 i 2,7 6,2 

, i 
I 

6,9 62 2,2 

21,9 23,1 8,6 
41,0 30,0 3,0 

Wir ftigen diesel' Tabelle, mit deren Einzelwerten del' Arzt nicht viel 
anfangen kann und deren Wert auch theoretisch angreifbar ist, den Bericht 
tiber einige Versuchsreihen an, welche den auBerordentlichen EinfluB del' Z u -
bereitung auf die Ausntitzung dartun und damit beweisen, daB wedel' del' 
Ausntitzungsgrad noch del' sog. physiologische Nutzeffekt eine dem Material 
unlosbar anhaftende Eigenschaft ist. 

a) Diese Versuchsreihe (C. von N oorden und H. Salomon) zeigt, daB 100 g feines 
Mehl in Suppenform den Kotl"tickstoff nicht nennenswert steigert. Einer stetB gleichen 
"G rundkost" aus Fleisch, Eiern, Schweizerkase und Butter wurden periodenweise ver­
schiedene Mehlsuppen zugefiigt. Jede Versuchsperiode dauerte 3 Tage: 
Grundkost allein. . . . . im Tageskot = 1,8 g N 

+ Weizenmehl = 1,7 " " 
+ Gerstenmehl = 2,3 " " 
allein = 1,9 " " + Hafermehl . = 2,3 " ., 
allein _ . . . . . . . = 2,0 " " 
+ Roggenmehl (60% Ausmahlung) = 2,3 " 

b) Aus der Gesamtheit friiherer Ausniitzungsversuche berechnet M. P. Neumann, 
daB im, Mittel die Nahrstoffe verschiedener Brotarten in folgender Weise ausgenutzt 
wurden: 

W eizen brot 
feines 
mittelfeines 
grobes .. 

Roggenbrot 

Trockensubstanz 

95,0% 
93,5 " 
90,0 " 

N-Substanz 

81,0% 
75,0 " 
72,0 " 

Kohlenhydrat 

98,5% 
97,5 " 
92,5 " 

feines 93,0 " 73,0 " 95,8 " 
mittelfeines 88,5 " 68,0 " 93,3 " 
grobes . . 84,0 " 60,0 " 90,0 " 

c) Bei Brot aus Roggenmehl 94%iger Ausmahlung (iibliches Mahlverfahren; Fein­
bis Mittelfeinmehl!), also den groBten Teil der Kleie enthaltend, stellt sich nach M. Rub­
ner's neuer Zusammenstellung (1917) der N-Verlust durch den Kot auf durchschnittlich 
37 % des aufgenommenen Stickstoffs. Er bessert sich auch nicht wesentlich bis herab zu 
75%iger Ausmahlung (kleienlos!), wobei er noch mit 33,7% verzeichnet ist. Demgegen­
iiber zeigten O. von Noorden und I. Fischer, daB durch besondere lHahlverfahren ein 
die Gesamtkleie enthalMndes Roggenmehl hergestellt werden konne (Roggenvollkornmebl 
von Dr. V. Klopfer in Dresden-Leubnitz, etwa 96-98 % ige Ausmahlung!), das eine viel 
bessere Ausniitzung des Brotstickstoffs gewahrleiste. 1m Mittel aus 7 Versuchen erschienen 
bei taglichem GenuB von 650 g solchen Brotes (enthaltend 8,63 g N) 27,9% im Kot wieder 
(Eigenkot-N + Brotrest-N). In einzelnen Fallen betrugen die Verluste sogar nUl" 19,8 und 
21,7%' lagen also in der GroBenordnung der Verluste, wie man sie bisher nur bei Weizen­
brot kannte. 

d) M. Rubner und K. Thomas berechnen aus alten und neuen Versuchen, daB 
bei reiner Kartoffelkost die Gesamtverluste etwa 32,% des Stickstoffs und etwa 14% 
der Kalorien erreichen konnen, wenn die Kartoffeln unzweckmaBig zubereitet und genossen 
werden (schlechtes Zerkleinern durch Kiichentechnik und Zahne); bei zweckmaBiger VOf­
bereitung (feine Verteilung) lieBen sich die Verluste auf etwa 15% des N und 4-7 % del.' 

~ohm·idt.NooTdell. ~lIni~ dar DaTmkmukhelten. Zwelte Allf1aIl8. l~ 
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Kalorie~ ermiiBigen. Der durchschnittliche Verlust beim GenuB von Pellkartoffehl und 
Kartoff~lbrei betrage 20,4% des N und etwa 5,5% der Kalorien. 

(I) Die N-Substanz griiner Bohnen (Schneidebohnen u. dgl.) wurde bei gewohn­
licher ~ubereitung nur zu 34,8% ausgeniitzt; nach feinstem Zet'morsern der Substanz 
(H. Friedenthalsches Gemiisepulver) stieg die Ausniitzung auf 67,5% (F. W. Strauch). 

if) Beim GenuB gut weich gekochter aber unzerkleinerter Hiilsenfriich te (Linsen, 
Erbsen, Bohnen) hat man mit N-Verlusten von 30-40% zu rechnen (W. Prausnitz, 
A. v. Striimpell). Bei Leuten, die diese Kost gewohnt waren, "I''I1rden auch giinstigere 
Wertegefunden: Verlust = 17-30% des Nund4-13% der Kohlenhydrate (Ch. E. Wai t). 
Bei Verarbeitung zu Brei hielten sich die Verluste an N zwischen 13,8 und 21,6% (H. Mal­
f atti, M. Win tgen). Noch viel besser wird die Resorption nach vorausgehendem "Auf­
schlieBen" der Leguminosenmehle durch iiberspannten Wasserdampf. Bei Timpe'schem 
Leguminosenmehl betrug der Verlust in einem Versuche A. v. Striimpell's = 9,7%. 
Bei 4 Zuckerkranken, welche nur 250 g Kn orr' sches priipariertesLinsenmehl mit 300 g Butter 
in Suppenform erhielten (10,7 g N am Tage), fanden C. von Noorden und H. Salomon 
im Tageskot = 0,8-; 0,97-; 1,2-; 1,8 g Stickstoff; im Mittel = 1,19 g = 11,2% der 
Einfuhr. 

Eine reiche Fiille solcher Beispiele aus dem Gesamtgebiete der Nahrungsmittel, 
vor allem solche, die den EinfluB der kiichentechnischen Zubereitlmg dartun, findet sich 
in dem Werke von C. v. Noorden und H. Salomon. 

Die Griinde fUr die verschiedene Ausniitzbarkeit ergeben sich wenn 
wir uns erinnern, daB die Bestandteile des Kots entstammen: 1. dem Eigenkot 
der Verdauungsorgane (S. 32), 2. unverdaulichem Beiwerk (Schlacken 
der Nahrung), 3. Resten des Genossenen, die zwar an und fiir sich verdaulich 
waren, aber aus irgend einem Grunde der Resorption entgingen. Indem wir 
die Bedingungen ins Auge fassen, unter welchen diese drei Gruppen von Kot­
bestandteilen in den Abgangen erscheinen, gelangen wir zu wichtigen therapeuti­
schen Gesichtspunkten. 

1. Die Menge des Eigenkots richtet sich normalerweise durchaus 
nach den von der N ahrung ausgehenden Reizen und wachst im allgemeinen 
mit der Masse des Unverdaulichen; es steigt dann die 24stiindige Menge von 
Trockensubstanz, von Stickstoff, von atherloslichen Bestandteilen, von Mineral­
stoffen im Kot. Daneben ist auch die Art der Kost von EinfluB, was sich vorzugs­
weise bei Vegetabilien Geltung verschafft. Gleiche Mengen gleich zubereiteter, 
nach chemischer Zusammensetzung wenig voneinander abweichender Vegetabilien 
konnen sehr verschiedene Kotverluste bedingen, was mit Menge, chemischem 
und morphologischem Aufbau der Zellwand- und Fasersubstanz zusammen­
hangt. Die neuenArbeiten M. Rubner's zeigen dies deutlich. AuBerdem sind 
aber offenbar in diesen Vegetabilien mehr, in jenen weniger Reizstoffe be­
sonderer Art, die die Sekretion der Verdauungssafte und damit die Menge des 
Eigenkots mitbestimmen. Es sei an die sekretinartig wirkenden Bestandteile 
des Spinats erinnert (S. 21). 1m ganzen lehrt das Experiment iiber solche 
Reizstoffe noch wenig, wahrend klinische Erfahrungen fester begriindet sind; 
wir erinnern an die sekretionsfordernde Wirkung von ObstpreBsaften. Aber 
auch animalische Abkommlinge, z. B. Albumosen, wirken unter Umstanden 
als sekretionsfordernde und kotvermehrende Reizmittel. 

Zum Eigenkot sind natiirlich· auch die Mikroorganismen zu rechnen, die 
sich auf Kosten der Darmabscheidungen entwickeln. 

Eigenkot des Darms als ausschlieBlichen oder fast ausschlieBlichen·Bestand­
teil des Gesamtkotes haben wir unter normalen Umstanden zu erwarten bei 
volligem Fasten, bei GenuB von gut zubereitetem Fleisch und Fisch; von Eiern; 
Milch; Kase; Fleischbriihe; Butter; Fetten nicht zu hohen Schmelzpunktes; 
EiweiBpraparaten; Albumose- und Peptonpraparaten (Gruppe A). Yom Milch­
fett scheint beim Erwachsenen, wenn Milch in groBeren Mengen und·~als aus­
schlieBliche Nahrung genommen wird, immer etwas in den Kot iiberzugehen 
und reiBt dann einen Teil des gelben Milchfarbstoffes mit. Die im Vergleich 
~um Fleisch etwas hoheren N-Verluste sind nicht als Milch-N-Verluste, sondern 
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als Foige starkeren Reizes auf die Verdauungsdriisen (Galle, Pankreassaft, 
Darmsaft) zu deuten. Bei Sauglingen ist del' Verlust, in Prozenten ausgedriickt, 
meist geringer als beim Erwachsenen. Auch beim GenuB von gekochten Eiern 
liefert del' Darm nur Eigenkot; nicht so sichel' ist dies beim GenuB roher Vogel­
eier. Von gekochtem und gebratenem Fleisch findet man immer mi­
kroskopisch sichtbare Reste im Kot (S. 125); sie fallen abel' quantitativ nicht 
ins Gewicht. Gleiches gilt fUr Fisch. Dber die besonderen Verhaltnisse bei 
rohem und gerauchertem Fleisch vergleiche unten. Bei Fetten muBten wir 
als Bedingung volistandiger Resorption hinzufUgen, daB sie nicht zu hohen 
Schmelzpunktes seien. Aus Gemischen resorbiert del' Darm die leichtschmelz­
baren Fettsauren nahezu vollstandig, von den schwerschmelzbaren Teilen 
breiben abel' Reste iibrig (Fr. Muller). Als Trager von Fett hohen Schmelz­
punktes kommt nul' Hammeltalg in Betracht (Schmelzpunkt 49-51°); 7,4 bis 
9,2% erscheinen im Kot wieder, wahrend auf 100 g leicht schmelzbarer Fette 
(Rinder-, Schweine-, Gansefett, Butter, Pflanzenol u. a.) nul' 2--3% ather­
losliche Substanz im Kot entfalien, und es ist mehr als fraglich, ob dies 
wirklich Reste des Nahrungsfettes und nicht viehnehr Produkte del' Darm­
wand sind. DaB ein gewisser Gehalt der Fette an freien Fettsauren die 
Verdaulichkeit und Resorption begiinstige, und daB hierauf ein besonderer Nahr­
wert des Lebertrans beruhe (R. Buchheim), ist unwahrscheinlich geworden 
(F. Blumenfeld u. a.). 

Beim GenuB durch Hitze aufgeschlossenen Starkemehls, d. h. aller 
feinen Mehle aus inneren Teilen del' Getreidekerne (Weizen, Mais, Gerste, Hafer, 
Reis u. a.; Versuchsreihe a, S. 177); bei GenuB von sogenannten dextrini­
sierten Mehlen (Kindermehlen) und von Zucker (Rohrzucker, Milchzucker, 
Malzzucker, Honig, Traubenzucker, Fruchtzucker); beim GenuB von Frucht­
saften; auch bei Ge backen aus feinem Weizenmehl, bei Weizel)1l1ehl- Teig­
waren (Nudeln, Makkaroni), bei geschaltem Reis (sogenanntem Kochreis) 
wird fast .nur Eigenkot yom Darm abgegeben (Gruppe B). Man beachte vor 
allem die Trockensubstanzverluste. Beim Blick auf die Stickstoffwerte erscheinen 
die Verluste, in Prozenten ausgedriickt, zwar manchmal hoch; doch handelt 
es sich durchweg um sehr N-arme Nahrungsmittel, und in Grammwerten aus­
gedriickt betragt del' Kot-N kaum mehr als bei den Nahrungsmitteln del' Gruppe 
A. Dagegen verzeichnet die Tabelle bei den mehlhaltigen Nahrungsmitteln 
kleine Kohlenhydratverluste. Sie kommen abel' nul' dann VOl', wenn die be­
treffenden Nahrungsmittel in ungewohnlich groBer Menge verzehrt wurden. 
In den einschlagigen Versuchen war dies stets del' Fall. Ais schwer, wenn auch 
nicht unverdaulich muB dagegen rohe Starke bezeichnet werden. J. Stras­
burger, spater eingehender L. Fofanow, zeigten daB rohe Starke verschie­
dener Herkunft nicht gleichwertig fUr den Darm ist; z. B. wird rohe Kartoffel­
starke deutlich schlechter ausgenutzt als Hafer-, Weizen- und Reisstarke. Prak­
tisch spielt dies keine Rolle, da wir diese Starkearten nicht roh zu genieBen 
pflegen. Immerhin mahnt es, alie starkehaltigen Nahrungsmittel bei garungs'­
empfindlichem Darm besonderl> griindlich durch Kochen usw. aufzuschlieBen. 
Mit Recht machte ChI'. Jurgensen darau£' aufmerksam, wie haufig dies nicht 
geschieht. 

Aus den oben erwahnten Nahrstoffen und Nahrungsmitteln miissen wir 
die Kost zusammenstellen, wenn unverdauliches odeI' schwerverdauliches 
Beiwerk und die hiervon ausgehenden Reize dem Darm ferngehalten werden 
solien. Die Gesamtmasse del' Darmsekretriickstande fallt bei Beschran­
kung auf jene Nahrungsmittelgruppen weitaus am geringsten aus, und auf 
Grund des sen darf man dies auch filr die urspriingliche Sekretion annehmen. 
Die im wesentlichen nur Eigenkot des D~rms erzeugenden Nahrungsmittel 

12* 
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bilden die Grundlage fUr jede Schonungskost, und tatsachlich beschrankt 
sich auf sie bei den meisten Darmkrankheiten die Auswahl. Allerdings 
kommt weiterhin sehr viel auf geeignete Mischung und auf zweckmaBige Z~­
bereitung an, und nicht alle Nahrungsmittel aus der Gruppe "Schonungs­
kost" sind in jedem Falle gleich gut geeignet. 

2. Die Menge des unverdaulichen Beiwerks (Schlacken) richtet sich 
nach Beschaffenheit der Nahrung. In der animalischen Kost spielen Schlacken 
eine geringe Rolle; nur wenn groBere Mengen von elastischem Gewebe, von 
schlecht zerkleinerten Sehnen, von Haut, Horngebilden und Knochen aufge­
nommen werden, ist der unverdauliche Anteil groB. Pflanzenstoffe sind viel 
reicher an unverdaulichem Beiwerk. Dahin gehoren vor allem alteres, inkru­
stiertes Zellwand- und Fasergewebe, die Schalen- und Kerngebilde der Friichte, 
die SpiralgefaBe der Pflanzen, Pflanzenwachse und -harze. In gewissem Sinne 
gehoren von chemischen Korpern auch die Zellulose, die Hemizellulose und 
die Pentosane der Pflanzen in diese Reihe. Denn ein Teil davon, etwa 25-50%, 
erscheint unbedingt im Kot wieder .. Was verschwindet, unterlag zunachst 
bakterieller Spaltung und wurde dadurch in Kohlenhydrate niederer Ordnung 
iibergefiihrt, die von den Enzymen des Darms angegriffen und in resorbierbares 
Material iibergefUhrt werden konnten (S. 24, 29ff., 46). 

Das unverdauliche Beiwerk ist zunachst um seiner selbst willen ein Kot­
vermehrer; auBerdem wirkt es als mechanischer Reiz. Dies ist aber nur bei 
sehr groben und harten Stiicken von Be~ang, konnte aber doch wohl hier und 
da Schaden bringen, z. B. beim Entstehen von Appendizitis oder als schadlicher 
Reiz bei Darmgeschwiiren oder als Sperrmittel bei Darmstenosen. Praktisch 
wichtiger ist, daB die meisten dieser Schlacken bequeme Schlupfwinkel fUr 
Mikroben sind. Sie bringen oft schon von vornherein pathogene Keime mit 
oder nehmen solche in der Mundhohle auf und gewahren ihnen Schutz vor der 
bakteriziden Kraft der Salzsaure und des Darmepithels. Sie Mnnen dadurch 
schon denDiinndarm infizieren. Reizstoff- und giftbildende bakterielleProzesse, 
die sonst wohl durch Konkurrenz anderer Mikroben abgeschwacht oder verhindert 
wiirden, konnen sich in den Sehnen-, Bindegewebe- lmd Pflanzenfasergebilden 
ungestort entwickeln. Vor allem aber verschleppen animalische Schlacken 
Proteine, pflanzliche Schlacken Proteine und Starke bis iiber die Klappe hinaus, 
und wenn .dann die Schlacken selbst durch bakterielle Angriffe gelockert und 
teilweise gelost werden - ein fUr Pflanzengewebe und seine chemischen Bestand­
teile Zellulose, Hemizellulose, Pentosane durchaus normaler Vorgang -, gelangen 
die verschleppten Reste in Freiheit, und ihre bakteriellen Zersetzungsprodukte 
gesellen sich dann den Garungsprodukten der Schlacken hinzu. Neue Reizkorper 
werden gebildet, die die. Sekretion verstarken. Alles in allem sind daher die 
Schlacken nicht nur unmittelbare Kotvermehrer und damit auch Forderer 
der Peristaltik des Dickdarms, sondern auch unmittelbare und mittelbare 
Erreger verstarkter Darmsekretion. Sie belasten damit unter allen Umstanden 
den Darm in hoherem Grade als schlackenfreie, nur zur Produktion von Eigenkot 
anregende N ahrungsmittel. 

Je nach Art einer vorliegenden Darmstorung kann es unsere Aufgabe 
sein; die Schlacken stark zu beschranken oder ganzlich auszuschalten, damit 
unerwiinschte Darmreize fernbleiben. DaB dies bei weitaus den meisten diar­
rhoischen Zustanden notig ist, geht aus dem Gesagten hervor. Aber auch hier 
ist Auswahl geboten. Wo wirschadliche Einfliisse von abnormerKohlenhydrat­
garung erwarten, drohen die Gefahren hauptsachlich von schlackenhaltigem 
pflanzlichem Material; wo faulige Zersetzungen iiberwiegen, sind die. Schlacken 
des tierischen Materials mehr zu fiirchten. Freilich ist beides durch flieBende 
Ubergange verbunden. 
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Ebenso wie wir haufig das Unverdauliche sorgsam fernhalten mUssen, 
um den Darm von vermeidbaren mechanischen und chemischen Reizen zu ent­
lasten ("Schonungskost", "Feinkost", "aufgeschlossene Nahrung"), muB 
unter anderen Umstanden die diatetische Therapie darauf ausgehen, die von 
der N ahrung ausgehenden Reize zu verstarken, um die Peristaltik anzuregen 
und durch Erzielen starkerer Sekretion allzu weitgehender Eintrocknung des 
Kotes vorzubeugen. Dazu bedienen wir uns schlackenreichen Materials und 
suchen uns darunter solches aus, das erfahrungsgemaB die besten Dienste 
leistet, wie kleienhaltiges Brot, faserhaltige Pflanzenkost, grob zerkleinerte 
Hiilsenfriichte, vegetabilische Rohstoffe. Solche Kost ist im allgemeinen an­
gezeigt, wenn die Reaktionsfahigkeit des Darms herabgesetzt .ist, vorzugsweise 
also bei gewissen Formen chronischer Stuhltragheit ("Gro bkost"). 

Fiir das Geschehen bedeutsam ist zunachst die Menge der Schlacken. 
Vor allem ist sie maBgebend fiir die Kotvermehrung und fiir mechanische An­
regung der Dickdarmperistaltik. Dagegen richtet sich der sekretionsfordernde 
Reiz viel weniger als man gewohnlich annimmt nach der Schlackenmenge. 
Z. B. wird das ganz unverdauliche Holz- und Strohmehl zwar quantitativ wieder 
ausgeschieden, tragt aber zur Vermehrung des Eigenkots riur unwesentliches 
bei (H. Salomon, M. Rubner). Von Bolus:alba, von feiner Tierkohle, von 
Bismutum carbonicumgeben wir zu therapeutischen Zwecken gewaltige 
Mengen; die Darmsekretion wird eher vermindert als vermehrt. Bei einem 
Gesunden, dessen gleichbleibender Kost wirtaglich 50 g Bolus alba zufiigten, 
war trotz starkeren Kotgewichts die N-Ausfuhr etwas geringer als vorher (1,6 g, 
bzw. 1,8 g taglich). 1m Hinblick auf das Gesa,gte konnen wir auch dem Prozent­
gehalt pflanzlicher Nahrungsmittel an chemisch nachweisbarer Zellulose kein 
so groBes Gewicht beilegen, wie Ad. Schmidt und H. Lohrisch es taten. 

Die Form, in der das Unverdauliche genossen wird, ist viel wichtiger. 
Sie macht sich hauptsachlich beim pflanzlichen Material geltend und wesentlich 
in bezug auf die zelullosereichen Bestandteile wie Zellwand, Pflanzenfaser, 
Schalengebilde, Kleie. MaBgebend sind der morphologische Aufbau, die Be­
schaffenheit der Inkrustate, die Mischung der Hauptbestandteile: Zellulosen, 
Hemizellulosen, Pentosane; diese sind keine' .«;lhemisch einheitlichen Su bstanzen; 
ihr Aufbau aus Kohlenhydraten niederer Orq,nring und ihre Spaltbarkeit in diese 
sind sehr verschieden, und dieser Mannigfaltlgkeit entsprechend sind die pflanz­
lichen Membranen den Angriffen der Darmbakterien teils schwer, teils leicht 
zuganglich. Weiterhin ist maBgebend der Grad der Zerkleinerung des Materials 
und die fabrikatorische, bzw. kiichentechnische Vorbereitung desselben. Je 
nach dem physikalischen und chemischen,Zustand, in dem sich das unverdauliche 
Beiwerk befindet; wird es in groberen oder kleineren Fetzen durch den Darm 
gefiihrt, wird es mehr oder weniger verdauliche Reste einschlieBen, wird es 
giinstigereoder ungiinstigere Schlupfwinkel fiir Mikrobennester abgeben, wird 
es unmittelbar oder mittelbar starkere oder schwiichere Reizstoffe fiir die Darm­
wand Hefern. Weniger die chemische Analyse als die praktische Erfahrung 
muB in dieser Hinsicht unsere Lehrmeisterin sein~ 

Am deutHchsten treten, schon am Gesunden, die Unterschiede beim 
Brot hervor. Die Membranen des Roggenkorns sind viel widerstandsfahiger 
als die des Weizens; bei gleicher Ausmahlung, bei gleich feiner Beschaffenheit 
der einzelnen Mehlteilchen, bei gleicher B.ackart schneidet die "Ausniitzung" 
des Weizengebacks immer viel besser ab, als die der~Roggengebacke. Mitver­
mahlene AuBenschichten des Getreidekornsl (der Kleie) verschlechtern die 
Ausniitzung erheblich, namentlich bei Roggep., dessen subkortikale sogenannte 
Aleuronzellen besonders schwer angreifbare Wande besitzen (M. Rubner, 
Plagge und Le b bin). Gerade bei der Kleie, die noch viel Starke, verdau-
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liches Protein und resorbierbare Niihrsalze einsc1}lie.6t, macht sich der EinfluB 
der Zerkleinerung und sonstiger technischer Vorbehandlung deutlich geltend. 
Grob zerkleinert, fiihrt sie bedeutende Mengen jener Stoffe in den Dickdarm 
und sogar noch in den Kot iiber; bei weitgehender Zertriimmerung der Zell~ 
wande wird aber die Resorption erheblich besser (von N oorden und I. Fischer, 
von Noorden und H. Salomon; vgl. Versuchsberichte b und c auf S. 177). 
Brot aus grobgeschrotetem Korn (einschlieBlich Schale) liefert, teils infolge 
des Schutzes, den die groberen Stiicke Illit ihren schwer angreifbaren Zell­
wanden dem verdaulichen Material gewahren, ·teils wegen starkeren chemischen 
Reizes der Garungsprodukte auf die Darmwll.:nq so viel Stickstoff und daneben 
auch eingeschlossene Starke in den Kot, daB dii3' Verwendung des Brotes wirt­
schaftlich sich nicht empfiehlt (S. 175). Naturlich wirkt eS erst recht auf 
etwaige entziindliche Reizzustande des Darms UIid auf pathologisch gesteigerte 
Kohlenhydratgarung ungiinstig ein. Dies bezieht sich wesentlich auf Roggen­
brot, sehr viel weniger auf Weizenschrotbrot. 

Bei Kartoffeln wiederholt sich ii.hn1iches. Die Zellwande der Kartoffeln 
gehoren nicht zu den leichtest angreifbaren, wie alte und neue Versuche M. Rub­
·ner'slehren. Besonders nachdriicklich betonte dies auch Ad. Schmidt; selbst 
feinverteilter Kartoffelbrei stellt nach seinen Untersuchungen Anspriiche an 
den Darm, die man ihm bei schlechtem Zelluloseabbau und bei verstarkter 
Kohlenhydratgarung nicht zumuten soil. Sehr deutlich ist der Unterschied 
der Stickstoff- und Starkeverluste durch den Kot, wenn man grob zerstiickte 
und fein durchgetriebene Kartoffeln miteinander vergleicht. (Versuchsbericht 
d auf S. 177). 

Noch starker tritt der Unterschied bei Hiilsenfriichten hervor .. Bei 
grob zerstiickten Erbsen und Bohnen sind die Verluste doppelt so groB wie 
bei feinen Breien. (Verliluchsberichte f auf Seite 178). 

Bei Gemiisen und Friichten wiederholt sich das gleiche, allerdings 
bei den einzelnen Arten in verschiedenem Grade. Bei manchen Gemiisen sind 
die Zellmembranen von so zarter Beschaffenheit, daB sie schon bei gewohnlicher 
Zubereitung geniigend aufgeschlossen werden; dann steigert feinere Verteilung 
den Ausniitzungsgrad kaum mehr, z. B. beim Spinat (F. W. Strauch). Schla­
gende Beispiele fiir die Tragweite fabrikatorischer und kiichentechnischer 
Zubereitung finden sich in den Versuchsberichten e und f auf Seite 178. Hier 
sei besonders auf die H. Friedenthal'schen Gemiisepulver hingewiesen, welche 
durch eigenartiges Verfahren zu staubfeiner Masse verarbeitet sind. Sie be­
friedigen zwar geschmacklich nicht in vollig gleichem MaBe wie frisch bereitetes 
Gemiisemus; doch tritt der Unterschied wenig hervor und fallt nicht ins Gewicht, 
wenn wir Kranken mit Sekretionsstoi'Ungen oder Garungsdyspepsie Gemiise 
in solcher Form reichen wollen, welche seine Nahrstoffe den verdauenden und 
resorbierenden Krii.ften moglichst vollkommen zuganglich macht S. 192. 

3. Die Reste verdaulicher Substanz, welche in den Kot iiber­
treten, richten sich beim Gesunden durchaus nach Menge und vor allem nach 
Beschaffenheit des Unverdaulichen und nach dem Umfang, in dem es dem 
Verdaulichen vor den Angriffen der Enzyme und der Bakterien Schutz gewahrt. 
Wir Mnnen also auf das soeben besprochene (Punkt 2) verweisen. Natiirlich 
wird es auch beim Gesunden eine Grenze geben, jenseits derer die Masse des 
Verdaulichen nicht mehr vollstandig bewiiltigt werden kann; einige Ausniitzungo­
versuche mit ungewohnlich groBen Mengen von Milch, Teigwaren, Kartoffeln 
weisen darauf hin. Solche Extreme interessieren uns hier nicht. In dieser Gruppe 
miissen wir auch die pflanzlichen Zellmembranen- und Fasergebilde 
wieder erwiihnen. Sie gehoren teils zum schlechthin unverdaulichen, und dies 
wurde schon oben gewiirdigt; teils sind ihre Zellulosen, HemizelIulosen, Pen-
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tosane, Pektine usw. nach vorausgegangener bakterieller Spaltung den Enzymen 
zuganglich, und ihre Spaltprodukte den resorbierenden Kraften greifbar. Wenn 
wir uber den stofflichen und energetischen Verbrauch der Spaltprodukte beim 
Menschen auch noch sehr schlecht unterrichtet sind, diir£en wir doch wohl 
den Abgang unzerstorten Zellwandmaterials als Verlust "bedingt verdaulichen 
Nahrstoffs" buchen. 

Besonders wichtig ist nun, daB kraukhafte Vorgange - schon solche 
leichterer Art - verdauliches zu unverdaulichem stempeln. Bei groBem Umfang 
solchen Geschehens fallen die Verluste selbst ins Gewicht und bedrohen die Er­
nahrung. In anderen Fallen haben wir zwar damit nicht zu rechnen, aber aus 
dem Nichtverdauen des Materials entspringen Reizquellen fur den Darm und 
andere Nachteile fur den Gesamtablauf der Verdauungsprozesse. 

Wir erinnern zunachst an die altbekannte Storung der Fettresorption 
bei GallenabschluB und an die schlechte Fett- und FleischeiweiBresorption 
bei AbschluB des Bauchspeichels;'daB in letzterem Falle insbesondere die Kern­
verdauung leidet, wurde von Ad. Schmidt diagnostisch ausgenutzt (S. 128). 
In beiden Fallen ist infolge von Sekretmangel das Fett unverdaulich bzw. 
schwer verdaulich geworden. Aus dem Kot der Ikterischen erhalten wir 
einen neuen Beleg dafiir, daB Belastung des Darms mit Unverdaulichem 
(hier Fett) den Ausnutzungsquotienten anderer Nahrstoffe (N-Substanz und 
Kohlenhydrat) nicht oder nur hochst unbedeutend zu schadigen braucht (Fr. 
Muller). Der Therapie aber erwachst die Aufgabe, entweder die Sekretions­
storung zu beseitigen und damit die Ursache der schlechten Fettresorption 
zu beheben, oder - wenn dies nicht meglich - die Kost fettfrei oder min­
destens fettarm zu gestalten, weil das Fett nur ein unnutzer, unter Umstan-
den schadlicher Ballast geworden ist. ' ' .. 

DaB Beschleunigung der Peristaltik gewohnlich keine :i[este ver: 
daulicher und fiir die Verdauungssafte leicht greifbarer Nahrstoffe in den 
Kot befordert, ward erwahnt (S. 48, 57):; erst bei hoheren Graden gesteigerter 
Da1'mmotilitat mit gleichzeitige1' Beteiligung des Dunn- und Dickdarms t1'itt 
dieser Fall ein ("Lienterie"), und dann ist wohl eher umgekehrt der von schlecht 
verdauter Nahrung ausgehende Reiz Ursache verstarkter Dickdarmmotilitat. 
Wir mussen daher bei jeder, irgendwie bedingten duodenalen und jejunalen Ve1'­
dauungsschwache das Nahrungsmaterial der verminderten Leistungsfahigkeit 
anpassen und so ve1'suchen, krankmachende Reize vom Dickdarm fe1'nzu­
halten. 

Eine besondere Form der Resorptionsstorung entdeckte Ad. Schmidt 
in dem Unvermogen des Darms, rohes und namentlich auch gerauchertes 
Bindegewebe zu verdauen, wenn es nicht vorher der Pepsinsalzsaure-Ver­
dauung unterzogen war. Das bezieht sich nicht nur auf grobere Massen, sondern 
auch auf das feinere, die Muskelfasern ve1'kettende Bindegewebe. Die "Des­
molyse" im Magen ist erforderlich zur "Kreatorrhexis" (J. Strasburger). 
Da bei mangelhafter Desmolyse das Bindegewebe in seinen Maschen auch 
Muskelfasern in den Dickdarm befordert, kann diese Verdauun'gs- und Re­
sorptionsstorung stark vermehrte EiweiBfaulnis uach sich ziehen .. Theoretisch 
sollte man auch schlechte Fettausnutzung bei Achylia gastrica erwa1'ten,\\'ilIDn 
nicht reine Fette oder gekochtes Fettgewebe, sondern rohes Schinkenfett und 
roher Raucherspeck verspeist wird. Wir fanden unter solcheri Umstanden 
zwar reichlich Bindegewebe, aber durchaus nicht mehr Fett im St~hl als beim 
Verzehr entsprechender Mengen ausgelassenen Speckfettes. Der .alte Br,jjouch, 
Magen- und Darmkranken rohes Schabefleisch und fein gewiegten rohen §gl:J,4llien 
als "besonders leicht verdaulich" vorzusetzen, ist fast ganz versc~wu~derr .. Da 
nicht nur bei Magenkatarrhen, Magenkarzinom, primarer Achylia gastrica. 
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fieberhaften tnfektionskrankheiten, sondern auchbei mannigfachen Darm­
krankheiten die Magenverdauung darniederliegt, wurde die Schmidtsche 
Entdeckung flIT Prophylaxis und Therapie del' Reizzustande des Darms auBe1"st 
fruchtbar. 

Ebenso verdanken wir Ad. Schmidt den Nachweis, daB bei Salzsaure­
mangel Quellung und Losung del' pflanzlichen "Zwischenlamelle", d. h. 
del' die Zellen verkittenden Masse, erschwert sind. Dies gilt freilich nur fiir 
rohes und mangelhaft gekochtes Material. Das Erhaltenbleiben del' Zwischen­
lamelle wirkt ebenso ungiinstig auf Angreifbarkeit und Ausniitzung des ZeU­
inhalts mit seinen wertvollen Proteinen und Kohlenhydraten, wie das Erhalten­
bleiben groBerer Faserstoffgebilde; VOl'· allem wird dann leicht zersetzliches 
Material bis in den Diekdarm verschleppt. Die Resorption leidet; ganze Zell­
komplexe k6nnen unverandert im Kote wiedererscheinen. Nach experimentellen 
Untersuchungen W.Biedermann's sind zwar pflanzliche Zellmembranen fiir 
Verdauungsfermente durchlassig, und es kann dem tierischen Darm bei unver­
letzter Zellwand gelingen, die Nahrstoffe auszulaugen. Es trifft dies zweifel­
los auch fiir den menschlichen Darm in hOherem MaBe zu als Ad. Schmidt 
annah'm. Abel' unerwiinschte Widerstande bietet die unverletzte Zellwand 
sichel', und unter pathologischen Sekretions- und Motilitatsverhaltnissen diirfte 
dies in verstarkter Weise zutreffen. Auch di~ Kle bersu bstanz des Brotes 
ist auf MithiIfe del' Pepsinsalzsaure angewiesen. Ohnesie sind Losung des KIebel'S 
und Zerfall del' Brotstiickchen zum mindesten erschwert und verzogert. 
H. StrauB bezeichnete die KIeberverdauung des Magens als "Amylorrhexis"; 
richtiger ist del' von J. Strasburger gepragte Ausdruck "Artorrhexis" 
(d(rt;O~ = Brot). 

In beiden Fallen stehen wir also VOl' del' Tatsache, daB ein an sich sehr 
leicht verdauliches Material (Bindegewebe, bzw. Zwischenlamelle) unverdaulich 
odeI' schwer verdaulich geworden ist, daB es groBenteils nicht nur selbst im Kot 
erscheint, sondern auch anderes leicht verdauliches Material mit sich reiBt. 
Neben diesen Verlusten schafft del' Verdauungsfehler Gelegenheit zu abnormen 
und verstarkten Garungen im Unterdarm, wo die verschleppten Nahrungsreste 
ungewohnte Fremdkorper sind. Durch geeignete Auswahl und Zubereitung 
del' Nahrung, insbesondere durch sorgialtiges AufschlieBen derselben, diesen 
Dbelstanden Rechnung zu tragen, erwies sich als dankbare Aufgabe del' diateti­
schen Therapie. 

B. Bekommiichkeit und dUitetische Kiiche. 
Den alten Begriff "Verdaulichkeit" als Gradmesser del' "Bekommlichkeit" 

sollte man fallen lassen. Als wissenschaftlicher Terminus technicus erstreckt 
er sich im wesentlichen auf die Magenverdauung, d. h. auf die Angreifbarkeit 
del' Speisen durch die spezifischen Krafte des Magens und auf die Verweildauer 
d.~r Speisen daselbst; und er wird gleichfalls fiir den Umfang del' Kotbildung; 
bzw. den Ausniitzungsgrad gebraucht. Laien und oft auch Arzte beniitzen 
das Wort "Verdaulichkeit" abel' meist im Sinne des Wortes "Bekommlichkeit". 
Beides kann einander parallel gehen, braucht es abel' durchaus nicht zu tun; 
es karol ein N ahrungsmittel beim Gesunden und namentlich beim Kranken 
im wahren Sinne deS Wortes sehr leicht verdaulich sein (z. B. Zucker), abel' 
sehr schlecht bekommlich. Andererseits kann unter Umstitnden ein zweifeUos 
schwer verdauliches Nahrungsmittel, das reichlich Kot bildet, bekommlichel' 
als ein sogenanntes "leicht verdauliches" sein. 

Unsere Aufgabe ist es hier, die Bedingungen fiir die BekOmmlichkeit 
del' Nahrungsmittel bei Darmkrankheiten darzulegen. Sie hangen teils von den 
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verfUgbaren Kraften des Verdauungskanals, teils von Menge und Beschaffenheit 
del' Rohstoffe, teils von Mischung del' einzelnen Nahrungsmittel, teils von del' 
Zubereitung abo Letztere ist ungemein wichtig, da sie sowohl schwer bekomm­
liche Rohstoffe gut bekommlich, wie auch gut bekOmmliche Nahrungsmittel 
zu schlecht bekommlichen machen kann. Bei einigem, was hier vorzuhringen 
ist, konnen 'wir kurzerhand auf friiheres verweisen. 

1. Verweildauer im Magen. Sie ist zunachst abhangig von del' Menge des 
Genossenen und bei gleicher Menge desselben vom Verhaltnis zwischen Fliissigem 
und Festem, bzw. von del' Leichtigkeit mit del' Festes im Magen verfliissigt wird. 
Je mehr sich del' Zustand des Genossenen vomFliissigen entfernt, und je groBeren 
Widerstand grobere Brocken del' chemischen, zerkleinernden Arbeit des Magens 
(Kreatorrhexis, Desmorrhexis, Artorrhexis, S. 52, 184) entgegenstellen, desto 
langeI' wird die Verweildauer. Die mechanische Arbeit des Magens ist an del' 
Leistung nul' so weit beteiligt, als sie den Inhalt mischt und in allen Teilen 
dem Magensaft zuganglich macht (Ad. Schmidt). Reichlich Fett, VOl' allem 
auch Siissigkeiten verzogern das Verweilen anderer Nahrungsmittel im Magen 
(0. Kestner). Ebenso wirken aIle starken Saurelocker, genossene Sauren, 
Superaziditat und Supersekretion von Magensaft (Pylorusreflex vom Duodenum 
her!). Bei krankhaften Zustanden des Magens, abel' auch des Darms ist auf 
solche GesetzmaBigkeit nicht zu rechnen, indem del' magenentleerende Apparat 
teils auf dem Blutwege (chemisch), teils durch nervose Einfliisse (psychomotorisch 
odeI' reflektorisch) umgestimmt wird. Dafiir gesetzmaBigen Ausdruck zu ge­
winnen, ist noch nicht gelungen. 

Keine Frage, daB kurze Verweildauer im allgemeinen fiir den Magen 
Schonung bedeutet. Abel' sie wirkt nicht immer im gleichen Sinne auf den 
Darm. Freilich empfindet auch del' Darmkranke langes Verweilen del' Speisen 
im Magen als lastigen Druck; selbst zu nbelkeit und Erbrechen kann es kommen, 
obwohl del' Magen ganz gesund ist. Das hangt wohl mit gesteigerter Empfind­
lichkeit des gesamten sensiblen intestinalen Nervenapparates zusammen, u:n,d 
es zwingt uns oft, auch bei reinen Darmkrankheiten dem Magen nul' Speisen 
anzubieten, die ihn schnell verlassen, d. h. im wesentlichen fliissig-breiige Kost 
mit schwachem Lockreiz fUr Salzsaure (s. unten). Dies darf aber dochnicht 
zum vorherrschenden Gesichtspunkt fiir die Speisenwahl werden. Z. B. verlaBt 
nach F. Pentzoldt's Skala rohes Rindfleisch den Magen erheblich friiher als 
gebratenes Beefsteak (je 250 g). Mit Riicksicht auf den Darm hatten wir aber 
allen Grund, dem Rohfleisch die langere Verweildauer zu wiinschen, um voll­
standige Desmolyse zu sichern. Das verscharft sich bei Hypochylien. Bei allen 
Hypochylien und Achylien neigt der Magen zu iiberhasteter Entleerung; das 
ist fiir den Darm vom tJbel (s. unten). Hier miiBte unser Streben eher darauf 
gerichtet sein, die Verweildauer im Magen zu verlangern. Anderseits ist auch 
krankhaft verzogerte Magenentleerung, wie sie bei Atonien und Stenosen vor­
kommt, von Nachteil; namentlich bei hypochylischen Zustanden, weil dann 
der Magen zum Garkessel wird, und ein mit mannigfachen Bakterien und bak­
teriellen Zersetzungsprodukten angereicherter Chymus in den Darm gelangt, 
im Gegensatz zu der Keimarmut des normalen Speisebreies (S. 29). Auf Ab­
druck der Pentzoldtschen Verweildauerskala verzichten wir; sie erwies sich 
als wenig fruchtbar filr die Diatetik del' Darmkrankheiten. 

2. Magensaft. Dagegen ist die Kenntnis des Lockreizes, den Speisen auf die 
Saftsekretion des Magens ausiiben, von groBerem Belang; dies um so mehr, 
als von rich tiger Einstellung der Saurewerte sowohl der Pylorusreflex und damit 
der geregelte Abschub von Chymus aus dem Magen in den Darm, wie auah 
die Pankreassekretion Vorteil zieht. Das von A. Bickel ausgearbeitete Schema 
gewahrt guten nberblick. 
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I. Schwache Sekretionserreger. 
Getrinke: Gewohnliches Wasser; alkalische Wisser ohne CO2-Gebalt; Tee; fettreicher 

Kakao; Vollmilch; Sahne_ 
Gewiirze: Kochsalz in O,9%iger L5sung. 
Speisen: GelOste oder fein suspendierte reine EiweiBe, wie z. B. fliiBsiges EiereiweiJ3, 

Losungen, resp. Suspensionen von Laktalbumin, Kasein, Glidin, die reinen Kohlen­
hydrate, wie Zucker und Stirke; frisches WeiJ3brot; alle Fette; ausgekochtes Fleisch; 
helle Ragouts aus gekochtem Fleisch mit fetten, ungewiirzten Saucen (insbesondere 
sind die hellen,und auch die fetten, aber nich t gesalzenen Fleischsorten, wie frische 
Fische, Gefliigel, Kalbfleisch, Schweinefleisch etc. den dunklen vorzuziehen); in 
Wasser abgebriihtes und in Piireeform zubereitetes siiBes Obst und ebenso zu­
bereitete Gemiise mit Butter, wie Kartoffeln, Reis, GrieB, Sago, Spargel, Wirsing. 
kohl, Rotkohl, Blumenkohl, Spinat, weiJ3e Riiben, Mohrriiben, die Gurkenarten etc.; 
Suppen, die nicht mit Fleischbriihen und Extrakten, sondern mit Wasser gekocht 
sind, wie z. B. Gemiisesuppen, WeiJ3brotsuppen, diinne Hafersuppen etc.; ala Nach,tisch 
Speisen aus geschlagenem EiereiweiB, Schlagrahm, aus gekochtem Reis, GrieB, 
Maizena, Mondamin. 

Alle vorstehend genannten Speisen sollen, soweit das angingig ist, mit mOglichst viel 
frischer Butter zubereitet werden. 

n. Starke Sekretionserreger. 
Getrinke: Alie alkoholischen, kohlensiurebaltigen Getranke, wie z. B. Wein, Bier, die 

sogenannten Tafelwisser, .die Kochsalzquellen mit freier CO2; koffeinbaltiger und 
·koffeinfreier Kaffee, die aus ger5stetem Getreide und Wurzeln hergestellten Kaffee­
ersatzprodukte, fettarmer Kakao, Magermilch. 

Gewiirze: Alie Kochsalzkonzentrationen ei:klusive der O,9%igen Losung; Senf; Zimt; 
Nelken; Pfeffer; Paprika; die sogenannten Suppenwiirzen. 

Speisen:Samtliche pflanzlichen und tierischen Rostprodukte und daraus hergestellte 
Praparate; Eigelb; koaguliertes EiereiweiB; rohes, gebratenes und kurz abgekochtes 
Fleisch, besonders das rohe und oberflichlich angebratene Fleisch, unter den ver­
schiedenen Fleischsorten die dunklen Fleiscbarten; aIle gesalzenen und geraucherten 
Fleiscbarten, eingeschlossen derartig zubereitete Fische; Fleischextrakt und alle 
mit Extraktivstoffen des Fleisches hergestellten Speisen, wie z. B. Bouillonsuppen; 
Brot, besonders Schwarzbrot, gerostetes WeiBbrot und aIle Speisen, die eine dem 
Brot ahnliche Zusammensetzung aUs EiweiB und Stirke baben; die sub I ge­
nannten und aIle anderen Gemiise, sofern sie in ihrem eigenen Saft geschmort 
und nicht in Piireeform gegeben werden. 

Alle hier genannten Speisen sollen im Gegensatz zu den sub I genannten mit mOglichst 
wenig Fett zubereitet werdeD. 

3. Bedeutung von SWrungen der oberen Wege. Von grundlegender Bedeu­
tung fiir die Darmbekommlichkeit ist der Zustand, in dem die Speisen yom 
Magen in den Darm gelangen. Bei der eigentlichen Kur iibernimmt die dia­
tetische Kiiche die Aufgabe, die bestmoglichste Beschaffenheit des eintretenden 
Speisebreies vorzubereiten. Dabei diirfen wir nicht stehen bleiben. Die meisten 
Darmkrankheiten, namentlich die weitaus vorherrschendenDarmkatarrhe, neigen 
zu Riickfallen. Nur wenige Menschen sind in der Lage, dauernd ihre Kost aus 
einer nach diatetischen Grundsatzen geleiteten Kiiche zu beziehen. 1m prakti­
schen Leben werden sie immer aufs neue diesem oder jenem Diatfehler ausgesetzt 
sein. Wir feien sie am besten dagegen, indem wir die vorbereitenden Organe 
in gutem Stand halten, was allerdings nicht immer moglich ist. Die Fiirsorge 
hat schon bei der Mundhohle einzusetzen. Das Ge biB muB imstande sein, 
das feste Material griindlich zu zerkleihern; diese mechanische Vorarbeit, die 
die Natur der Mundhohle zuwies, erleichtert die chemische Vorarbeit des Magens. 
Mit gutem Gebi.6 allein ist es aber nicht getan. Wir miissen Schnellesser auch 
erziehen, davon den richtigen Gebrauch zu machen. Freilich solI man in 
dieser Hinsicht nicht iibertreiben, wie H. Fletcher es tat, der fiir 30 Bissen 
etwa 2500 Kauakte und andere Mundbewegungen verlangt und dafiir eine Zeit 
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von 30-35 Minuten ansetzt! Nicht minder wichtig ist die Beseitigung fauliger 
Prozesse aus der Mundhohle und ihrenNebenraumen (Zahnkaries, tonsillare 
Eiterungen, Ozaena u. a.), da die Gefahr des Einschleppens von Keimen in den 
Darm besteht. Sie ist wahrscheinlich groBer und wirkt sich haufiger aus, als 
man bisher annahm. Auch von verschlucktem-Sputum droht Gefahr (S. 624). 

Weiterhin bedarf der Magen unserer vollen Aufmerksamkeit. Akute 
Darmkrankheiten ziehen den Magen immer in Mitleidenschaft; umgekehrt 
gilt das gleiche, und dementsprechend hat sich seit alters bei den akuten Magen­
Darmkrankheiten eine einheitliche Schonungstherapie herangebildet, die beiden 
Teilen in gleicher Weise zugute kommt. Von wenigen streng lokalisierten Krank­
heitszustanden abgesehen, etwa Tumoren und ahnlichen, kann man aber auch 
keine chronische Darmstorung, sei sie funktioneller, sei sie entziindlicher Art, 
sachgemaB behandeln, ohne iiber den Zustand des Magens unterrichtet zu sein 
und seinen Anspriichen an die diatetische Therapie voll Rechnung zu tragen. 
Hier gilt es vor allem abnorme Stauungszustande zu beseitigen, sowohl 
die durch Atonie, durch Pyloruskrampf, wie die durch organische Hindernisse 
bedingten. Oft ist dies Ziel diatetisch erreichbar, z. B. durch kraftigende und 
mastende Kost bei Atonie oder durch Auswahl von Nahrungsmitteln, die etwaiger 
Stenose zum Trotz gut in den Darm abgefiihrt werden. Oft wird uns eine 
zeitweilige Magenspiilkur dabei wichtige, unterstiitzende Dienste tun. Andere 
Male kann nur Operation Er£olg bringen, z. B. Magenraf£ung oder unter Um­
standen die Gastroenterostomie. Die Gefahr der Infektion und Intoxikation 
des Diinndarms ist natiirlich bei Hypochylien groBer als bei reichlichem Salz­
sauregehalt des Magenchymus. Je sorg£altiger man ihr Rechnung tragt, desto 
besser sichert man den Darm. Das lehrt die Erfahrung immer aufs neue. 

Unter den Sekretionsstorungen des Magens wird die Hyperaziditat 
beschuldigt, allzu gut die Vorverdauung von tierischem Bindegewebe und 
pflanzlichen Zwischenlamellen zu bewirken und dadurch sowohl die Resorption 
derartzu begiinstigen, wie die Abscheidung von Eigenkot des Darms derart 
zu mindern, daB die Kotmasse abnorm sinkt, zu trocken wird, und daB Stuhl­
tragheit entsteht (Ad. Schmidt, J. Strasburger). Ob dies stichhaltig, ist 
noch zweifelhaft. Vgl. Abschnitt: Stuhltragheit. 

Wichtiger sind die Folgen der Hypochylie und der Achylie. Wenn 
die Auswahl der Kost nicht sorgfaltig darauf Riicksicht nimmt, tritt bei diesen 
Zustanden ungeniigend vorbereitetes Material in den Darm iiber. Wie aus 
mangelhafter Pepsinverdauung von rohem und gerauchertem Bindegewebe 
und von p£lanzlichen Zwischenlamellen schlechte Ausniitzung der Kost, Ver­
schleppung faulnis- und garungsfahigen Materials in untere Darmabschnitte, 
Vermehrung des Eigenkots, abnorme Reizzustande entspringen konnen, ward 
berichtet (S.52). Die ungeniigend stomachale Vorverdauung birgt groBe Gefahr 
fiir den Darm. Bei Rohstoffen und bei jeder mirkobenhaltigen Kost verscharft 
sie sich. Dies hangt nur z. T. von dem Ausfall der desinfizierenden Salzsaure­
wirkung ab; sie ist zwar groB, aber doch nicht unersetzlich. Auch beim Magen­
gesunden tritt sie nicht zu jeder Zeit in Kraft (S. 427). Viel gefahrlicher ist 
der beschleunigte, vom Pylorusreflex ungeniigend kontrollierte und in der Zeit­
einheit zu viel Material in den Darm fordernde AbfluB des mangelhaft vor­
verdauten Magenchymus. Auch hier ist es hauptsachlich Aufgabe der Diiitetik, 
steuernd einzugreifen und Material zu vermeiden, das schadliche Keime in den 
Darm verschleppen konnte (alie groben Brocken, Rohstoffe der verschiedensten 
Art, vor allem schlecht zerkleinerte Rohstof£e, mangelha£t durchgebackenes 
Brot, garende Getranke u. a.). Man solI aber auch versuchen, den Pylorusreflex 
zu verstarken, und es scheint uns, daB dies doch durch Beigabe sehr groBer 
Dosen von Salzsaure zu den Mahlzeiten ip. gewissem Grade gelingen kann. 
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Bei einer Patientin mit Achylia gastrica war nach vier Zwiebacken + 400 ccm Wasser 
cler Magen nach 25 Minuten immer vollig leer; als wir das Wasser durch 0,2prozentige 
Salzsaurelosung gleicher Menge ersetzten, enthielt der Magen nach 40 Minuten noch an­
sehnliche Zwiebackreste, ohne daB sich aber freie Salzsaure nachweisen lieB. 

Wir mochten auf den Schutz, den wirklich groBe Salzsauregaben bei 
gastrogenen Darmdyspepsien gewahren, schon hier nachdriicklich hinweisen; 
im iibrigen vergleiche den betreffenden Abschnitt (S. 214). 

Bei Gastroenterostomie ist die Gefahr allzu schnellen Abschubs von Magen­
chymus oft ahnlich groB wie bei Achylia gastrica (H. Oehnell). Vgl. Nach­
behandlung nach Gastroenterostomie (S. 40). 

Die zu schnelle Entleerung des Magens ist, wie H. Determann richtig 
bemerkt, als Gegenstand therapeutischen Handelns noch viel zu wenig beachtet 
worden. 

C. Anpassung der Speisen an die Leistungsfa.higkeit des Darms 
(dUitetische Ruche). 

Die wesentliche Aufgabe der Diatetik besteht darin, die Kost der 
jeweiligen Leistungsfahigkeit des Darms anzupassen. Die A~swahl muB gerade 
diejenigen Stoffe vom Darm fernhalten oder wenigstens stark vermindern, 
fiir welche im besonderen FaIle die verarbeitenden Krafte des Darms nicht 
oder nur geschwacht zur Verfiigung stehen. Wir miissen ferner solche Stoffe 
fernhalten , die ihrer chemischen oder mechanischen Eigenschaften wegen 
unerwiinschte Reize ausiiben. In diesen beiden Grundsatzen gipfelt die 
Schonungsdiat. Sie ist aber nicht der Weisheit letzter SchluB. Sie findet 
eine notwendige Erganzung und Fortbildung in der Dbungsdia t. Es ist meist 
verhaltnismaBig leicht, Reizzustande des Darms verschiedenster Art durch 
Schonungsdiat zum Schweigen zu bringen. Daran aber schlieBt sich die Aufgabe, 
den Darm wieder an breitere Kost und namentlich an die Kost des Alltagslebens 
zu gewohnen, mit anderen Worten ihn abzuharten. Diese ungemein wichtige 
Aufgabe wird nur allzu oft versaumt; sie ist die weitaus schwierigere, aber 
in ihrem Enderfolg ist sie auch die weitaus bedeutsamere und lohnendere. Ste 
ist urn so schwieriger, als sich feste Regeln, die schulmaBiges Handeln ermog­
lichen, gar nicht aufstellen lassen. Man muB gleichsam von der Hand in den 
Mund arbeiten, auf Grund breitester Erfahrung und auf Grund sicheren Gefiihls 
dafiir, ob man auf dem rechten Wege ist und ob man ihn rechten Schrittes 
geht. Wir betrachten gerade diese Seite del' therapeutischen Kunst als eine 
der wichtigsten Aufgaben fiir die Behandlung von Dal'mkranken in geschlossenel' 
Anstalt. Nicht in jedem FaIle und nicht zu jedel' Zeit des gesamten Krank­
heitsvel'laufs heischt das Anpassen an die jeweilige Leistungsfahigkeit des 
Dal'ms Schonungskost. Unter Umstanden fordel't dieser Grundsatz das ge­
l'ade Gegenteil, d. h. starkel'e Belastung des Darms (S. 181, 200). 

1. Ganzliches Fasten bedeutet natiirlich den auBel'sten Grad del' Schonung. 
Man bedient sich seiner hauptsachlich bei akuten Darmkrankheiten schwe~en 
Grades. Die Chirurgie el'hob ihn bei gefahrdrohenden Zustanden, z. B.bei 
drohender Perforation und im unmittelbaren AnschluB an schwel'e Dal'mopera­
tionen, zum leitendell Grundsatz. Auch bei chronischen DarmdyspepSiell 
und Darmentziindungen der verschiedensten Art kann zeitweiliges ganzliches 
Fasten von groBem Nutzen sein, llamentlich bei akuten Nachschiiben. 1m 
aIlgemeinen macht die Praxis von ganzlichem Fasten bei Darmkranken noch 
viel zu wenig Gebrauch. Sicher konnen dadurch viele FaIle vor Verschleppullg 
und vor Dbergang in chronische Formen bewahrt werden. Die Furcht vor 
nachteiligen Folgen drei- bis viertagigen Hungerns und Diirstens sind unbe­
rechtigt, wie sich auch aus den therapeutischen Erfahrungen beiMagengeschwiir, 
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bei Zuckerkranken, bei uramie- und odemdrohender Nephritis ergibt. Was 
man bei schwereren akuten Darmleiden von wirklichen Nahrwerten einverleiben 
und zur Resorption bringen kann, steht in keinem Verhaltnis zu dem schadlichen 
Belastungsreiz. Wichtig ist nul', den Korper wahrend del' Fasttage mit geniigend 
Wasser zu versorgen; am besten geschieht dies durch subkutane Infusionen 
5prozentiger DextroselOsung odeI' noch bessel' durch intravenose Infusionen 
5-8prozentiger Dextrose- odeI' Invertzuckerlosung (S. 213). 

Von Invertzucker steht die sehr emp£ehlenswerte "Kalorose" in steriler Packung 
zur Verfiigung (W. Kausch). Ein GefaB der Packung I enthii.lt 135 ccm Invertzuckersirup 
mit 100 g Invertzucker. Durch Verdiinnen mit sterilem Wasser laBt sich bequem die ge. 
wiiIischte Konzentration herstellen. Die Blutbahn nimmt ohne Nachteil 800-1000 ccm 
LOsung in einer Sitzung auf. Man rechne 1 Minute Einlaufszeit rJr je 35-40 ccm. Das 
Einbringen geschieht mittels Venenstichs, wie bei Salvarsaninjektionen. Wegen ihres 
hohen Nahrwerts sind ZuckerlOSUDg~n der gewohnlichen Kochsalz- oder Ringerlosung 
vorzuziehen. Bei Cholerakranken und bei Bauchoperationen machte man gute Erfahrungen 
damit(H. StrauB, W. Kausch, J. Berendes). Wenn die Zuckerinfusionen nicht auf 
1-2 Tage beschrankt, sondern etwas langer £ortgesetzt werden sollen, wird man gut tun, 
den Zucker nicht mit reinem Wasser, sondern mit steriler Ringellosung (besser als Kochsalz!) 
zu mischen, urn den Korper auch mit Nahrsalzen zu versorgen (dann nicht mehr als 5 T. 
Zucker auf 100 T. Ringerlosung !). Ringerlosung = 9,0 g Kochsalz, 0,2 g Chlorkalzium, 0,2 g 
Chlorkalium, 0,1 g Natron bicarbonicum, 1000 g Wasser. Noch besser als Ringerlosung 
ist Losung von W. Straub's "Normosal" (Naheres S. 555). 

Die Durstempfindung bereitete uns niemals ernste Schwierigkeiten. selbst nicht 
bei dem langeren Diirsten, wie es bei schweren Blutwi~en (Duodenalgeschwiir usw.) erfor­
derlich ist. Notigenfalls kann man einen Versuch IDlt Cesol machen, das dem Durst­
gefiihl entgegentritt (F. Umber. R. Decker); von ungiinstigen Nebenwirkungen auf die 
Verdauungsorgane wurde noch nichts bekannt. Schwierigkl'liten bereitet nur das Feucht­
halten des Mundes. eine wichtige Aufgabe sorgfiiJtigster Krankenp£lege. Der Mund des 
Diirstenden soli haufig am Tage mit 3%iger HsOs-Losunggespiilt bzw. ausgewaschen werden. 
Beirn Eintrocknen der Schleirnhaut kommt es leicht zu einseitiger oder doppelseitiger 
Parotitis. Da Cesol die Speichelsekretion anregt. hilft es vielleicht diese lastige Komplika­
tion verhiiten. 

Bei planmaBigen Zuckerinfusionen laBt sich die Hunger- und Durstperiode 
ohne Bedenken auf 4-6 Tage ausdehnen, und indem man sie auch nach Wieder­
aufnahme del' N ahrungszufuhr zunachst noch fortsetzt, kann :tI).an sich anfangs 
auf sehr kleine, gewissermaBen einschleichende Nahrungsmengen, beschranken. 
Dadurch begiinstigt man das endgiiltige Abheilen. Natiirlich muBder trhergang 
zu reichlicherer Kost langsam erfolgen; man kommt abel' gerade nach voraus­
geschickten Karimzperioden auffallend schnell voran und· iiberwiildet damit 
die Nachteile des Fastens. -

2. Einseitige Kost. Dem Fasten nahe steht die Ernahrung mit einzelnen, 
bestimmten Nahrstoffen, unter AusschluB aller anderen. Sie kommt vorzugs­
weise bei akuten Reizzustanden des Darms in Betracht. Hierhin gehort das 
Darreichen von Gersten-, Reis-, Haferwasser. Sie fiihren sich auf Hippo­
krates zuriick und behielten die alte-BezeichIiung "Ptisanen". Neben wenigen 
Mineralstoffen enthalten sie im wesentlichen nul' kolloidal geloste Starke 
(Amidulin), etwas Dextrin und Maltose, gelOste Pektinsubstanzen, also im 
wesentlichen Kohlenhydrate. Bei den konzentrierteren Getreideschleimen gehen 
auch ansehnliche Mengen von Protein- und Fettsubstanzen in das Durchge­
siebte mit iiber. Ob die von Pektin und vielleicht auch Hemizellulosen sich ab­
leitenden Schleimstoffe positiv heilende Wirkung entfalten, indem sie die 
Schleimhaut gewissermaBen schiitzend bedecken, steht dahin. Wenn iiber­
haupt vorhanden, kann diesel' EinfluB doch nicht weit in den Darm hinab­
reichen. Wichtiger ist wohl del' AusschluB faulnisfahiger EiweiBkorper und del' 
geringt:. Lockreiz del' Bestandteile a~ die faulnisfahigen Darmsekrete_ 

Uber die WirkungsaI:t der Pflanzenschleirne ist man noch sehr ungeniigend unter­
richtet. H. V. Tappeincr und J. Wucher wiesen Verzogerung der Resorption nacho wenn 
sie Arzneisto££e (Chloralhydrat u. a.) mit Gummi- und anderen Pflanzenschleimlosungen 
statt mit Wasser mischten. und dicse Hemmung setzte sich durch den Magen auch noch 
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in den Diinndarm fort. Da die sehleimige Besehaffenheit der Hafer., Gerste., Reisabkoehung 
im wesentliehen auf Gegenwart stark quellbarer, aber im Magen und Diinndarm mangels 
geeigneter Fermente nieht angreifbarer Hemizellulosen beruht, konnte sieh die Wirkung 
- theoretiseh - sogar bis zu den tieferen, bakterienreiehen Darmabsehnitte erstreeken, 
wo die Hemizellulose ein sehnelles Opfer von Mikroben wird. Praktiseh diirfte dies kaum 
zutreffen, da sieh die sehleimige Substanz auf der ungeheuren Darmflaehe doeh allzu sehr ver· 
teilt. Verzogerung der Resorption ware aueh gewiB keine besondere Empfehlung! 

In bezug auf einseitige, leicht resorbierbare Kohlenhydratkost gingen 
H. Salomon und G. Wallace (von Noorden 's Wiener Klinik) einen wesent­
lichen Schritt weiter, als sie Kranken mit akuter Gastro·Enteritis verschiedenen 
Ursprungs groBe Mengen Zuckerlosung verabfolgten; sie gelangten auf 250 bis 
300 g Rohrzucker am Tage in hochstens lOprozentiger Losung und schlieBen: 
"wir kennen kein sichereres diatetisches Mittel, hartnackige Diarrhoen zu schnellem 
Stillstand zu bringen". Immerhin diirfte die Atiologie der Durchfalle fur den 
Erfolg mitbestimmend sein. Bei Kohlen:Q.ydratgarungs-Dyspepsie, die freilich 
als schwere akute Krankheitsform beim Erwachsenen selten in Betracht kommt, 
ware diese MaBnahme ungeeignet .. Hier ist vielmehr die aus der Kinderklinik 
iibernommene EiweiBkost am Platze, die schon in der alten Verordnung ver­
dunnten Eierklars ihr Vorbild-hat. In der Kindet-praxis, wo die Garungsdys­
pepsie eine groBe Rolle spielt, bedient man sich der sogenannten "EiweiB­
milch" . (H. Finkelstein und L. F. Meye.r). Zu ihrer Bereitung geben 
L. Langstein und L. F. Meyer folgende Vorschrift: 

1 Liter rohe Vollmileh wird mit 1 EBlOffel Si mon 's Labessenz' (oder 1 TeelOffel 
Pegninpulver) versetzt und 1/2 Stunde im Wasserbad bei 42 0 C stehen gelassen. Den ent· 
standenen Kasekuehen bringt man in ein Saekchen aus Seihetuch, hangt es auf und laBt 
die Molke ohne Pressen ablaufen. Dann wird der Kase unter sanftem R{liben, bci allmahlicher 
Zugabe von 1/2 Liter Wasser, mittelst eines KlQPpeis 4-5:nia1 dureh ein feiniltes Haarsieb 
gestrichen. Zur fein verteilten Kaseaufschwemmung fiigt man noch 1/2 Liter Buttermilch. 
Behufs Sterilisation kurze Zeit aufkoehen; doch muB die Masse wahl-end des Anhitzens 
dauernd mit einem Schaumschlager stark geschlagen werden, damit sie nicht klumpt. 
Das genuBfertige Getrank hat folgende mit~lere Zusammensetzung: EiweiB 3,0 %, Fett 
2,5%, Zucker 1,5%, Asche 0,5%, darunterO,13% P20& und 0,09% CaO; Kaloriengehalt 
von 100 cem = 42. Die EiweiBmilch zu Hause nerzustellen, ist nicht einfach. Die Milchwerke 
in Bohlen bei Rotha i. S. und in Vilbelliefern sie in Flaschen versehiedener GroBe als gute 
und haltbare Ware: fiir Sauglinge ist dieses Praparat mit gleichen Mengen Wassers zu 
verdiinnen. 

Diese EiweiBmilch ist auch fur Erwachsene brauchbar. Ihnen kann man 
aber auch die nahezu kohlenhydratfreie "kunstliche Milch fUr Diabetiker" 
oder die zuckerfreie Soyamamilch geben (C. von Noorden). 

Bouma's Milch fiirDiabetiker lehnt sich an ein Verfahren an, das der Anregung 
von N oorden's seine Entstehung verdankt (C. Meyer). Das mit Saure niedergeschlagene 
Kasein wird in schwacher Natronlauge gelOst, jedoeh ohne Preisgabe der sauren Reaktion; 
dann sorgfaltiges Neutralisieren mit Dinatriumphosphat; Zusatz von Milchnahrsalzen, 
insbesondere Kochsalz und Kalksalzen; Mischung mit Rahm, den man zweeks Entzuckerung 
stark mit Wasser verdiinnt und dann abzentrifugiert hat; dann Homogenisieren, Abfiillen 
in Flaschen, Sterilisieren. Die in allen GroBstadten kaufliehe Bouma- Milch enthalt etwa: 
3,0% EiweiB, Spuren bis 0,2% Milchzueker, 4,8% Fett; Kalorien in 100 g = 58. 

Als sehr zweckmaBig erwies sich auch ausschlieBliche Ernahrung mit 
f+ischem Sauermilchkase (Quark); er ist nahezu kohlenhydratfrei, und 
das Kasein ist einerseits nur ein schwacher Lockreiz fur faulnisfahige Darm­
sekrete, anderseits unterliegt es selbst betrachtlich weniger als andere Proteine 
der Faulnis. H. Rosenhaupt, K. Behm, C. von Noorden und H. Salomon 
sahen gute Erfolge bei Ruhrkranken. 

Neben einseitiger Kohlenhydrat- und einseitiger EiweiBkost sei noch 
auf die ausschlieBliche Zufuhr verd finn ten AlkoholS verwiesen (mit ge­
kochtem Wasser oder mit diihnem Tee). Der Alkohol wird groBtenteils schon 
im Magen resorbiert, hat bei entsprechender Verdunnung (etwa 5prozentig) 
a.uch im oberen Teil des Da.rms keine nennenswerte, Jedenfalls nur eine schnell 
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voriibergehende Reizwirkung, ist ein guter Salzsaurelocker fiir den Magen, 
ist faulnis- und garungswidrig, und unterliegt selbst keinerlei Zersetzung im 
Verdauungskanal; sein Nahrwert (7 Kalorien in 1 g) ist betrachtlich. In Ver­
bindung mit intravenasen Zuckerinfusionen leis tete uns Alkohol oft treffliche 
Dienste. 1 Teil Kognak, Rum, Arrak, Whisky mit 10 Teil Wasser verdiinnt, 
gibt eine Lasung von rund 5 Gew.-Proz. Alkohol (S. 199). 

3. Ausschalten des Unverdaulichen. Manche Bestandteile der Nahrung 
sind schlechthin unverdaulich; andere sind nur beim Zusammenspiel aller 
verfiigbaren Krafte verdaulich. Falls diese oder jene Funktion der Verdauungs­
organe versagt, wachst die Summe des Unverdaulichen. Teile des Schwerver­
daulichen gelangen in untere Abschnitte des Darms und reiBen Teile des Leicht­
verdaulichen mit. Mechanismus und Folgen dieser Starung wurden friiher 
besprochen (S. 180f£.). Alles Unverdauliche ist fUr einen ii berem pfindlichen 
Darm schadliches Reizmittel. Kluge Auswahl des Rohstoffes und diatetische 
Kiiche miissen zusammenarbeiten, um nur darmverdauliches den Magen passieren 
zu lassen. Was darmverdaulich ist, richtet sich nach Art der krankhaften Starung 
und wird an zustandiger Stelle erwahnt. Eine fUr aIle Reizzustande des Darms 
geeignete Einheitskost gibt es nicht. Die wichtigsten Grundsatze stellen wir 
im folgenden Abschnitt "diatetische Kiiche" zusammen. 1st es doch bei 
Darmkrankheiten wesentlichste Aufgabe der Kiiche, darmunverdauliches aus­
zuschalten. 

4. Diatetische Kiiche fUr Darmkranke. Vor- und Zubereitung der Speisen, 
wie sie der Kranke bedarf, unterscheidet sich zwar nicht grundsatzlich von 
entsprechenden MaBnahmen der allgemeinen, namentlich der feineren Kiiche; 
sie verlangt aber doch in mancher Hinsicht besondere Sorgfalt. 

Verwendung nur allerbesten Materials und peinlich sorgsame 
Behandlung desselben. Die Anspriiche, die man an beste BeschaHenheit stellen 
muB, sind bei den einzelnen Nahrungsmitteln sehr verschiedenartig. AusfUhr­
liche Besprechung fand dies im "Handbuch der Ernahrungslehre" von C. von 
Noorden und H. Salomon. Hier das wichtigste iiber haufig wiederkehrende 
N ahrungsmittel. 

Fleisch gehOrt zu den wenigen Nahrungsmitteln, die nicht in urspriinglicher Frische 
am bekommlichsten sind. Es bedarf des "Abhangens". Unter Mitwirken der Milchsaure 
wird das Bindegewebe gelockert, was sowohl den Angriff der Pepsin-Salzsaure erleichtert, 
wie seine spatere endgtiltige Losung durch Fermente des Pankreas begiinstigt (M. Feldh ahn). 
Gleichzeitig untersteht auch das Protoplasma der Fasern autolytischen Prozessen. Das 
Fleisch wird miirber, zarter, besser kaubar. Fiir GenuBwert und Bekommlichkeit ist es am 
giinstigsten, wenn der ganze Vorgang langsam, bei schwa,cher Saureentwicklung verlauft, 
d. h. bei Abhiingen in luftigen, kiihlen Raumen. Mageres Fleisch bedarf langeren Abhiingens 
als durchwachsenes, fettreiches. Bei Wild (Saugetiere und Vogel) ist etwas weiteres Vor­
schreiten der autolytischen Vorgange beliebt, wodurch das Fleisch iiberaus zart und weich 
wird, aber auch den eigenartigen, durchdringenden Hochgeschmack (Hautgout) annimmt. 
Dies geschieht, ohne daB es zur Faulnis kommt; das Innere des Fleischstiicks kann vollig 
steril bleiben. Es haben sich aber durch autolytische Spaltung bitterschmeckende und 
aromatisch riechende Peptone, Polypeptide und Aminosauren gebildet. 'Flir iiberempfind­
liche Darmkranke ist derartiges Fleisch ungeeignet, wei! jene Spaltprodukte, wenn sie 
in den Magen und ins Duodenum gelangen, als Reizmittel dienen und zu Diarrhoen AniaB 
geben konnen. Auch ist man bei allzu langem Abhangen der Gefahr ausgesetzt, daB doch 
aHerhand unerwiinschte Keime sich auf dem Fleische niederlassen, mehr oder weniger 
in die Tiefe dringen und schiidliche Stoffwechselprodukte ablagern. Gleiche Vorgange, 
wie sie beim Abhangen erfolgen, werden auch durch Einlegen des Fleisches in Milch 
erweckt und begiinstigt. Gefrierenlassen und Klopfen lockern zwar auch die Fasern, liefern 
aber kein flir Darmkranke geeignetes Fleisch. Von den einzelnen Tierarten liefern das 
zarteste Fleisch: Ochse (Lendenstiick und Mittelrippenstiick); Mastkalber (Rippenstiick); 
Haushulm, Rebhuhn, junge Fasanen (Bruststiick). DaB weiBes Fleisch grundsatzlich darm­
bekommlicher sei als dunkles, ist nicht haltbar; mehr kommt auf Giite des Fleisches und 
auf die Zubereitung an. MaBgebend fiir die Bekommlichkeit ist vor aHem Menge und Art 

. des eingelagerten Bindegewebes (K. B. Leh mann). Dies ist bei den einzelnen Muskeln 
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verschieden, und wenn die erfahrene Kochin auf Anblick und Betasten hin die Giite 
eines Fleischstiicks beurteilt, richtet sie sich unbewuBt nach Beschaffenheit des Bindc­
gewebes. Von groBem Belang ist das Alter des Tieres. Bei alteren Tieren finden sich 
elastische Fasern im Zwischengewebe eingestreut; das Sarkolemm wird fester, dicker, 
schwerer loslich und verdaulich. Umgekehrt ist auch das Fleisch zu junger Tiere nicht 
zart, wei! bei seinen schmachtigen Fasern das Verhaltnis zwischen Sarkolemm und Proto­
plasma zu ungunsten des letzteren sich verschiebt. Von anderen Teilen des Tiers sind als 
zart und bindegewebsarm noch Hirn und Zunge zu erwahnen. Kalbsmilcher (Thymus) 
sind dagegen auBcrst bindegewebsreich, was freilich wieder dadurch ausgeglichen wird, 
daB die groBeren Fasern beim Anrichten entfernt werden, und das feinere, interazinose 
Bindegewebe bei sorgsamem Kochen sich sehr leicht lOst. Immerhin konnen Zunge, Hirn, 
Thymus an Leichtbekommlichkeit fiir Darmkranke sich nicht mit den friiher genannten 
Fleischarten messen. 

Fische sollen im Gegensatz zum Fleisch ganz frisch sein, womoglich sofort nach 
dem Toten und Ausnehmen ins Kochwasser gelangen. Bei toten Fischen mId bei allen 
Krustazeen schreiten die autolytischen Prozesse, selbst bei guter Kiihlung, viel schneller 
voran als beirn Fleisch. Nur Gefrierenlassen oder volliges Einpacken in Eis halt tote Fische 
in sol chern Zustand, daB wir sie noch nach 1-2 Tagen Darmkranken vorsetzen diirfen. 

Eier, Rahm, Butter, Milch, Gemiise konnen niemals zu frisch sein. Milch 
reiche man Darmkranken bei Reizzustanden des Darms niemals in rohem .Zustand. Selbst 
frisch gemolkene Milch ist nicht keirnfrei; auch beim sogenannten "aseptischen Melken" 
konnen sich recht iible Keirne in der Milch befinden (Kartoffelbazillus, Heubazillus u. a.). 

Bei Getreide und Htilsenfrtich ten (ganze Korner und Mehle aller Art) vermeide 
man iiberjahrige Ware. Namentlich die Fettsubstanzen andern sich bei langem Lagern 
und bilden Zersetzungsprodukte, die den Darm reizen. Dies trifft besonders fiir Hafer zu. 

Kase, von dem bei Darmkranken reichlicherer Gebrauch gemacht werden k~,nn, 
als gewohnlich geschieht, ist sowohl als frische wie als altere Ware brauchbar. Dies gilt 
fiir die Zeit bis zur vollen Reife. Die unschadlichen, oft sogar niitzlichen Milchsaurebazillen 
halten alle Faulniskeime nieder. SchlieBlich freilich sterben die Milchsaurebazillen ab (nach 
Erschopfung des Milchzuckers!); die Milchsaure ~d von anderen Mikroben verbraucht, 
EiweiBfaulnis iiberwiegt. Wenn dieser Zustand der Uberreife auch noch eBba,re Ware liefert 
(Backsteinkase, Limburger Kase mId ahnliches), so ist sie doch fiir empfindliche Darmkranke 
ganz ungeeignet. Es ist fast dem Zufall iiberlassen, welche Mikroben sich in solchem Kase 
ansiedeln, und welche Zersetzungsprodukte entstehen. 

Brot .. Gleichgiiltig welche Art von Geback man gibt (s. unten), bei iiberempfind­
lichem Darm solI es jedenfalls gut ausgebacken sein. Sonst birgt es im Inneren, wohin 
die Hitze ungeniigend dringt, noeh lebende Keirne, von denen die Hefepilze jedenfalls 
die unschuldigsten sind. DaB ganz frisches, aber gut durchgebackenes Brot weniger beko:titm­
lich als abgelagertes sei, laBt sich kamn aufrechterhalten. Schlechtere Bekommlichkeit 
frischen Brotes beruht nur darauf, daB es in der Regel weniger gut und gleichmaBig zerkaut 
wird; letzteres ist aber gerade beim Brot von groBem Belang. Gutes Durchbacken begiinstigt 
auch das Einwirken der Magensalzsaure auf den Kleber (Artorrhexis, S. 185) und legt die 
Starkekorner frei. Gewohnlich zieht man es vor, altbackenes Brot nachzurosten (frisches 
eignet sich nicht dazu!) oder die zweifellos gut durchgebackenen Zwiebacke lmd, Keks 
zu beniitzen. Bei sehr empfindlichem Darm verdient letzteres den Vorzug, weil beirn Rijsten 
am offenen Feuer oder auf heiBer Platte meist Rostprodukte mit darmreizenden Eigenschaften 
entstehen. 

Gemtise und Obst spielen bei Reizzustanden des Darms iiberhaupt keine groBe 
Rolle, sind aber doch wohl in etwas breiterer Ausdehnung verwendbar, als iiblich. Rohes 
Gemiise £alIt ganz aus. Zum Kochen solI nur ganz frisches Material beniitzt werden. Wernl 
die Hitze auch anhaftende Keirne sicher totet, so ist unfrisches Gemiise doch oft mit auto­
lytischen und bakteriellen Zersetzungsprodukten beladen, die nicht immer harmlos sind, und 
die der Hitze widerstehen. Durch feinate Verteilung (Durchstreichen durch Haarsiebe, 
Zerreiben im Kugelmorser) wird die Zuganglichkeit der Plasmasubstanz fiir die Verdauurtgs­
safte bedeutend erhoht, damit aueh der Anspruch auf Darmsekrete hel"abgesetzt und die 
Resorption der Nahrstoffe begiinstigt. Wenn die entsprechende Kiichentechnik nieht auf 
voller Hohe, erinnere man sich der staubfeinen M. Frieden th aI' schen Gemiisepulver 
(S. 182, 194). Auch rohes Obst scheidet meist, wenn auch nicht so vollstandig wie rohes 
Gemiise aus. Wo man es doch heranzieht, muB es erster Giite sein und auf der Hohe 
der Reife stehen. l\1an bevorzugt Obst, dessen Schale abziehbar, und dessen Inneres sicher 
keirnfrei ist. 

5. Kochen. Rohe.Nahrungsmittel werden bei Reizzustanden des DarmR 
kaum verwendet; einzelne Ausnahmen kommen vor, z. B. bei indischer Sprue 
(rohes Obst!). Selbst mit Wasser sei man yorsichtig und reiche es nur dann 
ungekocht, wenn man seiner tadellosen Beschaffenheit sieher ist; sonst wir& 
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es abgekocht mit Wein, Tee u. a. verabfolgt. Das Kochen hat zunachst den 
Zweck, die Nahrung zu desinfizieren und in schmackhaftere Form zu 
bringen. Vor allem aber macht es die Mehrzahl der Nahrungsmittel verdau­
Iicher. In geringerem MaBe bezieht sich dies auf tierisches Material. Immer­
hin macht es sich schon beim H iihn e rei geltend; rohes Eierklar ist ein schwacher 
Saurelocker (A. Bickel), verlaBt den Magen rasch (E. S. London und A. Th. 
Sulima); um von den Pankreasfermenten griindlich gespalten zu werden, 
bedarf es aber kraftiger Salzsaure-Vorverdauung (S. Ro sen berg und C. Oppen­
heimer, W. Falta), und daran mangelt es oft bei Darmkranken. Halbweich 
gekochte Eier (3-31/ 2 Minuten), Chaudeau u. ahnl. sind Darmkranken bekOmm­
licher. Erheblich wichtiger ist die Hitzeeinwirkung beim Fleisch. Kochen 
lockert das leimgebende Gewebe (Bindegewebe) einschlieBlich des die Muskel­
fasern einhiiIlenden Sarkolemms und versetzt es in solchen Zustand, daB el'l 
auch fUr Trypsin, ohne vorheriges Einwirken von Pepsin-Salzsaure (S. 51), 
angreifbar wird. Wir schaffen damit von vornherein giinstige Bedingungen 
fUr die Verdauung der eigentlich nahrhaften Substanz, des Muskelprotoplasmas. 
Von noch weit groBerem Belang ist die Hitze fUr GenieBbarkeit, BekOmmlichkeit 
und Verdaulichkeit der Vegetabilien. Rohe Starke ist iiberhaupt kein Nah­
rungsmittel fUr den Menschen; erst das AufschlieBen durch Hitze macht sie 
dazu, wobei.losliche Starke und meist auch gewisse Mengen von Dextrin und 
linter Umstanden auch von Maltose entstehen. Gleichzeitig erweicht das Kochen 
die Zellmembranen und die Kittsubstanz (ZwischenlameIlen); ein groBer 
Teil der Zellwande wird zersprengt. Der nahrhafte Zellinhalt wird den Enzymeri 
und den resorbierenden Kraften zuganglich. Der wesentliche Bestandteil der 
Zellmembranen, die Zellulose, wird auch den Darmmikroben leichter zuganglich, 
Was weniger auf chemischer Abanderung als auf der Lockerung beruht; die 
Bakterien konnen in dem erweichten Gewebe iiberall hindringen; sie konnen 
die Zellulose, die Hemizellulose, die Pentosane besser angreifen, die Weiter­
verarbeitung bzw. Resorption der Spaltprodukte (Kohlenhydrate niederer 
Ordnung) vorbereitend. Der hydrolytisch wirkende EinfluB des Kochens pragt 
also teils direkt) teils indirekt groBe Mengen schw~rverdaulichen pflanzlichen 
Materials zum leichtverdaulichen um und ist daher bei jeder Schonungsdiat 
unentbehrlich. . 

Wir faBten hier unter Kochen aIle Formen der Hitzewirkung in Gegenwart 
von Wasser (Hydrolyse) zusammen. Wir unterscheiden aber viele Arten: 
das Kochen im engeren Sinne des Wortes, das Dampfen, das Braten, das Backen, 
das ROsten. Sie sind insofern nicht gleichwertig, als das Braten (stets mit Fett), 
das Backen und Rosten (teils mit, teils ohne Fett) im Gegensatz zum Kochen 
und Dampfen stets neue, dem urspriinglichen Fleisch ganz fremde Stoffe hinzu­
fiigt, die sogenannten Rostprodukte = Produkte der trockenen Hitzewirkung 
auf Proteine, Fette und Kohlenhydrate. Sie sind unter allen Umstanden Lock­
teize fUr Magensaft (Bickel's Schema, S. 186), ingewissem Grade auch fUr 
Verdauungssafte des Darms. Jedenfalls werden sie bei Reizzustanden des 
Darms, namentlich bei solchen der oberen Abschnitte. nicht immer gut vertragen, 
sondern erregen den Darm entschieden leichter alsgekochtes und gedampftes 
Fleisch. Durchstehende Regeln lassen sich dariiber nicht aufstellen. 

Gleichgiiltig, welchen Verfahrens man sich bedient, muG die Kiiche immer 
anstreben, sowohl das tierische wie das pflanzliche J\.faterial in tadellos weichen, 
vollig aufgeschlossenen Zustand iiberzufiihren. Bis zu welchem Grade <fer 
Vollkommenheit dies erreicht wird, hangt ab von Art des Materials, von Art 
des Anhitzens, von Dauer des Erhitzens, von Hohe der Temperaturen, vom 
Wassergehalt. Auf Einzelheiten einzugehen, ist hier nicht der Platz; es ware 
die Aufgabe eines Kochbuches. Die gewohnlichen Familienkochbiicher geben 

Sohmidt-Noorden, lWniJt der Darmmnkbeiten. Zweite Aufialle. l:l 
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keinen geniigenden AufschluB; sie iiberlassen zu viel der Kunst der Kochin. 
Genauere Angaben, die selbst den weniger Geschulten brauchbare Gerichte 
fiir die Krankenkiiche zu bereiten lehren, finden sich zum ersten Male in dem 
vortrefflichen Kochlehrbuch von Chr. Jurgensen, das nicht genug empfohlen 
werden kann. Urn Vollkommenes zu leisten, bedarf es aber doch immer der 
betreuenden Sorgfalt einer in der Kochkunst geschulten und erfahrenen Kochin, 
die selbst nur zufrieden ist, wenn sie das bestmogliche erreicht. 

. 6. Feine Zerteilbarkeit und Zerteilung der Speisen. Von Fliissigkeiten, leicht 
schmelzbaren Stoffen (Gallerten, Fette niederen Schmelzpunkts), von glatten 
Breien abgesehen wird die Nahrung normalerweise im Munde durch mechanische 
Mittel grob, im Magen durch chemische Mittel feiner verteilt und hier zum Teil 
sogar verfliissigt (Proteine zu Albumosen). Die feinstmogliche Verteilung 
erfolgt abel' erst im oberen Diinndarm. Auch hier entzieht sich noch p£lanzliche 
Zellmembran weiterer Verteilung; sie erfolgt erst in tiefen Abschnitte!l des 
Ileum und namentlich im Zokum und proximalen Teil des Kolon. Ein groBer 
Teil del' gesamten Zerkleinerungsarbeit ist also dem Darm vorbehalten, und 
dementsprechend liegt es im Sinne del' Schonungstherapie, sich nicht auf das 
Kauen und auf die Arbeit des Magens zu verlassen, sondern die Nahrung von 
vornherein in feinverteiltem Zustande anzubieten. 

W. Stern berg betont, die hausliche und selbst die diatetische Kiiche del' Kranken­
hauser stelle nicht den Grad fein'lter Verteilung her, welcher mit modemen technischen 
Hilfsmitteln erreichbar sei. Er empfiehlt die dafiir geeigneten Apparate, die teilweise schon 
in den Betrieb feiner Gasthauskiiche aufgenommen sind; Kugelmorser und felnste Haarsiebe 
herrschen VOl'. H. Frieden thaI (S. 192) stellte Gemiisepulver her (M. Topfer, Bohlen 
1. S.), die zu feinster Musbereitung dienen SOllen: sie sind brauchbar (G. v. Bergmann 
und Fr. W. Strauch), stehen in hezug auf Genul.\wert abel' doch hinter den frisch hereitetea 
Feinmusen zuriick (W. Stern berg). Auch in del' Milch suchte man die Teilchen zu ver­
kleinem; diese "homogenisierte Milch" konnte sich abcr doch nicht recht durchsetzen, 
obwohl sie fiir manche Zwecke (z. B. bei Abschlul.\ del' Galle odeI' des Pankreassaftes) Vorteil 
bietet. Neuerdings hat ChI'. Jurgensen die Feinkost nach theoretischen und praktisehen 
Gesichtspunkten in Gruppen geordnet. Er unterscheidet: . 

Die dispersoid-paloide Diatmodifikation: kristalloide und kolloidale Lo­
sungen; femer Suspension en und andere Gerichte mit Teilchengrol.\e bis 0,1 mm Dureh­
messer. Solcher GrOBenordnung sind die Teilchen in lVIilch, Eidotter, Rahm, Starkemehlen, 
allerfeinsten Weizen, Mais und Reismehlen, in den sogenannten Kindermehlen (Theinhardt, 
Nestle, Lofflund, Klopfer, Huntley-Palmers, Epprecht, Mellin), in den sogenannten prapa­
rierten (aufgeschlossenen) Leguminosenmehlen (Hartenstein, Knorr, Timpe, Gehhardt, 
Theinhardts Hygiama), in feinstem Kakaopulver. Abel' anch gekochtes Fleisch, gekochtes 
Gemiise, Obst, KartoffeIn, Eigelb, Obst, frischer Quarkkase lassen sich mittels Kugel­
morsel'S und Durchstreichens ebenso fein verteilen. 

Mikrokrimnoide Diatmodifikation = feinpureeformige Kosi. TeilchengroJ.\e, 
= 0,2-2,0 mm, im Mittel = 1,0 mm Durchme'lser., 

Makrokrimnoide Diatmodifikation = grobp'JTeefor1nige Kost.· 'lVIittlere' 
Teilchengrol.\e = ],5 mm; maximale Teilchengrol.\e = 3 mm Durchmesser. 

Unter Hinweis auf 8ein Kochlehrbuch stellt ChI'. Jurgensen dann sehr brauchbare 
Kostvorschriften fiir die einzelnen Diatformell auf. 

Obwohl feinste Verteilung hauptsachlich bei schweren Magen- und Duode­
nalkrankheiten (Ulcus pepticum!) angestrebt wird, erweist sie sich doch auch 
bei Krankheiten tieferer Darmabschnitte, bis herab zum Dickdarm als brauchbar 
und unter Umstanden notig. Del' Zweck ist nicht nur Arbeitserspal'llis fiir den 
Darm, sondel'll - wie friiher begriindet -leichtere Zuganglichkeit del' Nahrstoffe 
und das Unschadlichmachen storenden Beiwerks (S. 180). 1m allgemeinen 
widerstrebt ja unserer Natur die fliissigbreiige Kost, die den Kauwerkzeugen 
keinerlei Arbeit aufbiirdet; abel' auf reiche Erfahrung zuriickblickend miissen 
wir doch behaupten, im N otfall stets damit durchgedrungen zu sein; wir konnten 
sie immer so lange durchfiihren, wie es therapeutisch notwendig war. Sobald es 
angangig, soIl man natiirlich kaubare Nahrungsmittel hinzufiigen. VOl' allem 
Geback aus feinstem Mehl eignet sich zum trbergang (gerostetes Fein-
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vVeizenbrot, Zwieback, Keks); gutes Kauen vorausgesetzt, zerfiHlt es im Magen 
und oberstem Darm in auBerst kleine Partikelchen. Auch Fleisch-, Gemiise-, 
Obstmus, ferner Eierspeisen lassen sich durch Unterziehen von Eierschnee und 
etwas Gelatine in kaubare Form bringen; die zerkleinerten Bissen zerfallen 
schon im Magen wieder in ihre feinsten Teile. 

7. Ausschaltung von Zellmembran. Als wichtigstes Erfordernis bezeichnet 
Ad. Sch mid t bei fast allen Reizzustanden des Darms (namentlich boi Garungs­
dyspepsie, Katarrhen, bei Gallen- und Pankreasstorungen) die weitestgehende, 
ja sogar vollstandige Ausschaltung der Zellulose (1. Au£l., S. 139), weil hierbei 
das Vermogen Zellulose zu verdauen verloren gegangen sei. Und das gleiche 
fordert er - wenn auch nicht in gleich weitgehendem MaBe - fUr Leute, die 
ihrer "individuellen Veranlagung" nach Zellulose schlecht verdauen konnen 
(S.30, 34). Zellulosefrei sind nur die tierischen Nahrungsmittel und von p£lanz­
lichen die reinen Fette und fetten Ole, gereinigter Zucker, ObstpreBsafte und zur 
Not die Starkemehle. GewiB laBt sich hieraus eine Schonungskost fUr Darm­
kranke aufbauen, namentlich wenn man Milch, bzw. Abarten der Milch (Ya-Urt, 
Kefir, Buttermilch u. a.) in den Vordergrund schiebt und die Milchkost durch 
Rahm, Butter, Kase, Eier erganzt. Sobald man aber Vegetabilien in etwas 
groBerem Umfang mit heranzieht, wie es auch Ad. Sch mid t nach MaBgabe 
seiner therapeutischen Weisungen immer tat, ist von Zellulosefreiheit der Kost 
nich t mehr die Rede. 

Sollte nun aber wirklich die Zellulose als solche der wahre Schadling 
sein? ein solcher Schadling, daB wir sie bis auf die letzten Spuren ausschalten 
miissen? Zellnlose als solche ist indifferent. Durch Kochen geweicht, gehen 
von junger, nicht inkrustierter Zellulose nicht einmal nennenswerte mechanische 
Reize aus. Ihre Zerfallsprodukte (durch Bakterien erzeugt) sind Kohlenhydrate 
niederer Ordnung;deren Garungsprodukte sind Kohlensaure, Wasserstoff, 
Methan, Milchsaure, Butter- und andere niedere Fettsauren. Da man von alters 
her grobes, zellulosereiches und namentlich rohes P£lanzenmaterial bei 
Reizzustanden des Darms aus der Kost weglieB, blieben fUr die eigentliche 
Darmkrankenkost nie mehr als 2-4 g Zellulose ubrig. Nicht in Anwesenheit 
von se kleinen Mengen Zellulose als solcher beruht unseres Erachtens der Nachteil, 
sondern darin, daB p£lanzliche Zellmembran-. und Fasersubstanz (mit der Zellu­
lose als hauptsachlichem chemischen Bestandteil) viel Zellinhalt, d. h. zer­
setzungs- und garungsfahige Nahrsto£fe in die tieferen, von Bakterien wimmeln­
den Darmteile verschleppt und so fUr die Bakterien einen giinstigen Nahrboden 
schafft; dies um so mehr, als sich in den Mem branfetzen Bakterienkolonien 
verstecken konnen, und als die bakteriellen Garungsprodukte durch Reizung 
der Darmwand neues, leichtzersetzliches Material (Darmsekret) in unerwunscht 
groBer Menge in den Darm locken. Diese Ge£ahr wird durch allerfeinste Ver­
teilung der p£lanzlichen, zellmembrarrfuhrenden Nahrungsmittel beseitigt, 
wahrend es vergebliches Bemuhen ware, die Zellulose als solche daraus zu ent­
fernen. Es ist ein groBes Verdienst Ad. Schmidt's, auf die Gefahrdung des 
Darms durch zellulosehaltiges Material hingewiesen zu haben. Irrtiimlich 
war aber, daB er die Zellulose selbst und nicht den Zellulosetrager, die Zell­
membran als den Schadling bezeichnete. Manche Zellmembranen bestehen, 
wie M. Ru bner inzwischen nachwies, nur ZUlll kleineren Teil aus echter Zellulose, 
zum groBeren aus Hemizellulosen und namentlich Pentosanen; sie sind aber 
darum nicht minder schadlich. 

Die vorgebrachten Gesichtspunkte veranlaBten uns, die "Ausschaltung 
der ZellmembraIi" dem Abschnitt ,,£einste Verteilung" unmittelbar anzureihen. 
Soweit pflanzliche Nahrungsmittel in Frage stehen, verfolgt beides ein unQ 
dasselbe Ziel, 

l3* 
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8. Mischung der Speisen und Zusammensetzung von Mahlzeiten. Manche 
Nahrungsmittel liefern uns unvermengt oder mit hochBt geringen ZutaOOn 
versehen ein vollstandiges, schmackhaftes Gericht, z. B. Milch mit ihren Abarten, 
Eier, Fleisch, Fisch, Getreidemehle in Suppen-, Brei- und Brotform, Gemiise 
und Obst in einfacher Zubereitung u. a. Unser Tisch ist aber auch reich an zu­
sammengesetzten Speisen. Namentlich aile aus Mehl, Eiern, Milch bereiteten 
"Mehlspeisen" gehoren hierhin, und daneben noch zahlreiche GerichOO aus 
der Suppen-, Fleisch-, Eier-, Gemiise- und Obstgruppe. Die feinere Familien­
und Gasthauskiiche gipfelt in Verarbeitung von Nahrungsmittelgemischen 
zu harmonisch schmeckenden GerichOOn, in denen der Geschmack des einzelnen 
Bestandteils hinter dem neuen Geschmack des Ganzen zurUcktritt. Grund­
satzlich steht nichts im Wege, derartige Gerichte auch magen- und darmem­
pfindlichen Leuten vorzusetzen, und wir konnten damit vieles zur erwiinschten 
Abwechslung beitragen. Aber je mehr Zutaten, desto groBer muB die Kunst 
des Koches sein, sie in wirklich leichtbekommlicher Form zu mischen und 
zu bereiten; und je mehr ZutaOOn, desto schwieriger ist es fUr den Arzt, die 
Bekommlichkeit dieses oder jenes Hauptnahrstoffes zu beurteilen. Yom prak­
tisch-therapeutischen Standpunkt ist es daher voll gerechtfertigt, bei Reizzu­
standen des Darms den Mischgerichten der feineren Kiiche MiBtrauen entgegen­
zubringen und sie nur unter besonderen Umstanden in dem diatetischen Kurplan 
zuzulassen. Selbst einfache, aus wenigen Grundstoffen bestehende MischgerichOO 
(wie Eier~, Milch-, Mehl-, Zucker-, Butterspeisen in Suppen-, Brei-, Griitzen-, 
Auflauf-, Flammeri-, Kuchenform usw.; Fleisch-, Fisch-, Gemiiseauflaufe usw.) 
beanspruchen allergroBte Sorgfalt und Anschmiegen an die Eigenart jedes 
einzelnen Falles, wenn sie das HochBtmaB der Bekommlichkeit erreichen sollen. 
Besonders schwierig ist immer die Fettfrage. Erstklassiges Fett, insbesondere 
gute Butter, ist bei Darmkranken - von ganz akuten Reizzustanden und von 
Fettresorptionsstorungen abgesehen - in viel breiterem AusmaBe anwendbar, 
als gewohnlich angenommen wird; und die Butter wird uns ihres hohen Nahrwerts 
wegen (in 100 g Butter 85 g Fett zu je 9,3 Kalorien) fUr Darmkranke zu emem 
Kraftigungs- und Nahrmittel ersOOn Ranges. Chr. Jiirgensen empfiehlt 
mit Recht den von uns soots vertretenen Grundsatz, man solIe Butter den Speisen 
bei ihrer kiichentechnischen Zubereitung moglichst wenig zumischen; man 
solIe sie nicht mitverkochen! Um so mehr solle man sie den Speisen beigeben 
(z. B. als frische Butter zu Geback und Kartoffeln) oder als zerlassene Butter 
zu den verschiedensOOn Gerichten; auch das Einriihren von Butter in fertig­
gestellte Suppen und Breie rechnen wir hierzu. Dann gelangen wir oft zu hohen 
Fettwerten, die wir beim Verkochen von Butter und anderen Fetten nicht 
entfernt erreichen konnten, ohne die Bekommlichkeit und, den Appetit zu ge­
fahrden. 

Ebenso wie es aus praktischen Griinden rats am ist, die Einzelgerichte 
moglichst einfach und'iibersichtlich herstellen zu lassen, soll man bei iiberem­
pfindlichem Darm auch das Haufen zu vieler ",erschiedener Gerichte 
auf eine Mahlzeit unterlassen. Der unentbehrliche, kontrollierende Einblick 
in die BekOmmlichkeit der einzelnen Gerichte ginge uns verloren und damit 
ein wichtiger Fingerzeig fiir weiOOres Vorgehen. Erst in der Rekonvaleszenz, 
wenn man den Patienten wieder an das Alltagsleben gewohnen will (S. 188f£.), 
darf die Zusammensetzung der Einzelmahlzeit mannigfaltiger werden. In der 
eigentlichen Diatkur bei Darmkatarrhen usw. setze man lieber nur 1-2 Gerichte 
auf einmal vor. Das ist praktisch erprobte Regel. Mit groBtem Vorteil gingen 
wir oft noch weiOOr und bestanden fUr einige Zeit (etwa 3~8 Tage) auf Durch­
fiihren einer vollstandigen Einheitskost, d. h. einer Kost, wo bei jeder 
Mahlzeit genau das gleiche Gericht wiederkehrt, z. B. jedesmal Milch allein; 
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oder Milch mit leichtem Geback und Butter; oder die gleiche Zerealiensuppe 
mit oder ohne Geback und Butter; oder Reis-Milchspeise; oder weich gekochte 
Eier mit fein verriihrtem Quarkkase und diinnem Tee usw. Man wahlt Gerichte, 
von denen man sicher ist, daB sie der Darm unter obwaltenden Umstanden 
gut vertragt. Einerseits belasten wir damit nur die jeweiIig leistungsfahigen 
Krafte des Darms und schonen die notleidenden; anderseits wirken wir damit 
entscheidend auf Zusammensetzung und Charakter der Darmflora ein. Sind 
doch weitaus die meisten akuten und chronischen katarrhalischen und entziind· 
lichen Darmdyspepsien, und damit die wei taus groBte Zahl der fUr schonende 
Diatkur geeigneten Darmkrankheiten iiberhaupt, bedingt und unterhalten 
durch abnorme Tatigkeit del' Darmflora, bzw. durch trberwuchern bestimmter 
Keime. Es ist eine durchaus rationelle, unter Umstanden therapeutisch durch­
greifende Behandlung, wenn wir durch Einheitskost die Darmflora umstimmen. 
Wir entziehen damit bestimmten Bakterien giinstigen Nahrboden, wir fordern 
das Dberwuchern anderer. Zu solcher Umstimmung, auf deren Bedeutung 
in der Sauglingspraxis besonders M. Klotz nachdrucklich hinwies, bedarf 
es immer einiger Zeit. Gaben wir von allem etwas, so wiirden auch aIle Bakterien­
arten etwas fUr sie Geeignetes finden. Wir fUhren im wesentlichen auf solche 
Einheitskost die unzweifelhaften Erfolge ausschlieBlicher Milch-, Kefir-, Ya­
Urtkost bei Darmkranken zuriick, mochten aber der Einheitskost weit iiber 
diese Ernahrungsformen hinaus ein bedeutsames Wirkungsfeld zuerkannt 
wissen. Vgl. S. 198, 205, 209. 

9. Erhaltung des Appetits, Schmackhaftigkeit der Speisen. Wie sehr Appetit 
die Magensekretion und damit den ganzen Ab,lauf der Verdauungsvorgange 
fordert, wissen wir durch J. P. Pawlow. Leider helfen uns Medikamente, 
die sogenannten Stomachika, sehr wenig, wenn sie auch manchmal sich 
niitzlich erweisen. Zu den besten und brauchbarsten Stomachika rechnen 
wir frische, kraftige Fleisch briihe, die abel' bei sehr empfindlichem Darm 
auch diesen manchmal unerwiinscht stark erregt; ferner Wein, den wir bei 
Darmkranken aber durchaus als Medikament, d. h. in genau zugemessener 
Form und Menge verordnet wissen wollen; ferner Salzsaure, von del' wir 
groBere Mengen als meist iiblich zu geben pflegen (S. 214). 1m wesentlichen 
sind wir aber zum Aufrechterhalten der EBlust, woran es bei Darmkranken 
nur allzu oft fehlt, auf zwei Hilfsmittel angewiesen. Zunachst und zumeist 
auf psychotherapeutische Beeinflussung, wobei wir den Gesundungswillen 
und das Vertrauen des Patienten zu kraftigen und auszuniitzen haben. Dieser 
Trieb und diese Stimmung miissen uns oft den natiirlichen Appetit ersetzen, 
bis er bei eintretender Besserung von selbst,Viederk:ehrt. Ein groBer Teil der 
Sanatoriumserfolge beruht auf vollbewuBtem Ausnutzen jener Faktoren. Von 
Perioden abgesehen, wo wir aus therapeutischen Grunden zu strengster Schonung 
griffen (Hungerkur und dergleichen, S. 188), war uns bei Darmkranken 
mangelnder Appetit selten ein Hindernis, das MaB von Nahrwerten einzu­
hringen, welches wir fUr zweckdienlich hielten, und erstrebte Gewichtszunahmen 
zu erreichen. Das zweite Hilfsmittel ist Schmackhaftigkeit der Kost, wobei 
wir uns natiirlich nicht nach dem landlaufigen Begriff del' Schmackhaftigkeit, 
sondern nach dem Geschmack des einzelnen Kranken richten. Leider hringen 
die besonderen Verhaltnisse bei Magen- und Darmkranken es mit sich, daB 
dem nur bis zu gewissem Grade Rechnung getragen werden kann. Die bei 
Zuteilung von Gewiirzen notwendige f:Vorsicht ist die Ursache. Zu diesen 
wichtigen Wiirzen gehort auch Kochsalz und unter Umstanden Zucker, beides 
Stoffe, die nicht in beliebiger Menge gestattet werden konnen. 

Alles was wir lmter dem Begriff "Gewiirz" zusammenfassen, darunter aueh Sauren 
wic Essigsaure und Zitronensaft, ferner Fleischextrakt und ahnliches, ist zunachst Reiz-
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mittel fii1' den Magen, Magensaftlocker und Appetitwecker, teils auf chemischem, teils 
auf psychoreflektorischem Wege. Inwiefern nun die einzelnen Gewiirze auch auf den Darm 
Reizwirkung entfalten, insbesondere entziindungsfordernd wirken und die Sekretion leicht­
zersetzlicher Darmsafte (die unmittelbare Ursache von Diarrhoen) unerwiinscht steigern, 
ist kaum in den ersten Anfangen bekannt. Jedenfalls ist uns einstweilen die klinische Er­
fahrnng ein besserer Lehrmeister als das pharmakologische Experiment. Wir halten nun 
die Wiirzstoffe fiir viel breiterer Anwendung fahig als gewohnlich angenommen wird, und 
als auch Ad. Soh mid t noch VOl' 8 Jahren in del' I. Auflage des Buches meinte. Eine Reihe 
von Gewiirzen gehOren eher zu darmberuhigenden Mitteln (Karminativa); z. B. Fenchel, 
Kiimmel, Anis, Zimt. Freilich soll man nicht schlackenreiche Substanz selbst, sOndern 
nur Ausziige odeI' Abkochungen beniitzen. Sehr e¥lpfehlenswert sind die kauflichen Amm­
stoffe wie Vanillin, Kumarin, die atherischen Ole und Fruchtessenzen, wovon Spuren 
ganzen Gerichten charakteristisches Arom verleihen. Zahlreiche Fabriken liefern sie in 
groBer Reinheit (z. B. Schimmel u. Co. in Miltitz-Leipzig, L. Naumann in Dresden-Plauen, 
Heine u. Co. in Leipzig, Haarmann und Reimer in Holzminden). Natiirlich gibt es Reiz­
zustande des Darms von solcher Schwere, daB man auch Spuren diesel' Aromatika vermeiden 
muB. In weitaus den meisten Fallen ist vorsichtiger Gebrauch abel' unschadllch und tragt 
vieles zur Schmackhaftigkeit del' Schonungskost bei. 

Mit Aromsto££en konnen wir dem Gaumen Abwechslung verscha£fen. 
GewiB wollen und sollen wir auch durch Wechsel der Grundkost, d. h. der eigent­
lichen Nahrungsmittel den Appetit uns gefiigig machen, soweit es sich mit 
den therapeutischen Zielen vereinigen laBt. Aber, wie oben ausge£iihrt, bei 
den Diatkuren Darmkranker sind der Abwechslung Schranken gezogen; oft so­
gar engere Schrankeil als bei Diatkuren der Magenkranken! 

10. Getriinke. Die Schonungskost bringt es mit sich, daBein groBer Teil 
der Nahrung in fHissiger oder halb£Hissiger Form gereicht wird. Daher ist das 
Bediirfnis nach durststillenden Getranken in der Regel nicht groB. Wenn Milch 
oder Abarten derselben wie Ke£ir, Ya-Urt einen wesentlichen Bestandteil der 
Kost bilden, ist weiteres Getrank meist ganz entbehrlich. 1m allgemeinen 
erfreut sich Milch l>ei Reizzustanden des Darms keines sehr groBen Vertrauens, 
es ist ja auch unbestreitbar, daB sie manchmal ganzlich versagt und das Dbel 
zu verschlimmern scheint. 

Wir meinen abel', daB Mil c h und Mil c h k u l' e n mit Unrecht in del' Diat behandlung 
von Darmdyspepsien und -entziindungen zugunsten komplizierterer Kostformen allzu 
sehr in den Hintergrund geschoben sind. Es kommt im wesentlichen auf die Begleitkost 
an. Eine Kost, die neben Milch auch Fleisch, Fisch, Gemiise - wenn auch in noch so 
feiner und an sich zweckmiiBiger Verteilung - enthalt, ist bei ernsteren Darmreizzu­
standen niemals empfehlenswert. In Verbindung mit feinen Zerealien, feinen Gebacken, 
Butter, oft auch mit Eiern bewahrt sich Milch viel bessel'. Noch giinstigeres laBt sich 
von reinen Milchkuren sagen (S.197); doch darf man den Darm nicht sofort mit 
groBen Gaben iiberschwemmen, sondern steigere die Mengen ailmahlich, am besten von 
vorausgeschickter Hungerperiode ausgehend (S. 188). DaB wir von Ya-Urt, Sauermilch, 
Buttermilch grundsatzlich besseres erwarten diirfen, als von gekochter Milch, scheint uns 
nach den eigenen groBen Erfahrungen doch recht zweifelhaft. Wir fiihren mit ihnen freilich 
bestimmte harmlose Bakterien in den Darm ein (im wesentlichen Milchsaurebazillen). 
Ob sie sich abel' erhalten und in unteren Abschnitten den Kampf gegen andere schad· 
liche Darmbewohner aufnehmen konnen, ist hochst fra~lich. Beim Erwachsenen scheinen 
sie dem Bact. coli immer zu unterliegen, und nur kleme Reste fristen ein kiimmerliches 
Dasein. Del' Hauptnahrstoff, auf den die .Milchsaurebazillen angewiesen sind, del' Milch­
zucker, verschwindet- fast vollstandig schon im Diinndarm. Die Hauptsache ist, daB wir mit 
Milchkost den ganzen Nahrboden del' Darmbakterien umst.immen, und dies erreichen 
wir - wie Theorie und Praxis lehren - mit Milch ebenso gut wie mit Sauermilch und 
mit Ya-Urt. Man darf sich bei del' Wahl im wesentlichen von den Wiinschen des Patienten 
leiten lassen; auch Mischkuren, teils Ya.Urt, teils gekochte Milch sind brauchbar. Etwas 
giinstiger mochten wir iiller dreitagigen Kefir urteilen, dem zweifellos gewisse stopfende 
Wirkung zukommt. Vielleicht ist del' Alkoholgehalt (etwa 1 %) von Belang, noch mehr 
abel' die Armut an Milchzucker. Die in den sauren Abarten del' Milch enthaltene 
Milchsaure (0,4--0,8%) wird schon im Duodenum neutralisiert. Die unter EinfluB del' 
iiberlebende:l Milchsaurebakterien neu. entstehende Milchsaure ist bei saurer Reaktion 
zwar ein Bakterientoter, abel' auch ein Rei!(:mittel fiir iiberempfindliche Schleimhaute. 
Aus dreitagigem Kefir kann zwar auch noch Milchsaure im Diinndarm entstehen, abel' 
die . Gefahr, daB groBere, darmreizende Mengen gebildet werden, ist doch erheblich 
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geringer als bei den anderen sauren Abarten der Milch (von sterilisierter Buttermilch 
abgeseben). 

Uber Trinkwasser S. 192. Diiniler Tee wird im allgemeinen gut ver­
tragen, im Gegensatz zu Kaffee, dessen ROstprodukte bei den meisten Menschen 
Darmperistaltik undo -sekretion anregen. Kakao verhalt sich verschieden. 
Bei Leuten mit tragem Stuhl wirkt ;er.in der Regel stopfend; bei Darmreiz­
zustanden trifft dies gewohnlich nicht zu; eher begiinstigt er den Durchfall. 
Besser geeignet sind Mischungen mit aufgeschlossenem Hafermehl (sogenannter 
Kasselel' Haferkakao) und gerbsaurehaltige Mischungen (Stollwercks Eichel­
kakaa. und deasen Ersatzpraparat "Nurso", vonA. Lewandowski ge­
riihint). Uber ~1?e:maschokolade S. 203. Bei Garungsdyspepsien sind aller­
dings auch diese Prapa.rate :wenig empfehlenswert. Sauerliche Getranke 
werden in der Regel vermieden, vor allem solche mit Fruchtsauren als Saure· 
spender. Um so mehr empfehlen wir 0,2prozentige Salzsaure als Getrank (S. 215). 
Die Bedenken gegen ·sauerliches Wasser erstreckten sich auch auf die C O2-
haltigen Tafelwasser, die ausnahmslos als Reizmittel auf den Darm wirken. 
Alkoholische Getranke sind bei Darmkranken den Medikamenten gleich 
zu verordnen und zu dosieren. Bei schonungsbediirftigem Darm pflejlt man 
sauerIiche WeiBweine zu vermeiden und bevorzugt wegen der aus den Schalen 
der Beeren stammenden Gerbsaure saurearme, gut abgelagerte Rotweine 
(Ahr-, Bordeaux-, Burgunder-, Dalmatinerwein). Auch diese sind keineswegs 
ganz frei von Fruchtsauren, und daher ist es oft zweckmaBiger gute reine 
Branntweine (alter Korn, Kognak, Rum, Arrak, Whisky) mit gekochtem 
Wasser oder Tee gemischt, zu verabfolgen. Wenn der Zuckergehalt nicht 
zu scheuen, eignen sich auch Sii.dweine. Bier ist bei Schonungsdiat un­
brauchbar. 

n. Allgemeine Regeln. Sehr wichtig ist das Innehalten zweckdienlichen 
Warmegrades fur Speisen und Getranke. Er richtet sich natiirlich nach 
Art derselben. Doch beachte man, daB alles Genossene, was mit einer von 
Korperwarme wesentIich abweichenden Temperatur in den Magen gelangt, 
zunachst ein Reizmittel fUr den Magen ist, daB sich aber von dort die Erregung 
auch auf den Darm iibertragen kann. Bei kaltem, schnell einflieBenden Getrank 
ist dies am leichtesten der Fall. Bei langsamem Essen und Trinken verniinftig 
temperierten Materials stell,en schon Mund und Speiserohre annahernd Korper­
warne her, und die urspriingliche Temperatur ist mehr fUr den Gaumen als 
fUr Magen und'Darm von Belang. Die obere Normaltemperatur fiir Speisen' 
und Getranke ist 40 0 C, die untere Grenze 100• Die Unsitte, zwischen heiBes 
Essen stark gekiihlte Getranke herunterzuschiitten, hat schon manchen zum 
Dyspeptiker gemacht. Speisen und Getranke miissen dem Darmkranken mit 
einer dem Charakter derselben entsprechenden Temperatur vorgesetzt werden; 
sonst leidet ihre Schmackhaftigkeit und damit der Appetit. Nachwarme:Q. 
verdi:.:pt die meisten festen, weniger die fliissigen Gerichte. . : 

Aufg,utes Kauen (S. 186) und langsames Essen kOnnen Darmkrank:e 
nicht gem~g hinge,wi!lse\l werden.' Doch auch hier gibt es Grenzen. Uber 45 
Minuten sollte sicJ.1 a:uch die langste Mahlzeit nicht ausdehnen. Wie haufig urid 
wieviel aut. einmal gegessen werde, richtet sich nach Lage des Falles und kahn 
einheitIich nicht besprochen werden. 1m allgemeinen bevorzugt man bei iiber­
em pfindlichem Darm haufige, kleine' Mahlzeiten (2-21/2 stiindlich ; kiirzer 
sollten die Pausen nicht sein!). Meist:laBt man nach den Mahlzeiten Ruhe 
halten, besonders nach groBeren. 

12. Grobkost. Von ganz anderen Grundsatzen als die Schonungsdiat geht 
die Grobdiat aus. Therapeutisch kommt sie im wesentlichen nur bei Behandlung 
chronischer Stuhltragh~it.und d.er damit verkniipften Leiden in Betracht 
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(y;. B. oft bei Colica mucosa). Wir besprechen diese Kostform daher besser 
im Abschnitt: Obstipation. Doch mochten wir hier nicht den Hinweis unter­
lassen, daB die Grobkost auch prophylaktische, abhartende Bedeutung 
hat. Die Zahl der Darmdyspepsien wiirde sich zweifelios stark vermindern, 
wenn wir den Menschen von friiher Kindheit auf an grobere Kost gewohnten, 
als es nach und nach iiblich geworden ist (C. von Noorden und H. Salomon). 
Weiterhin streben wir auch an, Leute mit "schwachem", reizempfindlichem' 
Darm allmahlich an grobe Kost zu gewohnen. Selbst bei Darmdyspepsien 
lInd bei clil'onischeIi Darmkatarrhen, die sich mit haufigen Riickfalien tiber 
viele Jahre pingezogen hatten, .ist uns dies oft - wir diirfen sogar sagen, 
meistens - gelungen, und damit sicherten wir sie vor schadlichen Folgen soge­
nannter Diatfehler, die sich selbst bei groBter Vorsicht im Alltagsleben nicht 
vermeiden lassen. Grobkost ist also ein Stiick der Nachbehandlung nach 
Abheilen von Reizzustii.nden des Darms. 

D. Verwendung kiinstlieher Nahrpraparate. 
Die kiinstlichen Nahrpraparate stelien eine Weiterentwickelung des 

in der diatetischen Kiiche verwirklichten Gedankens der moglichst weitgehenden 
und sorgfaltigen Vorbereitung der Nahrungsmittel fiir die Verdauung dar. 
Ihre fabrikmaBige Hersteliung rechtfertigt sich durch die technischen Schwierig­
keiten und die GroBe der Kosten des kleinen Betriebes. 

Wir verlangen von Nahrpraparaten bestimmte Eigenschaften aligemeiner, 
fiir den Gebrauch bei Darmkranken auBerdem noch bestimmte Eigenschaften 
besonderer Art: 

Del' Preis dad im Verhaltnis zu den dargebotenen Nahrwerten kein unverhaltnismaBig 
hoher sein - ein leider nicht immer erfiillbarer Wunsch. 

Sie soli en ein gefalliges Aussehen haben und guten Geschmackes sein. Wir miisseD, 
anerkennen, daB im Gegensatz zu friiher auf diese beiden Punkte jetzt viel groBerer Wert 
gelegt wird. 

Sie sollen die Nahrwerte in moglichst konzentrierter Form enthalten. Dies ist kein 
unbedingtes Erfordernis. Es gibt auch gute, zum unmittelbaren Gebrauch bestimmte 
Nahrpraparate in fliissiger Form, bei denen die Konzentration mit Riicksicht auf Geschmack 
und Bekommlichkeit eingestellt ist. Natiirlich muB del' Preis dann del' geringeren Konzen­
tra.tion angepaBt sein. 

Sie sollen moglichst keimfrei sein. Dies ist schwer erreichbar, und wo as erreicht 
wird, besteht keine Gewahr, daB sie auch weiter keimfrei bleiben, nachdem die Packung 
einmal geoffnet wurde. Daher sollen Nahrpraparate, insbesondere bei Magen- und Darm-
kranken, in 'der Regel vor dem GenuB gekocht werden. . 

. Das in den beniitzten Rohstoffen enthaltene Unverdauliche soli entfernt sein. 
Das Verdauliche soli durch entsprechende Vorbehandlung in eine moglichst leicht 

verdauliche Form gebracht sein. Gerade dieser Gesichtspunkt fiihrte die Nahrpraparate 
urspriinglich in die Diatetik der Verdauungskrankheiten ein. Wir erinnern an die alte 
Leube-Rosenthal'sche Fleischsolution und an die sogenannten dextrinisierten Mehle. 
Die abgebauten Mehlsubstanzen haben sich behauptet, gewannen sogar an Wertschatzung, 
wahrend das Abbauen von Proteinen, wovon man friiher ganz besonders viel erhoffte, sich 
nicht in gleichem MaBe bewahrte (s. unten). 

Von ganz wenigen und seltenen Ausnahmen abgesehen, kann eine gute 
Kiiche dem Kranken alies bieten, was man von kiinstlichen Nahrpraparaten 
erwarten darf. Wenn wir docn Ofters dazu greifen, so tun wir dies groBenteils 
mit Riicksichtauf die Unzuverlassigkeit der Kiiche. Aus gut geleiteten Kranken­
hausern und Sanatorien, sind freilich die Nahrpraparate immer mehr ver­
schwunden. Die Privatkiiche kOnnen wir aber nicht in kurzer Zeit, dem Bediirfnis 
>des Einz~lfalies entsprechend, 'derartig einschulen, daB sie alie Rohstoffe in 
die jeweilig zweckmaBigste Fprm bringt. Dann leisten uns Nahrpraparate, 
deren Zusainmensetzung und Eigenschaften wir genau kennen, oft treffliche 
Dienste; namentlich in Fallen, wo wir wegen krankhaften Ausfalls bestimmter 
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Magen- und Darmfunktionen bestimmte Stoffe ausschalten und die Kost mit 
anderen bestimmten Stoffen anreichern wollen (S. 189f£.). .A1s Praktiker, 
die in erster Linie den Heilzweck im Auge haben, diirfen wir auch nicht iiber-
3ehen, daB viele Patienten eine besonders nahrende und kraftigende. Wirkung 
von den Nahrpraparaten erwarten, und daB sie uns dieselben oft willig abnehmen, 
wahrend wir mit dem Eir!.verleiben gewohnlicher Kost auf groBeren Widerstand 
3toBen. Yom psychotherapeutisohen und ernahrungs-techriischen Standpunkt 
aus ist es unter Umstanden unsere Pflicht, von den suggestiven Eigensohaften 
der Nahrpraparate Gebrauch zu machen. 

Die folgende Ubersicht maoht nioht auf Vollstandigkeit Anspruch. Wir 
vereinigen nur die bei uns gebrauchlichsten zu bestfmmten Gruppen. Wenn 
auch das Ausgangsmaterial fUr die einzelnen Glieder jeder Gruppe verschieden 
ist, stimmen sie doch in den wesentliohen Eigenschaften gut iiberein, und nur 
selten erhebt sioh das eine durch besondere Vorziige iiber die anderen. 

EiweiBpraparate. Sie sind samtlich in Form sehr feiner Pulver im 
Handel und rileist gut quellbar. Die alten (iiberhitzten) EiweiBpraparate, die 
wie harte Sandkorner auf der Zunge lagen, sind fast ganzlich vom Markte ver­
drangt. Nur Tropon wird - wenigstens teilweise - nooh aus Fleisoh und Fisohen 
hergestellt. Meist bedient man sioh 'jetzt der Miloh- mid Pflanzenproteine. 
Von Kaseinpraparaten sind vor allem, als teohnisch vollkommen, Plasmon 
und Sanatogen zu nennen. Duroh besonders gute Quellbarkeit zeichnen sioh 
Albulaktin (aus Milohalbumin) und Lezithin-EiweiB (friiher Glidine genannt, 
aus Weizenkleber) aus. Die samtliohen EiweiBpraparate sind konzentrierte, 
sohlaokenfreie Nahrmittel feinster Verteilung. Wo die peptisohe oder tryptisohe 
Kraft erhalten, und wo nioht sohwere Resorptionsstorungen vorliegen, wird 
der Nahrstoff so gut wie restlos resorbiert. Sie reizen den Darm wenig und 
regen auoh nioht stark zur Bildung von Eigenkot an. Oh Anreioherung der 
Kost mit EiweiB n6tig ist, entsoheidet natiirlioh die Lage des Einzelfalles. An­
wendung zumeist: Verriihren in Miloh, Kakao, Suppen, Breie. 

Albumosen, d. h. sohwaoh abgebaute Proteine in einwandsfreier und 
bek6mmlioher Form zu liefern, war besonders eifriges Bemiihen der Nahrmittel­
teohnik. Dies um so mehr, als sioh sohon friihzeitig herausstellte, daB die weiter 
abgebauten Proteine, die Peptone, den Darm reizeri und oft sohon beim Ge­
sunden Durohfalle bringen. Von ihren Hauptvertretern sohob sioh Riba neuer­
dings in den Vordergrund (von Noorden), ohne aber das treffliche alte Witte­
Pepton (im wesentliohen Hemialbumose!) zu verdrangen., Somatose steht 
in Reizwirkung den Peptonen nahe und wird daher neuerdings mehr als appetit­
weokendes Stomaohikum denn als Nahrpraparat benutzt. Bei iiberempfind­
liohem D~rm sind jedenfalls keine so groBen Mengen anbringbar, daB sie als 
Nahrwerte in die Wagsohale fielen. Nahrstoff Heyden soheint ebensowenig 
wie Riba den Darm zu reizen. In der Leube-Rosenthal'l!ohen Fleisoh­
solution ist ein groBer Teil des FleisoheiweiBes duroh hohe Dam'pfspannung 
in Albumosen verwandelt. Die leioht 16sliohen Albumosen sind brauohbar und 
niitzlioh, wenn Pepsin- und Trypsinverdauung darniederliegt. Sie k6nnen 
auoh nooh duroh das Erepsin der Darmwand in resorbierbare Peptide gespalten 
werden, wahrend dies Ferment den Proteinen gegeniiber maohtlos ist. 

Peptone und Extrakte lassen sioh nioht soharf voneinander trennen. 
Sie sind Gemisohe von Albumosen, Peptonen, Polypeptiden, Peptiden (Amino­
sauren) und enthalten daneben - soweit sie aus nukleinhaJtigem Material 
(Fleisoh, Hefe) stammen - auoh Purinkorper (Xanthin, Hypoxanthin u. a.); 
in den Fleisohpeptonen und -extrakten findet sioh auBerdem<Kreatin undTKrea­
tinin. Wenn Albumosen und Peptone iiberwiegen, erhalten die Praparate 
den Namen Peptone; beim Uberwiegen tieferer Abbauprodukte (Polypeptide, 
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Peptide) und gleichzeitigem Reichtum an Extraktivstoffen den Namen 
Extrakte. Sie sind alle kraftige Magensaftlocker, und man beniitzt sie daher 
als Stomachika. trberempfindlicher Darm heischt aber groBte Vorsicht, da 
sie bei unvorsichtiger Dosierung Sekretion und Peristaltik des Darms stark 
erregen. Niemals sind solche Mengen erlaubt, daB von dem Nahrwert ersprieB­
liches zu hoffen ware. Als Appetitwecker scheint uns kraftige, wohlschmeckende 
Fleisch briihe den kiinstlichen Extrakten und Peptonen des Handels immer 
noch weit iiberlegen zu sein. Ihre Reizwirkung auf den Darm ist auch erheblich 
geringer; offenbar weil in ihr die Peptone und Aminosauren ganz zuriicktreten, 
die eigentlichen Extraktivstoffe (Purinkorper- und Kreatingruppe) aber nur 
sehr schwache Reizwirkung auf die Schleimhaute haben. Natiirlich kann Riick­
sicht auf Nierenkrankheit oder harnsaure Diathese den AusschluB kauflicher 
odeI' selbstbereiteter Extrakte verlangen. Auch Hefeextrakte enthalten Purin­
korper (H. Salomon); purinkorperfrei ist Ossosan(von Noorden). Amino­
sauregemische stellen "Erepton" und "Hapan" zur Verfiigung. Ein end­
giiltiges Urteil iiber ihren praktischen Wert (insbesondere fiir Nahrklistiere) 
laBt sich noch nicht abgeben. 

Fett- Nahrpraparate sind bei Darmkrankheiten wenig gebrauchlich, 
am meisten noch Lebertran, dem man wegen seines Gehaltes an freien Fett­
sauren bessere Resorptionsfahigkeit als dem Neutral£ett zuspricht. Ihm nach­
gebildet sind durch Mischung von Neutral£ett mit Fettsauren das Lipanin 
und das Ossin Stroh schein. Ob unter pathologischen Verhaltnissen die 
Fettverdauung und -resorption durch den Gehalt an freier Fettsaure gebessert 
wird, ist zweifelhaft und ZUlli mindesten noch nicht erwiesen. 

Lipoidpraparate. Neuerdings erschienen zahlreiche Lezithinpraparate 
im Handel, meist zu auBerordentlich hohen Preisen. Wahrscheinlich wird 
Lezithin gar nicht als solches resorbiert, sondern zerfallt im Darm in seine Be­
standteile: Cholin, Phosphorsaure und Glyzerin (Wirkung del' Pankreasfermente 
und der Glyzerophosphatase). Wenn man auf Zufuhr groBerer Mengen wirklichen 
und preiswerten Lezithins Wert legt, halte man sich an die lezithinreichen 
Eidotter und Getreidekeimlinge. 

Kohlenhydratpraparate. Nur wenige von ihnen enthalten reines 
Kohlenhydrat. Dahin gehoren die sogenannten Malzextrakte (teils fest, 
teils dickfliissig) einschlieBlich der Braunschweiger Mumme; ferner Milch­
zucker und Lavulose. In der gewohnlichen Kost iiberempfiridlicher Darm­
kranker ist von ihnen hochstens derMalzextrakt in bescheidenenMengen brauch­
bar; er wird manchmal besser vertragen als Rohrzucker. In groBerer Menge 
eignet er sich gut fUr reine Zuckerkuren (S. 190). Milchzucker und Lavulose 
sind Reizmittel fiir den Darm; beide, namentlich del' erstere, spielen in der 
Diatbehandlung bei chronischer Stuhltragheit eine beachtenswerte Rolle. 

1m iibrigen versteht man unter Kohlenhydrat-Nahrpraparaten die soge­
nannten aufgeschlossenen Mehle, teils aus Zerealien, teils aus Leguminosen 
hergestellt. Sie enthalten natiirlich auch EiweiBkorper, Fettsubstanzen und 
Mineralbestandteile. Sie zeichnen sich durch auBerordentliche Armut an Zell­
membransubstanz (Rohfaser, Zellulose) und auBerst feine Kornverteilung 
aus. Neben diesen guten und in der Darmtherapie sehr brauchbaren Eigen­
schaften besteht ihr Hauptvorteil darin, daB durch vorsichtiges Erhitzen mit 
gespanntem Wasserdampf die Starke in losliche Form gebracht, und ein groBer 
Teil davon dextrinisiert ist. Die Nahrstoffe sind also einerseits durch Lockerung 
und Zerstorung del' Zellwande freigelegt, andererseits ist die Starke in ein Material 
verwandelt, das zwar an sich noch nicht resorptionsfahig ist, aber durch die 
niemals (auch nicht bei schwersten Darmkrankheiten!) fehlenden diastatischen 
Enzyme verzuckert werden kann. Auch die pflanzlichen EiweiBkorper sind 
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teilweise proteolytisch gespalten und in Albumosen verwandelt. Gerade diese 
aufgeschlossenen, dextrinisierten Mehle (auch schlechtweg Kindermehle genannt) 
errangen sich einen wohlberechtigten, angesehenen Platz in der Diatetik der 
Darmkrankheiten. Sie gehoren insofern zu den unentbehrlichen Nahrprapa­
raten, als die diatetische Kiiche sie nicht in gleicher Vollkommenheit herstellen 
kann. Die Art der Vorbehandlung ermoglicht auch sehr bequemes Zurichten 
der Speisen; sie verkochen sich leicht und schnell zu glatten Suppen und Breien. 
In diese Gruppe gehOrt auch das aus Getreidekeimlingen (Weizen und Roggen) 
gewonnene "Maternapulver" von Dr. V. Klopfer (Dresden-Leubnitz), 
auf dessen hohen Nahrwert schon vor langerer Zeit H. Boruttau und besonders 
eindringlich Ad. Schmidt hinwiesen. Es wird vortrefflich resorbiert (C. von 
Noorden und 1. Fischer) und zeichnet sichvor allem durch seinen Reichtum 
an verschiedenartigsten EiweiBbausteinen aus, die der keimenden Pflanze 
als erste Nahrung dienen sollen. Nach unseren Erfahrungen ist seine Reizwirkung 
auf den Darm iiberaus gering. Bei Darmkranken mischt man es im Verhaltnis 
von 1 : 3 anderen mehligen S'ubstanzen vor dem Kochen zu. Roh und daher 
mit vollem Gehalte an den sehr labilen EiweiBbausteinen (Polypeptiden) 
und an Lezithin, aber mechanisch auf das feinste zertriimmert und deshalb 
auch Darmkranken gut bekommlich findet sich Materna zu 25% der wohl­
schmeckenden Materna-Schokolade "Homa" beigemischt (Fabrik "Holex", 
Bad Homburg). 

Mis c h p rap a rat e. Nich ts allgemein Giiltiges laBt sich ii ber die sogenannten 
Mischpraparate sagen, die meist aus Milchpulver, EiweiBpulvern, Kakao, Zere­
alienmehlen, Zucker u. a., unter Beigabe von Gewfuzstoffen, zusammengesetzt 
sind. Ihre Zahl ist Legion. Es finden sich darunter viele hochst brauchbare 
Gemische, die schnelles Herstellen schmackhafter und darmbekommlicher 
Gerichte erlauben und damit der Kiiche tastende Versuche und Arbeit ersparen. 
Ihr Vorbild war wohl das altehrwiirdige Racahout des Arabes (Kakao, Kar­
toffelstarke, feinstes Reismehl, Saleppulver, Mandelpulver, Zucker, Vanille), das in 
dem "R akahout-Fresenius" (Hirschapotheke,Frank£urt/M.) jiingsteine tre££­
Hche und erhebHch billigere Nachahmung fand. Dahin gehoren Theinhard t' s 
Hygiama und ferner das Bioson. AIle diese und die vielen anderen Misch­
praparate sind bei sehr empfindlichem Darm nicht am Platze, weil es nur 
schwer zu iibersehen ist, ob sich aIle einzelnen Bestandteile gut eignen. Wegen 
ihres bequemenAnrichtens bieten sie aber in der Rekonvaleszenz gewisse Vorteile. 

Dber Nahrpraparate, ihre Beschaffenheit und diatetische Bedeutung 
vergleiche die ausfiihrliche Darstellung hei C. von N oorden und H. Salo mono 

E. Richtlinien der Ernahrungstherapie unter pathologischen 
Veranderungen. 

1. Ausfall einzelner Verdauungssekrete. 
VerhaltnismaBig am einfachsten gestalten sich die Aufgaben der Er­

nahrungstherapie bei denjenigen Storungen der Darmverdauung, welche durch 
Insuffizienz sekretorischer Funktionen entstehen. Indemwir hinsichtlich der 
Pathogenese dieser Storungen auf den entsprechenden Abschnitt der patho­
logischen Physiologie (S. 51ff.) verweisen, konnen wir die Grundsatze, welche 
sich daraus fiir die Diatetik ergeben, etwa folgendermaBen formulieren: 

Beim Ausfall der Magensekretion (Achylie, Subaziditat) leidet vor 
aHem die chemische Zerkleinerung der Nahrungsmittel (S. 52). Theoretisch 
miiBte daher als erstes Erfordernis die Darreichung nur feinst verteilter resp. 
geloster N ahrungsmittel verlangt werden. Bei ganz gesundem Darm tritt dieser 
freilich stellvertretend ein. Da wir ferner wissen, daB der Magensaft das einzige 
Verdauungssekret ist, welches rohes koHagenes Bindegewebe IOsen kann, so 
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tut man gut, rohes, halbrohes und gerauchertes Fleisch (Schinken, Wurst, 
Speck) dies en Kranken ganzlich zu verbieten. Auch bei geniigender mechanischer 
Zerkleinerung stellt das unlosliche Bindegewebe derartiger Speisen eine Be­
lastung des Darmes mit Schlacken dar, welche Reizerscheinungen auslosen 
oder schon vorhandene (gastrogene) Diarrhoen verstarken kann. Endlich 
muB auch die Zufuhr von Vegetabilien eine Einschrankung erfahren, insofern aIle 
rohen Gemiise der Vorbereitung durch den Magensaft bediirfen, wenn bei der 
spateren Darmpassage eine geniigende Losung der Mittellamellen und damit 
die fUr die Verdauung unerlaBliche Isolierung der Zellen stattfinden solI 
(Ad. Schmidt). Also nicht bloB griindliches Zerkleinern, sondern auch aus­
giebiges Kochen aller Gemiise! 1m iibrigen bedarf die Auswahl der Speisen 
keiner besonderen Einschrankung, solange nicht durch Ubergreifen auf den 
Darm weitere Sekrete in Mitleidenschaft gezogen oder Entziindungsprozesse 
der Schleimhaut ausgelOst sind. Vgl. Diat bei "Faulnisdyspepsie", S.206, 300. 

Bei Gallenmangelleidet bekanntlich nur die Fettverdauung in nennens­
wertem Grade, und eine alte Regel verlangt, daB man dabei die Fettzufuhr 
im ganzen einschranken solI. Das ist berechtigt, wenn auch die Amvesenheit 
unausgenutzten Fettes lange Zeit ohne Nachteile vertragen wird. Auf die Form 
der Fettdarreichung (ob emulgiert oder nicht) kommt es bei isoliertem Gallen­
ausfall weniger an. Auch ist nicht sicher festgestellt, daB fettsaurehaltige Ersatz­
praparate (Lebertran, Lipanin, Ossin) bessere Verarbeitung und Ausnutzung 
gewahrleisten. Wohl aber diirfte es zweckmaBig sein, nur niedrigschmelzende 
Fette (Milch, Sahne, Butter, allenfalls Gansefett) zu reichen, da hoher schmel­
zende Fette eine groBere Verdauungsarbeit erfordern (S. 179). Eigentiimlicher­
weise widerstehen den Ikterischen Fette in der Regel weniger als Fleisch, und 
es macht daher keine besonderen Schwierigkeiten, statt des Fleisches Eier, 
fettarme Kasesorten und vegetabile Kohlenhydrattrager, besonders Brot, Zere­
alienmehle, Kartoffeln in den Vordergrund zu schieben; die Gerichte konnen 
durch EiweiBpraparate mit Proteinen angereichert werden. Auch Zucker und 
SiiBigkeiten sind zweckmaBig. Gemiise und gekochtes Obst, sorgfaltig zubereitet, 
konnen daneben unbedenklich gestattet werden. 

StOrungen der Pankreassekretion verlangen die gleiche Beschrankung 
der Fette wie der Gallenmangel. Was man von Fett gibt, sei in fein emulgiertem 
Zustand (Milch, noch besser homogenisierte Milch). Aber auch die EiweiB­
verdauung leidet, namentlich die Verdauung rohen Fleisch- und EiereiweiBes. 
Diese miissen in der Kost ausscheiden. Gleiches gilt von kernreichem Gewebe 
(driisige Organe, Thymus an der Spitze), da nur der Pankreassaft Nuklein 
zu spalten vermag. 1m iibrigen kommt alles darauf an, ob der Magen den Pro­
teinen gegeniiber seine Schuldigkeit tut. Wo auch die Salzsaureabscheidung 
daniederliegt - und dies ist nicht selten - solI ein Teil des Proteins durch 
Albumosen ersetzt werden, denen das Erepsin des Darmsaftes noch gewachsen 
ist (8. 23). Kohlenhydrattrager miissen in noch weiterem Umfange als bei 
Gallenmangel den Grundstock der Ernahrung bilden (Feinbrote, Zerealien­
mehle, namentlich auch die aufgeschlossenen Mehle, Zucker); daneben bewahrt 
sich meist ein etwas reichlicherer Gebrauch alkoholischer Getranke. Gliicklicher­
weise bessern planmaBig verabfolgte, groBere Gaben von Pankreon oder Pan­
kreatin (Rhenania) die Resorption von Fett und EiweiB oft sehr wesentlich 
(H. Salomon). Gemiise und Obst miissen gut weich gekocht und von grobem 
Fasermaterial befreit sein. Wenn sich die Pankreaserkrankung mit Diabet~s 
verbindet, steht die diatetische Kunst vor einer furer schwierigsten Aufgaben"; 
die Verwertung samtlicher Hauptnahrstoffe leidet not, und es ist kaum moglich, 
die Nahrwertzufuhr auf ausreichender Hohe zu halten (C. von Noorden, 
K. Heiberg). 
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2. Bekampfung von Zersetzungsprozessen. 

In der I. Auflage (S. 147) gliederte Ad. Schmidt den soeben be­
sprochenen Sekretionsanomalien auch noch die "Garungsdyspepsie" an, da er 
von der Annahme ausging, sie beruhe auf einer "primaren" Unzulanglichkeit 
des Darms fUr Zelluloseverdauung. Wir besprachen, daB dies nicht haltbar 
sei, da iib3rhaupt kein Darm des Menschen oder irgend eines Saugetieres 
Zellulose primar, d. h. mit seinen Enzymen zu verdauen vermag. Es bleibt 
aber die von Ad. S ch mid t zuerst voll gewiirdigte Tatsache bestehen, daB die 
von ihm mit dem Namen "Giirungsdyspepsie" belegte Anomalie der Kohlen­
hydratverdauung in engem Zusammel~ang mit Menge, Art und Verhalten der 
pflanzlichen Zellmembransubstanzen steht, indem die Zellmembranen reichlich 
garungsfahiges Material in tiefe Darmabschnitte verschleppen. Wenn diese erst 
einmal zu einem ergiebigen Kohlenhydrat-Garkessel geworden sind, pflanzen 
sich die Garungen vom Zokum und unteren Ileum aus nicht nur abwarts, 
sondern auch aufwarts nach dem Diinndarm zu fort (E. Moro). Das von 
Ad. Schmidt entworfene Krankheitsbild und in allen wesentlichen Ziigen 
auch die therapeutischen Grundsatze werden von der andersartigen grund­
satzlichen Auffassung nicht beriihrt. 

Fiir die diatetische Therapie der pathologischen Zersetzungsvorgange 
erwies sich die Schmidt- Strasburgersche Methode der Kotuntersuchung 
als auBerst fruchtbar, und mit Recht konnte Ad. Schmidt riihmen, daB erst 
sie die rationelle Behandlung sehr zahlreicher DarmkrankheitsfiiIle ermog­
lichte. Vor allem wurde wichtig die grundsatzliche Scheidung 
der garungs- und der faulnisartigen Zersetzungen. Bei schweren 
Krankheitszustanden findet man allerdings oft beides vereint. Reine FaIle 
der Garungsdyspepsie sind haufig, reihe Formen del' Faulnisdyspepsie seltener. 

Die zum Bekampfen abnormer Zersetzungen dienenden Methoden lassen 
sich folgendermaBen gruppieren: 

a) Ablinderung des. Nlihrbodens, wodurch die Wachstumsbedingungen 
der iiberwuchernden Zersetzungserreger geschadigt werden. Dies ist del' erfolg­
reichste Weg. Wir sprachen schon davon, als wir den guten EinfluB der nur 
aus einem oder aus wenigen nahe zusammengehorigen Nahrungsmittel besteh­
enden Kost erorterten (S. 189). Von diesem Gesichtspunkte aus verspricht 
zeitweiliges volliges Ausschalten der Kohlenhydrate bei Garungsdyspepsie 
den besten Erfolg, und praktische Erfahrung gibt, wie wir in Einklang mit 
Ad. Schmidt und H. Meyer feststellten, der Theorie recht. 

Kost bei Giirungsdyspepsie (S. 302). 
Erste Stufe. Man hatte also die Kost zusammenzusetzen aus kfuJstlicher, 

milchzuckerfreier (Diabetiker-) Milch, aus Fleisch, Fisch, Eiem, Kase, einfachen, gaten 
Fetten (Butter, Knochenmark, Pflanzenol), Fleischbriihe. Wir selbst bedienten uns geme 
und erfolgreich des frischen, mit leicht milchsaurehaltigem kalten Wasser gut ausgewaschenen 
Quarkkases, der daml mit Butter und Eidotter verriihrt und mit Zimt mild gewiirzt, neben 
gutem altern Rotwein und Tee 6-10 Tage lang als einzige Nahrung dient. Das ware die 
strengste Form der Kohlenhydratentziehung. . 

Bei der zwei ten Stufe gesellen sich dazu Nahrungsmittel, deren Kohlenhydrate 
. mit allergroBter Wahrscheinlichkeit schon in den oberen Abschnitten des Dilimdarms 
vollig aufgesogen werden: Rohrzucker, Maltose, Starkemehle (die guten deutschen Marken 
Zeanin, Manolin und die auslandischen Marken Mondamin, Maizena aus Mais; Reisstarke, 
Sago; Tapioka; Arrowroot); .sorgfaltig dextrinisierte Mehle (S. 202); FruchtpreBsafte (ge­
kocht I). Diese Stoffe sind rohfaserfrei; eine Gefahr mechanischer Verschleppung von 
Starkeresten nach unten durch Zellmembranen besteht 8JSO nicht. 

Bei der dritten Stufe gesellen sich Nahrungsmittel hinzu, die zwar etwas, aber 
doch nur wenig Zellmembran enthalten, und bei welchen feinste Verteilung der Starke,. 
vollige Zertriimmerung der Zellwande entweder schon fabrikatorisch erreicht ist oder durch 
sorgfaltige Kiichentechnik bewirkt werden kann. Dahin gehoren Weizengebiick (Zwieback, 
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Toast, Keks, Brot} aus Mehlkernsubstanz (30-60prozentige Ausmahlung !), feine Weizen­
grieBe, Reismehl und gut geschalter Kochreis, sehr feines Gersten- und Hafermehl, Nudeln 
in hausIicher Kiiche aus feinstem Weizenmehl bereitet. Da Zugabe von reichIich Butter 
erlaubt ist, laBt sich aus Stufe 2 schon eine ganz annehmbare, aus Stufe 3 eine sehr schmack­
hafte tmd abwechslungsreiche ~ost bereiten. 

Milch erwahnten wir in Ubereinstimmung mit Ad. Schmidt in diesem Diatschema 
nicht. ErfahrungsgemaB vertragen Garungsdyspeptiker sie 00 aUgemeinen nicht gut. Aus 
Stufe I und 2 bleibt sie am besten ganz weg. WeIll die Kost der Stufe 3 einige Tage lang 
befolgt und gut bekommen ist, darf man begimren, kleine Mengen Milch (zunachst 100-150 g 
taglich) zuzufiigen, und daIm tastet man langsam weiter. Von Abarten der Milch, die man 
unter Umstanden in groBerer J\'Ienge der III. Koststufe beifiigen konnte, ist nur dreitagiger 
Kefir zu erwiihnen (S. 198). Wenn die Nahrungsmittel der Ill. Stufe eine Zeitlang tadellos 
vertragen sind, ist es OOmer leicht, eine dem Alltagsleben entsprechende Kost darauf auf­
zubauen; dabei soli das Angewohnen zellulosereicher Nahrungsmittel aUem anderen voran 
erstrebt werden; natiirIich langsam: erst feindurchgestrichenes Gemiise und Obst, Kar­
toffelbrei, etwas groberes W cizenbrot (kein Roggenbrot!); spater grobere Gemiise, ge­
kochte Stiickkartoffeln, gebackene Kartoffeln; zuletzt rohe Vegetabilien. Erst durch 
planmaBiges Abharten gelangt man zur Dauerheilung (S. 188). 

Ad. Sch mid t ordnete nach seiner Erfahrung die fUr die Behandlung der Garungs­
dyspepsie geeigneten Kohlenhydrattrager nach folgender BekommIichkeitsskala: "Zucker, 
feinstes Weizenmehl, feinstes Maismehl (Mondamin, Maizena), Reismehl, Arrowroot, GrieB, 
Zwieback oder Toast, Sago, Nudeln, Reis, WeiBbrot. Kartoffelstarke wird unter allen 
Umstanden schlecht ausgenutzt, Kartoffelbrei wird meist schon nicht vertragen. Sehr 
angebracht sind die kiinstIichen Kohlenhydratnahrpraparate, in denen die Starke mehr 
oder weniger dextrinisiert ist. Milch ist, solange die Zers\ltzung nicht behoben, unzweck-
maBig und verursacht leicht DurchfaUe". ' 

Die Faulnisdyspepsie bildet den schroffen Gegensatz zur Garungs­
dyspepsie. 

Als reine Form der Faulnisdyspepsie bezeichnete Ad. S ch mid t die sogenannte 
"gastrogene Diarrhoe", wobei es zu abnormer EiweiBfaulnis in tieferen Darmabschnitten 
kommt, weil faulnisfahiges EiweiBmaterial, unter Umstanden mit KeOOen beladen, den 
Magen wegen Salzsauremangels oder wegen zu kurzer Verweildauer unverdaut passierte 
und nun in den Pankreas- und Darmfermenten keinen Ersatz fiir das Pepsin findet; eine 
Eigentiimlichkeit, die wie Ad. S ch mid t zeigte, dem rohen Bindegewebe zukommt. Damit 
ist freilich die Pathogenese der Fauhrisdyspepsie nicht erschopft (S. 277). 

Hier kommt es also zunachst darauf an, das der Salzsaureverdauung 
bediirftige rohe und geraucherte Bindegewebe des Fleisch- und Fettgewebes 
vollkommen fern zu halten und den Nachschub dieses faulnisfahigen Materials 
zu unterbinden (rohes Schabefleisch und fein gewiegter roher Schinken, die 
friiher eine groBe Rolle in der Kost der Darmkranken spielten!). Das geniigt 
aber erfahrungsgemaB kaum in den leichtesten Fallen. In allen einigermaBen 
schweren und namentlich in allen verschleppten Fallen empfehlen wir sehr 
energisches V orgehen, wo bei einerseits auBerste Schonung des Darms, anderer­
seits volliges Umstimmen des Bakteriennahrbodens das nachste Ziel ist. Das 
Umstimmen des Nahrbodens ist nicht so einfach wie bei der Garungsdyspepsie. 
Mogen wir mit faulnisfahigen Nahrstoffen noch so sehr zuriickhalten, der Darm 
selbst liefert solches in seinen Sekreten, und er wird dies urn so reichlicher tun, 
in je starkerem Reizzustand er sich befindet; an Reizen selbst fehlt es angesichts 
der fauligen Garungen, die wir bekampfen wollen, nicht. Daher die Notwendig­
keit auBerster Schonung, namentlich der tieferen Teile des Darms; also zunachst 
nur solche Nahrungsmittel, die iiberhaupt nicht in die tieferen Teile gelangen. 
Dies gewahrleistet folgende Skala: 

Kost bei Fiiulnisdyspepsie (S. 300). 
1. Stufe: 1-3tagiges volliges Fasten (S. 188). 
2. Stufe: 3-4tagige Zuckerkost (S. 190). 
3. Stufe. 1m AnschluB an Stufe 2 bewahrt sich meistens Milchkost recht gut, 

wobei man sich aber besser an dreitagigen Kefir oder an Ya- Urt und nicht an einfach 
abgekochte l\filch halt. Man steigere die Gaben aber langsam (S. 198); nach etwa I Woche 
wird meist Zusatz von Rahm gut vertragen, so daB man mit seiner Hilfe ganz erkleckliche 
Kalorieusummeu einbriugt und die durch reiue Milchkost bediugte Untereruahrung nicht 
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zu fiirchten braucht. Von der zweiten Woche an laBt sich meist auch frischer Quarkkase 
(nicht ausgewaschen!) ohne Gefahr hinzufugen. Nach der vorausgegangenen Schonung 
(Stufe 1 und 2) genugen offenbar die Sauren (Milchsaure, Buttersaure) und die Milchsaure­
bakterien in Kefir, Ya-Urt, Quark, zum mindesten bis ins Jejunum, vielleicht bis weit 
ins Ileum-hinein, echte Faulnis vom Kasein femzuhalten und seinen normalen Abbau daselbst 
zu sichem. Spater, von del' 2. oder 3. Woche der Milchkur an, wird die Kost durch einfache 
Suppen und Breie aus den Zerealien (am besten "aufgeschlossene Getreidemehle", S.205) 
erweitert, die wir unter Stufe 2 bei Garungsdyspepsie auffuhrten. Natiirlich ~ann Milch und 
Zucker dazu verwendet werden. Auch Butter erweist sich als gut bekommlich, wenn auch 
etwas grO.i3ere Vorsicht als bei Garungsdyspepsie geboten ist. 

In anderen Fallen wird man von den Zerealien ausgehen und die l\filch erst spater 
hinzufiigen. Eine besondere Abart dieses Verfahrens ist die mehrtagige ausschlieBlic4e 
Ernahrung mit gerostetem Brot (6-7roal taglich je 50-80 g) aua feinstem Weizen­
mehl, wozu nur soviel Tee und verdiinnter Rotwein als Getrank gestattet werden, wie 
zum Loschen des Durstes unbedingt notig ist. Wir um~ingen sogar jegliche Getrankezufuhr 
durch intravenose Dextroseinfusionen. Die vorlaufigen Erfahrungen waren sehr er­
munternd. An Stelle des Weizenbrotes auch weich gekochter Reis bester Qualitat 
(6-7 mal taglich 50 g Rohmaterial); das Gericht sei waaSerarm. Zubereitung mit Wasser, 
Zuckerwasser odeI' dunner Fleischbriihe. 

4. Stufe. Mit Zulage anderer EiweiBkorper und -trager sei man zurUckhaltender. 
Am friihesten ist Zulage pflanzlicher EiweiBpulver erlaubt, die zum Aureichern del' 
Mehlgerichte mit Protein Verwendung finden; namentlich das gut quellbare und glatt 
verkochbare LezithineiweiB (Glidine, S. 201) eignet sich dafiir. PflanzeneiweiB ist weniger 
fanlnisfahig als Eier- und FleischeiweiB (A. Rodella). Das gleiche wird von Gelatine 
behauptet. Doch mit Gelatine kommt man nicht weit; immerhin eignet sie sich zum Her­
stellen schmackhafter Mehlspeisgallerten, wozu wenig Substanz genugt. Die Annahme, 
daB Gelatine nicht leicht faule, scheint uns auf einem MiJ3verstandnis zu beruhen. Sie er­
mangelt del' Tryptophangruppe und liefert daher kein Indikan in den Ham (0 h r. A. Herter); 
im ubrig~n ist verfliissigte Gelatine aberungemein faulnisfahig. In del' Kinderpraxis wird 
Gelatine gelobt (Anzolo, M. Pe h u). Erst viel spateI' sind eiweiBhaltige Leguminosen­
mehle und Eier erlaubt und erst ganz zuletzt, in voller Rekonvaleszenz Fleisch; dies 
ist sowohl wegen seines Bindegewebes, wie wegen seines Blutgehaltes zu beanstanden. 
Alkoholisches Getrank (S. 191, 199) ist bei allen vier Stufen als Medikament erlaubt. 

In leichteren Fallen geniigen natiirlich auch mildere MaBnahmen. Ihre 
Wirkung wird aber allemal durch vorausgeschickte Fasttage erleichtert und 
beschleunigt. . 

Mischformen der Garungs- und Faulnisdyspepsie. Sehr oft, 
namentlich bei yorhandensein primarer oder sekundarerSchleimhautentziindung, 
vereinigen sich beide Formen der Zersetzungsprozesse, und die planmaBige 
Untersuchung mittels Schmidt- Strasburgerscher Kotanalyse ergibt, daB 
bald die eine, bald die andere Form iiberwiegt. Hier hat man schweren Stand; 
es fehlt die feste Unterlage fUr diatetisches Vorgehen. Man ist, wie Ad. Sch mid t 
sagt, auf Ausprobieren angewiesen, indem man erst die eine Ernahrungsform 
einige Tage durchfiihrt, urn dann plotzlich, wenn das Ergebnis nicht befriedigt, 
zur anderen iiberzugehen. Doch werfe man die Flinte nicht zu friih ins Korn, 
5-6 Tage bedarf es zumindest, bis sich die Darmflora neuen Ernahrungsformen 
anpaBt (W. Lembke, Chr. A. Herter, M. Klotz). Solcher Kostwechsel 
muB natiirlich planmaBig geschehen. Wir schalten zwischen die Einzelperioden 
stets 1-2 Fasttage ein. 1m allgemeinen kamen wir bei Mischformen immer 
am weitesten, wenn wir zunachst auf Beseitigung, zum mindesten auf das Ab­
flauen der Faulnisvorgange hinwirkten und mit den hierfiir enipfohlenen MaB­
nahmen die Behandlung eroffneten. 

b) Keimfreie Nahrung. PlanmaBiges Sti3rilisieren der Nahrung bei Darm­
kranken schienen die mit keimfreier, bzw. keimarmer Milch bei Sauglingen 
erzielten Erfolge zu befUrworten. Diese beruhen, wie man jetzt weiB, aber mehr 
auf Fernhalten pathogener Keime, als auf K~imfreiheit der Milch. DaB keimfreie 
Nahrung die Zahl der Darmbakterien nicht beeinflussen werde (R. Stern), 
war von vornherein anzunehmen. Norma.lerweise machen Magensalzsaure 
und bakterizide Krafte des Diinndarms (S. 29) den Chymus zwar niemals 
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vollig keOOfrei, aber doch keimarm; immerhin entschliipfen selbst beOO Gesunden 
geniigendMikroben oder ihre Sporen der desinfizierenden Salzsaure (S. 427), um 
unter giinstigen Verhaltnissen in diesem oder jenem Abschnitt des Darms kriiftig 
auszukeimen. Z. 'B. gelangen Spirillen und Leptothrix der Mundhohle oft bis 
in die Fazes. Die Infektionsmoglichkeit mit Typhus, Cholera, Dysenterie usw. 
beruht gleichfalls darauf. Sowohl bei Subaziditat des Magens wie bei Krankheit 
der Darmschleimhaut ist die bakterizide Kraft des Verdauungsapparates stark 
vermindert. Daher miissen wir den Selbstschutz des Organismus dIl,durch 
unterstiitzen, daB wir die den Nahrungsmitteln anhaftenden, ihrer Art nach 
meist unberechenbaren Keime ausschalten und erforderlichenfalls (s. unten) 
die Nahrung mit erwiinschten Keimen beschicken. Das Ausschalten der wilden, 
unberechenbaren Keime erzielen wir durch peinlichste Sauberkeit, die eine 
selbstverstandliche Eigenschaft jeder, vor allem aber der diatetischen Kiiche 
sein muB, und durch Fernhalten roher Nahrungsmittel. DaB sich dies 
auch auf Wasser erstrecken soli, ward erwahnt. Besondere Vorsicht heischt 
das ,Brot. Man kann zwar durch groBte Sauberkeit die AuBenflache keimfrei 
halten; im Inneren hat aber die Hitze doch nicht aile KeOOe,(Sporen!) abgetotet 
(S. 192). Daher ist das Nachrosten diinner Scheiben immer das sicherste 
Verfahren und dem GenuB kauflicher Zwiebacke und Keks vorzuziehen. Steriles 
Einbringen fliissiger Nahrung gestattet die Duodenalsonde. Ob die therapeuti­
schen Erfolge den hieran gekniipften Erwartlingen entsprechen, muB die Zukunft 
lehren. 

c) Anreicherung des Darms mit unschiidlichen, bezw. niitzlichen Bak· 
terien. Einige an frijher gesagtes erinnernde Bemerkungen seien vorausgeschickt. 

Die den Darm schiidigenden Zersetzungsprozesse beruhen keinl"swegs immer auf 
Hineingelangen neuer, im engeren 8inne des Wortes pat):togener Keime (Typus: Cholera, 
Dysenterie), sondern oft" vielleicht meistens, auf dem Uberwuchern beAtimmter heimat­
berechtigter Darmbewohner, wodurch das harmonisch-symbiot~sche Zusammenspiel der 
DarmflQra gestort wird; oder auf dem irgendwie veranlaBten Uberwuchern von Keimen, 
die zwar immer oder meistens im Darm vorkommen, gewohnlich aber durch Bacterium coli 
und andere Hauptvertreter der Darmflora niedergehalten werden, dann aber plotzlich 
oder allmahlich infolge giinstigerer Lebensbedingungen (Na:hrboden!)sich in den Vor~ergrund 
drangen. AuBerdem wird angenommen, daB unter bestimmten Verhiiltnissen (Anderung 
des Nahrbodens, Wechselwirkung mit anderen Bakterien) normale oder zum mindesten 
harmlose Darmbakterien (Bacterium coli u. a.) in ihrem 8toffwechsel beeinfluBt werden 
und nunmehr giftige, bzw. darmreizende Substanzen bilden. 

, Die ziemlich alten, aber durchaus nicht ermunternden Versuche, den 
Zersetzungsprozessen durch das Verabfolgen keOOkraftiger Hefe eine bestimmte 
Richtung zu geben, wurden durch E. Metschnikoff neu belebt. Er kniipfte 
an die bekannte Tatsache an, daB MilchgenuB die aromatischen Faulnisprodukte 
des Harns stark vermindere. Mit Recht beanstandete er yom Standpunkt 
des Bakteriologen die gewohnliche rohe Milch, da sie auch zahlreiche wilde, unbe­
kannte Keime einfiihrt. Einfach gekochte Milch schied gleichfalls aus, da das 
Kochen mit den schadlichen Keimen zngleich die Milchsaurebazillen abtotet, 
womit Metschnikoff die krankmachende Darmflora zu bekampfen trachtete. 
Gewohnliche Sauermilch enthalt zwar vorwiegend Milchsaurebazillen; ihnen 
und der Milchsaure sind andere Keime groBtenteils erlegen; aber volle Gewahr 
hat man dafiir nicht. Es blieben nur Abarten der Milch iibrig, bei welchen 
die Milch zunachst durch Kochen sterilisiert und dann mit wohlbekannten, 
erwiinschten Keimen beschickt wird: Kefir, Kumys, Ya-Urt. Teils aus ge­
schmacklichen, teils aus technischen und bakteriologischen Grunden bevorzugte 
Metschnikoff die orientalische Sauermilch (Ya-Urt). Falls deren Geschmack 
nicht zusagt, empfiehlt er gekochte Milch, in die lebende Ya-Urtbazillen in 
Form von "Lacto bacilline" eingetragen werden. Das ist ein Gemisch des 
kokkusartigen Bacterium lactis acidi Leishman und des stabchenartigen Bac-
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teriuin lac tis commune; dem letzteren gegeniiber den Bac. bulgarictls als 
Sonderal't hinzustellen, ist neueren Forschungen nach untunlich (M. Hohen­
adell. Den urspriinglichen Gedankengang ausspinnend, empfahl Metschnikoff 
spater, den Milchsaurebazillen starkeabbauende Mikroben (Amylobakter) 
zuzufiigen; er wollte damit dem vielseitig geauBerten Einwand begegnen, daB 
von dem ZUlli Gedeihen der Milchsaurebakterien und zum Entstehen del' faulnis­
widrigen Milchsaure unbedingt notwendigen Milchzucker fast nichts mehr iibrig 
sei, wenn das Material bis 7.um Bestimmungsort seiner Tatigkeit, dem untersten 
Ileum und dem proximalen Kolon gelangt sei. Amylobakter solle daselbst 
aus Starkeresten neuen Zucker bilden und die Milchsaurebakterien mit frischem 
Nahrstoff versorgen. Mit diesel' Konzession entkraftete E. Metschnikoff 
groBenteils seine eigene friihere Lehre von del' ungeheuren und durchschlagenden 
Wirkung des Kampfes verfiitterter Milchsaurebazillen gegen unerwiinschte, 
faulniserregende Darmflora. Das Zufiigen von Amylobakter erwies sich spateI' 
als iiberfliissig, da starkeabbauende Bakterien in jedem Dickdarm als norm ale 
Bewohner vorkommen (S. 31). 

Jedenfalls haben bei Erwachsenen die iiberlebenden Milchsaurebazillen 
~ man fand sie, wenn auch sehr sparlich im Stuhlgang wieder ~ einen ungemein 
schweren Stand, da sie den dort unter viel giinstigeren Bedingungen hausenden 
Kolibakterien und anderen gegeniiber nicht aufkommel'l konnen. Es sind gleich­
sam Tropfen die ins Meer fallen (R. Oehler, R. Schutz, A. Distaso). 

Auf die umfangreiche bakteriologische Literatur iiber die theoretische 
Berechtigung del' Metschnikoff- Therapie konnen wir hier nicht eingehen. 
Heute neigt man zu del' schon friihzeitig kundgegebenen Auffassung, daB im 
wesentlichen die Abanderung und Umstimmung des gesamten Bakterien­
nahrbodens den heilsamen, faulniswidrigen EinfluB del' Milchkost bedinge 
(H. Labb e, G. Vitry, P. G. Heinemann, Wood und Zublin). Daneben 
darf man abel' del' Milchsaure del' sauren Milchgetranke und wohl auch derim 
oberen Diinndarm noch neu entstehenden Milchsaure einen hemmenden Ein­
fluB auf etwaige Faulnisvorgangeim Dunndarm zuerkennen, was gewiB von 
therapeutischem Belang ist. 

Von del' Theorie nicht beriihrt werden die praktischen Erfahrungen. 
Wir stellen, auf ihnen fuBend, Milch und Kefir- bzw. Ya-Urtkost grundsa tzlich 
einander gleich, ohne zu bestreiten, daB unter Umstanden die bazillenhaltigen 
sauren Abarten den Vorzug verdienen (Umstimmung del' Diinndarm£lora!), 
und daB unter gewissen Bedingungen stark vergorener Kefir besonders erwiinscht 
ist (S. 198,206). Die mit Milch und ihrenAbarten bei pathologischen Zersetzungs­
prozessen erzielten, manchmal ganz iiberraschenden Erfolge wird niemand 
leugnen. Wir wiesen den Milchkuren bereits ihren bedeutsamen Rang zu (S. 198). 
An rich tiger Stelle, in richtiger und vorsichtiger Form, zu richtiger Zeit ange­
wendet, werden sie durch kaum ein anderes therapeutisches Verfahren iiber­
troffen. Abel' mit vollem Recht hebt Ad. Schmidt stark hervor, daB die aus­
schlieBliche Bevorzugung del' Milch- und Milchmehldiat, wie sie A. Co m be 
zur Bekampfung del' "Autointoxikationen" empfahl, zweifellos zu einseitig 
sei, und daB man dabei unter Umstanden das Auftreten schwerer Garungs­
dyspepsien erlebe, an Stelle del' vielleicht ganz unbedeutenden Faulnis, gegen 
die sie niitzen sollte. 

Es scheint, daB man die Gefahr del' spontan gesauerten Milch fUr Kinder und 
Erwachsene stark uberschatzte. Manche nahmen an, sie enthalte kochbestandige Toxine, 
die begleitender Mikrobenflora entstammen. Hiergegen wendet sich J. Rietschel. Er 
fand spontan gesauerte Milch, unmittelbar vor dem GenuE aufgekocht, selbst fUr Saug­
linge unbedenklich. 

Es schien ein gliicklicher Gedanke, als A. NiBle als Kampfmittel gegen 
abgeartete Darmflora das Bacterium coli zu beniitzen empfahl. Dasselbe 

Schmldt-Noorden, imnik der Darmkrankheiten. Zweite AufJage. 14 
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findet am Ort des Kampfplatzes (unterstes Ileum und proximales Kolon) viel 
giinstigere Lebensbedingungen. N i.Ble ging von der Tatsache aus, daB die 
verschiedenen Kolistii,mme nicht aIle gleicher Leistungskraft seien; die einen 
vermogen leicht und schnell, die anderen schwer und langsam in Mischkulturen 
fremde Mikroben zu iiberwuchern (PrUfung mit Typhusbazillus); die einen 
bilden viel, die anderen nul' wenig £aulniswidrige Saure aus Kohlenhydrat. 
Wenn derim Darm hausende Kolistamm zu schwaches Verdrangungsvermogen 
habe und zu wenig Saure bilde, sei sein Trager del' Ge£ahr ausgesetzt, daB uner­
wiinschte Mikroben die Oberhand g,e,winnen. Bei Kranken, die an hartnackigen 
Diarrhoen und Dickdarmkatarrhen leiden, wiirden meist solche leistungsschwache 
Kolistamme im Stuhlgang ge£unden. A. Nil3leempfiehlt daher das Verab£olgen 
besonders kra£tiger Stamme und lieB solche Bakterien unter dem Namen "Muta­
flor" in Geloduratkapseln in den Handel bringen. Nachdem das Praparat 
einige Wochen lang genommen war, lieBen sich im Stuhl oftmals Kolibakterien 
groBerer Leistungskra£t, mit hoherem "antagonistischem Index", auffinden. 
Es wurden auch von anderer Seite giinstige therapeutische Erfolge gemeldet 
(R. Langer, A. Gei.l3e). Obwohl wir selbst etwa 1/2 Jahr lang in zahlreichen 
Fallen von Mutaflor Gebrauch machten, mochten wir kein Urteil iiber den 
Wert diesel' neuen Therapie abgeben. Die kontrollierenden Stuhluntersuchungen, 
die W. Kolle in bezug auf die Eigenseha£ten der Kolibazillen vor, wahrend und 
naeh der Mutaflorbehap.dlung anstellte, ergaben aueh kein eindeutig iiber­
zeugendes Resultat. Aueh H. Prell bezeichnet auf Grund eingehender Prillung 
die praktische Verwendbarkeit der Methode als hoc~st unsieher. Wo wir 
kliniseh Gutes sahen, war das Fiittern mit Mutaflor nieht die einzige Therapie 
gewesen. Wo wir nach Versagen anderer Behandlung dieselbe durch Mutaflor 
erganzten, wurden wir enttauseht. Das ganze Verfahren bedarf noeh griind­
lieher Dureharbeitung und wird sieh vielleieht noeh in eine nutzbringende 
Form bringen lassen. Del' Grundgedanke scheint uns sehr £ruehtbar zu sein. 
In geeigneten Fallen sollte man versuehen, die Kolibazillen dureh etwaige 
Zokum- oder Appendixfistel unmittelbar an die Stelle ihrer Tatigkeit zu bringen. 
Wenn F. Rorig neuerdings beriehtet, daB Mutaflor aueh auf bakterielle Infektion 
der Harnwege (B. coli u. a.) giinstig und sogar heilend einwirke, so bedarf dies 
doeh griindliehster Naehpriifung; theoretiseh ist es kaum verstandlieh. Naeh 
W. Klein (hier Literatur) gelingt es noeh am ehesten fremde Bakterien im 
Darm anzusiedeln, wenn man den Korper vorher gegen die neuen Keime 
immunisiert (Injektion abgetOteter Kulturen). 

d) Versetzen der Nahrungsmittel mit antiseptischen Stoffen. Dies streift 
schon die medikamentose Therapie (S. 232). Ad. Schmidt emp£ahl das Mit­
verkochen kleiner Mengen von Salizylsaure zu fliissigen Nahrungsmitteln, 
besonders zu Milch (0,2 g Ac. Salicyl. auf 11). Nach J. Strasburger vermindert 
dies die Zahl der Kotbakterien. Seh!; iiberzeugend wirkt die Emp£ehlung nicht. 
Naeh bekannter bakteriologiseher Messung liegt del' antibakterielle Wirkungsgrad 
0,02prozentiger Salizylsaure unter dem Schwellenwert, und von del' leicht 
resorbierbaren Salizylsaure wird ein Teil schon im Magen und ,obersten Diinn­
darm entfiihrt. Sobald die Reaktion des Chymus nicht mehr sauer, begiinstigt 
Salizylsaure das Wuchern von Keimen eher als daB sie es hemmt. tlber andere 
"Darmantiseptika", S. 232. 

3. Beeinnussung von Darmperistaltik und -sekretion. 

Von der alten Auffassung, gesteigerte Peristaltik sei das wesentliehe 
Merkmal des Dureh£alls, muBten wir uns Iosen (S. 45,56). Sowohl bei den Dureh­
falls- wie bei den Verstop£ungskrankheiten wirken Peristaltik und Sekretioll 
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zusammen, wenn auch nicht immer in gleichem Sinne. Ohne auf die vielen 
schon berichteten Zusammenhange und Einzelheiten einzugehen, sprechen wir 
hier nur kurz von stuhlhemmenden und stuhlfordernden Nahrurigs­
mitteln. 

Die Erfahrung lehrte N ahrungs- und GenuBmittel kennen, die schon 
bei Gesunden verzogernd auf die Stuhlen tleerung wirken und iibertrug 
dies auf krankhafte Zustande, z. B. Wasserreis, Hafer- und Gerstenschleim; 
chinesischer Tee, NuBblattertee, PreBsaft gekochter Heidelbeeren, Abkochungen 
von Eicheln; kleinere Mengen von Zimt, Kakao; ferner Rotweine. Es ist 
bemerkenswert, daB diese und ahnliche Stoffe, von den Zerealien abgesehen, 
Gerbsauretrager sind und damit eine gewisse arzneiliche Wirkung entfalten 
(S.245). 1m iibrigen kann man nicht durchweg bestimmte Nahrungsmittel als 
schlechthin stuhlhemmend bezeichnen, 

Eine Nahrung, die hier geniigt, leichte Durchfalle zu stillen (z. B. Hafer­
schleim bei Faulnisdyspepsie), kann dort die Durchfalle erheblich steigern 
(Haferschleim bei Garungsdyspepsie). Die durch alte Empirie als stuhlhemmend 
herausgefundenen Nahrungsmittel haben im allgemeinen eine gemeinsame 
Eigenschaft: sie sind schwache Kotbildner; das gilt auch £iiI' Eier und Fleisch, 
die die Empirie gleichfalls als stuhlhemmend kennzeichnet. Sie aIle sind schwache 
Kotbildner, weil ihre Substanz fast vollig verdaut und resorbiert wird, und 
weil sie daher die Eigensekretion des unteren Darms nur schwach erregen. 
Sie entbehren gleichzeitig spezifisch reizender Stoffe, wie Pflanzensauren, 
Wiirzstoffe. Die Richtung, in der die Empirie stuhlhemmende Nahrungs­
mittel suchte, war also zweifellos richtig. Wir kannen abel' heute die Auswahl 
nach gefestigteren Grundsatzen treffen und damit Besseres erreichen. Ver­
gleiche namentlich Kost bei Garungsdyspepsie (S. 205) und bei Faulnisdys­
pepsie (S. 206). 

Umgekehrt weiB alte Empirie iiber stuhlfordernde Nahrungsmittel 
zu berichten, unter denen schlacken-, insbesondere zellmembranreiche P£lanzen­
stoffe im V ordergrund stehen. Sie bedingen teils starkere Bildung von Eigenkot 
und N ahrungskot, teils erregen die reichlich entstehenden Garungsprodukte 
der Zellulose (Milchsaure, Essigsaure, Buttersaure) den Nerv-Muskelapparat 
des Darms und die Peristaltik. Wir verweisen auf das Kapitel: Darmtragheit. 
Mit Recht sagt Ad. Schmidt, daB diese theoretisch und praktisch wohlbe­
griindete Therapie ("Grobkost-Behandlung"), wenn sie kritiklos bei allen 
Formen sogenannter Verstopfung angewendet wird, recht bedenklich sei und 
mehr schaden als niitzen kanne. Man dad nie zu ihr greifen, ehe man weiB, 
worauf die Verstopfung beruht. Durch MiBbrauch del' sogenannten "Obsti­
pationsdiat" sah Ad. Schmidt oftmals Darmkrampfe und -katarrhe entstehen. 
Wir machten vorwegnehmend sagen, daB bei akuten und ihrem Wesen nach 
nul' kurzdauernden Verstopfungskrankheiten die Grobkost fast niemals, bei 
der gewahnlichen habituellen Stuhltragheit fast immer das richtige trifft. Be­
dachtes, individualisierendes Vorgehen und sachkundige Aufsicht sind aIler­
dings V ora ussetzung. 

4. Diatetische Grundsatze bei Darmgeschwiiren und -stenosen •. 

Bei den mit oder ohne entziindliche Reizerscheinungen einhergehenden 
Darmdyspepsien standen chemische Eigenschaften im Vordergrund £iiI' die 
Kostwithl. Sie verkniipfen sich allerdings, wie wir sahen, auch eng mit physi­
kalischer Beschaffenheit der Nahrungsmittel, indem oftmals die letztere zur 
Ursache dafiir wird, daB verdauliches Material £iiI' die Darmsafte nicht erreich­
bar ist, und da13 dann bakterielle Zersetzungsprodukte zum krankmachenden 

14:* 
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Reiz werden. Obwohl Darmg{'!schwiire (z. B. Tuberkulose) keineswegs immer ent­
ziindliche Veranderung del' iwischen den Geschwiiren ausgesparten Schleimhaut 
bedingen (Ad. Schmidt), fallt die diatetische Therapie vom chemischen Stand­
punkt doch meist mit del' allgemeinen Darmschonungstherapiezusammen, bedarf 
aber meist keiner besonderen Scheidung in garungs- und in faulniswidrige Kost. 

Daneben fordern aber alle geschwiirigen Prozesse und ebenso Stenosen 
den Ausschlu13 von Nahrungsmitteln, die mechanisch reizen, bzw. enge Stenosen 
verlegen kOlmen. Letzteres wurde unter anderem von Spargel£asern und vom 
Schlauchgewebe der Apfelsinen beschrieben. Stenosen entwickeln sich manchmal 
unter dem klinischen Bilde chronischer Stuhltragheit, zunachst ohne jedes 
weitere Symptom. Hier haben wir z. B. einen Fall, wo kritiklos angewendete 
Grobkost schweren Schaden bringen konnte (S. 211, 390, 392). . l"'"l'f. 

Vgl. Darmgeschwiire, Darmstenosen und Ileus (S. 560, 598, 612, 624, 700). 

5. Kiinstliche Ernahrung. 

Kiinstliche Ernahrung vom Mastdarm aus ist beiDarmkranken 
nur in hochst bescheidenem Ma13e anwendbar. Am haufigsten bedient man sich 
ihrer als Erganzungskost in Zeiten strengster Schonung bei Duodenalgeschwiiren 
und bei hochsitzendem Darmverschlu13, wenn die Hoffnung und Wahrschein­
lichkeit besteht, daB der VerschluB binnen kurzem ohne Operation nachgeben 
wird. Alle Reizzustande des Darms, namentlich des Dickdarms, schlieBen 
ersprieBliche Anwendung von Nahrklistieren vollig aus. 

Nahrklistiere diirfen nur bei leerem Enddarm verabfolgt werden; es geniigt 
aber, morgens eililllal den Darm mit Wasser auszuspiilen, auch wenn mehrere 
Nahrklistiere (2-3) iiber den Tag verteilt gegeben werden sollen. Zwischen 
Reinigungseinlauf und Nahrklistier solI ein gemessener Zeitraum (1/2-1 Stunde) 
liegen. AIle Nahrklysmen miissen, damit sie keinen Drang auslosen, korperwarm 
und unter sehr niedrigem Druck eingefiihrt werden; ihre Masse solI 300 ccm 
nicht iibersteigen. Bei reizbaren Darmen muB Gummi arabicum (1: 20) oder 
besser Tctr. Opii (5-10 Tropfen) hinzugesetzt werden. Die Patienten werden 
nach dem Einlauf ruhig gelagert; zweckmaBig ist unter Umstanden Becken­
hochlagerung. Besser als die gewohnliche Form bewahrte sich bei Darmkranken 
das sogenannte Tropfklistier (J. Wernitz); die Nahrlosung lau£t langsam, 
trop£enweise in den Darm und gelangt nicht iiber das Sigma nach oben. Mittels 
Verweilkatheters la13t sich be quem 1 1 Fliissigkeit taglich einbringen. Zu 
gro13erer Menge wird man bei Darmreizzustanden, auch wenn sie hoch oben 
lokalisiert sind, kaum gelangen. 

Physiologische Kochsalzlosung (O,9prozentig) client nur als Fliissigkeitsersatz; 
vorsichtig 'eingebracht, am besten mittels Tropfklistiers wircl sie oft selbst bei Reizzu­
standen des Darms, die nicht gerade Rektum, Sigma und Colon descendens in Mitleidenschaft 
ziehen, gut gehalten und reizlos vertragen. In solcher L6sung 8011en die eigentlichen Nahr-
stoffe untergebracht werden. ' 

Von Kohlenhydraten eignen sich am besten Dextrose (5 % , nicht mehr!) und 
Dextrin. Letzteres von Ad. Schmidt, C. von Noorden und H. Salomon empfohlen, 
wird zwar nicht als solches resorbiert; es findet sich im Dickdarm aber imIDer geniigend 
Enzym, um das Dextrin zu verzuckern. Die kolloidale Beschaffenheit del' DextrinlOsung 
schwacht die Reizwirkung erheblich abo Dextrin (15-30prozentig) ist der friiher meist 
beniitzten Starkeabkochung vorzuziehen. Abbau del' Starke iin Unterdarm ist unsicherer 
nnd vollzieht sich jedenfalls viel langsamer als del' des Dextrins. Mangels Dextrins kann 
man aushilfsweise die dextrinisierten (Kinder-) Mehle benutzen. 

Fette schalte manlieber ganzlich aus. Was davon, auch in emulgierter Form, wirklich 
resorbiert wircl, fallt kaum ins Gewicht (K. Nakashima). ·Damit scheiden auch Milch, 
Rahm, Eidotter aus. 

Von :proteinen wird nur weit abgebautes Material im Dickdarm resorbiert. Von 
den Albumose-Peptonen scheinen am reizlosesten zu sein Witte- Pepton und namentlich 
Riba (15-20prozentige Losung). Sie miissen durch Erepsin, an dem es kaum je mangeln 
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diirfte, oder durch Bakterien zu Aminosauren zerfallen, ehe die Schleimhaut sie resorbieren 
kann. Daher wurden neuerdings die zu Aminosaure abgebauten Nahrpraparate (Hapan, 
Erepton, S. 202) in etwa 10prozentiger Losung empfohlen. Es steht noch dahin, ob sie' 
nicht starker reizen als die erwahnten Peptonpraparate. In die Gruppe der Peptone und 
Aminosauren gebOrt auch das v. Leubesche Fleisch- Pankreasklistier. 

Alkohol resorbiert der Dickdarm gut; ohne stOrcnd zu reizen, darf man bis zur 
3prozentigen Konzentration gehen. 

Bier mogen einige bewahrte Mischungen erwahnt sein: 
1. 150 g gewiegtes Rindfleisch mit 50-100 g fein ausgeschabtem, rohem Pankreas 

und 150 g Wasser zu dickem Brei verriihrt (W. v. Leube). 
2. 250 g 0,9prozentiger KochsalzlOsung, 20 g Nahrstoff Heyden, 50 g'Dextrin (Ad. 

Schmidt); fertiges Klistier angegebener Zusammensetzung im Handel. 
3. 15 g Dextrose, 15 g Erepton, 250 g 0,9prozentiger KochsalzlOsung (L. Jacobsohn 

und B. Rewald). Auch als Tropfklistier geeignet. 
4. 60 g Riba, 9 g AIkohol, 300 g Wasser, 0,9 g Kochsalz (von N oorden- Salomon). 
5. ]00 g Dextrin, 9 g AIkohol, 300 g Wasser, 2,5 g Kochsalz (von Noorden und 

H. Salomon). ' 
6. 150 g. Dextrin, 50 g Riba, 7 g Kochsalz, 30 g Alkohol, 1000 g Wasser als Tropf­

klistier (von N oorden- Salomon). 
Subkutane und intravenose Ernahrung hat bei Darmkranken 

viel groBere Bedeutung als Nahrklistiere; man kann sagen, unter Umstanden 
lebensrettende Bedeutung. Dahin gehoren schon die Infusionen physiologischer 
Kochsalz-, Ringer- oder Normosallosung (S. 189, 555), wie sie seit langem bei 
starken Wasserverlusten benutzt werden (Cholera!). Neuerdings machen ihnen 
die Infusionen von Dextrose oder Invertzuckerlosung den Rang streitig (S. 189). 
Da es sich bei etwaiger Indikation fast immer um bestehende oder drohende In­
anitionszustande handelt, ziehen wir sie den gehaltlosen Salzlosungen unbedingt 
vor. Intravenose Infusionen lassen sich auch in Form von Dauer-Tropfen­
Infusionen anwenden, was das Verfahren wesentlich erleichtert (M. Friede­
mann, G. A. Lawen). 

Ob sich die Duodenalsonden- Ernahrung fur Darmkrankheiten 
eignet, steht noch dahin. M. Einhorn meint, sie sei bei Duodenalgeschwur 
harm- und reizloser als natiirliche Nahrungaufnahme und empfiehlt sie auch bei 
Ernahrungsschwierigkeiten nach Gastroenterostomie. Geeignet sind aIle kristal­
loide und kolloidale Losungen und feinstk6rnige Suspensionen, insbesondere 
Milch und Rahm. Man kann damit auf sehr hohe Nahrwertsummen gelangen. 

Ausfiihrliche und kritische Darstellung uber extrabukkale Ernahrung 
in dem Werke von C. von Noorden und H. Salomon. 

II. Medikamentose Therapie. 
Die medikamentose Therapie der Darmkrankheiten hat damit zu rechnen, 

daB der dem Darm vorgeschaltete Magen schon einen Teil, eventuell sogar 
die volle Menge der per os gereichten Arzneimittel absorbiert und daB er 
durch die saure Reaktion seines Inhaltes Veranderungen und Umsetzungen 
in ihnen hervorrufen kann, welche ihre urspriingliche Wirkungsweise modifizieren 
oder gar aufheben. Auch durch die chemischen Vorgange im Darm selbst werden 
manche zu therapeutischen Zwecken gereichte Stoffe derart beeinfluBt, daB 
ihr Endef£ekt sich kaum noch voraussehen liiBt. Weiter ist daran zu erinnern, 
daB die lokalen Wirkungen durch den viel£ach unberechenbaren Faktor der 
ResorptionsgroBe in keinem £esten Verhaltnis zu den Fernwirkungen stehen, 
und daB endlich die Darmschleimhaut, speziell diejenige. des Dickdarms, fiir 
manche Arzneistof£e (Eisen- und Quecksilberpraparate) als Ausscheidungs­
organ dient . 

• ~ Die Versuche, den Magen zu umgehen, gehen weit zuriick. Friiher und 
viel£ach heute noch versieht man Arzneimittel, welche ausschlieBlich auf den 
.Darm und namentlich auf die tieferen Abschnitte des Darmes wirken sollen, 
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mit einem "Oberzug von Homstoff, d. h. man verordnet sie ala keratinierte 
Pillen (P. G. Unna). Die Erfahrung hat abergelehrt, daB der Hornstoff, 
welcher nach der deutschen Pharmakopoe aus Federspulen gewonnen wird, 
keineswegs immer durch die Alkalien des Darminhaltes gelOst wird und daB 
demgemaB die Pillen in sehr vielen Fallen unverandert per anum wieder entleert 
werden. Spater hat H. Sahli seine Glutoidkapseln fiir diesen Zweck kon­
struiert: Gelatinekapseln, die durch Einwirken von Formaldehyddampfen 
soweit gehartet sind, daB sie zwar dem Magensaft widerstehen, durch die starkere 
tryptische Verdauung dagegen gelOst werden.Das ,Erzielen eines einigermaBen 
gleichmaBigen Hartegrades stoBt auf technische Schwierigkeiten, und es ist 
kein unbedingter VerlaB auf sie. Manchmallosen si~ sich doch schon im Magen; 
manchmal findet man sie unverletzt im Kot wieder. Erheblich zuverlassiger 
erscheinen uns die nach gleichem Prinzip hergestellten Capsulae geloduratae 
H. Rumpel's (Fabrik von G.Pohl in SchOnbaum-Danzig). Sicheres Umgehen 
des Magens gewahrleistet die Duodenalsonde, die schon M. Einhorn und 
M. GroB zu diesem Zwecke empfahlen, und die C. von Noorden zum unmittel­
baren Einbringen von Bismutaufschwemmung ins Duodenum benutzte. In 
ziemlich groBem Umfang laBt sich der Dickdarm vom Rektum aUS mit Arznei­
mitteln beeinflussen, und zwar nicht bloB mit £liissigen, sondem auch mit pulver­
formigen und festen. Wir werden diesen Zweig der Darmtherapie in einem be­
sonderen Abschnitte behandeln. Zu erheblichem Ansehen gelangte in letzter 
Zeit auch die intravenose und subkutane Eirifuhrung von Arzneimitteln, 
die voll berechtigt ist, weil manche Stoffe auf dem Blutwege sicherer ala vom 
Magen und Darm aus ihren Angriffspunkt erreichen, z. B. Hormone und unter 
den Alkaloiden vor allem das Atropin und Physostigmin. 1m folgenden wollen 
wir vornehmlich die pharmakologische Wirkungsweise und die therapeutischen 
Gesamterfolge der verschiedenen Gruppen von Darmmitteln besprechen, die 
detaillierten Verordnungen aber fur den speziellen Teil zuriickstellen. 

A. Sauren, Alkalien, Verdauungsfermente. 
1. Sauren. Mit Sauren - vorzugsweise Salzsaure - wollen wir zunachst 

auf den Magen einwirken. Sie bewahren sich ala Appetitwecker, und damit 
ist wohl die wahre Leistung der ublichen kleinen Gaben (8-15 Tropfen des 
12,5prozentigen Ac. hydrochlor. dil. in 1/3-1/2 Weinglas Wasser) erschOpft. 
Zu genanntem Zwecke, der uns auch bei Dal'Ji!kranken oft am Herzen liegt, 
Bitterstoffe zuzusetzen, steht nichts im Wege. Eine altbewa:hrte Vorschrift ist: 
Extr. Styrchni 0,5; Ac. muriat. cone. 10,0; Spiro vini 10,0; 20 Tropfen (= 0,025 
Extr. Styrchni) ih 1/2 Weinglas Wasser . 

.Als Ersatz fUr Salzsiiuretropfen wurde' seit etwa 10 Jahren das Betainchlorhydrat 
beliebt; in Verbindung mit Pepsin als Azidol- Pepsin im Handel. Die feste Substanz, 
in bequeme Tablettenform gebracht, entwickelt beim Einbringen in Wasser freie Salzsiiure. 
1 Tablette 'Acidolpepsinum fortius = 8 Tropfen Ac. hydrochlor. dil. (= 0,03 g ClH); 1 Ta­
blette Acidolpepsinum mitius = 1 Tropfen Ac. hydrochlor. dil. (= 0,006 g ClH). 

Gleichsinnige Wirkung entfaltet Phosphorsaure, die in friiheren Jahrzehnten 
recht hiiufig bei Anorexie benutzt wurde (Ac. phosphor. 5,0, Sirup, Rub. Id. 20,0, Aq. dest. 
130,0; 2-3mal taglich 1 EBloffel); die neueren Forschungen G. Embden's diirften dies 
alte, namentlich von Wunderlich hochgeschatzte Stomachikum wieder beliebter machcD. 
Auch Zitronensaft oder Zitronensiiure reicht man zu gleichem Zwecke. 
~ Jene kleinen Salzsauremengen konnen aber, wie H. Leo nachwies, in 
keiner Weise die Verdauungskraft fehlender Salzsaure ersetzen. Das ware 
wie ein Tropfen auf heiBem Stein. Da Hypochylie und Achylie Darmstorungen 

. auslOsen und unterhalten konnen, ware eine Salzsaure- Ersatztherapie 
natiirlich von groBem Belang. Trotz sehr groBer Einzelgaben (50-100 Tropfen 
als Einzeldosis in entsprechender Verdiinnung) lieB sich bei Achylikem das 
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Auftreten sogenannter freier Salzsaure im Magenchymue niemals erreichen, 
und nach MaBgabe der Kotanalyse wurde auch die Verdauung rohen Bindege­
webes damit nicht gebessert (H. Leo, J. P. Gregersen). Dagegen lli.Bt sich 
durch groBe Gaben die Verweildauer des Chymus im Magen verlangern (S. -188}, 
die Gesamtaziditat deutlich steigern, und ferner konnten wir an hartgekochtem 
und feinst gehacktem Eierklar, das wir mit der Sonde dem Magen entnahmen, 
deutliche Zeichen der Andauung feststellen. Jedenfalls bewahren sich nach 
klinischer Erfahrung bei gastrogenen Diarrhoen und darauf beruhenden Darin­
ka,tarrhen groBe Salzsauregaben recht gut. Ad. Schmidt bezeichnet sie 8118 
"direktes Hellmittel". V. Bie brachte dafiir jiingst einen Beleg. Man darf 
wohl sicher eine Anregung auf Sekretinbildung und Pankreassekretion von dieser 
Form der Salzsauretherapie erwarten. 

Zur Dosierung: 20 Tropfen = 1 g Ac. hydrochlor. dil. Pharm. German. enthalten 
0,125 g om; stitrkste genuBfahige Konzentration = 0,25%, also 40 Tropfen auf 100g Wasser. 
Die Verdauun~skraft wird nicht geschwacht, wohl aber die unmittelbare Reizwirkung 
angenehm gemildert, wenn man die Saure nicht in klares Wasser, sondern in diinne Losung 
von Mucilago Gi. arab. oder Salepschleim eintragt. Bei der Einzelmahlzeit kann man 
bis zu 80-100 Tropfen (0,5-{),625 g OIH oder 200-250 g Getrank) steigen. Das Getrank 
wird mittels Glasrohre oder Strohhalms geschliirft, um die Zalme nicht damit zu benetzen. 
Wahrend man die kleinen, als Appetitwecker dienenden Gaben am besten den Mahlzeiten 
vorausschickt, laBt man die groBeren Gaben wahrend der Mahlzeit schluckweise trinken, 
sodaBmandas Genossene gleichsam mit Salzsaure begieBt. Aufje 100 g Getrank 
wird 0,5 g Pepsiilum siccum zugesetzt. 

Von der Bereclmung ausgehend, daB der normale Magen fiir eine mittelgroBe Mahlzeit 
(Leubesches Probemittagsmahl) 2 g HOI, entsprechend 16 g Ac. hydrochlor. dil. Pharm. 
German., zur Verfiigung stellt, stieg H. Leo bis zu 12 g Ac. hydrochlor. dil. in 400 ccm 
gezuckertem Tee = 0,4prozentige Salzsaurelosung. Das erwies sich aber als zu stark und 
auf die Dauer nicht durchfiihrbar. 

Statt Salzsaure empfiehlt O. Kestner auch die Milchsaure (10-15 Tropfen 
Ac.lact. conc. auf 150 g Wasse~); die Wirkung des Ya-Urt bei Zersetzungsdyspepsien beruhe 
im wesentlichen auf dem Milchsauregehalt. Versuche, die wir selbst schon vor langerer 
Zeit mit einer sehr reinen, uns von den chemischen Werken vorm. Dr. H. Byk in Biebrich 
zur Verfiigling gestellten Milchsaure machten, fielen befriedigend aus. 

2. Alkalien. UnterUmstanden konnenDarmkrankheiten das Abstumpfen 
der Magensaure wiinschenswert machen, seltener bei den Duichfall-, als 
bei den Verstopfungskrankheiten. Chronische Stuhltragheit finden wir 
sehr oft mit Superaziditat des Magens verkniipft. Ferner soll bei Ulcus d uodeni, 
das infolge des Saurereizes gern zu Pylo:ruskrampf fiihrt, der Magenchymus 
nicht allzu sauer in denDarm gelangen. Das gleichemuB bei Gastroenterosto­
mierten beriicksichtigt werden, wird aber haufig vernachlassigt. Man bedient 
sich dann meist des Natron bicarbonicum, in einfachem oder kohlensaurem 
Wasser gelost. Die geeignetste Zeit ist gegen Ende der Mahlzeit und wahrend 
der damuf folgenden 1-3 Stunden (je nach GroBe der Mal1lzeit). Wahrend 
der letzten Jahre ersetzten wir das Natron bicarbonicum oft durch eine von 
Dr. Fresenius (FrankfurtjM., IDrschapotheke) zusammengesetzte Mischung, 
die unter dem Namen Omalkanwasser im Handel ist und neben kleinen Mengen 
ander!'lr Alkalien 6,0 g Kali bicarbonicum im Liter enthalt. -

Dies angenehm schmeckende Tafelwasser, d~ssen Aikaliwert ungefahr dem des 
Fachinger Wassers entspricht, scheint uns nachdriicklicher als Natronwasser-gleicher Starke 
die Hypcraziditat zu bekampfen, was _wahr~che~lich auf verschiedene Reizwirkung der 
durch ClH entstehenden Neutralsalze: OIK bzw. OlNa beruht. Versuche konnten wir dariiber 
nicht machen. Doch die meisten Patienten, die einige Zeit Omalkanwasser, bzw. das zur 
Selbstbereitung dienende Alkaligemisch genonunen hatten, wonten spater zum Natr. bi­
carbon. nicht mehr zuriic~ehren, weil "die W¥,kung viel langer vorhielte". Die darin 
vertretenen Kaligaben sind vollkommen unschadlich. 

Die 1whlensauren Alkalimetalle _ wirke~ nur auf den Magen und sekundar 
noch auf benachbarte Darmteile. Mit den Alkalierden aber lassen sich auch 
tiefere Darmabschnitte beeinflussen. Von Magnesia sind COl)Mg, Magnesia 
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usta (MgO) und Magensiumsuperoxyd (Mg02) gebrauchlich, letzteres meist 
in Form des Merckschen Magnesium-Perhydrols mit 15 und mit 25% Mg02-

Gehalt (Pulver oder Tabletten von 0,25 und 0,5 g). 1m Magen kann der nas­
zierende Sauerstoff des Superoxyds eiuige Wirkung entfalten, dariiber hinaus 
wohl kaum. Zu Magnesiapraparaten als Alkali greift man, wenn ihre mild 
abfiihrende Eigenschaft niitzlich erscheint. - Weitergreifend sind die Wir­
kungen des kohlensauren Kalkes (CaCOs), der bei Darmkrankheiten eines 
der wichtigsten Medikamente ist. Als unmittelbarer Sauretilger im Magen tut 
er natiirlich die gleichen Dienste wie Natron oder Kali bicarbonicum. Bei 
etwas groBeren Gaben (etwa 3-5 g) werden aber stets gewisse Mengen unver­
andert in den Darm abgegeben; ein Teil erscheint sogar noch unzerlegt im' 
Kot; der Kot braust bei Zusatz von Salzsaure unter· CO?-Entwicklung auf. 
Der C03Ca besitzt also die Eigenschaft, Sauren, die sich im Diinndarm bilden, 
sofort zu neutralisieren; er beraubt sie damit ihrer unmittelbaren Reizwirkung 
auf die Schleimhaut; alkalisch kann durch das Medikament die Reaktion des 
Darmchymus nicht werden. Mit dem Verschwinden der sauren Reaktion ver­
nichten wir natiirlich nicht die Saurebildner, sondern fangen zunachst nur 
darmreizende, durchfallerzeugende Produkte derselben abo Jedenfalls tut 
bei saurer Garungsdyspepsie. des Diinndarms kohlensaurer Kalk treffliche 
Dienste und ermoglichtoft sogar das Durchfiihrenvon Milchkost (2 g zu 250 cm), 
die sonst bei Garungsdyspepsieehernachteilig ist (S. 206). Es sei an den alt­
bekannten Zusatz der freilich etwas schwachen Aqua calcis zur Sauglingsmilch 
erinnert. Offenbar erholt sich nach Weg£all der reizenden Sauren die Schleimhaut 
sehr schnell. Salzsaure und Ca-COs schlieBen sich nicht aus; nur muB man sie 
getrennt geben, erstere als Appetitwecker vor den Hauptmahlzeiten, das Kalk­
praparat am besten Morgens friih niichtern und abends vor dem Schla£en 
(je 5-6 g in 1 Glas Warmwasser verriihrt), £erner bei,J\filch-Zwischenmahlzeiten 
in die Milch verriihrt. Von den O.Rademannschen Nahrmittelwerken werden 
Zwiebacke aus sehr feinem Weizenmehl mit Zusatz von 5% Calcium carbonicu;m 
in den Handel gebracht. Sie bewahrten sich bei Garungsdyspepsie besser als ent­
sprechende- Zwie backe ohne Kalk. Uber allgemeine Kalkwirkungen S. 246. Auch 
des N eutralons (= staubfeines Aluminiumsilikat) ist zu gedenken; es hat lang­
sam wirkende aber deutlich salzsaurebiridende Eigenschaft (Th.Rosenhei m 
und R. Ehrmann, A. Alexander); gerade die langsame Wirkung ist manchmal 
erwiinscht, z. B. b8i nachtlich auftretenden Superaziditatsbeschwerden. 

3. Fermente. Die Darreichung von Pepsin untersteht gleichen Gesichts­
punkten wie die der Salzsaure; beides wird meist vereint. Bei den kauflichen 
Pepsin-Mischpraparaten ist Vorsicht geboten, wie O. GroB aufdeckte: Pepsin­
wein ist ein unzweckmaBiges Praparat; Berliner "Pepsin-Salzsaure-Dragees" 
und "Pepsaro"-Wiirfel erwiesen sich als minderwertig. Azidol-Pepsin entwickelte 
deutliche Pepsimvirkung'; 1 Tablette der starken Art (Nr. 1) entsprach der proteo­
lytischen Kraft von 2-3 ccm normalem Magensaft. Das Pepsinum Pharm. 
Germ. erwies sich uns immer als stark wirksam. Von proteolytischen Fermenten 
ist ferner das p£lanzliche Papain zu erwahnen (auch Papayotin gemtnnt); 
es wird aus dem Milchsa£t des Melonenbaums, Carica Papaya, gewonnen und 
spaltet Proteine in neutraler, alkalischer und saurer Losung bis zu Albumosen 
und Peptonen (KutscherundLohmann). Sein therapeutischer Wert wird ver­
schieden beurteilt; voll durchgesetzt hat es sich niemals. Wir selbst mochten 
uns doch zu seinen Gunsten aussprechen und wenden es, ebenso wie 
M. Pickardt, bei subaziden und anaziden Zustanden des Magens gerne an. 
Freilich sollte man die iibliche Gabe (0,1-0,3 g zu den Mahlzeiten) auf 
mindestens 0,5 g erhohen. 1m Sa£t der reifen Ananas kommt ein ahnliches, 
gleichfalls therapeutisch verwertbares Ferment vor. Trypsin ist gemeinschaft-
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lich mit den iibrigen Pankreasfermenten in verschiedenen Praparaten enthalten, 
worunter in Deutschland Pankreatin und Pankreon der Rhenania-Fabrik 
in "Aachen und das Pankreatinum purum absolutum Merck die erste 
'Stelle I einnehmen. Sie haben den frisch bereiteten PankreaspreBsaft und 
Pe.n:kreasbrei fast ganz verdrangt. DaB sie bei Verdauung von Proteinen und 
~tt den Pankreassaft zwar nicht vollig, aber in therapeutisch hochst wirksamem 
Grad~ ersetzen konnen, steht fest (H. Salomon, C. von Noorden). 

Trypsin iilt der Pepsin-Salzsaure gegeniiber recht empfindlich und wird 
auch durchspateres Alkalisieren nicht wieder aktiviert (J. H. Long und G. W. 
Miihleman). Daher verdient bei peptisch wirksamem Magen Pankreon 
den Vorzug, worin durch Bindung an Tannin das Pankreatin in eine widerstands­
fahigere Form gebracht ist. Will man bei salzsaureabscheidendem Magen das 
reine Pankreatin geben, so geschehe dies zwei Stunden nach der Mahlzeit zu­
sammen mit der drei- bis vierfachen Gabe Calcium bicarbonicum, um die Salz­
saure abzustumpfen und damit auch die Magenentleerung zu beschleunigen. 
Auch Pankreon heischt Zusatz von Kalziumkarbonat oder einem Gemisch 
verschiedener Alkalien, wenn es den Pankreassaft ersetzen solI, weil bei Ausfall 
der Pankreasalkalien immer. Bedarf fiir Alkalien vorliegt. Die Einzelgabe von 
Pankreatinbetragt 0,5 g, die Einzelgabe von Pankreon 1,0 g. 1m ganzen bewahrte 
sich das Pankreon am besten. Man beniitzt es auch vielfach bei Daimkatarrhen, 
die gar nichts' mit mangelhafter BauchspeicheIsekretion zu tun haben. Die 
zweifellos gute Wirkung hangt dann aber wohl yom Tannin ab; ganz abgesehen 
von seinen fermentativen Eigenschaften halten wir Pankreon fUr ein zwar 
recht teures, aber auch fiir eines der besten Tanninpraparate. Weiterhin ist 
zu erwahnenKarbenzym, eininKohle absorbiertes Trypsin, vonF.Pen tzold t, 
E. Falk:und A. Sticker gelobt; ferner Trypsogen (G. W. Carnick Co., New 
York). Auf die innere Sekretion des Pankreas (Diabetes mellitus) haben aIle 
diese Praparate keinerlei EinfluB, wie wir einiger entgegenstehenden Angaben 
wegen ausdriicklich hervorheben mochten. Von diastatischen Fermenten 
ist die Taka- Diastase zu nennen (aus Aspergillus Oryzae, der zur Reiswein­
bereitung dient). 1m Gegensatz zum ptyalin und zur Diastase des Pankreas 
ist sie wenig saureempfindlich. Bei nicht allzu saurer Reaktion baut sie Starke 
auch im Magen ab, und sie scheint bis tief in den Darm wirksam zu bleiben. 
Man empfahl sie bei Garungsdyspepsie (A. Alexander, M. Riehl). Hier 
fehlt es aber sicher nicht an starkeabbauenden Fermenten. Vielleicht erlangt 
sie gerade umgekehrt bei Faulnisdyspepsie groBere Bedeutung. Gallenpra­
parate, teils aIs gallentreibende Mittel, teils als Gallenersatz wurden zwar 
haufig versucht und empfohlen, konnten sich aber wegen allzu unsicherer Wirkung 
nicht recht durchsetzen (Fel tauri inspiss.; Ovogal, eine Gallensaure-EiweiB­
verbindung; E. Worner, G. EichlerundB. Latz). G. SingerundK. GlaBner 
erkannten in Gallensauren ein leicht und be quem wirkendes Abfiihrmittel 
und empfahlen insbesondere ChoIsaure-lithylester unter dem Namen "Bilen" 
(Egger u. Co. in Budapest). Bilen eignet sich gut fiir Suppositorien bei Dyschezie 
(S.260). Bei Zufuhr per os (nach Vorschrift der Autoren: morgens niichtern 
5 Pillen zu 0,2 g) schienen die Pillen uns, trotz des Einschlusses in darmlosliche 
Hiille, den Appetit zu schadigen. Eine gewisse, manchmal recht deutliche 
gallen treibende Wirkungkommt den Gallensaurepraparatenzweifellos zu und 
kann therapeutisch ausgeniitzt werden; z. B. berichtete dies H. Eppinger aus 
von N oorden' s Wiener Klinik iiber Eubilein (R. u. O. Weil, FrankfurtJM.). 

B. Karminativa. 
Unter dieser Marke faBte man eine Gruppe von Drogen zusammen, deren 

gemeisame Eigenschaft del' Gehalt an atherischen Olen ist; spater sind auch 
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die entsprechenden atherischen Ole ehibezogen worden. Warum sie die Be­
zeichnung "Karminativa" (von "carminare = Wolle zupfe'o."') erhielten, 
konnte nicht ermittelt werden. Die alte Heilkunde machte von ihnen reich­
lichsten Gebrauch, und dies hat sich in der Volksmedizin bis heute behauptet, 
wahrend die arztliche Praxis meistens die atherischen Ole und damit bereiteten 
Praparate bevorzugt, um der Dosierung sicher zu sein. Die erstrebte Wirkung 
ist leichte Anregung der Peristaltik, Abgehen von Winden, Linderung kolik­
artiger Schmerzen. Manchmal bringen sie iiberraschenden Erfolg, andere Male 
versagen sie; das kann nicht iiberraschen, da die Ursachen der betreffenden 
Beschwerden ja hochst verschiedenartig sind. 

Von galenischen Praparaten sind zu erwahnen: Fenchel-, Kiimmel-, Anissamen; 
Baldrianwurzel; Kamillenbliiten; Pfefferminzbliitter; Thymiankraut; Orangenbliiten. 

Von den atherischen (lIen werden hauptsachlich Baldrianol (in den Tinkturen) und 
01. Men tho piper., bzw. das damus gewonnene Menthol zum Herstellen von Arzneigemischen 
oder fertiger, J..auflicher Praparate beniitzt. Die von R. Heinz bei Cholelithiasis empfohlenen 
Cholaktol-Tabletten (OL Menth. pip.) bewahren sich auch alB Karminativum (taglich 
5-6 Stiick, je 0,0125 g enthaltend). 

. Die Wirkung kann nach C. Binz in dreifacher Weise vor sich gehen: 
durch den maBigen, fordernden Reiz, den die atherischen Ole auf die absondern­
den Driisen ausiiben; durch hemmenden EinfluB auf Mikroben und gasbildende 
fermentative Prozesse; durch direkte Anregung der Peristaltik, wodurch die 
angesammelten Gase nach auBen befordert werden. Von einigen atherischen 
Olen beschrieb C. Binz auch unmittelbar krampfstillende Wirkung. H. Meyer 
und R. Gottlieb fiigen hinzu, auch die schwache narkotisierende Wirkung der 
atherischen Ole trage etwas zur Linderung subjektiver Beschwerden bei. 

Obwohl auf diesem Gebiete noch manches unklar, haben wir keinen Grund, 
die Karminativa, die zumeist seit J ahrtausenden dem Arzneischatz angehoren, 
achtlos bei Seite zu schieben. Mit Fenchel-, Kiimmel-, Pfefferminz-, Kamillentee 
konnen wir manche Beschwerden beseitigen und starkere Mittel umgehen. 

C. Stnhlfordernde Medikamente 1). 
Gerade fiir diejenige Tatigkeit des Darms, fUr welche man medikamentose 

Hilfsmittel am wenigsten beniitzen solite, bietet der alte, neue und neueste 
Arzneischatz die groBte Auswahl. Es ist ein Vorwurf gegen die historische 
Entwicklung unserer Ernahrungsweise und es ist ein betriibliches Zeichen fiir 
den Stand ernahrungstherapeutischer Kenntnisse, daB sich das Bediirfnis 
nach Abfiihrmitteln nicht vermindert, sondern eher erhoht hat. Dies Urteil 
ist berechtigt, da wir bei der weitaus haufigsten Krankheitsform, der chronischen 
Stuhltragheit, fast ausnahmslos durch richtige Kostwahl, d. h. durch die einzig 
naturgemaBen Reize, normale Darmentleerung erreichen und behaupten konnen. 
Wir betrachten es als ein zwar bequemes, aber auch verwohnendes und auf 
die Dauer schadliches Nachgeben, wenn wir chronische Stuhltragheit mit Ab· 
fiihrmitteln behandeln. Es gibt freilich Umstiinde und Zeiten, wo dies notwendig 
it3ti z. B. wenn dif) geeignete Kost aus auBerlichen oder aus kOrperlichen Griinden 
nicht genommen werden kann. Aber aus solchen voriibergehenden Notwendig­
keiten darf keine Gewohnheit werden; Bequemlichkeit des Patienten und des 
Arztes bedingen dies aber nur allzu oft. Die erwahnten Bedenken sind natiirlich 
hinfallig, wenn aus irgend einem Grunde fiirschnelle Entleerung des Darms gesorgt 
werden muB. Aus solchen, bestimmten und zeitlich umgrenzten Zwecken ange­
paBten MaBnahmen entspringt bei hinreichender Aufsicht niemals Gewohnheit. 

1) mer stuhlfordernde und stuhlhemmende Arzneimittel erstat1e1e S. Lang ein 
treffliches Referat, auf daB verwiesen sei. Sehr eingehend behandeIn H. H. Meyer und 
R. Gottlie bin ihrer "Experiment ellen Pharmakologie" die ~inschlagigen Frageu (III. Aufl. 
1914 und IV. Aufl. 1920). 
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Um den Stuhlgang medikamentos zu befordern, stehen uns der Hauptsache 
nach drei Wege zur Verfiigung. 

l. Vermehrung der Saftabscheidung, womit wir den Kot verfliissigen, 
zum mindesten auflockern wollen. 

2. Erregung des neUromuskuliiren Apparates dell Darms. 
3. Vermehrung und Feuchthalten der Kotmasse. 
Diese drei Wege sind nicht vollig voneinander geschieden. Mit einer 

bestimmten MaBnahme beschreiten wir nicht immer nur einen Weg. Ein 
und dasselbe Medikament kami direkt oder indirekt auf verschiedene Funktionen 
einwirken. Z. B. wird Sekretvermehrung in der Regel auch verstarkte Peristaltik 
nach sich ziehen; sonst kame es iiberhaupt nicht zum Durch£all. Ein bekanntes 
Beispiel ist Cholera sicca, wo massenha£t Sekret in den Diinndarm abgeschieden 
wird und die Resorption darniederliegt, aber· gleichzeitig der neuromuskulare 
Apparat vollig gelahmt ist. 1m folgenden halten wir una im wesentlichen an 
die von H. Meyer und R. Gottlieb vorgezeichnete Einteilung und Darstellung, 
wobei wir natiirlich die klinischen Gesichtspunkte starker hervortreten lassen, 
als es in dem Lehrbuch der Pharmakologie geschehen konnte. 

1. Sekretionserreger. 
Praktisch genommen lauft Verflussigung des Kots immer auf Ver­

£liissigung des Dickdarminhaltes hinaus. Der Diinndarm ist an starkste Fliissig­
keitszufuhr gewohnt. Man schatzt die taglich durch Mundspeichel, Magensaft, 
Pankreassaft, Galle in den Diinndarm gelie£erten Fliissigkeitsmengen auf 3-4 I; 
dazu kommt noch der eigentliche Darmsaft; ferner das getrunkene Wasser 
und das Wasser der Speisen. Der normale Diinndarm resorbiert das Wasser 
schnell und liefert einen Chymus mit etwa 10-12% festen Bestandteilen in 
den Dickdarm. Selbst bei enormen Getrankemengen braucht dies nicht anders 
zu sein (S. 25; Diabetes mellitus und D. insipidus I). Im Dickdarm schreitet die 
Konzentrierung des Kotes weiter fort (S. 28). Nur wenn der Dickdarm mit 
abnorm schwach konzentriertem Chymus iiberschiittet wird, ist er dieser Au£gabe 
nicht gewachsen und befordert wasserige Massen in seine mittleren und distalen 
Abschnitte, die darau£ nicht eingestellt sind, und fUr die fliissiger Inhalt ein 
starker Bewegungsreiz ist. Es ist durchaus nicht notig und meist nicht einmal 
erwiinseht, den Kot zu verfliissigen; zum mindesten soll er aber weich bleiben. 
Sekretvermehrung allein siehert weder das eine noeh das andere; sie konnte 
den Stuhl nieht fordern, wenn nieht zugleich aueh die Ruckresorption des 
Sekretwassers beschrankt wiirde. Das ist nichtimmer der Fall; z. B. lockt das 
Einnehmen stark hypertonischer Kochsalzlosung unter allen Umstanden einen 
starken Fliissigkeitstrom in den Darm (s. unten). Sobald derselbe das Kochsalz 
bis annahernd zur Isotonie verdiinnt hat, resorbiert der Darm beides: Kochsalz 
und Wa,s.ser. Dies alles vollzieht sich manchmal so schnell und in so hochgelegenen 
Abschnitten des Darms, daB der austreibende distale J?ickdarmabSchnitt gar 
nicht beunruhigt wird. Das gelegentliche Versagen jenel' ,MaBpahme ist jedem 
Praktiker bekannt. Manche Medikamente hindern·, die RiickresQrption des 
Wassers durch besondere Eigenscha£ten, die sie dem Chymus verleihen (schwer 
resorbierbare Salze, s. unten), andere scheinen dies du:rch besondere Einwirkung 
auf die Darmepithelien zu tun; doch ist gerade h~eriiber sehr wenig Zuverlassiges 
bekannt. Ala typischen Beispiels erinnere man sich der Cholera, wobei die 
Toxalbumine die wasserresorbierenden Kra£te lahmen und ausschalten (s. oben). 
Ahnliches wiederholt sich, wie es scheint, bei' jeder Schleimhautentziindung 
des Darms, wenn auch in schwacherem Grade. Ad. Schmidt und J. Stras­
burger betonen, daB die stuhlfordernden' Medikamente faulnisfahiges 
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Sekret in den Darm locken, und daB die bakteriellen Produkte dann den Darm 
reizen, bzw. voriibergehend einen dem Katarrh ahnlichen Zustand hervorrufen. 
Eine wesentliche Nebenwirkung konnte dann die Schadigung der resorbierenden 
Kraft sein. Fiir aIle FaIle trifft die zweifellos bestehende Deutung nicht zu; 
denn manche Abfiihrmittel wirken so schnell, daB von zeitraubendem Wuchern 
der Mikroben keine Rede sein kann. Ob nun spezifisch exitomotorische Eigen­
schaften des Medikamentes selbst, Eigenschaften des durch das Medikament 
beeinfluBten Darminhalts, Wirkungen auf die wasseraufsaugende Kraft ° der 
Darmepithelien oder andere Umstande Ursache sind, jedenfalls muB beschleu­
nigter Transport durch die wasserresorbierenden Abschnitte des Dickdarms 
mithelfen, um den Erfolg eines AbfiihrmitteIs zu sichern. 

a) Mineralsalze und natiirliche Mineralwasser. Die wichtigste Eigenschaft 
abfiihrender Mineralwasser ist, vermoge ihrer osmotischen Kraft Fliissigkeit in 
den Darm zu locken und dort eine Zeitlang odero dauernd, d. h. bis zu ihrer 
Entleerung, festzuhalten. Bei hypertonischer Konzentration kommt es nicht 
nur zu vermehrter Sekretion von Darmdriisensaft, sondern auch zu kapillarer 
Transsudation (H. Ury). Dieser Vorgang schreitet so lang fort, bis die Salz­
konzentration durch den verdiinnenden Strom annahernd isotonisch geworden 
ist (Isotonie bei Kochsalz = 0,9%; beiMgS04' wasserfrei = 2,0%; bei Na2SO" 
wasserfrei = 1,4%). B~s dahin wird das Wasser durch das Salz osmotisch ge­
bunden, und erst dapn beginnt - soweit es sich um resorbierbare Salze 
handelt, die Riickresorption von Salz + Wasser. Inzwischen ist die wasserige 
Fliissigkeit weit in den Dickdarm hineingelangt, wo sie die Kotmassen erweicht 
und die Peristaltik anregt. 

Damit sind wohl die hauptsachlichsten, aber doch nicht aIle Eigenschaften 
abfiihrender Mineralwasser erklart. Es wird auch eine unmittelbare, lokale 
Reizwirkung auf die Darmwand und reflektorische Erregung des Auerbachschen 
Plexus angenommen (H. Ury). Auffallend ist jedenfalls, daB viele Mineralwasser 
auch bei annahernd isotonischer Konzentration des gesamten Salzge­
misches schon in mittleren Gaben (300-500 ccm) energisch abfiihren. F. Best 
spicht daher von "spezifisch reizender Salzwirkung" und zeigt, daB sie oft 
schon eine yom Magen beginnende und auf den gesamten Darm sich fortpflan­
zende peristaltische Reizwelle auslosen, deren Erfolg aIsbaldige Defakation 
ist, bevor die Fliissigkeit den Dickdarm betreten hat. Diese Nebenwirkungen 
bediirfen noch griindlichen experimentellen Studiums . 

. Wahrsoheinlich hiingt die Sonderwirkung bestimmter Basen und Siiuren von ihrem 
EinfluB auf dQ.s Verhal.ten der lonen an der Epitheloberfliiohe abo So hat man bereits den 
dichtenden EinfluB der Kalksalze, den lockernden EinfluB der kalziumfallenden Sauren 
(z. B. Rizinolsaure) erkannt. Auch an Beziehungen von Stopf- und Abfiihrmitteln zur 
Phosphorsaure ist zu denken, da diese Saure fiir die aktiven Vorgange in den Driisenepithelien 
kaum von g!)ringerer Bedeutung sein diirfte, als fiir diejenige in den Muskelfibrillen. 

Von den verschiedenen Salzen ist Ko chsalz das am wenigsten zuverlassige. 
Wenp. nicht die erwahnten Nebenwirkungen inithelfen, kann der Verdiinnungs­
stromaus der hypertonischen eine isotonische Losung gemacht haben, ehe 
sie tiefere Darmabschnitte erreicht, und dann hat sich die Reizkraft erschopft 
(s.oben). Zuverlassiger wirken die schwer resorbierbaren schwefelsauren 
Salze: Glaubersalz (Na2SO,) und namentlich Bittersalz (MgSO,). Bei ihnen 
spielt auch die SchwefeIsaure eine gewisse Rolle (H. Meyer und R. Gottlieb); 
indem sie Gewebekalk bindet; teils extrahierend, teils in den Geweben nieder­
schlagend, steigert sie die Reizbarkeit des Nerv-Muskelapparates in der Darm­
wand. 

Starke Konzentrationen von Glauber-, Bitter- oder Kochsalz 
;o~~~15prozentig) wurden friiher haufiger als jetzt angewendet (Getrankemenge: 
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120-150 ccm). Sie sind ganz unzweckiniiBig. Manche vertragen sie freilich 
bemerkenswert gut; oft abel' bringen sie unerwiinscht starken Reiz fUr Magen 
und Darm mit unzweifelhaft entziindlicher Nachwirkung. Sicherheit und Schne1-
ligkeit des Erfolgs wachsen auch keineswegs mit del' Konzentration (H. Meyer 
und R. Gottlieb). 

MaBig hypertonische Sa1zlosungen sind die weitaus gebrauchlichsten. 
Die mo1ekulare Konzentration del' sogenannten Bitterwasser entspricht etwa 
einer 2-3prozentigen Kochsa1zlosung, die molekulare Konzentration del' ge­
brauchlichen abfiihrenden Trinkquellen (Typus Kissingen, Homburg, Marien­
bad) etwa einer 1-2prozentigen Kochsalzlosung. Uber die Wirkungsart del' 
hypertonischen natiirlichen odeI' kiinstlichen Salzlosungen belehrten die Ar­
beiten H. Ury' s; er beschreibt VOl' aHem die Wirkung del' 5prozentigen Bitter­
salzlosungen (isotonisch mit etwa 2,4 Q/ Q Kochsalz). Auf Grund del' oben be­
schriebenen Eigenschaften hypertonischer Losungen schwer resorbierbarer 
Salze bringen groBere Gaben (etwa 1/21) schon in del' ersten odeI' zweiten Stunde 
reichlichen wasserigen Stub1, wobei schon etwa die Halfte des genommenen 
Bittersalzes im Kot wieder erscheint. Del' Erfolg verspatet sich bei kleinen 
Gaben (250--400 ccm) um mehrere Stunden und tritt manchmal erst am nachsten 
Tage ein; sie locken natiirlich weniger Wasser in den Darm; abel' das schwer 
resorbierbare Bittersalz halt doch geniigend Wasser fest, urn peristaltikaus­
losenden Reiz in den Dickdarm zu tragen. Die klinische Erfahrung lehrt, daB 
sowohl bei norma1en Darmverhaltnissen wie bei chronischer Stuhltragheit 
die Erregbarkeit des Darms fiir hypertonische Salz10sungen auBerst verschieden 
ist, so daB bald groBere bald kleinere Gaben, bald hohere bald geringere Hyper­
tonie, bald diese und bald jene besondere Salzmischung (bzw. Mineralwasser) 
sich bessel' bewahren. Das pharmakologische Experiment kann uns dies noch 
nicht erklaren; wir sind einstweilen auf Erfahrung und oft genug auf Probieren 
angewiesen. Auch die Schnelligkeit des Trinkens, die Temperatur des Getranks, 
Leere odeI' Vollsein des Magens, die Art del' Kost sprechen bei Wirkung und 
Bekommlichkeit mit. Von allen diesen mannigfaltigen Faktoren hangt es ab, 
ob wir iiberhaupt mit zulassigen Gaben einen Erfolg erreichen, und ob diesel' 
Erfolg ohne lastige Nebenwirkungen wie Leibknei£en, Ubelkeit, Schwachegefiihl, 
Schwindel usw. eintritt Vgl. S. 263. 

Isotonische Losungen verhalten sich nach F. Best eigentiimlich. 
Er gibt an, physiologische Kochsalzlosung durchlaufe als durchaus indifferente 
Fliissigkeit den Darm reizlos und gelange binnen kurzer Zeit bis in den Dickdarm; 
nul' unter besonderen Umstanden werde sie vorher resorbiert; sie konne daher 
zum Bespiilen del' gesamten Darmsch1eimhaut therapeutisch verwendet werden. 
Nach klinischen El'fahrungen scheint uns diesel' tierexperimentelle Befund 
doch nicht auf den Menschen iibertragbar zu sein. Wir nahmen abel' den Ge­
danken von F. Best in anderer Form auf, indem wir isotonische Magnesia­
sulfatlosung (2,0% wassenreies MgS04 = 4,1 0J0 kristallwasserhaltiges MgS04 
= 0,9% Kochsalz) zu diesemZwecke beniitzten. Das Einpressen von Kohlen­
saure in diese Losung erwies sich als vorteilhaft, indenies die Wirkung verstarkt 
und die Getrankmenge zu verringern erlaubt. Morgens niichtern 300~500 ccm 
wirken tatsachlich darmspii1end und fordern einen weichen oder breiigen Stuhl 
binnen 30-90 Minuten zutage, dessen wasseriger Auszug reichlich schwefelsaure 
Magnesia enthalt. Diese Losung brachte Dr. E. Fresenius Frankfurt/M. unter 
dem Namen "Magnison" in den Handel. 

Hypotonische Losungen. Unter den gebrauchlichen Mineralwassern 
(Karlsbader, Wiesbadener), die ZUlli Abfiihren benutzt werden, finden wir 
auch hypotonische Losungen. Als Extrem sei das gewohnliche Trinkwasser 
aufgefiihrt. Morgens niichtern, in maBigen Mengen (250-300 ccm) kalt 



222 Mineralsalze. Pflanzensauren. Klistiere. Kalomel. 

getrunken, geniigt es bei Vielen zum Auslosen kraJtiger Peristaltik mit befriedi­
gendelll stuhlerfolg. Offenbar haben wir es hier mit der von F. Best beschrie­
benen, schon am Magen (oder Duodenum) einsetzenden Reizwelle zu tun. 

Nach Art der schwefelsauren, hypertonischen SalzlOsungen wirken auch 
manche andere abfiihrenden Medikamente. Dahin gehoren entsprechend kon­
zentrierte Losungen vieler Quellsalze (Homburg, Karlsbad, Kissingen, Marien-
lad u. a.); ferner sekundares Natriumphosphat (15-25 g); Tartarus 

depuratus (Weinstein, 5-10 g); Tartarus natronatus (Seignettesalz, 
5-15 g); Pul vis aerophorus laxam, (12 g). Ferner gehort bJ.erhin das Zucker­
wasser; namentlichMilchzucker(20--40g in 100-200ccm Wasser), Lavulose, 
Invertzuc er (H.Olllg I), weniger WITKsam ohrzucker, alles in gleicher Menge 
und Konzentration. Erfolg nur bei Niichtern-GenuB. einigermaBen sicher. 
Sie teilen mit den hypertonischen Mittelsalzlosungen die Eigenschaft, im Magen 
und in den benachbarten Darmteilen starken Verdiinnungsstrom anzulocken. 
Es kommt nun alles daraufan, ob die Summe der Reize geniigt, den Darminhalt 
schnell in die unteren wasserempfindlichen Darmabschnitte zu befordern. 
1st dies nicht der Fall, so erschopft sich teils durch fortschreitende Verdiinnung, 
teils durch schnelle Resorption der gelosten Bestandteile (namentlich der Zucker­
arten!) die Reizkraft. Man sieht daher entweder schnellen Erfolg (nach 10 bis 
40 Minuten) oder gar keinen. Fiir die AuslOsung kraftigen Reizes ist zweifellos 
auch die Qualitat des gelosten Stoffes mit maBgebend. 

Magnesia usta, Magnesium Perhydrol, Magnesia carbonica 
sind, weil unloslich, nicht mit osmotischer Kraft ausgestattet. Sie gehen aber 
zum Teil in Chlormagnesium und schwefelsaure Magnesia iiber. Nur in dieser 
Form konnen sie abfiihrend wirken. Da es von verschiedenartigen Bedingungen 
abhangt, ob Magnesia usta usw. im Magen Salzsaure und im Darm Schwefelsaure 
oder andere losende Sauren antrifft, ist ihre etwas unsichere Wirkung verstand­
lich. Wir achteten letzter Zeit darauf und fanden Magnesia bei Superaziditat 
bedeutend wirksamer als bei Sub- und Anaziditat des Magens .. 

b) Klistiere. Hier miissen wir ferner auch die Wasserklistiere erwahnen. 
Sie bringen in gesteigertem MaBe das zustande, was wir durch hypertonische Salz­
lOsungen anstreben: Wasseriiberschwemmung des wasserempfindlichen Unter­
darms. Uber ihre Vorteile und namentlich ihren groblichen MiBbrauch s. S. 256. 

c) PIlanzensauren. Indie Gruppe der Sekretionserreger gehoren ohne Frage 
auch zahlreiche Pflanzensauren und pflanzensaure SaIze. Teils in der 
natiirlichen Substanz (Friichte, Fruchtsafte, entsprechende Speisen und Ge­
tranke), teils in den kauflichen Praparaten, sind sie gewohnlich von Zucker be­
gleitet. Doch reicht weder die Menge noch die molekulare Konzentration von 
Saure, Salzen und Zucker aus, um die zweifellos starke Wirkung durch Hinweis 
auf osmotische Vorgange deuten zu konnen. Bei Fruchtsaften und bei Losungen 
pflanzensaurer Salze kann unmittelbare Reizwirkung in Frage kommen (von 
oben nach unten fortschreitende Welle); denn bei Niichtern-GenuB tritt der Er­
folg oftmals sehr schnell ein. Bei den Ab£ilhrmitteln ausFruchtmusliegen 
aber meistviele Stunden zwischen Einnahme und Erfolg. Sie werden gewohnlich 
spat abendsg enommen, um bis zum nachsten Morgen zu wirken. In diese Gruppe 
gehoren von bekannten Praparaten: Pulpa Tamarind. depur. (Pharm. 
German.; 5-25 g), Wein-, Apfel- und Milchsaure, bzw. deren Salze enthaltend. 
Daraus zahlreiche Konfitiiren, am bekanntesten Tamar indien Grillon 
(1/2-2 Stiick) und Manna (aus Fraxinus Ornus gewonnen, 5-10 g, meist in 
wasseriger Losung, als Latwerge oder mit Zucker als Mannasirup); enthalt als 
wirksamen Bestandteil 75% Mannit, den der Mannose zugehorigen Alkohol. 
Ferner' Kassiamus (aus dem siiB-sauerlichen Fruchtfleisch von Cassia fistula 
bereitet; irrtiimlich oft Manna genannt); das wohlschmeckende Fruchtfleisch 



Allgemeine Therapie der Darmkrankheiten. 223 

von 10-20 Fachern der braunen, langen Schoten wird abgelutscht (in den 
Tropen sehr beliebt); im Handel verschiedene gute Kassiamuspraparate, z. B. 
Cassiamus Fresenius und Kassia-Konfitiire Fresenius (FrankfurtJM.), beide 
wegen milder Wirkung sehr geschatzt. Ferner zahlreiche Spezialitaten, im 
wesentlichen aus Fruchtsalzen oder aus eingedickten Fruchtsaften bestehend. 
Wahrscheinlich finden sich in diesen und anderen Stoffen Korper, die mit 
besonderem Lockreiz auf die Darmdriisen ausgestattet sind. Oder sie enthalten 
vielleicht Stoffe, welche ahnlich wie die Anthrachinon-Glykoside anderer pflanz­
licher Abfiihrmittel (Rhabarber usw.) wirken. Dafiir spricht das verspatete 
Eintreten verstarkter Peristaltik. Ihre Angriffsweise der des Zuckers gleichzu­
setzen (F. Pentzoldt), geht nicht an; Zucker wirkt e:tltweder schnell oder 
gar nicht. Entscheidende Versuche liegen nicht vor. 

d) Kalomel fordert die Sekretion und hemmt die Resorption. Das ist eine 
spezifische Quecksilberwirkung; sie stellt sich dar als leichtester Grad einer 
Entziindung. Das Entstehen von Quecksilberalbuminaten an der Oberflache 
der Darmepithelien ist an Behinderung der Resorption mitbeteiligt. Der Se­
kretionsreiz ist ahnlich dem des' Pilokarpins auf die Speicheldriisen und wird 
durch Atropin unterdriickt (R. Fleckseder). Beim Durchgang durch den 
Darm bildet sich Schwefelquecksilber, das inehr als die Reduktion von Bilirubin 
zu Biliprasin zur Griinfarbung des Kots beitragt (M. Doyon und E. Dufourt). 
Nach Dosen von 0,1-0,5 g wird der Stuhl breiig bis fliissig. Es erfolgen meist 
2-3 solcher Entleerungen innerhalb 8-10 Stunden, ohne Kolikschmerz und 
Zwang. DaB hierbei der Darm zwar von riickstandigem Kot, aber nicht von 
Bakterien gereinigt wird, ward schon berichtet (S. 150,233). Langeres Verweilen 
des Kalomels im Darm darf nicht geduldet werden, sonst entsteht durch tJbergang 
von Kalomel in besser resorbierbare Verbindungen wahre Quecksilbervergiftung, 
ebenso wie nach Sublimat (E. Meli, H. Co bliner). Unter Umstiinden ist da­
her ein schnell wirkendes anderes Abfiihrmittel nachzusenden, z. B. Rizinusol. 
Bei gleichzeitigem Gebrauch von Jodpraparaten soli man Kalomel vermeiden 
(Bildung atzenden Quecksilberjodids I); ebenso kann gleichzeitiges Darreichen 
von Atropin schadlich sein; indem es die Sekretion hemmt, verzogert es die 
Kalomelwirkung und -entleerung. Auch Nephritis bildet Gegenanzeige. 

2. Diinndarmerreger. 
Die hier folgenden Abfiihrmittel hatten auch bei der vorstehenden 

Gruppe besprochen werden konnen, da ihre Wirkung ill der Hauptsache von 
verstiirkter Sekretion abhangt. Ihre Sonderstellung rechtfertigt sich nur da­
durch, daB sie ausschlieBlich oder doch vorzugsweise am Diinndarm an­
greifen und ihn veranlassen, abnorm wasserigen Chymus in den Dickdarm zu 
liefern. Teilweise trifft dies ja freilich schon fiir die vorstehende Gruppe zu, 
z. B. fiir hypertonische Zuckerlosungen und fiir Losungen schwer resorbier­
barer Salze (MgS04 u. a.). 

RizinusOl, in seiner therapeutischen Wirkung dem Kalomel sehr nahe 
stehend, hat einen faden, widerlichen Geschmack, welcher bei manchenPatienten 
Ekel und Erbrechen hervorruft. Durch die Darreichung in Gelatinekapseln 
kann man ihn verdecken, doch miissen zur Erreichung einer geniigenden Wirkung 
mindestens sechs Kapseln a. 1 g genommen werden. Prompt (IliWh einigen Stun­
den) ist der Erfolg aber erst bei Dosen von 10 g aufwarts (1-2 EBloffel). Das 
01 selbst ist indifferent, wirksam wird es erst, wenn es durch die Galle und 
das fettspaltende Ferment des Pankreassaftes in Glyzerin und Rizinolsaure 
gespalten wird. Der unverseifte Teil uriterstiitzt die Wirkung mechanisch 
als "Schmiermittel". Dem Rizinusol scheint auch noch eine Sonderwirkung 
auf die Darmepithelien zuzukommen, die anderen Olen fehlt: indem Rizinol-
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saure membrandichtendes Kalzium £allt und unwirksam macht, begiinstigt sie 
die Transsudation (R. Chiari). 

Rizinusol eignet sich noch besser als Kalomel fUr einmalige Darreichung 
bei einfacher Verstopfung, wie sie auch bei sonst gesunden Leuten gelegentlich 
vorkommt, bei Dberwirkung kleiner Opiumgaben, bei beginnenden Katarrhen. 
Leichte Entziindung schlieBt seinen Gebrauch nicht aus. Von der friiheren 
Gewohnheit, es auch im Beginn von Appendizitis und leichter Peritonitis zu 
geben, ist man aber mit Recht ganzlich abgekommen. Rizinusol ist ein bequemes 
und unschuldiges Mittel, im Beginn diarrhoischer Erkrankungen, auch bei 
Dysenterie, den Darm zunachst einmal von riickstandigen Resten zu saubern. 
Bei Kotstauung in der Schwangerschaft bevorzugen es die Frauenarzte allen 
anderen Abfiihrmitteln voran. Fur langeren Gebrauch eignet sich Rizinusol 
durchaus nicht, da es den Darm stark verwohnt und Neigung zu Stuhltragheit 
verstarkt. Andere mehrfach beschriebene schadliche Nebenwirkungen durften 
wohl samtlich durch unreine Beschaffenheit des Ols bedingt sein (Rizingehalt !). 
Die Fettsauren des Rizinusols sind ubrigens nicht - wie viel£ach angenommen 
wird - unresorbierbar. Die Glyzeride des Rizinusols werden aber langsamer 
gespalten, und indem die Rizinolsaure den Diinndarm reizt, werden unzerlegte 
Teile des Ols schnell abwarts befordert. Abel' nur bei sehr groBen Mengen 
(30-40 g) gelangt ungespaltenes Rizinusol bis in den Dickdarm und daml 
freilich auch in den Kot. 

KrotoniH wirkt selbst in den kleinen,arzneilich zulassigen Gaben (maximal 
0,05 pro dosi!) vermittels seines Gehaltes an Krotonolsaure entziindungserregend. 
Es ist das starkste Drastikum del' Pharmakopoe. Obwohl es manchmal noch 
wirkt, wenn alles andere zu versagen scheint, soUte man sich des gefahrlichen 
Mittels womoglich nicht bedienen. 

Fructus colocynthidis, ebenso gewisse Harze wie die der Tubera Jalapae, 
Resina Scammoniae, Resina Podophylli, Gummi Gutti enthalten glykosidische 
Saureanhydride (Kolozynthin, Jalapin, Konvolvulin, Podophyllotoxin, Gambo­
giasaure), woraus die alkalischen Darmsekrete die wirksamen, reizenden, den 
Dunndarm zu starker Sekretion veranlassenden Sauren abspalten. Auch dies 
spielt sich unter dem Bilde einer leichten, unter Umstanden schwereren Ent­
zundung abo Man bedient sich ihrer fast nur in sehr kleinen Mengen, um die 
Wirkung anderer pflanzlicher Abfiihrmittel zu verstarken. Namentlich Sapo 
Jalapinus ist dafur gebrauchlich (Dosis = 0,3-2,0 abends). Offizinell sind 
Pil. Jalapae (3 Teile Jalapinseife und 1 Teil Pulv. Tub. Jalapae zu PiIIen von 
0,1 g verarbeitet; Dosis 1-5 Stuck). Unter den Drastica wirkt Jalapa in zu­
lassiger Gabe zwar am schwachsten, bringt aber nur selten nachwirkende ent­
zundliche Reizung. Zwecks langeren Gebrauches waren die genannten PiIIen 
friiher mehr als jetzt sehr beliebt. Das viel£ach empfohlene Podophyllinum 
in Gaben von 0,05-0,1 (meist in PiIIenform) hat sich gut bewahrt, teils allein, 
teils in Verbindung mit Rhabarber oder Phenolphthalein. Die Wirkung ist 
sicherer als die der~ J ala pa pra para te; wir kennen manche, die sich seiner Jahre 
lang ohne Nachteil bedienten; anderseits aber auch einige, bei denen sich· nach 
langerem Gebrauch auf einmal starke Enteritis entwickelte. Zu den Diinndarm­
erregern gehort auch das Kolchizin, dessen abfiihrende Eigenschaften sich bei 
Kolchikumbehandlung der Gicht geltend machen, und die man durch Beigabe 
anderer Abfiihrmittel zu steigern pflegt. Nach H. Fuhner und M. Rehbein, 
S. Loewe wirkt Kolchizin wie ein die Transsudation forderndes KapiIIargift. 

3. Dickdarmerreger (Schiebemittel). 
Die wirksame Substanz der zahlreichen pflanzlichen I Drogen, welche in 

diese Gruppe gehoren, sind Oxyanthrachinone, vor allem das Emodin und 
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die Chrysophansaure, letztere hauptsachlich im Rhabarber vertreten. 
Diese Korper, urspriinglich als Glykoside in den Drogen vorhanden, werden 
von den alkalischen Darmsaften zerlegt, und die frei gewordene Saure wirkt 
dann als spezifischer Erreger der Dickdarmperistaltik. Die Praparate brauchen 
durchaus keine wasserreichen, diarrhoischen Stuhle zu bringen. Dies ist nur 
dann der Fall, wenn die Gabe sehr groB ist, so daB der Dickdarminhalt vor 
Vollendung der Wasserresorption ausgestoBen wird. Immerhin erwarten und 
erreichen wir weichere Beschaffenheit des Kots, indem wir seine Aufenthalts­
dauer in wasserresorptionsgierigen Teilen des Dickdarms verkiirzen. Wir setzen 
den Hebel hauptsachlich an den Darmteilen an, wo die wesentliche Ursache in 
weitaus den meisten Fallen der Stuhltragheit liegt. Es bedarl einer ge­
wissen Zeit, bis die motorischen Darmzentren mit den arzneilichen Reizstoffen 
geniigend geladen sind; in· del' Regel darl man den Erlolg 8-'-12 Stunden 
nach dem Einnehmen erwarten. Mit Recht wurde es iiblich, sie abends zu 
geben, damit sie in frUben Vormittagsstunden zur Wirkung gelangen. Die 
richtige Dosis muB tastend gefunden werden. Zu wenig bringt nul' Leib­
kneifen und keinen odeI' verspateten Erlolg; zu viel bringt Leibkneifen, wasser­
igen und zu frUben, die Nachtruhe storenden Stuhl. Einmal gefunden, be­
wahrt sich die richtige Dosis lange Zeit und braucht alsbald nicht erhoht zu 
werden. Wegen diesel' guten Eigenschaften sind die AbfUhrmittel diesel' Gruppe 
bei chronischer Stuhltragheit die weitaus beliebtesten, und sofern man sich 
uberhaupt fUr berechtigt halt, dieses tJbel mit AbfUhrmitteln zu behandeln 
- wir sind anderer Meinung -, soUte man sich in hartnackigen Fallen ihrer 
auch vorzugsweise bedienen. Mit den ganz leichten Mitteln, wie Zuckerlosung, 
Fruchtsaften, schwachen Mineralwassern kommt man da nicht weit. Anderseits 
eignen sich aIle Teilstucke diesel' Gruppe nicht fUr einmaligen Gebrauch, da 
man die richtige Gabe nicht von vornherein kennt. Grundsatzlich ist es gleich­
giiltig, welches von den Oxyanthrachinon-Praparaten man wahlt. In del' Praxis 
erweisen sie sich abel' doch nicht als gleichwertig; bei dem einen Darm kommt 
man mit diesem, beim anderen mit jenem Mittel am bequemsten zum Ziel. 
O££enbar kommen Nebenwirkungen anderer Bestandteile auch zur Geltung. 
Rei entzundlichen Zustanden des Darms sei man mit allen diesen Mitteln 
recht vorsichtig. 

Ais wichtigste Vertreter diesel' Gruppe sind zu nennen Rhabarberwurzel, 
Sennesblatter von Cassia angustifolia, Faulbaumrinde, Extractum Cascarae 
Sagradae vom Rhamnus Purshiana, Aloe del' eingedickte Saft von Aloe lucida, 
Kreuzdornbeerensirup von Rhamnus cathartica. Alles dies in verschiedenen 
offizinellen (Curellasches Brustpulver!) und nicht-offizinellen Praparaten, vor 
allem als Bestandteil zahlreicher abfUhrenden Spezialitaten und Geheimmittel 
in Form von Tee, Pillen, Tabletten usw. tJber einiges bedarl es erlauternder 
Worte. . 

Rhabarber hat wohl die universellste Bedeutung von allen. Seine Wir­
kung wird begunstigt, seine etwaigen lastigen Nebenwirkungen (Leibkneifen) 
abgeschwacht durch Alkalizusatz. 

Kaskara verschaffte sich groBen Ru£ und ist ein zweifellos sehr brauch­
bares Glied dIesel' Gruppe. Es konnte durch gleichartig hergestellte Praparate 
del' heimischen Faulbaumrinde voll ersetzt werden. Das von Ad. Schmidt 
eingefUbrte Regulin enthalt 25% Kaskaraextrakt; seine Wirkung verdankt 
es im wesentlichen nur diesem Zusatz. Das durch seine wasserbindende, auf~ 
lockernde Kraft in groBerer Gabe befriedigend wirksame Agar-Agar ware bei 
den kleinen Mengen, wie sie fUr das Regulin .vorgeschrieben sind (z. B. 3-4 Ta­
bletten zu je 0,6 g Regulin), ganzlich unwirksam. Aus Kaskara wird ferner 
das fUr subkutane oderintramuskulare Injektion bestimmte Peristaltin ge-

Schmidt-Noorden. Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. Hi 
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wonnen. Eine Originalampuile enthalt 0,3 g dieses Glykosids, die fiir innerlichen 
Gebrauch bestimmten Tabletten je 0,5 g . Bei den 1njektionen wird die wirksame 
Substanz auf dem Blutwege den motorischen Darmnervenplexus zugefiihrt. 
Wirkung ziemlich sichel' nach 2--4 Stunden. Keine unangenehmen Neben­
wirkungen; ortlich ohne wesentliche Reizwirkung. 

Senna. Aus Senna wird das gleichfails zur 1njektion bestimmte Sennatin 
gewonnen (B. Crede, O. Lindbom). Dosis 2-3 ccm des kauflichen, sterilen 
Praparats. Wirkung nach 1--4 Stunden. Die intraglutaale 1njektion ist del' 
subkutanen vorzuziehen. Lind bo m sah of tel'S leichten, voriibergehenden 
Temperaturanstieg danach. Bei dem jetzt im Handel befindlichen Praparat 
sahen wir dies niemals. Ein brauchbares Fluidextrakt ist aus den Folliculi 
Sennae (Cassia angustifolia) hergestellt und unter dem Namen "Follikulin" 
im Handel (Tagesdosis 1-3 EBlo££el, J. Boas). 

- Das in den vorerwahnten Arzneimitteln wirksame Oxyanthrachinon 
ist auch synthetisch dargestellt und, namentlich in Form von 1stizin = 1,8 Di­
oxyanthrachinon auf E. Ebstein's Emp£ehlung hin stark im Gebrauch.' Man 
darf dies begriiBen, da die Drogen (Rhabarber, Senna, Kaskara usw.) keineswegs 
konstanter Zusammensetzung und Wirkung sind. Mit del' Zeit diirften sich 
wohl die chemisch-reinen Korper auch auf diesem Gebiete vollig durchsetzen. 
Gabe fiir 1stizin 0,3-0,5 g abends; 1 Tablette = 0,3 g. Wenn auch nicht 
in jedem Faile (Cle m m) - das darf man ja nicht erwarten - hat sich 1stizin 
als reinesDickdarmmittel im ganzengut bewahrt (W. Hubler). W. N. Clemm 
sah nach 1stizin, freilich nur in einem Falle, Urtikaria auftreten. 

Von chemisch anderer Struktur, in Wirkungsart abel' gleichgerichtet, 
ist das Phenolphthalein (Z. v. Vamossy), das zunachst in reiner Form 
als "Purgentabletten" in den Handel kam (Gabe 0,1-0,5 g), dann abel' wesent­
licher Bestandteil zahlreicher Spezialitaten wurde (Laxin und Laxinkonfekt, 
Analax, Aperitol, Kurin, Rheopurgin, Boranium-Beeren, Boxberger's Kis­
singer Pillen, Estenogen u. a.). Ein Teil bleibt unresorbiert. Als besonders 
wirksam und mehrere Tage nachwirkend erwahnen H. H. Meyer und 
R. Gottlieb subkutane Injektion des von Abel und Rowntree empfohlenen 
Phenoltetrachlorphthaleins (0,4 in 20,0 g cn geli:ist). Bei alkalischer Reaktion 
farben sich phenolphthaleinhaltiger Kot und Ham karmoisinrot. Phenol­
phthalein wird sehr geriihmt (Elsner, Hammer und Vieth); wir mochten 
uns dem anschlieBen, vorausgesetzt, daB man mit kleinen Gaben 0,2-0,3 g 
auskommt. Nachmittags zwischen 6 und 7 Uhr genommen, bringen sie be­
quemen Stuhlgang am folgenden Morgen. Bei langerem Gebrauch sollen 
1ntoxikationen vorgekommen sein, namentlich Nierenreizung (W. Erben, 
P. Furbringer, L. Schliep, R. Rosenstein u. A.). Wir selbst haben 
niemals schadliche Folgen gesehen, auch nicht bei Leuten, dte das Mittel 
Ullvemiinftigerweise jahrein, jahraus nahmen, statt ihre chronische Stuhltrag­
heit diatetisch behandeln zu lassen. Bei bestehender Nephritis diirfte abel' 
doch wohl, ebenso wie mit anderen ins Blut iibergehend~n Abfiihrmitteln, 
groBe Vol'sicht am Platze sein. Besondere Vorsicht heischt abel' die subkutane 
1njektion des oben erwahnten Phenoltetrachlorphthaleins. Unbedingt ist es 
voll gerechtfertigt, wenn L. Schliep es als groben Unfug bezeichnet, wenn 
zahllose Pl'aparate mit Phenolphthalein dem Publikum als unschiidliche Ab­
fiihrmittel gepriesen werden und frei verkiiuflich sind. Schliep ziihlt 72 
solcher Spezialitiiten auf. 

Gallensauren erwiesen sich alii! spezifische Erreger fUr die distalen Teile 
des Kolons (G. Singer und K .. GliiBner), sowohl per os in keratinisierten 
Pillen, wie namentlich per rectum als Suppositorium. 1m Handel in Mischung 
mit schmerzlindemden Stoffen als "Bilen" (Bilensuppositorien zu 0,3 und 0,5 g 
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Natr. choleinicum, Wirkung nach 10-30 Minuten; als Gelorid-Pillen mit je 
0,2 g Natr. choleinicum, Gabe 5 Stuck auf einmal, Wirkung nach 8-20 Stunden). 
~.·.l Schwefel als solcher ist unwirksam. Ad. Schmidt erkUirt seine Wirkung 
aus Bildung schwefeliger Saure, welche dann die Schleimhaut reize. Das Vor­
kommen einer so kriiftigen Oxydation im Darm, wie die Verbrennung von 
S zu S02 ware, ist aber hochst unwahrscheinlich. Unter Bezugnahme auf 
Th. Frankl lehnt Ad. Schmidt die erregende Wirkung des Reduktions­
produkts S~ abo Dies offenbar mit Unrecht (A. v. Bokay, A. Heffter, 
H. Meyer und R. Gottlieb, H. Taegen, E. C. van Leersum). Man muB 
den normalerweise durch Bakterien aus Proteinen abgespaltenen und den aus . 
medikamentosem Schwefel entstehenden S~ vielmehr als einen milden und 
naturgemaBen Reiz fur die Dickdarmplexus betrachten. Zu schwach, um fiir 
sich allein zu wirken, bewahrt sich Schwefelpulver als Bestandteil gemischter 
Pulver und Pillen bei chronischer Stuhltragheit (z. B. im Pulv. Liquir. Compos. 
oder in Verbindung mit Rheum, wie es C. von Noorden schon vor langer Zeit 
empfahl: Pulv. Rad. Rhei 15,0; Natr. bicarb. 7,5; Sulf. praecip. pur. 7,5; 
abends eine Messerspitze bis ein kleiner Kaffeelo£fel). 

4. Verschiedenes. 

War es schon schwer, die bisher besprochenen Abfiihrmittel von vor­
herrschenden Gesichtspunkten aus zu bestimmten Gruppen zu vereinen, so ist 
dies bei ~inigen anderen Medikamenten unmoglich, wenn auch die eine oder 
andere Wirkungsart im Vordergrund steht. 

Atropin hat Eigenschaften, die es zu einem der wertvollsten, unter Um­
standen zu einem unersetzlichen Abfiihrmittel stempeln, die aber anderseits 
aueh verstandlieh machen, daB es nicht unter allen Umstanden wirken kann. 
Bei sehwachem Vagustonus uberwiegt die Eigenschaft kleiner Atropingaben, 
den Auerbachschen Plexus zu erregen und dadurch die Peristaltik zu fordern. 
Zu diesem Zwecke benutzen wir Atropin entweder gar nicht oder nur als sehr 
kleinen Zusatz zu anderen Arzneimitteln der vorstehenden Gruppe. Wichtiger 
ist seine Eigenschaft, den exitomotorischen, parasympathischen Darmplexus 
zu lahmen. Das klingt zunachst widersinnig. Wir machen davon Gebrauch 
bei abnorm erhohtem Vagustonus, der zu tonischer Kontraktur bestimmter, 
tells kleiner, teiIs groBer Darmabschnitte fiihrt. Dies kommt in den meisten 
Fallen chronischer Stuhltragheit vor; bei dieser haben wir es immer nicht nur 
mit verzogerter Peristaltik ("atonische" Obstipation), sondern mit ungeordneten 
Darmbewegungen zu tun, wobei sich Tragheit einerseits mit abnorm starkem 
und langdauernden, ortlieh begrenztem Spasmus ("spastische" Obstipation) an­
dererseits verbindet. Diese Spasmen hindern das Vorwartsriicken der Kotsaule, 
werfen sie sogar wieder zuruck: "Dyskinese". Wahrend die Arzneimittel der 
zuletzt aufgefUhrten Gruppe darauf hinzielen, das geordnete Spiel des Auer­
bachschen Plexus zu verstarken (etwa wie es die Digitalis am Herzen tut), 
schalten wir mit dem Atropin die vom Vagusplexus beherrschten Spasmen 
aus und scha£fen freie Bahn fiir die Wirksamkeit des Auerbachschen Plexus. 
G. v. Bergmann und Mitarbeiter berichten ausdriieklich (Tierversuche), 
unmittelbare exitomotorische Wirkung habe Atropin nicht auf den Darm, 
konne aber einen peristaltik-regulierenden EinfluB ausuben; also durchaus 
im Einklang mit den aus der Pharmakodynamik bekannten Tatsachen. 

Der auBerordentliehe Erlolg planmaBiger Atropinbehandlung bei chroni­
scher Obstipation (S. 344, 389) ist der beste Beweis fiir das starke Mitwirken von 
Spasmen hei dieser Krankheit, bekanntlieh eine viel umstrittene Frage (Dosis: 
abends 0,001 und morgens 0,0005 g i:Qnerlich oder subkutan; Verbindung mit 
Abfiihrmitteln der Dickdarmgruppe sehr zweekmaBig). Weiterhin kommen 
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in Betracht: Bleikolik, reflektorischer Spasmus bei DarmverschluB, Krampf 
des Sphincter ani internus. Bei spastischem Ileus u. a. bedarf es hoher Gaben 
(S. 705); bei Sphinkterkrampf werden gewohnlich Suppositorien mit 0,025 bis 
0,05 g Extr. Bellad. vorgezogen. Wir beniitzen lieber Zapfchen mit 1/2-1 mg 
Atropinum sulfur. oder noch besser Mikroklysma mit gleicher Menge Atropin. 
Einiger Wone bedarf noch die beliebte Kombination von Extr. Bellad. und 
Extr. Opii, namentlich in Form von Suppositorien gebrauchlich (je 3-5 cg). Die 
Kombination wird von manchen Arzten beanstandet, weil die beiden Bestand­
teile Antagonisten seien. Dies erstreckt sich aber nur auf die zentralen Angriffs­
punkte von Morphium und Atropin, wahrend sie am Darm gleichsinnig wirken 
(P. Trendelen burg W. Heu bner); der Belladonnazusatz schaltet die zentrale 
Wirkung des Morphiums aus, insbesondere die auf das Atem;zentrum gerichtete. 

Physostigmin. Seit langem bei der Blahsucht .der Pferde gebrauchlich, 
wurde Physostigmin salizyl. von C. von Noordenzur Be4andlung ausgespro­
chener Darmparese empfohlen, wie sie namentlich nach Bauchoperationen, 
und auch unter EinfluB von Infektionen, Intoxikationen, abnormen Garungen 
u. a. vorkommt (vergl. Ileus paralyticus S. 656,703),. Es wirkt erregend auf die 
exitomotorischen Vagusendigungen. Dosis 0,0004-0,001 g subkutan. Es hat 
sich bewahrt, namentlich bei der Darmlahmung nach Laparotomien. GroBere 
Gaben bringen unliebsamen Tonus und sind schadlich. Das gleichsinnig wirkende 
Pilokarpin ist viel weniger empfehlenswert. 

Von oben erwahnter Indikation abgesehen, sollten Physostigmin und 
Pilokarpin niemals als Abfiihrmittel ve:rwendet werden. Die ausgel8sten Be­
wegungen tragen nicht den Charakter normaler Peristaltik (G. v. Bergmann 
und Mitarbeiter). Die fordernde Wirkung dieser Mittel auf den exitomotorischen , 
Vagusapparat des Darms halt sehr lange an, wie P. Neukirch speziell fiir 
Pilokarpin nachwies. Atropin richtet sich direkt antagonistisch gegen die 
Darmwirkung der Vagotonika Pilokarpin und Physostigmin; die dazu n6tigen 
Mengen stehen in gesetzmaBigem, aber nicht vollig geradem Verhaltnis zuein­
ander (A. P. v. Lith de Jeude). lJber Hypophysin S. 704. 

Cholin wird sich vielleicht in irgend einer Form als brauchbares, stuhl­
forderndes Medikament einfiihrel!, nachdem erkannt ist, daB es physiologischer­
weise vom Darm fortwahrend geblldet und auf die serose Oberflache abgesondert 
wird und dabei wie ein Hormon anregend auf die exitomotorischen Vagus­
endigungen einwirkt. Le Heux bezeichnet es geradezu als "Hormon der Darm­
bewegung" (S. 16) 

Neohormonal. Das von G. Zuelzer, M. Dohrn und A. Marxer beschrie­
bene "Peristaltik-Hormon". wird durch ein besonderes Extraktionsverfahren 
aus Magenschleimhaut und Milz verschiedener Tiere gewonnen. Die Milz 
scheint besonders reich an der wirksamen Substanz zu sein, wofiir A. Meyer 
eiuige experimentelle Belege beibrachte. Die von H. Mach tIe aufgeworfena 
Frage, ob die M~lz normalerweise ein peristaltik£6rdernde3 Hormon fiir den 
Darm liefe.rt, ist durch A. Meyer's Versuche freilich noch nicht entschieden. 
Das urspriingliche Hormonal war nicht frei von Albumosen; es brachte dem­
entsprechend mehrfach Fieber, Blutdrucksenkung, anaphylaktischen Schock 
(Literatur bei R. Mohr und R. Miihsam). Wir brauchen auf diese hOchst 
bedenklichen Nebenwirkungen jetzt nicht mehr einzugehen, nachdem G. Ziilzer 
ein albumosefreies Praparat unter dem Namen "Neohormonal" eingefiihrt 
hat. Von, ihm sind wader klinisch noch tierexperimentell scbadliche Neben­
wirkungen gemeldet worden; allerdings. muB man sich an die erprobten Vor­
schriften halten (G. Dencks, G. Ziilzer). H. Curschmann, der sich. im 
allgemeinen sehr befriedigend auBert, meint das alte Hormonal mit seinen 
.Albumosensei zwar bedenklicher aber wirksamer als das Neohormonal ge-
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wesen. Erhohung der Gabe scheint die Diffel'enz ausgleichen zu konnen. 
Ob es sich, wie G. Zfi,lzer ausfiihrt, wirklich um ein spezifisches, physiologisch 
bedeutsames Peristaltikhormon handelt, konnte G. Dencks durch seine Unter­
suc\lungen nicht entscherden, und es ist auch bis jetzt noch nicht erwiehen; 
wahrscheinlich stebt Hormonal dem Cholin sehr nahe, bzw. Cholin ist sein wesent­
licher Bestandteil (E. Berlin, L. Borchardt). Uber die Beziehungen vonCholin 
zur Peristaltik vgl. S. 16. Die Wirkung des Neohormonals ist bei intramuskularer 
und intravenoser Injektion peristaltikerregend. Unbestritten giinstig ist sie bei 
postlaparotomischer Darmparese, und selbst bei paralytischem neus werden schone 
Erfolge gemeldet (A. Henle, J. Kauert, Groth, W. Kausch, J. T. Pilcher, 
H. Schricker, P. Sackur, F. A. Hesse, J.C. YoungundF.A. Hindmarsh). 
Es soll in dieser Hinsicht das Physostigmin (C. von Noorden, K. Vogel) 
ubertreffen. Die beste Form ist sehr langsame intravenose Injektion von 15 bis 
20 ccm Neohormonal (etwa 1 ccm in der Minute, F. A. Hesse). Etwa 1/2 Stunde 
nach Beendigung der Injektion reiche man 1-2 EBloffel Rizinusol; die Wirkung 
ist nach 3-20 Stunden zu erwarten, manchmal erst spater; sie steigert sich 
gelegentlich bis zum Durchfall (W. Kausch). 

Dariiber hinaus wurde Hormonal bzw. Neohormonal auch zur Behandlung 
chronischer Stuhltragheit empfohlen (G. Zulzer, Saar, R. Gli tsch, H. Mach tIe, 
H. Curs ehmann, F. Salzmann). Bei sog. atonischer chronischer Obstipation 
(Untererregbarkeit des neuromuskularen Apparates) entspricht die primare 
Wirkung derjenigen bei Darmparese; uber Obstipation mit spastischem Einschlag 
(parasympathischerHypertonus) lauten die Angaben verschieden, im ganzen eher 
ungiinstig. Es liegen nun unzweideutige Angaben vor, wonach ein- bis zwei­
malige Hormonalinjektionen nicht nur vOriibergehend, sondern auf Monate 
und Jahre hinaus die Stuhltragheit beseitigt haben. DaB dies, bei AusschluB 
aller anderen MaBnahmen nicht die Regel ist, mussen wir nach eignen, freilich 
nicht umfangreichen Erfahrungen hervorheben. R. Glitsch fordert ausdriick­
lich Massage und vor aHem diatetische MaBnahmen zur Sicherung des Erfolges; 
wir pflichten ibm darin bei. Wenn es wirklich zum Dauererfolg komm~, spricht 
das eigentlich mehr gegen als fur spezifische Hormonwirkung; denn an dauernde 
Verankerung einer vereinzelten Hormondosis am Au e r b a c h' schen Plexus oder 
am autonomen Serosaplexus durfen wir doch wohl kaum denken. Nach 
H. Mach tIe beruht die Wirkung auf einer Art "Ubungstherapie" (Wieder­
einschulung des peristaltischen Apparates). Die ganze Frage bedarf noch' weiterer 
Bearbeitung. Es scheint, daB die Wirkung am besten ist bei Aszendenstypus 
der Obstipation. V gl. Kapitel Obstipation. In seiner letzten Arbeit empfiehlt 
G. Zulzer 35-40 cern Neohormonal intravenos und etwa 5 ccm intraglutaal 
zu injizieren. Wirkung ist nach 2-4 Stunden zu erwarten. 

Angriffspunkt des Hormonals und Theorie seiner Wirkung sind noch 
unbekannt, klaren sich aber - soweit zeitweiliger Erfolg in Betracht kommt -
auf, wenn sich die Verwandtschaft !nit Cholin, dem Erreger des parasym­
pathischen S.erosaplexus bestatigt. 

MagnesiaSllifat, sllbklltan. Neuerdings werden subkutane und intra­
muskulare Injektionen von Magnesiasulfat empfohlen (25prozentige Losung, 
1-3 ccm, F. Tallarico, Martinez). Stuhlentleerung nach6-12 Stunden. 
Nach einigen Injektionen soIl der Stuhlgang langere Zeit hindurch geregelt 
bleiben. Wenn sich dies bewahrt, muB die Wirkung naturlich ganz anderer 
Art sein, wie b3im innerlichen G~brauch (S. 220), wo die osmotischen Verhaltnisse 
die Lage beherrschen. Der Erfolg Mnnte nur durch Einwirkung des stark 
neurotropen Salzes auf die Nervenzentren der Darmwand bedingt sein. 

Olkuren. Das Trinken von 01 (meist'Lein- oder Olivenol) bei niichternem 
Magen ist ein sehr alter, volkstiimlicher Brauch. Seine weite Verbreitung in 
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olproduzierenden siidlichen Landern weist darauf hin, daB er dort entstand. 
Auf die Eignung des 01trinkens bei spastischen Obstipationszustanden wies 
wieder P. Cohnheimhin, und seitdem kam.es auch bei uns starker in Gebrauch. 
Tatsachlich wirken 40-100 ccm 01, niichtern getrunken, in manchen Fallen 
chronischer Stuhltragheit, vorwiegend spastischen Einschlages, als leichtes 
Abfiihrmittel. Die Fettsauren iiben einen milden, saftlockenden Reiz auf die 
Schleimhaut des Diinndarms und der anhangenden Driisen aus. Wenn dieser 
Reiz geniigt, das 01 schnell in den Dickdarm zu treiben, so kann es dort auch 
als Schmiermittel dienen, ebenso wie dies nach groBeren Rizinusgaben der 
Fall ist (S. 224). Dazu sind aber oft recht groBe Gaben von 01 notig (100-200 g I). 
Dann gehen graue Klumpen mit dem Stuhlgang ab, auS wenig Neutralfett 
und Olsaure, aber aus viel Seifen und Kotteilchen bestehend; sie wurden schon 
oft mit Gallensteinen verwechse1t. 

Da kleinere Olmengen (etwa bis 40 ccm) oft versagen, und da eben alles 
darauf ankommt, das 01 schnell durch den Diinndarm zu treiben, pflegen wir 
1/4 Stunde nach dem 01 (Olivenol, vor allem Lebertran) 250 ccm kaltes Mineral­
wasser trinken zu lassen (Selters, Homburger Elisabethquelle, Kissinger Ra­
k6czi, am besten isotonische koh1ensaurehaltige MgS04-Losung, z. B. Magnison­
wasser, S. 221). 

Wo dies Verfahren wirksam - und das ist recht oft der Fall-, kann man 
sich seiner monatelang bedienen (C. vo~ Noorden), und man hat dabei den 
VorteiI, eine betrachtliche Menge echten Nahrstoffs einzuverleiben; denn das 
01 wird fast vollstandig resorbiert. 

Vollig den Charakter als Schmiermittel tragt das Paraffin u m liquid u m, 
ein wenn gut gereinigt anscheinend indifferenter Kohlenwasserstoff. Es ist eine 
vollig wasserklare, geruch- und geschmacklose Fliissigkeit. Sie durcheilt den 
Darm, ohne chemisch verandert und ohne resorbiert zu werden. Bei uns noch 
wenig gebrauchlich, haufiger in Amerika (A. K. Hill), wo Paraff.liquidum schon 
zum Hausmittel geworden ist. Die Wirkung ist aber unsicher, und bei langerem 
Gebrauch scheinen doch katarrhalische Reizzustande vorzukommen. Auch 
scheint es uns, nach MaBgabe mikroskopischer Stuhluntersuchurtgen, die Re­
sorption von Nahrungsstoffen zu storen. Ferner werden als Nachwirkung 
iibler Geschmack, Dbelkeit, lastige Empfindungen am After gemeldet (W. A. 
Bastedo). Jedenfalls beniitze man nur beste, reinste Ware. Als gut bekomm­
lich erwies sich u. a. die Paraffinolemulsion "Paraffinal" (1-2mal 1 EBloffel 
voll, morgens nach dem Friihstiick und abends vor der Nachtruhe; F. Blum). 
Wirksame Menge schwankt zwischen 15 und 90 g am Tage! Bei uns wird 
Paraffin haufiger als abfiihrendes Klistier verwendet in Form der von 
.J. Lipowski und O. Rohde angegebenen, leichtschmelzbaren Mischung mit 
40% Paraffingehalt (gebrauchsfertig und nur leichter Anwarmung bediirftig 
hergestellt von der Deutschen Paraffin-Vertriebsgesellschaft in Berlin). 

5. Kotvermehrende und kotloekernde Mittel. 
In gewissem Sinne wirkt jedes stuhlfordernde Mittel auch kotvermehrend 

und kotlockernd. Diese Wirkung zieht beschleunip:te Peristaltik nach sich 
und beugt damit allzu starkem Wasserver1ust vor. Neben dem Wasser kann 
zwar auch die Trockensubstanz des Kotes vermehrt sein (verstarkte Darm­
sekretion, vermehrte Riickstande derselben); aber eS ist nicht immer der Fall, Z. B. 
durchaus nicht bei den spezifischen Dickdarmerregern (H. U ry) und oft auch 
nicht bei salinischen Abfiihrmitte1n (C. von Noorden und C. Dapper) S. 57. 

Wir konnen aber auch darauf ausgehen, die wasserfreie Kotmasse zu 
vermehren und damit den mechanischen Reiz des Kots auf den neuromuskularen 
Apparat des Darms zu verstarken. Wir verschaffen so auch den Darmmuskeln 
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ein groBeres Angriffsobjekt, auf das sie mit breiterer Flache und groBerem 
Er£olg fordernd einwirken konnen. Die Vermehrung der Masse allein hilft 
freilich nichts; sie kann mehr schaden als niitzen. Der Kotvermehrer muB 
dem Kot auch eine geschmeidige, knetbare Beschaffenheit sichern. Man sah 
dies deutlich bei der iibertriebenen Bolustherapie; der Kot wurde oft hart wie 
Stein, und seine Passage durch Querkolon bis zum After war sehr erschwert 
(S. 235). Auch Strohmehl und Holzpulver, die nahezu unverandert den Darm 
als ,reiner Ballast passieren, konnen ahnliche Folgen haben, worauf M. R u bn e r 
hinwies, und wovon wir uns auch selbst kiirzlich iiberzeugten. Anders ver­
halt es sich schon mit feinverteilter Kohle, wie sie in groBen Mengen zu 
Adsorptionszwecken bei Darmkrankheiten verabfolgt worden ist. Selbst bei 
Tagesgaben von 80-100 g sahen wir niemals harte Klumpen entstehen. Wir 
gaben Kohle'in ahnlichen Mengen auch einige Male bei hartnackiger Stuhl­
tragheit mit erheblicher Flatulenz; die Kohle wirkte hier stuhl£ordernd und 
machte den sonst harten Kot teigig und knetbar; sie verlieh ihm eine ge­
wisse schleimige Beschaffenheit (S. 234). 

Im allgemeinen gehort die Belastungstherapie in das Gebiet der 
Diatetik, weil uns die Nahrungsmittel reichste Auswahl geeigneter Stoffe in Form 
zellulosereicher Vegetabilien zur Ver£iigung stellen. Aber nicht jedes schlacken­
reiche Material ist geeignet; es muB Zellulose, HemizeUulosen und Pentosane in 
garungsfahiger Form enthalten, so daB die entstehenden Gase den Kot lockern 
und die Garungsprodukte die Dickdarmwand er:regen konnen. Das ist beim 
Holzmehl, wie oben erwahnt, wohl manchmal (H. Salomon), aber nicht immer 
der Fall. Offenbar hangt viel von jeweiliger Beschaffenheit der Darmflora 
abo Besseres leisten Zellwand- und Fasergebilde der Gemme und vor allem 
Zerealienkleie. Daher sind Kleienpulver auch unabhangig von ihrem Nahrwert, 
als medikamentose Stuhlforderer emp£ohlen; vor langem schon durch C. von 
Noorden und R. Barany (Anreicherung des Brotes mit Kleie); spater in Form 
gepulverter Weizenkleie als Zusatz zu Kartoffel-, Gemiise- und Obstbreien 
("Amovin", K. Rudinger) oder in Form grob-geschroteten, gerosteten Weizens 
(P. Hirschkowitz, gleiche Verwendungsart). Wir beniitzen sowohl zum 
Anreichern des Brots wie zum Versetzen von Suppen und Breien (teils roh, teils 
nach sorgfaltigem Dampfen eingeriihrt!) mit Vorliebe die sogenannte Klopfer­
Kleie, die bei 75prozentiger Ausmahlung des Roggenmehls abfallt und dann 
durch besondere Ver£ahren zu Pulver verschleudert wird (Dr. V. Klopfer's 
Nahrmittelwerke, Dresden-Leubnitz). Tagesmenge aller dieser Kleien- und Ge­
treidepulver etwa 40-50 g taglich. Sie vermehren und lockern den Kot gut, 
sind aber nicht nur Treib-, sonde:r;n auch wertvolle Nahrmittel, reich an Ei­
weiBbausteinen, Lipoiden und Nahrsalzen. tJber die gute Resorption der 
wirklich brauchbaren Nahrstoffe aus den feinen Kleienpul,ern berichtetell 
C. von Noorden und I. Fischer. Auf die Hemizellulosen lenkte Ad. Schmidt 
die Aufmerksamkeit; er empfahl Aga;r - Agar (trocknes Pulver bis zu 25 g tag­
Hch, Supj>en und Breien zug.emischt). Wegen Unverdaulichkeit einerseits, wegen 
starken Quellungsvermogens andererseits, solI es das au£genommene Wasser 
zuriickhalten und in den Kot iiber£iihren, diesen dadurch lockernd. A. Ma th i e u 
und A. Martinet auBerten sich zustimmend. Vor langerem erschien ein 
Praparat gut gereinig,ten Agar-Agars unter dem Namen "Agaroma" im Handel 
(Verwendung wie oben). Allzu hoch dar£. man nach unserer Erfahrung dell 
stuhlfordernden Wert des Agar-Agars nicht einschatzen, offenbar weil seine 
Hemizellulosen von Darmbakterien (S. 30) im Darm doch leichter und 
starker abgebaut werden, als Ad. Schmidt annahm. Dies ergab sich auch 
aus Untersuchungen von H. Lohrisch, und die gleiche praktische Er£ahrung 
hat Ad. Sch mid t dazu' gefiihrt, das Agar-Agar anfangs mit 10, spater mit 
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25% Kaskara Sagrada-Extrakt zu beladen (Regulin), wobei allerdings Kas­
kara zum eigentlichen Trager der Wirkung geworden ist. 

In der Volksmedizin sind iibrigens gleichartig wirkende Stoffe seit sehr 
langerZeitim Gebrauch: Leinsamen (Semen linielectissimum)undFlohsamen 
(SemenPsylli depuratum); ersterer in Mengen von 25-60g, letzterer in Mengen 
von 10-20 g (0. Kohnstamm und M. Oppenheimer). Man mischt die 
Samenkorner mit etwa 100 ccm Suppe oder Wasser und laBt sie unzerbissen 
schlucken, sobald sie etwas angequollen und erweicht sind; am besten vor­
mittags, damit sie sich noch dem Kot des folgenden Morgens beimischen. 
Die Wirkung ist sehr zufriedenstellend, entschieden weit besser als die von 
Agar-Agar. Wir begegneten auch manchen Praparaten, deren wesentliche 
Bestandteile diese Samen waren (z. B. Graine de lin Tarin, Graine de lin 
anisee Cerbelaud, Graine de Psyllium anisee Cerbelaud). 

Kotvermehrung kommt therapeutisch nur bei Obstipation (S. 380) in 
Betracht, u. a. auch da, wo Spasmen iiberwiegen; z. B. beiColicamucosa(S.341). 
Gegen die Belastungstherapie bei chronischer Stuhltragheit sind mannigfache 
Einwande erhoben, namentlich von dem theoretischen Gesichtspunkte aus, 
man diirfe ein minderwertiges Organ nicht starker belasten, man miisse es 
schonen. DaB es auch eine Ubungstherapie gibt, ward dabei vergessen. Vor 
allem aber ist hier zu betonen, daB man mit schlackenreicher Grobkost; 
bzw. mittels kotvermehrenden arzneiahnlichen Materials zunachst nur die 
oberen Abschnitte des Verdauungskanals belastet; die Behandlung setzt stets 
voraus, daB diesen Abschnitten die schlackenreiche Kost zugemutet werden 
darf. In die kotbildenden und -fordernden Abschnitte des Dickdarms tritt 
zwar eine groBere Masse, aber eine Masse, die weich und schmiegsam bleibt 
und nichts enthalt, was in mechanischer oderchemischer Hinsicht schadlich und 
naturwidrig ware. Schlackenreiche Kost ist nur fur die 0 beren Darm­
abschnitte ein Reizmittel, fur den Dickdarm ist sie milde Pomade. 

D. Antiseptiscbe Mittel und Immunkorperthel'apie. 
. Zum· Bekampfen unerwiinschter Bakterien lernten wir als sicherstes 

Mittel Abanderung des Chymus-Nahrbodens kennen (S. 197,205,209). Dariiber 
hinaus ist die Pharmakologie seit langem bemiiht, keimwidrige Stof£e zu finden, 
die die Bakterien abtoten oder schwachen, ohne dem Trager zu schaden. Alles 
in allem genommen sind diese Versuche bisher gescheitert. Wenn sie auch 
zum Auffinden mancher brauchbarer und niitzlicher Medikamente fUhrten, 
blieb es doch mehr als zweifelhaft, ob deren giinstige Wirkung im Abtoten 
von Keimen gipfle. Trotzdem hauft sich die Menge der als Darmantiseptika 
empfohlenen Medikamente von Monat zu Monat; gerade dies ein sicherer Beweis 
fUr die Unzulanglichkeit des Empfohlenen. Besseres als mit dem Darreichen 
per os erreicht man unter giinstigen Umstanden durch das Einbringen anti­
septischer Medikamente vom Mastdarm aus; aber auch dies Verfahren ist un­
vollkommen und unsieher; wir gehen spater genauer darauf ein. 

Abfiihrmittel. Ein naheliegender und schon in der vorbakteriologischen 
Zeit beliebter Versueh besteht im Hinauswerfen bakterienfiihrenden, stagnieren­
den Darmihhalts durch Abfiihrmittel. Bevorzugt wurden von alters her und 
aueh jetzt noeh Kalomel und an zweiter Stelle Rizinusol; ersteres erwarb 
sich besonderes Vertrauen, nachdem man das langsam und in kleinen ;Mengen 
entstehende Sublimat als einen der kraftigsten bakteriziden Sto££e erkannt 
hatte. Freilich hatte man sich erinnein sollen, daB Sublimat in Gegenwart 
von Proteinen seine bakterizide Kraft groBtenteils verliert, wie J. Geppert 
in trefflichen Versuehen nachwies. Viel unniitze Arbeit, Rede und_ Gegen-
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rede waren dann empart geblieben. Die Bakterienmasse steigt im Kot nach 
Kalomel sowohl wie nach Rizinusol (J. Strasburger), wenn auch nicht 
immer (F. Berger und I. Tsuchiya); schon am unteren lleumende waren die 
Bakterien vermehrt (Versuche an Fisteln, H. Feigen). Ad. Schmidt und 
J. Strasburger weisen zur Erklarung darauf hin, daB zwar einerseits Kot­
bakterien entfiihrt, andererseits aber durch Reizung der Schleimhaut die Menge 
des stark faulnisfahigen Darmsekrets wesentlich vermehrt, und der Bakterien­
nahrboden dadurch verbessert werde. Bald iiberwiege das eine, bald das andere, 
meist das letztere. Die Gefahr drohe, daB die Schleimhaut geradezu geschadigt, 
und ihre bakterizide Kraft geschwacht werde (R. Schutz, P. S. Medowikow). 
Ob die wagbare Bakterienmasse des Kotes - mag sie methodisch auch noch 
so einwandsfrei festgestellt werden konnen (J. Strasburger) - den Nutzen 
und Schaden der Abfiihrmittel und anderer sogenannter desinfizierender MaB­
nahmen richtig widerspiegelt, steht dahin. Ausschlaggebend sind nur die 
klinischen Erfahrungen. V gl. S. 223. 

Bei Abdominaltyphoid hat das friihzeitige Purgieren stark an Kredit verloren; 
die sogenannte Abortivbehandlung mit Kalomel wird zwar heute noch geiibt; ihr Unterlassen 
wird aber nicht mehr wie £riiher als Kunstfehler gebucht. Bei Cholera wird das Purgieren 
aliseitig verworfen; bei Dysen terie sind die Meinungen geteilt. Bei den gewohnlichen 
akuten Gastroenteritiden mit fauliger Zersetzung, woran sehr verschiedene, besonders 
oft Paratyphus-Bazillen beteiligt sind, scheint friihzeitige Kalomel- oder Rizinusbehandlung 
dagegen Vorteile zu bieten und trotz etwaiger Schleimhautreizung den KrankheitsprozeB 
als Ganzes zu mildern und abzukiirzen. Das wiirde - praktisch genommen - einer Darm­
desinfektion gleichkommen. 

Sauren. trber den giinstigen EinfluB der Salzsaure ul).d Milchsaure wurde 
schon gesprochen. Er erstreckt sich aber, soweit dargereichte Sauren in Frage 
kommen, kaum iiber obere Diinndarmabschnitte hinaus. Tiefer reicht er, wenn 
Niilirmaterial und Flora das Neuentstehen von MiIchsaure in tiefere Abschnitte 
des Diinndarms begiinstigen. Andererseits scheint aber auch das Abstumpfen 
der Saure mit Kalziumkarbonat (S. 216) den Zustand der Schleimhaut zu bessern 
und ihre bakteriziden Krafte zu erhOhen. Sonst ware die Heilwirkung des 
kohlensauren Kalks nicht verstandlich. Leider fanden wir keine Angaben 
iiber das Verhalten der Stuhlbakterienmasse unter dem EinfluB solcher Be­
handlung. 

Die iibrigen sogenannten Darmdesinfizientia stellen wir gruppenweise zu­
sammen. 

Kohlenwasserstolle: Naphthalin hat sich nicht bewahrt. 
Phenolderiva!ll: Thymol, werig verwendet; neuerdings dafiir Thymolpalmitat 

(A. Ellinger und L. Adler; L. Thomm; H. Landau; Tag€sdosis 10-15 ccm des ge­
brauchsfertigen PLaparates). Wirksam soli sein die im Darm entstehende Thymolseifen­
lOsung. Ergebnisse vorlaufig widerspruchsvoli; Beurteilung noch nicht moglich. P-N a ph th 01 
(Einzeldosis 0,2, Tagesdosis bis 2,0 g); im ganzen giinstig beurteilt (Rosenbaum); bei 
langerem Gebrauch und hoheren Gaben, die doch unbedingt notwendig w1.i.ren, bringt es 
oft Magenbeschwerden. Benzonaphthol, im Darm in Benzoesaure und Naphthol ze.r; 
faliend (C. A. Ewald, P. Rodari); im ganzen giinstig beurteilt; es solI auch bei langerem 
Gebrauch ,in Tagesdosen von 2-5 g nach Ad. Schmidt gut vertragen werden. Ent­
scheidend giinstige Wirkung sahen wir ebensowenig wie A. Combe. Neuerdings wieder 
von W. Tileston bei G1.i.rungsdyspepsie warm empfohlen. Resorzin, hochst unsicher. 
lch thyol bei iibelriechenden DiarrhOen von Lange geriihmt (taglich 10 Pillen zu 0,1 g 
von ichthyolsaurem Natron). lchthalbin, eine EiweiBverbindung des lchthyols soli in 
Pulvern von 0,5--2,0 g die gleiche Wirkung entfalten und besser vertragen werden (G. 
Beldau). lchthoform, 'dreimal taglich 0,75 g, stark befiirwortet von S. Rabow und 
R. Galli- Valerio, F. Schafer, R. Polacco, A. Combe. Nach eigenen Erfahrungen 
scheint diese Wertung iibertrieben zu sein. Styracol (Guajacol. cinnamyl., viermal taglich 
1,0 g), von E. Rauert bei Durchfalien und namentlich im Beginn ruhrartiger Erkran­
kungen sehr geriihmt. 
. Hexamethylentetramin \Urotropin usw.) wird zwar in wlie Korpersafte abgegeben, 
und auch im Darm erl~idet es eine gewisse, zur Entfaltung desinfizierender Kraft notwendige 
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Spaltung; ob diese aber geniigt, um Formaldehydmengen zu liefem, erscheint zweifelhaft 
(P. Trendelen burg). .. 

SalizyIsiiurepriiparate. Uber Salizylsaure S. 210; sie ist nur beisaurer Reaktion 
w.irksam und hemmt das Bakterienwachstum erst bei Konzentrationen iiber I: 1500. Bei 
den folgenden Praparaten wird die Salizylsaure nicht im Magen, sondem er~t im Darm 
bei saurer Reaktion abgespalten. Giinstiges ist hochstens bei saurer Q;arungsdyspepsie 
im Diimldarm, sicher nicht bei aikalischer Faulnisdyspepsie zu erwarten. Aspirin. Salol 
= Salizylsaurephenylester (bis 2 g taglich, groBere Mengen auf die Dauer wegen del' Phenol· 
komponente bedenkIich). - Bismutum subsalicylicum (Riegner). Ein bei Durch­
fallkrankheiten verschiedener Art altbewahrtes Priiparat ist das Thioform, das Wir ebenso 
wie A. Combe besonders hoch schatzen; ob die Erfolge der desinfizieronden Kraft .frei­
werdender Salizylsaure gutzuschreiben sind, bleibt freilich offene Frage (Tagesdosis 1-2 g). 

Kampferarten. In diese Gruppe gehoren Menthol und Pfefferminzal. Erstcres 
mit ortlich schmerzstillender Wirkung und - in vitro - mit deutlich antiseptischer Kraft 
ausgestattet·, ward oftmals zur Darmantisepsis empfohlen (H. StrauB und Freund, 
R. Riegner. A. Rovighi, M. Henius, A. Combe). Bei innerlichem Gebrauch geht 
es in die Galle· iiber und kann ihr antiseptische Kraft verleihen (A. Knick und J. Prings­
heim), und es kann bis in den untersten Diinndarm mit wirksamer Konzentration gclangen 
(L. v. Mieczkowski). Dosis dreiinal taglich 0,5-1,0 g in Oblaten; bei Nierenreizung 
nicht erlaubt. Obwohl die theoretische Grundlage fiir die darm-antiseptische Kraft des 
Menthols vielleicht fester begriindet ist, als bei den meisten anderen Praparaten, scheint 
uns der praktische Nutzen den Erwartungen nicht zu entsprechen. Bei Meteorismus 
erweist sich manchmal Kampfer (0,25 g oder 10-25 Tropfen Spiro camphorat. mehrmals 
taglich) als niitzliches Karminativum (E. Hoke). Die Wirkung ist aber nnsicher. 

Senfiile. Ncuerdings lenkte sich die Aufmerksamkeit auf Schwefel-Allylhaltige 
Drogen, die manoherorts als, Prophylaktikum gegen schwere Darminfektionen (Ruhr, Cho­
lera), aber auch als Heilmittel bei beginnender Ruhr volkstiimliche Bedeutung haben. 
E. Marcovici und E. Pribram riihmen die Wirkung von Knoblauch und lie Ben Tabletten 
aus 0,4 g Knoblauchknollenpulver und 0,4 g Salol unter dem Namen "Allphen" in den Handel 
bringen. Auch der Zwiebel wird desinfizierende Kraft zugesprochen, die zum mindesten 
prophyla,ktisch sich geltend mache (E. Wil brand). Natiirlich miissen wir bei diesen Stoffen 
mit starker Reizw.irkung rechnen. Ob del' Vorteil oder der Nachteil iiberwiegt, muB weitere 
Erfahrung lehren. 

Bei Darreichung einiger der vorerwahnten Medikamente wurden interessante Versuohe 
iiber den EinfluB auf die Kotbakterienmenge gemacht. Naphthalin, Thymol, Itrol (zitronen­
saures Silber) vermindern die wagbal'e Menge der Kotbakterien nicbt (J. Strasburger); 
Salol, ;>,-Naphthol, Guajacol. carbon. ebensowenig (N. M. Harris. Wagungs- und Platten­
verfabren). 

Jodtinktur riihmte F. Kal berlah in Verbindung mit Tierkohle zur Beseitigung 
der Typhusbazillenbei Dauerausscheidem (8-15 Tropfen in 200 ecm Wasser). Sic kaJm 
hocbstens in den obersten Darmabschnitten antiseptisch wirken, da das .Jodion trotz der 
Kohle sehr schnell resorbiert wird (G. J oachi mogl u). Bei Ruhrkranken erzielte O. GeiBler 
mit Jodtinktureinlaufen gute Erfolge (15 Tropfen auf I I Kamillentee, Verdiinnung etwa 
= 1: 10 000). 

Tierkohle. Friiher· zum Adsorbieren von Darmgasen wiederholt empfohlen, konnto 
sich Tierkohle fiir diesen Zweck doch nicht einbiirgem; mit Recht; denn benetzt, wie es 
im Darm stets der Fall, verliert sie die gasadsorbierende Kraft. Kurz vor dem Kriege fing 
man an, sie bei infektiosen Darmkrankheiten zu beniitzen, da feinverteilte ~ohle auch faulige 
Stoffe, Alkaloide, Bakterien, Bakteriotoxine (Botulismus!)· vJlrankert. Uberall, im Felde 
und in der Heimat wul'de sie bei Cholera, vor allem aber bei Bazillenruhr und bei sehwerell 
Enteritiden anderen Ursprungs in groBen Mengen verordnet (40~100 g am Tage). Es sei 
auf die grundlegenden Arbeiten von W. Wiechowski und seiner Schiiler O. Adler und 
E. Starkenstein verwiesen, denen spatere Arbeiten zwar viele Einzelheiten, aber nichts 
wesentlich Neues hinzufi.igten. Es scheint, daB Tierkohle adsorbiorte Arzneistoffe bis in 
tiefere Darmabschnitte tragen und dort zur Wirkung gelangen laBt. Darauf herubt wahr­
scheinlich del' Erfolg, den O. Porges mit Tierkohle erzielte, die mit 10% CIH beschickt 
war ("Karbazid"). Trotz der Flut von Einzelmitteilungen aus den Lazaretten laBt sich 
noch nicht mit ordnendem Slime ein endgiiltiges Urteil abgeben iiber die wahre Leistungs­
fiihigkeit der Tierkohle und vor allem nicht iiber die Grenzen der Leistungsfahigkeit. JliIit 
Bestimmtheit aber erhellt, daB Tierkohle aus der darmantiseptischen Therapie nicht wieder 
verschwinden wird. Einige Gefahrpunkte sind erwahnenswert. So sah G. L. Manch bei 
gleichzeitiger Gabe von Alkohol und Blutkohle schwere vasomotol'ische Reizerseheinungen 
auftreten, die nach alleinigem GenuB der gleichen Alkohohnengen nieht eillsetzten. A. v. Wi­
niwarter beschreibt einen Fall von Darmperforation, der auf Anhaufung von Kohle und 
Verletzung der Darmwand durch dieselbe zuriiekzufiihren war. Er empfiehlt nach AbkIingen 
der akuten infektios-toxischen Erscheinungen den Darm durch milde Abfiihrmittel von Kohle 
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zu saubern. Neuerdings wird die kolloidale Kohle sehr geriihmt, wovon Carcolid­
Boehringerund die von C. Bachem besonders geriihmte kolloidale Kohle Hoffmann 
lm Handel sind. Beachtenswert sind Erfolge, die L. Lichtwitz bei schweren enterogenen 
Anamien durch Kohletherapie erzielte. Ein Teil der Wirkupg solI chemisch bedingt 
sein, z. B. durch Verunreinigungen (E. R. Liesegang). Uber die .Geschichte der 
Kohlether,;pie vgl. H. Schelenz. Vgl. S. 231. 

Bolus alba. Die zuerst von J. Stumpf bei Cholera empfohlene, dann von 
J. Gorner, F. Pick u. A. auf andere Darminfektionen ubertragene, aber wenig 
beachtete Bolustherapie fand wahrend des Weltkriegs fUr Cholera- und nament­
lich fur Ruhrbehandlung ungeahnten Aufschwung und Anlilang, nachdem 
J. Stumpf von neuem mit warmen Worten dafur eingetreten war. Bei ge­
wohnlichem diarrhoischen Darmkatarrh empfahl er einmalige Gabe von 200 g 
Bolus in 400 g Wasser; bei Ruhr Tagesmengen von 300 g und daruber. Klare 
Dbersicht uber die wahre Tragweite der Bolustherapie laBt sich aus der Flut 
von Einzelmitteilungen noch nicht gewinnen; das Material ist noch nicht ein­
heitlich und kritisch gesichtet. Neben uberwiegend zahlreichen Fiirsprechern 
stehen auch manche scharfe Kritiker, z. B. F. Umberund L. Brauer. Fur 
nichtdysenterische infektiOse, akute und subakute Darmkatarrhe muB das 
Urteil wohl giinstig ausfallen; einmalige Gabe groBer Menge, wie J. Stu mp£ vor­
schlug, vermag den Anfall abzuschneiden. Es sind aher auch Nachteile gemeldet: 
die Bildung groBer, fester Bolussteine, die zu ernstem Hindernis fiir Wegsamkeit 
des Darms wurden und die Darmwand bis zur Perforation scha~gten (0. Wiese, 
J. Bungart, Th. Zlocisti). Diese iiblen Erfahrungen bezogen sich auf Ruhr­
kranke. Bolus wirkt einerseits als mildes Laxans', und es ist wohl moglich, 
daB zwischen seinen unendlich feinen Teilchen massenhafte Mikro ben einge­
schlossen und aus dem Darm befordert werden, ohne daB' das Medikament die 
Schleimhaut selbst ungebiihrlich reizt und zu starkerer Sekretion veranlaBt. 
Man nimmt ferner an, daB Bolus die Schleimhaut mit einer dunnen Schutzschicht 
decke und damit den Angriff chemisch reizender Bestandteile des Darminhaltes 
abwehre. 

Spezifisehe Behandlung. Bei Typhus, Cholera, Ruhr sind teils mit Vakzine, 
teils mit Immun- und antitoxischem Serum heachtenswerte prophylaktische 
Erfolge erzielt, bei Typhus und Ruhr auch nach Ausbruch der Krankheit (vgl. 
Kapitel Ruhr). Die spezifische Behandlung setzt genaue Kenntnis der Krank­
heitserreger voraus. Vielleicht wird sie sich auch auf zahlreiche FaIle leichterer 
infektiOser Darmkrankheiten iibertragen lassen, die friiher nur den soge­
nannten Pseudodysenteriebazillen Flexner und Y zugeschrieben wurden, wo­
zu aber noch zahlreiche andere Formen gehoren, z. B. die Gruppe der sog. 
"Kolitis-Bazillen" (Halle und E. Pribram, H. Braun und W. LieB). Nach 
J. Novotny soIl auch perorale Einverleibung von Typhus- und Kolibazillen­
vakzine bei entsprechenden Krankheiten sich niitzlich erweisen. Vielleicht be­
darf 'es nicht immer der Injektion spezifischer Vakzine. Auf Grund der mit 
parenteraler Proteinkorpertherapie (vgl. Referat von P. Kaznelson) ge­
machten Erfahrungen wurden auph Staphylokokken- und andere Vakzinen 
versucht und niitzlich befunden (Typhus, DiarrhOen bei Sepsis. F. Kal ber lah); 
auch die manchmal sehr heftigen und schwachenden Diarrhoen bei Influenza 
(anaphylaktiEche DiarrhOen 1) schienen uns dadurch giinstig beeinfluBt zu 
werden. 

Von Cholera, Ruhr, Typhus abgesehen, befinden wir uns mit diesen thera-
peutischen Methoden erst in den Anfangsstadien. , 

Sauerstoff und Sauerstofftrager. Sauerstoffeinblasungen per rectum 
empfahlen M. Skaller und J. Segel. Spater wurde auch die Duodenalsonde 
zum Einblasen von O2 in den Zwolffingerdarm beniitzt (Ad. Schmidt, M. Skal­
ler). Diesen Weg bevorzugte Ad. Schmidt bei Garungsdyspepsien, die Erf~lge 
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riihmend. Da aber O2 vom Magen sehr schnell ins Duodenum abgegeben wird 
(H. Rotky), geniigt im Notfalle auch das Einfiihren durch Sonde in den Magen. 
Am giinstigsten wirkt nach Ad. Schmidt tagliches Einblasen von 500 ccm 
ins Duodenum. Sauer stoff wirkt leicht erregend auf die Darmperistaltik; es 
kommt hier und da zu Leibkneifen. Der Sauerstoff wird groBenteils durch Flatus 
wieder abgegeben, durchlauft also den ganzen Darm. Die Wirkung erstreckt 
sich nach Ad. Schmidt hauptsachlich auf Buttersauregarung, was wohl ver­
standlich ist, da die Buttersaurebildner (Granulobakter, S. 32, 152) im wesent­
lichen Anaerobier sind und durch O2 geschadigt werden. Wenndie Wirkung sich 
im wesentlichen auf den Dickdarm erstrecken solI, sind O2-Klistiere vorzuziehen. 
Auf Grund von Versuchen seines Schiilers Pritschow halt Ad. Schmidt 
es fiir sicher, daB die Gesamtbakterienmenge des Darms durch Sauerstoff­
therapie vermindert werden konne. Obwohl nicht zu abschlieBendem Urteil 
gelangt, miissen wir nach eigenen Erfahrungen Ad. Schmidt beipflichten, 
daB diese Behandlungsmethode weiteren Ausbau verdient. Wir hatten einige 
Male bei ausgesprochener Garungsdyspepsie iiberraschend gute und schnelle 
Resultate (Duodenalsonde!). Da aber gleichzeitig strenge diatetische MaB­
nahmen ergriffen wurden, lieB sich der Wert der 02-Zufuhr nicht abschatzen. 
Wahrscheinlich wird sich das Einlaufenlasse~ von I-F/~ I 1 %iger H20 2-

LOsung ins Duodenum als bequemstes Verfahren erweisen. L. Breisacher 
bezeichnet Ozon als wirksam bei starker Flatulenz und erwartet gutes von 
ihm bei intestinalen Zersetzungsprozessen. Wir selbst brachten Ozonwasser ins 
Duodenum ein, sahen aber keine befriedigende Wirkung; freilic,h auch keinen 
Nachteil. 

Endlich waren hier verschiedene Wasserstof£superoxydpraparate 
zu nennen, auf die man nach ihren stark garungseinschrankenden Wirkungen 
im Reagenzglas in der Tat berechtigte H6ffnungen auch fiir die Darmtherapie 
setzen darf. F. Berger und J. Tsuchiya berichten von ErfoIgen, die sie mit 
Oxygar bei Garungsdyspepsien erhalten haben. Leider ist das Praparat (Agar 
Agar mit H 20 2 geladen) nicht haltbar. G. Hirata versuchte ~02 mit Fett 
und Wachs zu mischen, um es moglichst tief bis in den Darm hineingelangen 
zu lassen. Pergenol (Natriumperborat mit saurem weinsaurem Natrium) 
wird von J. Sachs, Gorit (= Calc. carbonic. hyperoxydat.) von Roczowsky 
empfohlen. Bisher erwiesen sich aIle diese und andere fiir die Zwecke der inneren 
Desinfektion empfohlenen R.a02-Praparate als unzuverlassig, weil es nicht 
gelingt, H 20 2 unzersetzt durch den Magen bis in den Darm an die Stelle der 
beabsichtigten .Wirkung zu bringen. Gleiches gilt fiir den Sauerstoff des Magne­
sium Perhydrol (S. 222). 

E. Antiparasitlire Medikamente. 
AlIe antiparasitaren Medikamente sind mehr oder weniger giftig; daher ist 

immer Vorsicht geboten, und man halte sich bei der Kur an bewahrte Regeln. 
Allgemeine Regeln. Die typischen Wurmabtreibungskuren sollen 

bei leerem Darm vorgenommen werden. Man reiche am Abend vorher ein 
mildes, bis zum nachsten Morgen sicher wirkendes Abfiihrmittel, etwa Rhabarber­
pulver ouer Phenolphthalein in zureichender Menge. Wirkt es nicht sofort 
am nachsten Morgen, so erzwinge man den StuhIgang durch ganz kleinen Einlauf 
odeI' durch Glyzerin-Mikroklysma. GroBe Einlaufe oder schnell wirkende 
Abfiihrmittel morgens vor Beginn der Kur zu geben, ist unzweckmaBig, weil 
zu viel verdiinnendes Einlaufwasser oder Darmsekret im Darm zuriickbleibt . 
. Vom Mittag des vorausgehenden Tages an ist nur solche Nahrung erlaubt, die 
der Diinndarm moglichst vollstandig und schnell resorbiert; also keine schlacken-
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haltige Kost, sondern durchgeschlagene Zerealiensuppen, zartes Fleisch, leichte 
Eierspeisen, Kartoffelbrei, SiiBgerichte aus feinen Mehlen, feines Weizenbrot, 
Butter. Sorge fUr freien Darm ist wichtiger, als das Verabfolgeh bestimmter 
Speisen, die der Wurm angeblich "nicht liebt", wie Hering, Zwiebel, Knoblauch 
und dergleichen. Das Wurmmittel darf erst gegeben werden, wenn das Abfiihr­
mittel gewirkt hat. Eine halbe Stunde vor dem Wurmmittel 200 ccm stark 
gesiiBter schwarzer Kaffee. - Da alle Wurmmittel oft Dbelkeit erregen, solI 
der Patient sich ruhig hinlegen; dies nebst feuchtem, warmem Umschlag beugt 
dem Erbrechen meist vor. In gleichem Sinne wirkt starker schwarzer Kaffee 
oder Pfefferminztee, von Zeit zu Zeit schluckweise geschliirft, am besten eis­
gekiihlt. Ein bis langstens zwei Stunden nach Einnahme der gesamten Wurm­
mitteldosis wird ein schnell wirkendes Abfiihrmittel gegeben, am besten Rizinusol, 
urn die Reste des Medikaments aus clem Darm zu entfernen und unnotige Re­
sorption schadlicher Bestandteile zu verhiiten. 

Farnwurzel (Aspidium Filicis Mas). Dberwiegend im Gebrauch ist das 
nach offizineller Vorschrift bereitete Extractum filicis. Wirksamer Bestandteil 
ist Filixsaure. Alle Filixpraparate sind giftig, wenn in zu groBer Dosis genommen 
und wenn in zu kurzen Zwischenraumen wiederholt. Vergiftende Dosen bringen 
auBer Erbrechen: Krampfe, Ikterus, Albuminurie, Neuritis optica; in hoheren 
Graden: BewuBtlosigkeit, Tod. Man hat sich darauf geeinigt, daB die Dosis 
fiir eine Abtreibringskur beim Erwachsenen in der Regel 8 g betragen, keinesfalls 
aber lO g iibersteigen solI. Die Wirksamkeit erstreckt sich auf alle Arten von 
Bandwiirmern und auf Anchylostomum duodenale. Bei Askariden ist der 
Erfolg hochst unsicher. 

Die Dosis (8 g) wird auf einmal genommen oder auf I-F/2 Stunden verteilt. Ein­
schluB in Gelatinekapseln ist wegen des iiblen, ekel- und brechenerregenden Geschmacks 
vorzuziehen. Auch als Elektuarium mit Mel despumatum q. s. oder als Emulsion mit Pfeffer­
minzgeschmack HWt sich das Extrakt gut nehmen. Obwohl die Furcht, daB Rizinusol, worin 
Filixsaure sich lost, die Resorption und die Gefahr der Vergiftung verstarke, mehr theoretisch 
als praktisch begriindet ist., zieht man zum Herauswerfen des gelahmten Wurms Kalomel 
(0,3 g) oder Sennainfus (2 EBloffel) vor. Wie unberechtigt die Furcht vor Rizinus ist, lehrt 
der Anklang, den das HeHenberger Bandwurmmittel gefunden hat (8 Kapseln mit je I g 
Extr. Filicis + 2,0 01. Ricini; spater noch zwei Kapseln mit rein em Rizinusol). Das aus 
Filixwurzel gewonnene Filmaron (Dosis 0,5-1,0 mit 01 und schwarzem Kaffee gemischt, 
in zwei Halften mit halbstiindiger Pause) wird gelobt; auch wir.,sahen gute Wirkung; sie 
scheint uns aber doch unsichE'rer als die des Extraktes zu sein. Uble Nebenwirkungen -des 
Filmarons wurden bisher nicht gemeldet. Filmaronol (1 T. Filmaron auf 10 T. RizinusOl; 
Dosis = 10 g). Filmaronbandwurmmittel Engelhard (Frankfurt/M.), bestehend 
aus Kapseln, die insgesamt 0,85 g Filmaron und daneben RizinusOl enthalten. 

Granatrinde (Punic a granatum). Wirksamer Bestandteil Pelletierin 
und Isopelletierin; beides Alkaloide. Dekokt aus wirklich frischer Rinde scheint 
das weitaus sicherste Bandwurmmittel zu sein. Nebenwirkungen wie Schwindel, 
Ohnmachtsanwandlung, Paresen, Sehstorungen sind bei vorschriftsmaBiger 
Dosis nicht zufiirchten. Das Dekokt erzeugt leicht Dbelkeit; daher ruhige 
Riickenlage, Eiskaffeepillen, Umschlage nach dem Einnehmen! 

Gewohnliches Mazerationsdekokt: 60 g der Rinde mit 400 g Wasser, auf 
200 g eingekocht. Extr. Cort. Punic, granat. Bewahrtes Rezept der Wiener Krankcn. 
anstalten, in Verbindung mit Filix: Extr. Cort. Pnnic. Granat. 12,0-15,0; Extr. Filic­
mar. aether. recent. parat. 6,0-7,5; exhibe in caps. gelatin. Nr. 30; innerhalb P/2 Stunden 
zu nehmen. Pelletierin (syn. Pnnicin) als gerbsaures Salz. Dosis 0,3-0,5 g, mit nach­
folgendem Abfiihrmittel. Diese fiir Bandwiirmer auBerst giftige Substanz findet steigende 
Beachtung. Als vollkommen zuverlassig konnen wir sie allerdings nicht bezeichnen. Nach 
H. Meyer und R. Gottlieb sind schwerere Vergiftungserscheinnngen nicht beobachtet. 
Sie empfehlen Zugabe von 0,5-1,0 g Acidum tannicum, urn die Resorption des Alkaloids 
zu 'verhiiten. -

Arekaniisse (Betelniisse von Areca catechu) nnd das damus gewonnene Alkaloid 
Arekolin, in der Tiermedizin gebrauchlich, sind - weil zu giftig und ungeniigend erprobt­
nicht empfehlenswert. 
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Flores Koso (weibliche Bliitenstande von Hagenia abessynia); bei frischer Ware 
in Mengen von 15-25 g (am besten als L'ltwerge) sehr wirksam und im Orient beliebt. 
Bei uns wenig gebrauchlich, weil beirn Ablagern der Droge die Wirksamkeit stark abnirnmt, 
und die erforderlichen groBeren Dosen zu giftig sind. Das von Merck dargestellte Kosin 
(1,0-2,0) ist noch nicht geniigend erprobt. Nur gegen Bandwiirmer gebrauchlich. 

Kamala (Fruchtdriisen von Rottlera tinctorial in Mengen von 6-12 gist ein zweifellos 
gutes Bandwurmmittel, von dem iible Nebenwirkungen nicht bekannt wurden. Leider 
kaum frisch genug bei uns erhaltlich. 

Kiirbissamen (Curcurbita maxima). Die boi uns wachsenden Kiirbisse enthalten 
keine wirksame StIbstanz in den Kernen. Die italienischen und spanischen Friichte sind 
brauchbar, nach mehr die mexikanischen. In Mexiko sind Kiirbiskerne ein angeblich vollig 
harmloses Volksbandwurmmittel: etwa 100 frische reife Kerne werden geschalt, zerstoBen 
und· mit Zuckerrohrmclasse verzehrt. Die wirksame Substanz ist noch nicht dargestellt. 
Das aus den Kernen gewonnene "Kukumarin" ist auBerst schwach wirksam. 

Aus dieser Dbersicht geht hervor, daB wir uns im wesentlichen an Extract. 
Fil. maris, am besten in Verbindung mit Extract. Punic. Granat (wenn in zuver­
lassiger Weise greifbar) halten mussen. Daneben wird Filmaron und Pelletierin 
in Betracht kommen. Wir uberschritten niemals die oben angegebenen Mengen 
und sahen selbst niemals uble Nebenwirkungen. 

Bei Rundwurmem sind andere Mittel gebrauchlicher und wirksamer. 
Thymol findet hauptsachlich bei Anchylostomum duodenale Verwendung, 

nachdem sich herausgestellt hat, daB das gut wirksame Extract. Filicis maris 
bei langerem Gebrauch bei Ankylostomiasis leicht zu Vergiftungserscheinungen 
fiihrt -(wahrscheinlich wegen der resorptionsfahigen Wundflachen). Thymol 
ist auch nicht ungefahrlich, scheint aber doch gut vertragen zu werden, wenn 
man es nicht allzu geschwachten Leuten gibt, wenn man die ublichen Dosen 
nicht uberschreitet, die Gaben in nicht zu kurzen Pausen wiederholt und 
Nahrungsfette kurz vor und wahrend der Thymolkur ganzlich meidet 
(V. Schilling). 

Dosis: zweirnal jc 2 g mit zweistiindiger Pause oder 4-5 m'll je 1 g mit 1-2stiindigen 
Pausen. Zwei bis drei Stunden spater wirksames L'lxans (RizinusOl oder Sennainfus). 
Niemals gehen samtliche Wiirmer ab. Wiederholung der Kur nicht vor 4-5 Tagen. Fiir 
diese II. Kur solI das weniger giftige Eukalyptusiil ausreichen. (Nach V. Schilling: am 
Vorabend 25 g Magnes. sulfur.; am Morgen: 2,5-3,5 g 01. Eucalypti; 3,5 g Chloroform; 
40,0 01. Ricini; D.S. In zwei Tellen mit 1/2 Stunde Zwischenraum zu nehmen.) Diese 
Thymol-EukalyptusOlkuren miissen mehrfach, aller 8-10 Tagc, wiederholt werden. Sie 
eignen sich auch flir Askariden; auch gegen Oxyuren (bei Erwachsenen!) beniitzten wir 
sic mit Erfolg. Manche ziehen dem Thymol p-Naphthol vor (jeden Morgen 2,0 g; 
R. D. Keith). . 

Zitwersamen und Santonin, der wirksame Bestandteil der Samen. Bevor­
zugtes Medikament bei Askariden und neuerdings auch bei Oxyuren. In groBeren 
Gaben bririgt Santonin Mattigkeit, Gelbsehen, Erbrechen, Mydriasis, unter 
Umstanden Krampfe, die bei kleinen Kindem todlich enden konnen. Bei den 
iiblichen kleinen Gaben, die in dreitagigen Perioden mit je einwochiger Pause 
ofters wiederholt werden durfen, sahen wir niemals uble Folgen. 

Gabe: Pulver und L'ltwergen von Flores Cinae sind kaum noch gebraucWich. Man 
bedient sich fast immer des Santonins (Max. Einzelgabe = 0,1 g; Max. Tagesgabe = 0,3 g; 
die Trochisci Santonini enthalten je 0,025 g). Wir schicken am Vorabend griindliche Rei­
nigung des Darms mittels Magnesia sulfurica oder Bitterwasser voraus und lassen an den 
drei Santonintagen nur scWac1l:enarme Kost nehmen (keine Milch; vorzugsweise Suppen 
aus dextrinisierten MeWen, feines WeiBbrot, lockere Eierspeisen, schwarzer KaJfee, Frucht­
safte, wE:iin). An drei Tagen je vier . Pulver von je 0,05 g Santonin und 0,03 g Kalome1. 
Die Pulver diirfen nicht in den leeren Magen gelangen. Nach 3.-4 solcher.Kuren, in Ab­
standen von je 1 ~oc\le, ist gewohnlich voller Erfolg gesichert. Ober Einwirkung von San­
tonin auf den Wurm vg1. P. Trendelenburg. 

Oleum Chenopodii (aus Chenopodium anthelminthicum Gray), neuerdings 
gegen Askariden warm empfohlen; auch gegen' Oxyuren und Achylostomum 
in Gebrauch. Die Angabe H. Bruning's, daB:dies in Amerika schon lange 
wohlbekannte 01 ein au Berst zuverlassiges Askaridenmittel sei, bestatigte 
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sich durchgehends; es liegt schon eine breite Literatur dariiber vor (M. Go ckel, 
W. Schmitz, Fr. Thelen, W. Schiiffner und H. Vervoort, E. Oppikofer, 
P. Ryhiner, G. Baermann), teils und zumeist auf Askariden, teils auf 
Oxyuren und Anchylostomum bezugnehmend. Auch die Art der Giftwirkung 
auf die Helminthen wurde festgestellt (P. Trendelen burg). Sie ist der 
Santoninwirkung verwandt. J~eider ist das Medikament nicht harmlos; vor 
aHem ist der Homerv sehr empfindlich dagegen; es kamen mehrfach Er­
taubungen vor; bei groBeren Gaben auch Krampfe mit nachfolgenden Lahmungen 
und todlichem Ausgang bei Kindem (E. Oppikofer, P. Ryhiner, H. Brii­
ning, 1919). Kleinere, noch innerhalb des wirksamen Bereichs liegende 
Gaben scheinen aber harmlos zu sein. H. Briining meint, die schadlichen 
Substanzen seien zumeist verfalschende Zusatze. 

Gabe: Nach Ryhiner: nach vorausgegangener Reinigung des Darms eintagige 
Kur; bei Kindem zwei Gaben von je so viel Tropfen, wie das Kind Jahre zahlt, mit ein­
stiindigem Zwischenraum; Maximum - auch beim Erwachsenen zweimal je 10 Tropfen. 
Zwei Stunden nach letzter Gabe baftiges Laxans. H. Briining lieB ID1ter dem Namen 
"Wermolin" ein Gemisch -:9n 1,5 g 01. Chenopodii mit 50 g 01. Ricini, unter Zugabe von 
Saccharin und atherischen Olen, herstellen. Den Inhalt des Flaschqhens nehmen Erwachsene 
in zwei Portionen an einem Tage. Wenn nicht von selbst reichlicher Stuhlgang eintritt, 
folgt zwei Stunden nach letzter Gabe ein kraftiges Laxans. 

Unter dem Na,men "Chenosan" ist ein Gemisch von Chenopodiumol und Santonin 
von Lauener empfohlen gegen Asktriden und Trichozephalen. Die Wirkung auf Oxyuren 
soIl unsicher sein (Kapseln I Iiir Kinder, Kapseln II fUr Erwachsene). 

Recht zweckmaBig bei Oxyurasis scheinen Mischungen VOn Chenopodiumol mit 
01. Paraffini in Form von Stuhlzapfehen zu sein (Paraffitoria Anthelminthica, Dr. Weil­
Frankfurt a. M.), natiirlich nur in Verbindung mit anderen MaBnahmen (S. 403). 

Aluminium subaceticum. Mast- und Dickdarmspiilungen mit essigsaurer 
Tonerde bei Oxyuriasis sind altbekannt und wohlbewahrt. Daneben empfahlen 
G. Schmid tund spater (1915) Ad. Schmidtals auBerstwirksam dasEinnehmen 
von Alum. subaceticum in Form der leicht loslichen Gelonida Alumin. subacet. 
("Estontabletten", Goedecke). Irgend welche Nachteile wurden bisher 
nicht bekannt. 

Gabe: Von den Tabletten gibt es drei Formen: Nr. 1 enthalt 1 g Alumin. subacet. 
mit kleinem Zusatz von Alumin. sulfur: Nr. 2 enthalt 1 g reines Alumin. subacet.; Nr. 3 
enthalt kleinen Zusatz von Almnin. sulfur. und von Phenolphthalein. Erwachsene nehmen 
etwa 5-7 Tage lang taglich dreimall Tablette Nr. 1 oder Nr. 3. Ihres unangenehm sanren 
Geschmackes wegen darf sich die Tablette nieht im Munde lOsen. Man laBt sie am besten 
in Oblate einwickeln oder verordnet noch besser Pulver von 1 g Alumin. subaeet. mit oder 
ohne Phenolphthalein ad caps. amylae. Fiir Darmspiilungen enthalte das Liter 1 g Alumin. 
subaeet. 

Kupfersalze wurden schon vor langer Zeit als Anthelminthica gebraucht, 
aber wieder aufgegeben, offenbar weil die friiher zur Verfiigung stehenden 
Praparate doch zu giftig waren. Neuerdings werden dreiwochige Kuren mit 
kleinen Kupfergaben als harmlos und sehr wirksam geriihmt (von Linde!!). 

Praparate: Lecutyl (Pillen von zimtsanrem Kupfer mit etwas Lezithinzusatz, 
2-3 mal taglieh zwei Pillen; Kupronat, eine Kupfer-EiweiBverbindung; in jeder Tablette 
= 9,4 mg Kupfer; bei Oxyuren, Askariden, Taenien anfangs 8-10, spater 4-6 Tabletten 
taglich. AbschlieBendes laBt sleh noeh nieht beriehten. 

Radix Ipecacuanhae und Emetin. Brechwurzinfuse und -pul\fer behaupten 
in den Tropen und Subtropen seit Alters hohen Rang aIr;; Heilmittelbei Amoben­
dysenterie. Dies wurde teils iibersehen, teils auf den Tanninreichtum der Brech­
wurzel bezogen. Nach vereinzelten Vorlaufem erkannte dann L. Rogers im 
Emetin, einem der Ipekakuanha-Alkaloide, die wirksame, fiir Dysenterieamoben 
hochst giftige Substanz. Obwohl sich ein endgiiltiges Urteil noch kaum fallen 
laBt, scheint die neue Therapie die Prognose der Amobendysenterie doch wesent­
Hch gebessert zu haben. Je frischer die FaHe, desto giinstiger werden sie durch 
Emetin beeinfluBt. Auf Dysenteriebazillen wirkt Emetin gar nicht ein. Da 
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bei den erforderlichen groBen Gaben die Droge selbst iible Nebenerscheinungen 
bringt, und da unberechenbare Mengen meist erbrochen werden, zieht man 
intramuskulare, tief-subkutane oder intravenose Injektionen von Emetin jetzt 
vor. Bei richtiger Gabe kommt es wohl zu Unwohlsein, Schwindel, hier und da 
zu Erbrechen, aber nicht zu ernsten Folgen. Als Befiirworler der Emetintherapie 
nennen wir E. B. Vedder, L. Brauer, vor allem G. Baermann und H. Heine­
mann; sehr skeptisch auBert sich M. W. Jepps. Vgl. S. 564. 

Gahen: Baermann und Heinemann empfehien auf Grund reichster Erfahrung 
zunachst 1-2 intravenose oder subkutane Injektionen von 150-200 mg Emetin gel5st 
in 100 ccm physiologischer KochsalzlOsung; walrrend dernachsten 8-10 Tage, mit 2-3-
tagigen Pausen, noch 4-5 subklltane Injektionen von 100-120 mg Emetin. Diese Nach­
kuren werden in Abstanden von etwa 3-4 Wochen mehrfach wiederholt. H. G. Beck 
behandelte die Amobenruhr mit pulveriAierter Ipekakuanhawurzel, die er mittels Duodenal­
sonde ins Duodenum einbrachte, um Erbrechen zu vermeiden. W. Waddell und Mitar­
beiter, 01. Dobell, H. H. Dale u. a. empfehien den innerlichen Gebrauch von Emetin­
Wismutjodid in keratinisierten Pillen. - Der Ipekakuanha gleichwertig und manchmal iiber­
legen soIl ein mexikanischesDysenteriemittel: Chaporro amargosa sein (P. J. Nixon, 
S. Shepheard und D. G. Lillie). E. P. Pick und R. Wasicky weisen darauf bin, daB 
intravenose Injektionen von Papaverin vielleicht ebenso gut oder noch besser als Emetin 
die Dysenterieamoben vertilgen, da dieselben hOchst papaverinempfindlich seien. 

F. Stuhlhemmende Medikamente ("Stopfmittel"). 
Wir miissen hier zunachst riiekverweisen auf DiatmaBnahmen, dureh 

welehe wir jeweilig erregende, abnorme ehemisehe Reize bringende Stoffe vom 
Darm fernhalten; ferner auf Wirkung von Sauren, Antiseptika, Fermenten 
und vor allem auf die sekretionsvermindernden, reizlindernden Adstringentia. 
Die letzteren sind die praktiseh weitaus wiehtigsten "Stopfmittel", die wir 
im Bedarfsfalle um so mehr bevorzugen sollen, als sie nur selten und nur bei 
miBbrauehlieh hohen Gaben ein "trberstopfen" veranlassen. Am ehesten kommt 
allzu starke und allzu lange Wirkung der Adstringentia bei den Gerbsaure­
praparaten, hoehst selten bei den Wismutpraparaten vor. 

Ganz andere Angriffspunkte als die bisher erwahnten Medikamente haben 
die jetzt zu bespreehenden. Wahrend die Adstringentia usw. auf den Darminhalt 
und daneben hoehstens oberflaehlich auf die Darmsehleimhaut einwirken, 
greifen die folgenden am Nervensystem oder am Nerv-Muskelapparat des Darms 
an. Da wir es hier mit einem hoehst verwiekelten, aus Antagonisten aufgebauten 
Apparat zu tun haben, da die Nervina an beiden Systemen (am sympathisehen 
und am parasympathisehen) angreifen, da sieh als mitbestimmende GroBe 
die jeweilige Erregbarkeit des gesamten Nervmuskel- und Sekretionsapparates 
und die seiner einzelnen Teile einsehiebt, ist die Gesamtwirkung von vornherein 
schwer zu bereehnen, und selbst der Erfahrenste kann Irrtiimer begehen und 
mit beseheidenen Gaben unerwullsehte tTberwirkung auslOsen. 

Opiate. Das maehtigste und unentbehrliehste Stopfmittel sind die Opiate. 
Die wesentlichste Wirkung kommt sieher dem Morfin zu, wie alle Tierversuche 
iiberzeugend dartun. Doeh lehrt die klinisehe Erfahrung stets aufs neue, daB 
aueh andere Alkaloide des Opiums an den giinstigen Wirkungen auf den er­
krankten mensehliehen Darm mitbeteiligt sind, ohne daB es bisher gelungen 
ware, fiir den "Synergismus der Opiumalkaloide", fiir die Verstarkung der 
Morphium-Darmwirkung durch andere Alkaloide, eine befriedigende Formel 
zu finden. Der Praktiker halt sieh daher mit Vorliebe an die alten Praparate 
wie Opium purum, Tinctura Opii, Extraetum Opii oder an Praparate, welehe 
ein Gemisch der vornehmsten Opiumalkaloide enthalten wie Pantopon und 
ahnliche (s. unten). 

Die Darmwirkung des Opiums ist noch nieht ganz geklart. Sowohl Opium 
wie sein wiehtigstes Alkaloid Morphium sind Medikamente, fiir die das gesamte 



Allgemeine Therapie del' Darmkrankheiten. 241 

Nervensystem (Zentrale Ganglien, peripherische Ganglien, Endapparate) mit 
Ausnahme der leitenden Nervenfaser Angriffspunkte bietet, wenn auch bestimmte 
Abschnitte teils von Natur aus, teils infolge besonderer pathologischer Umstande 
empfanglicher dafUr sind. Dies macht es verstandlich, daB man wohl von be­
kannten, leicht zu bemessenden Allgemeinwirkungen auf den Darm und auch 
von dieser oder jener immer wiederkehrenden Einzelwirkung des Morphium;-, 
und seiner Verwandten sprechen kann, daB es aber noch nicht gelang, die Ge­
samtwirkung glatt in die Summe der Einzelwirkungen aufzulosen. Die Einzel­
wirkungen sind zu verschieden und konnen. sich gegenseitig kompensieren 
und iiberkompensieren. Vgl. fiber Opium S. 707. 

Von Einzelwirkungen wird angegeben (im wesentlichen nach H. Meyer 
und R. Gottlieb): 

1. Verzogerung des Chymusabschubs aus demMagen in den Darm (Morphin­
wirkung im Gegensatz zu dem pyloruserschlaffenden Papaverin!). 

2. Hemmungder Sekretionen. Als primare Wirkung ist nur eine schnell voriiber­
gehende Hemmung del' Magen- und Pankreassekretion nachgewiesen (F. Riegel, O. Cohn­
heim und G. Modrakowski). Am Magen schlagt diese Phase sogar in Hypersekretion 
urn, die lange andauert (Riegel). Wenn trotzdem, wie cs offenbar dcr Fall, Opiate - spcziell 
Morphium - die Gesamtsekretion des Darms und del' anhangenden Driisen hemmt, so 
kann dics nicht anf primarer Beeinflussung der Driisen, sondel'll auf Dampfung der auf 
die Driisen ii.bertragencn reflektorischen und zentrifugalen Erregungen beruhen (Punkt 3 
und 6). . 

3. Dampfung der Reflexerregbarkeit des Darms auf Reize. 
4. Geringere Lebhaftigkeit der Peristaltik und damit Verzogerung des 

Transports durch den Darm. Es wird nicht iibereinstimmend angegeben, ob diese Hemmung 
sich mehr auf den Diinndarm oder auf den Dickdarm erstreckt. Obwohl zentl'ipetale Hem­
mung mitspielt, ist doch sicher auch del' motol'ische Apparat des Darms selbst ein Angriffs­
punkt fUr Opiate (P. Trende~.en burg); also lokale Wirkung! 

5. Vel'zogerung des Ubertritts von Chymus aus dem Diinndarm in den 
Dickdarm durch verstarkten Tonus des Klappensphinkters (E. Stierlin und N. Schapiro). 

6. Zentral-analgetische Wirkung, wodurch die vom Darm ausgelOsten Unlust­
empfindungcn gedampft, die Bauchpresse gelockert, die Unruhe des Kranken gemindert, 
zentripetale Erregungen ausgeschaltet werden. Dies alles tragt erheblich zur Beruhigung 
des Darms bei. 

In den wesentlichen Stiicken (Verzogerung des Transports und Hemmung 
der Sekretion) wirken Opiate so, wie es erhohter Tonus des Sympathikus tate 
(S. 15, 49). J)ieG~samtwirkung ist jedenfalls eine Beruhigung des Darms 
und daIllit entfaltendie Opiate entzfindungswidrige Eigenschaft, die 
allerdings durGll. a).).4~te 'Schadlichkeiten iiberboten werden kann. Denn wir 
diirfen uns nicht verhehlen, daB wir durch Hemmung des Transports auch 
das Anhaufen von Mikroben und namentlich von Produkten der Mikroben 
begiinstigen; der von ihnen ausgehende entziindungserregende und toxische 
Reiz macht die Stopfmittel und vor allem die Opiate immer zu einer zweischnei­
digen Waffe. Fiir die Opiate gilt dies mehr als fUr andere Medikamente, weil 
wir nicht mit voller Bestimmtheit voraussagen konnen, wann die hemmende 
Wirkung abgelaufen sein wird. Sie kann sich unerwiinschb lange hinziehen, 
und es konnen schadliche, rejzende GegenmaBregeln notig werden, wenn wil' 
sie spater abkiirzen und durchbreche,n wollen. 

Wir treten hier nicht im einzelnen in die hochst verwickelten pharma­
kologischen Fragen ii.ber die Darmwirkungen der Opiumalkaloide ein. Ein VOl'­
treffliches, alles wesentliche beriicksichtigendes Referat erstattete jiingst 
H. Fiihner. 

Opiumpriiparate. Wic oben bemerkt (S. 240), halt sich dic arztliche Praxis mit 
Vorliebe an die altbewiihrten Formcn (Opium purum, Tinct. Opii, Extr. Opii) und sie zieht 
mit Recht die innerliche Darreichung den subkutanen Injektionen vor, wenn del' stopfende 
EinfluB im Vordergrund stehen soIl. Del' erste gegHickte Versuch, den Synergismus der 
Opiumalkaloide beizubehalten, die unniitzen Beibtoffe abel' zu entfel'llen, verwirklichte 
sich im Pantopon (Mischung der an Salzsaure gebundenen samtlichen Opiumalkaloide). 

Schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 16 
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1hm folgten viele ahnliche Praparate wie Domopon, Glykopon, Holopon, Laudanon, Neal­
p~n, Pavon, Totopon, Glykomecon. Wir heben unter ihnen auf Grund eigener Erfahrung 
das Laudanon (E. St. Faust) hervor, das - soweit del' Darm in Frage kommt - i111S mehr 
als das P,mtopon befriedigte; es hat auch in pharmakologischer Hinsicht Vorziige, da es 
nach H. Fii.hner, im Gegensatz zu Pantopon, zweifellos gleichmaBiger Zusammensetzung 
ist (Mittelere Dosis: 0,02 Laudanon = 0,01 Morphin + 0,01 Nebenalkaloide). Auf die GroBe 
del' Opium- und Opiumalkaloidgaben gchen wir hier nicht eiu; sie wechselt zu sehr von 
Fall zu Fall. liur del' gleichzeitigen Gabe von Opium und Acidum tannicUIl1 Sci Erwahnung 
getan. Tannin ist ein alkaloidfiillender Stoff. Dem oftmals geauBerten Bedenken gegen 
Verbindung von Opium und Tannin steht die praktische Erfahrung gegeniiber. Wahr­
scheinlich werden die gerbsauren Alkaloide durch das Tannin VOl' Resorption im Magen 
geechiit~t, so daB sie im Darm nach langsamer Wiederablosung vom Tannin lokal angreifen 
konnen. Es ist unmoglich, die einzelnen, neueren, dem Pantopon nachgebildeten Praparate 
jetzt schon, vom Standpunkt del' Darmtherapie aUB, gegeneinander abzuwagen. Ob sich 
alles bewahrt, .~as von den Einzelpraparaten im Vergleich mit anderen geriihmt wird, steht 
dahin. Eine Ubersicht findet sich in dem Referat von S. Meidner. 

Von Einzelalkaloiden des Opiums sind hervorzuheben: 
Codein. Bei ihm ist die hemmende Wirkung auf den Darm starker betont als beim 

Morphium; es steht darin freilich zuriick gegeniiber den Mischpraparaten (Opium, Panto­
pon usw.). 

Papaverin erlangte neuerdings groBere Bedeutung, namentlich auf die Arbeiten 
J. Pal's hin. Er erkannte es als vortreffliches Antitonikum fiir die glatte Muskulatur; 
als solches verschafft es sich namentlich da Geltung, wo Krampf hinzutritt; es entspannt 
in G.:tben, die andere Nebenwirkungen noch nicht hervorrufen. DemgemaB bewahrte 
es sich gegen Pylorospasmus, gegen spastischen Einschlag bei chronischer Obstipation 
und gege)1 Sphinkterkrampf .. bei Erkrankungen des Enddarms, z. B. auch bei Ruhr 
(K. Walko, E. Adler u. a.; Ubersicht bei H. Fiihner und S. Meidnfolr). Besonders gut 
bewahrte sich Verbindung mit Atropin; beide wirken gleichgerichtet, wenn auch nicht 
gleichartig auf Spasmus (H. Januschke). Gabe 0,03-0,06 innerlich odeI' subkutan oder 
in Suppositorien. 

Uzara (aus del' Wurzel einer Asklepiadee) hat ebenso wie Opium darm­
berllhigende Eigenschaft; daneben solI es blutdrucksteigernd wirken (C. B a chem, 
A. Gruber und E. Frey). Wie die Opiumalkaloide haben die wirksamen 
Bestandteile del' Uzara (Glykoside?) am Darm verschiedene Angriffspunkte. 
Nach O. Hirz verstarkt Uzara den Tonus des sympathischen Hemmungs­
apparates, wahrend E. P. Pick und R. Wasicky direkte Wirkung auf die 
glatte Muskulatur fanden (ahnlich wie bei Papaverin). Theoretisch ware 
damit Uzara ein Beruhigungsmittel erster Ordnung fUr den Darm. Die prak­
tischen Erfahrungen sind noch nicht abgeschossen (A. Gnrber, L. Brauer, 
K. Ochsenius, O. Hirz, Ruhrdebatte auf dem Warschauer KongreB fiir 
innere Medizin 1916). VOl' allem lieBen sich die Iudikationen noch nicht 
scharf herausarbeiten. Die auf Beki;i.mpfung del' BaziJlenruhr gesetzten Hoff­
nungen schlugen feh1. Mit del' Mehrzahl del' Autoren stimmen wir darin 
iiberein, daB Uzara als Antidiarrhoikum sich manchmal ganz iiberraschend 
gut bewahrt; ihre W irkung aber:nn§LGll,er ist .. Da Uzara, frei von iiblen Neben­
wirkungen, sind planma.Big angelegte Versuche groBeren Stils wiinschenswert. 
Das neue umfassende Referat Gnrber's (1920) wird ihr neue Freunde werben. 

Gabe: Uzaratabletten (5 mg), 3-4 Stiick mehrmals taglich; Liquor Uzarae (in 1 ccm 
= 0,04 g Uzaron), mehrmals taglich 2fl--30 'I'ropfen, nach C. Bachem am besten mit 
Ta. Cinnamoni gemischt - Uzaratan (eine Uzara-Tannin-Mischung in Tablettenform; 
mehrmals taglich 3-4 Tabletten (0. Hirz). 

Suprarenin. Da das sympathische System als Hemmungsnerv fiir Motilitat 
und Sekretion des Darmes dient (S. 15), lag es nahe, seinen Tonus durch Supra­
renin zu verstarken. Diesen Weg beschritten zuerst auf C. von Noorden's 
Wiener Klinik H. Eppinger und K. H. von N ~orden (jun.) bei Basedowischen 
Diarrhoen und erzielten guten Erfolg (30 Tropfen 1 promilliger Suprareninlosung 
auf 300 ccm Wasser als Klistier). Suprarenin verzogert den Transport des 
Wismutbreies durch den Darm (G. Katsch). F. v. Groer lobt Suprarenin 
auBerordentlich bei krampfhaften Schmerzen und blutigen Diarrhoen del' 
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Ruhrkranken (innerlich zweistiindlich 15-20 Tropfen Suprarenin Hochst, 
bzw. EinUiufe von Losungen 1: 1000000 bis 1: 500000). Besonders kraftig 
tritt J. Strasburger fUr Suprarenin als Antidiarrhoicum ein: drei- bis viermal 
taglich 15-20 Tropfen Suprarenin Hochst (1: 1000) innerlich oder noch besser 
Einlaufe von 1 ccm Suprarenin in 1/21 Wasser; er sah nach den Einlaufen wesent­
Iiche Verminderung der Schleimproduktion und hebt die entziindungswidrige 
Eigenschaft des Suprarenins (H. Januschke) stark hervor. Vergl. S. 315, 
318, 319. 

Wir haben seit der oben erwahnten ersten Mitteilung aus der Wiener Klinik an den 
Suprarenin-Einlaufen festgeh'l.lten und verfiigen liber ansehnliche Erfahrung. Sie bewahren 
sich entschieden besser als die orale Zufuhr. Man kann die Konzentration bis zu 1 ccm 
Suprarenin (1 : 1000) auf 200 oder gar 100 ccm Wasser steigern, wenn man nur auf den 
Enddarm einwirken will. Diese Klistiere sind brauchbar und oft von liberraschendem 
Erfolg bei Entziindungen des Unterdarms, bei Tenesmus und namenWch bei Zustanden, 
wo neuropathischer Einschlag irgend welcher Art die Peristaltik des Darms mitbeeinfluBt. 
AIlerdings darf man nicht zu viel erwarten. Ge~en die bakterielle Zersetzung und Gift· 
produktion hilft Suprarenin durchaus nicht. Die oben genannten Dosen erwiesen sich 
als vollig unschadlich; sie haben auch nicht den geringsten .EinfluB auf den Blutdruck. 
Es ist ja bekannt, daB Suprarenin yom Darm aus keinerlei AIlgemeinwirkung entfaltet 
(S. Loewe), sondern nur lokal wirkt. Wir st.immen J. Strasburger bei, daB Suprarenin, 
in den zulassigen Dosen subkutan einverleibt, als Antidiarrhoicum versagt. 

Atropin (bzw. Extract. Belladonnae) verhalt sich eigenartig. GroBe Gaben 
wirken unter allen Umstanden erschlaffend und lahmend auf den Darm, indem 
sie sowohl am Auerbachschen Plexus wie am Vagusplexus hemmend angreifen. 
Derartig groBe Gaben kommen therapeutisch fast nur bei Invaginationen 
in Frage. Bei abnorm gesteigertem Vagustonus, womit wir bei Neuropathen, 
aber auch bei Darmentziindungen, sehr oft zu rechnen haben, schalten schon 
kleine Mengen Atropin (im Mittel = 0,001 g subkutan) den peristaltikfordernden 
Tonus des Vagusplexus aus und wirken damit beruhigend auf den Darm. 
Dies auBert sich zwar vorzugsweise in Losung abnormer, lokaler Spasmen 
(G. Boehm); der Vagus kann aber auch die gesamte Peristaltik steigern, und 
dann wirkt Atropin peristaltikhemmend. Am auffallendsten ist dies bei 
verstarkter Peristaltik des Dlckdarms, die durch Reizzustande des Rektum 
oder des Sigma bedingt sind. Hier wirkt Atropin durchaus gleichsinnig mit 
Suprarenin, nur mit dem Unterschied, daB letzteres den sympathischen Hem­
mungsapparat reizt, Atropin den fordernden parasympathischen Apparat 
lahmt (bei Ruhr: W. Usener, L. Brauer). Unter Umstanden ist Atropin 
aber auch ein Erregungsmittel fUr den Darm (S. 227). Der Mechanismus ist 
nach H. Meyer und R. Gottlieb folgender: kleine Mangen Atropin erregen 
den Auerbachsclien Plexus. Wenn aus irgen~ einem Grunde der Tonus des 
exitomotorischen parasympathischen Plexus gering ist, wird er auch durch 
kleine Atropingaben nicht wesentlich tiefer gedriickt; dann iiberwiegt die Erre-' 
gung des Auerbachschen Plexus; der Erfolg ist lebhaft gesteigerte Peri­
staltik. Daraus wird verstandlich, daB wir dem Atropin unter den stuhlfor­
dernden Medikamenten schon begegneten. 

Wir diirfen nicht iibersehen, daB Atropin auch ein sekretionshe mmendes 
Mi ttel ist, was sehr deutlich an den Driisen der Mundhohle, des Magens und 
des Diinndarms hervortritt (B. P.Ba bkin). Das ist fUr seine anti~iarrhoische 
Wirkung von Belang, und der lahmende EinfluB auf die gefaBe,rweiternden 
parasympathischen Fasern riickt das Atropin vlelleicht auch in die Gruppe 
entzundungswidriger Darmmittel. (An der Haut erweitert Atropin 
die GefaBe; dies ist aber nicht auf andere BlutgefaBe iibertragbar I). 

. Alles in allem ist Atropin ein Proteus unter den Darmmitteln, weil man 
ganz verschiedene Ausschlage damit erzielen kann. Es ist zugleich ~ines der 
wichtigsten und vielseitigsten. Es richtig anzuwenden und seine Tragweite 
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voll auszuniitzen, setzt aber groBe personliche Erfahrung iiber Atropinbehandlung 
voraus. Bei keinem anderen Medikament ist es gleich schwer, Leitsatze aufzustellen. 

Gabe: Das meist verwendete Extr. Bellad. sollte zugunsten des scharf zu dosierenden 
Atropins aufgegeben werden. Auch filr rektale Einfuhr ziehen wir Atropin vor (am besten 
in Form von Mikroklysma; 0,5'bis 1,0 mg in 10 ecm Wasser). Von unmittelbarer Wirkung 
auf den Dickdarm abgesehen, kommt aber das Atropin am Darm ebenso gut bei oraler 
Zufuhr wie bei der von uns in kliniseher Behandhmg bevorzugten subkutanen Injektion 
zur Geltung (Einzeldosis in beiden Fallen 0,5 bis 1,5 mg; meist 1,0). Eumydrin als 
Atropinersatz (0. H. KeBler) wird gelobt, da es Echwaeher auf das Gehirn wirkt (S. 705). 

Andere beruhigende Medikamente. Schon bei Wertung der Opiate wurde 
betont, daB ein groBer Teil des Erfolgs auf zentral-analgetische Wirkung zuriick­
gefiihrt werden miisse. Hiervon ausgehend bedienten wir uns statt des allzuleicht 
iiberstopfenden Opiums und Morphiums bei Erregungszustanden des Darms, 
auch bei solchen entziindlicher Art, anderer Beruhigungsmittel, die nicht un­
mittelbar auf den Darm einwirken. Als eigentliche Darmmittel wurden daneben 
nach Bedarf Adstringentia (s. unten) gereicht. Bei weitem am besten bewahrte 
sich So mnazetin, in zweiter Stelle Adalin, iIi kleinen Gaben iiber den Tag 
verteilt (Somnazetin 3-4 mal taglich eine Ta blette); der geringe Kodeingehalt 
des Somnazetins ist fUr den Darm selbst belanglos, was sich daraus ergibt, daB 
Somnazetin auch bei chronischer Stuhltragheit nicht verstopfend wirkt; die 
Einzelgabe enthalt 0,15 g Veronahlatrium, dessen Wirkung die im Somnazetin 
enthaltenen Begleitstoffe wesentlich verstarken (von N oorden). Adalin 
(3-4 mal taglich 0,25-0,3 g). Bei verteilter Gabe wirkt weder das eine noch 
das andere ermiidend und einschlafernd am Tage, begiinstigt aber den Nacht­
schlaf. Als darmberuhigend und zweifellos mit entziindungswidriger Eigenschaft 
ausgestattet ist auch zu nennen das Atophan in Verbindung mit Oleum 
Santali und Calcium carbonicum (J. Pohl, E. Starkenstein); die Mi­
schung wird aber nur in kleinen Einzelgaben gut vertragen (etwa: Atophan 0,3; 
01. Santali 0,2; Calc. carbon. 0,25; 3-4 Pulver taglich). 

G. Adstringentia. 
Die sogenannten Adstringentia vereinigen auf sich verschiedene Eigen­

schaften, die sie im einzelnen und ihrer Gesamtheit zu iiberaus wichtigen Darm­
heilmitteln stempeln. Ihre entziin<iungswidrige und bakterienfeindliche Gesamt­
wirkung wiirde rechtfertigen, sie auch bei den Antiseptika oder bei den Stopf­
mitteln zu besprechen. Doch verlangt die Mannigfaltigkeit ihrer Eigenschaft 
gesonderte Darstellung. Wir folgen hierbei den Angaben von H. Meyer und 
R. Gottlieb. 

l. Fallung von Albuminoiden, wodurch der Darminhalt derbere, festere Beschaffen­
heit erhalt. 

2. Diese Fallung. bzw. Verdichtung erstreckt sich auch auf die allerauBersten Schichten 
der Sehleimhautoberflache, die dadurch mit einer Art Niederschlagsmembran iiberzogen 
wird; und diese dient als Schutz gegen chemische, bakterielle und mechanische Angriffe. 

3. Minderung der Sekretion (R. S ch ii tz), was einerseits allf der erwahnten Abdichtung 
der freien Epithelfliiche und der Zellkittsubstanz beruht (R. Heinz), anderseits auch auf 
AbdichtllIig der Kapillaren. Dies hemmt die Sekretion von Schleim, bzw. die Transsuru.,tion 
von Plasma, dao;; Allswandern und die Beweglichkeit der Leukozyten . 

.t. Von dem verdichtenden EinfluB auf die Proteine werden auch die Mikroben 
selbst betroffen, und ebenso ihre zytolyti'lchen, albuminoiden Fermentc und ihre Tox­
albumine. Hierin und in Beschrankung des faulnisfahigen Sekrets gipfelt die antiseptische 
Eigenschaft der Adstringentia. 

5. Die Verengerung der Kapillaren und relative Trockenheit der Schleimhautober­
flache setzt die Sensibilitat. (Reiz- lind Reflexempfindlichkeit) der Darmwand herab. 

Indem . also Reize unterdriickt (chemisch -physikalischer EinfluB auf 
Chymus, :auf Bakterien und Bakterienprodukte), indem die Angriffe der Reize 
auf die Oberflache erschwert (Niederschlagsmembran), indem die Sekretion 
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und Exsudation erschwert und die GefaJ3e verengert werden, ist die Gesamt­
wirkung der Adstringentia eine entzfindungswidrige. 

Gerbsaure und gerbsaurehaltige Praparate. Drogen, welche Gerbsaure 
enthalten, gehOren zu den altesten Adstringentia. Gerbsaure selbst (Tannin) 
eignet sich nicht, da sie schon im Magen EiweiBkorper antrifft, und da sich in 
Bindung mit ihnen ihre Wirksamkeit erschopft. Besser waren die altbekannten 
Drogen: Ratanha, Catechu, Blauholz (Lign. Campechian.), Eichenrinde, 
Eicheln, Grfine WalnuBschale u. a. Ihre Dekokte fiihren Pflanzenschleime 
(Hemizellulosen) mit, die im Magen nicht angreifbar sind und die Gerbsaure 
in den Darm verschleppen. Bei leichteren Storungen sind sie auch heute noch 
als Hausmittel und in arztlicher Praxis beliebt und ausreichend. !hre Extrakte 
(Tinkturen), die der Schleimstoffe ermangeln, sind bei weitem weniger wirksam, 
bzw. bediirfen sie der Einhiillung in Pflanzenschleime (Mucil. Gi. Arab., Agar­
Agar, Gummi Tragacanthemulsionen). Wirksamer und beliebter sind jetzt 
Gerbsaurepraparate, die weder Mund- und Magenschleimhaut anatzen noch 
bei saurer Reaktion zerstort werden, sondern erst im Darm bei alkalischer 
Reaktion zerfallen und die wirksame Gerbsaure abspalten. Wir erwahnen von 
ihnen: Tannigen (Diazetylgerbsaure, Tagesdosis 2-4 g); Tannalbin (Gerb­
saurealbuminat, Tagesdosis 6-8 g); Tannokoll (Gerbsaureleimverbindung, 
Tagesdosis 6-8 g); Tannismut (Bismutum bitannicum, Tagesdosis 3-4 g); 
Tanny I (Oxychlorkaseintannat, Tagesdosis 2-5 g in Schleimabkochungen); 
Tannothymal (Tannin-Formal-Tymolverbindung, Tagesdosis 3-4 g); Noven­
terol (Tannin-EiweiB-Aluminiumverbindung, C. Bachem, Tagesdosis 3 g); 
Etelen (Triazetylathylester der Gallussaure, verwandt dem Tannigen, F. Loe­
wen thaI, O. Seifert, Tagesdosis je nach Schwere des Falles 2-8 g); Optannin 
(basisches Kalksalz der Gerbsaure, G. Klemperer, Tagesdosis 2-3 g); Pan­
kreon (S. 217), Multanin (Aluminium subtannicum, G. A. Waetzoldt, 
3-lOmal taglich 1 Tablette zu 0,5 g). Bei der heutigen Art der arzneiemp­
fehlenden Literatur wird natiirlich jedes einzelne Praparat als das beste, jedes 
neue als eil). Fortschritt gegeniiber dem friiheren gepriesen. Kritisch gehaltene, 
vergleichende Untersuchungen liegen nicht vor. Fernwirkungen der Gerb­
saure wurden bisher nicht bekannt; daher klingt J. Hammacher's Bericht 
iiber giinstige Erfolge intramuskularer Tannininjektionen bei Amobenruhr etwas 
unwahrscheinlich. Einen der Gerbsaure ahnlich wirkenden Bitterstoff (Cotoin, 
Paracotoin) enthalt die Kotorinde. Das Glykosid Cotoinum verum (Ta,ges­
dosis 0,3-0,5 g), solI besser als die Rinde vertragen werden. Es ist noch 
nicht geniigend erprobt (A. Jodlbauf;)r und S. Kurz). 

Wismutpraparate. Noch beliebter als Gerbsaure wurden die Wismut­
praparate. Fiir ihre allgemeine Wirkungsweise trifft durchaus zu, was ein­
leitend iibet Adstringentia im :allgeml;:linen gesagt wurde. Wir diirfen uns nicht 
verhehlen, daB wir mit Wismutsalzen Gifte einfiihren, die nur deshalb nicht 
schaden, weil sie iiberaus schwer lOslich sind. Dies gilt aber nicht uneingeschrankt. 
Man weiB z. B., daB Wismutsalze mit frischen Wunden in Beriihrung gebracht, 
zerlegt werden, und daB das resorbierte Wismut dann Nieren-, Mund- und 
Dickdarmentziindung bringen kann, ahnlich wie Quecksilber. Auch die ge­
waltigen Wismutsalzmengen, die man bei Rontgendurchleuchtung als Kontrast­
mahlzeit gab, brachten einige Male bedenkliche Intoxikationen; man ging daher 
zu Barium sulfuricum und anderen schweren Erdlllkalien iiber. Bei Magen­
und Darmentziindungen und bei den chronischf;)n Magen- und Darmgeschwiiren 
sind ahnlich iible Erscheinungen wie bei frisehen Wunden iiberaus selten. Mittel­
schwere Stomatitis sahen wir allerdings auch einige Male nach mehrtagiger Gabe 
von 2-3 g Bismut. subnitricum. (Vber Wismutvergiftungen vgl. W. Erben), 
Alie Wismutsalze binden im Dickdarm SH2 und entfernen damit einen 
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darmreizenden und peristaltikfordernden Stoff; es entsteht schwarzes Schwefel­
wismut. Die Zahl der Wismutpraparate ist noch groBer, als die der Tannin­
praparate. Wir grenen die wichtigsten heraus: 

Bismutum subnitricum, friiher das beherrschende Praparat. In kIp-inen Mengen 
wird daraus immer Salpetersaure abgespalten, die die adstringierende Wirkung auf die 
Darmepithelien unterstiitzt (H. Meyerund R. Gottlieb); anderseitsist die Bildung groBerer 
Mengen Salpetersaure bedenkIich, und es sind infolge der im Darm erfolgenden Reduktion 
zu salpetriger Saure mehrfach bose Vergiftungen vorgekommen, so daB man jetzt ande.re 
Wismutverbindungen bevorzugt: Bismutum carbonicum, bei groBeren Wismutgaben 
(Rontgendiagnostik, Wundbehandlung bei Magen- und Duodenalgeschwik jetzt bevorzugt; 
C. von N oorden empfahl es zum Einspritzen lUS Duodenum bei dort sitzenden Geschwiiren 
(10 g in 40 g Wasser aufge8chwemmt). Bismutum subsalizylicum; Bismutum sub­
gallicum (Dermatol); Bismutum tannicum; Bismutum bitannicum; Bismon 
(kolloidales Wismutoxyd); Xeroform (Tribromphenolwismut); Bismutose (Wi smut­
EiweiBverbindun/l"; Orphol (Bismutum naphtholicum); Thioform (Bismutum dithiosali­
zylicum). Die gewohnlichen Tagesgaben aller dieser Praparate bei Durchfallen sind 1-3 g; 
gewohnlich geniigen zweimalige Gaben von je 1 g, am besten friih morgens und abends 
vor dem Schlafen. Verbindung mit Opiaten ist erlaubt. Die genannten Gaben lassen sioh 
fast immer woohenlang ohne Naohteil fortsetzen. Wesentliche Untersohiede in der Wirkung 
bnn man den Einzelpraparaten kaum zuerkennen. Wir selbst beniitzten zumeist Dermatol 
und Thioform. 

Aluminiumverbindungen. Von ihnen ist Alaun zum innerlichen Gebrauche 
ungeeignet, da er vom Magen aus Dbelkeit und Erbrechen erregt. Zu Darm­
spiilungen wird er manchmal beniitzt, meist aber durch Liq. Alum. acetici 
oder Liq. alum. acetico-tartarici in 4.0-50facher Verdiinnung ersetzt. Zum 
innerlichen Gebrauch empfehlen M. Cloetta und E. Liebmann als gutes 
Adstringens kolloidales Aluminiumoxyd (2-3 mal taglich etwa 6 g; in Tabletten - . 
form unter dem Namen "Alutan" im Handel). 

Silberverbindungen. Hollensteinlosung und ahnliches ist wegen ihrer 
adstringierenden und gleichzeitig stark bakteriziden Eigenschaften fiir Magen· 
und Dickdarmspiilungen sehr beliebt (Verdiinnung 1: 5000 bis 1: 3000); da 
Argentum nitricum aber in Gegenwart von Kochsalz sofort das unlosliche 
und unwirksame Chlorsilber bildet, ist es fiir innerliche Darmtherapie unbrauch­
bar. Argentum proteinicum (Protargol) und Argentum colloidale 
(Kollargol und Elektrargol) wurden zwar versucht, konnten sich aber bisher 
als Darmadstringens fiir innerlichen Gebrauch nicht durchsetzen. 

Kalksalze besitzen in ausgesprochener Weise die guten Eigenschaften 
der Adstringentia. Indem sie die GefaBwande durch ihren EinfluB auf die 
Endothel-Kittsubstanz dichten, wirken sie unmittelbar entziindungswidrig. 
Indem die Kalksalze die Sekretion vermindern, dampfen sie indirekt die 
Darmperistaltik, wie J. B. Mc Callum zuerst nachwies. Der bei Gebrauch 
von Kalksalben an der Haut leicht kontrollierbare giinstige EinfluB auf Ge­
sundung des Epithels und auf den Ablauf von Entziindungen wiederholt 
sich im Darm. Unter Umstanden wird auch die saurebindende Kraft des 
kohlensauren Kalkes niitzlich (S. 216). Fiir innerlichen Gebrauch bei 
Darmkranken wird es kaum durch ein anderes iibertroffen. Phosphor­
saurer Kalk ist unzweckmaBig, da Phosphorsaure Kalzium fest bindet und 
unwirksam macht. Ein natiirliches kalkreiches Nahrungsmittel ist frischer 
Kase (Topfen, Quark), der im Larosan (KalkeiweiB) eine mit Kalk angerei­
cherte, aber sehr kostspielige und entbehrlic4e Nachahmung fand. Chlor­
kalzi u m kann vom Magen aus nicht in hinreichenden Mengen einverleibt werden, 
eignet sich aber vortrefflich fiir Darmspiilungen, deren entziindungswidrige 
Eigenschaft H. Leo mit Recht stark betont (1-2% Losung). Wir selbst machten 
bei Mastdarm und Dickdarmentziindungen giinstige Erfahrungen damit. Fiir 
Mastdarm- und Dickdarmspiilungen sollte man sich auch der Aqua Cal 
cariae erinnern, die ausgesprochen schleimlOsende Eigenschaft hat (H. Meyer 
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und R. Gottlieb). Wir beniitzten sie gern zur Beseitigung der derben, ver­
filzten Schleimmassen in Fallen von Colic a mucosa (Colitis pseudomembranacea), 
nachdem C. von Noorden schon vor langer Zeit die giinstige Wirkung inner­
licher Kalktherapie bei dieser Krankheit hervorgehoben hatte. Kalksalze 
sind iibrigens auch bei in tra venoser Inj ektion entziindungswidrig (R. Chiari 
und H. Januschke), wozu sich am besten die von E. Ebs"tein empfohlene 
Cl2Ca-ClNa-LOsung eignet (5-10 ccm, 10% ClNa + 0,2% Cl2Ca, steril in 
Ampullen). Zu nennen ist ferner der Kalziumchlorid-Harnstoff von C. W. Rose 
(5-20 ccm der unter dem Namen "Afenil" in sterilen Ampullen kauflichen 
10%igen Losung). Ca Cl2-Harnstoff veranlaBt aber hier und da schnelle Blut­
gerinnung; wir mochten es also einstweilen noch nicht empfehlen. Zur intra­
muskularen Injektion dient Kalzine (Chlorkalzium-Gelatine Merck; A. Muller 
und P. Saxl). Obwohl die intramuskularen und intravenosen Kalksalzinjek­
tionen, auf Fernwirkung berechnet, hauptsachlich zum Stillen innerer Blutungen 
- auch Magen und Darmblutungen - empfohlen sind und sich dafiir bewahrt 
haben, scheinen sie uns auch bei Darmentziindungen niitzlich zu sein. Ab­
schlieBendes konnen wir dariiber noch nicht berichten. 

III. Physikalische Behandlung. 
1. Massage wurde zwar bei allen moglichen Darmk~ankheiten empfohlen 

und versucht, hat sich aber nur bei wenigen riickhaltslose Anerkennung erfahrener 
Praktiker erworben. Wir diirfen nicht iibersehen, daB Bauchmassage weit 
iiber die Machtsphare des Arztes hinaus ein Allerweltsheilmittel geworden 
ist; sie wurde vielfach zu einer durch die Mode diktierten Gewohnheit. Fett­
anreich.erung der Bauchdecken laBt oft zur Massage greifen; dabei niitzt sie 
nichts, schadet aber auch nichts. Weniger giinstig laBt sich iiber Harmlosigkeit 
der Massage urteilen, wenn Manner oder Frauen iiber leichte Beschwerden wie 
geringe Unregelma13igkeiten des Stuhls, leichte Flatul~nz ("versetzte Winde"), 
leichte Leibschmerzen, Gefiihl des Vollseins und ahnlichem klagen und dann sich 
dem Masseur ausliefern, ohne daB festgestellt ist, worauf jene Beschwerden 
beruhen. Hinter ihnen verstecken sich oft beginnende ernstere Erkrankungen, 
die an ganz anderer Stelle und auf ganz andere Weise angepackt werden miiBten, 
z. B. echte Darmkatarrhe, Darmkarzinom, besonders haufig Kreislaufstorungen 
infoIge von Herz- und Arterienkrankheiten. Oft wird viel kostbare Zeit verloren, 
bevor man den Arzt befragt. Es muB aber auch ausgesprochen werden, daB 
noch immer - jetzt gliicklicherweise seltener als friiher - bei jenen leichten 
und anscheinend unschuldigen Beschwerden der Arzt selbst sogleich, ohne in 
genauere PrUfung der Sachlage einzutreten, einen "besonders geschickten 
Masseur" empfiehlt und ihm das weitere iiberlaBt. _ 

Wie Bauchmassage auf den Darm wirkt, ist trotz aller Theorien und trotz 
aller darauf gerichteten Untersuchungen auch heute noch nicht klar gestellt. 
Das diirftige Ergebnis bei solch einfacher Frage bestatigt die Annahme, daB 
die unmittelbare Wirkung gering ist. Wir wollen uns imfolgenden nur an prak-
tisch erprobtes halten. ,-

Methode. Es muB ffir vollige Entspannung der Bauchdecken gesorgt werden. 
Flache Riickenlage ist die beste. Bei manchen hilft Anziehen der Beine den Bauch ent­
spannen, bei anderen nicht. Sicher erreicht man dies im Bade. Es gehort zu den wesentlichen 
Kunstfertigkeiten des Masseurs, durch Ablenkung der Aufmerksamkeit und durch die Art 
des Streichens das vollige Entspannen der Muskeln zu erzwingen. Dazu bedarf es oft langeren 
Einiibens zwischen Masseur und Patient, und dies erklart, warum viele Kranke behaupten, 
nur ein bestimmter Masseur treffe bei Ihnen das richtige. 

Die Handgriffe bestehen in 1. Effleurage: reibende Bewegungen der flachen 
Hande iiber den ganzen Bauch; Kreisbewegungen; dabei langsames Eindriicken der Bauch-
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decken. 2. Petrissage: Durchwalken und Kneten der einzelnen Darmabschnitte, besonders 
des Dickdarms, dessen Verlauf man zu folgen pflegt. Gerade iiber Petrissage bestehen 
zahlreiche Einzelvorschriften. Jede Schule, fast jedcr Masseur hat sein eigenes Verfahren. 
Petrissage ist der heikelste Teil der Massage. Bei cntziindlichen Vorgangen irgend welcher 
Art am Darm und am Peritoneum, bei Geschwiiren, Geschwnlsten, briichigen GefaBen 
kann allerlei Unheil angerichtet werden. Wir konnen nicht wie Ad. Sch mid tinder I. Auf­
lage sagen, daB wir trotz eigener Bedenken noch niemals wirkliches Unheil daraus hatten 
erwachsen sehen. Erst vor kurzem sahen wir einen Patienten, der wegen leichter Beschwerdcn 
sich etwa eine Woche lang taglich hatte massieren lassen und dann unmittelbar nach ciner 
Massage heftige Hamatemesisbekam, die, wie sich weiterhln herausstellte, auf mcns duadeni 
beruhte. 3. Tapotement: Beklatschen des ganzen Bauches mit der flachen Hand oder 
mit den federartig iiber die Ulnarseite der Hand geschleuderten Fingerspitzen, ein namentlich 
hoi Fettbauchen beliebtes, ;recht unschuldiges Verfahren. 4. Ein kombiniertes, im wesent· 
lichen sich der Petris~age anlehnendes Verfahren ist die Cederschiold' sche Massage 'mit 
rhythmischem Druck; neuerdings von G. B. S ch mid t befiirwortet. 

Als Ersatz fiir die Handmassage dient auch die sogenannte Vibrations massage, 
wofiir zahlreiche treffliche. elektrisch angetriebene Apparate zur Verfiignng stehen. Wir 
mochten uns recht giinstig iiber das Verfahren a:uBern. Zur Beha,ndlnng von Bauchmuskel­
schwache und von AdhiisionElU ist es nicht geeignet. Im iibrigen HWt sich aber - trotz 
gegenteiliger Behauptung interessierter Kreise - alles damit erreichen, was auch die Hand-
massage leistet. . 

Die Kugelmassage (Holzkugeln mit Schrot gefiilIt), die Selbstmassage mit 
ei~ener Hand, sind Behelfe, die ...:... so unvollkommen sie erscheinen - doch fiir manche 
Zwecke, z. B. zum AuslOsen perist,altischer Wellen, sich ebensogut bewahren wie kunst. 
gerechtes Streichen eines schwedischen Masseurs. Eine besondcre Art der Selbstmassage ist 
das Ausstreichen des Dammes,bei Kotverhiirtnng (W. Ebstein, F. Gumprecht, S.392). 

Indikationen. Wir besprechen hier nur das Wichtigste und verweisen 
im iibrigen auf den speziellen Teil des Werkes. 

Bauchmuskelschwache, wie sie nach Schwangerschaften, nach Dber­
dehnung durch Aszites oder Fettsucht des Mesenterium, nach Infektionskrank­
heiten oftmals zuriickbleibt.' Dies ist das dankbarste Gebiet fUr planma.Bige 
Bauchmassage. Kraftigung der Bauchmuskeln kommt auch der Darmarbeit 
zu gute. Um der massiertmden Hand oder dem Ansatzstiick des Vibrations· 
apparates einen gewissen Halt zu geben, ist es unter Umstiinden von Vorteil, 
sich der von Clemm empfohlenen CO2-Fiillung des Darms zu bedienen. 

Darmadhasionen mit erschwerter Darmpassage. Auch dies ist ein 
dankbares Feld fUr Massage, aber auch ein sehr verantwortungsvolles. Nur 
die Handmassage ist geeignet. Das Bemiihen, Adhasionen mittels Massage 
zu lbckern, diirfte wohl niemals Erfolg haben. Jedenfalls li,egt kein Beweis 
dafUr vor, daB dies jemals gelang. Aber die von den Adhasionen abhangigen 
Beschwerden, konnen durch geschickte Massage wesentlich gemildert, das Fort­
schreiten von Chymus, Kot und Gasen wesentlich gefordert werden. Den Erfolg 
zeigen die Veranderungen der Bauchdeckenkonturen, die horbaren Darm­
gerausche, der Abgang von Flatus, das Nachlassen subjektiver Beschwerden an. 
Der un~ittelbare und stets wiederkehrende Erfolg ist oft sehr iiberraschend. 
Auch bei der Hirschsprungschen Krankheit kann die Massage einiges leisten. 
, Atonie des Darms. Die reinen Formen von Atonie, wie sie manchmal 

riach Bauchoperationen und im Verlauf von akuten Infektionskrankheiten 
entstehen, sind kein geeignetes Feld fiir Massage. Nach Operationen verbietet 
sie sich von selbst. Bei Atonie im Verlauf von Infektionskrankheiten sahen 
wir nicht den geringsten Vorteil davon, obwohl wir ofters beriihmte Bauch­
masseure zu Hille riefen. Physostigmin, unter Umstanden auch Hormonal 
leisten viel Besseres. Wir erregen damit den Tonus der motorischen Darmplexus. 

Tympanie. Wir trennen sie absichtIich von der Atonie. Beides wird 
oft falschlich zusammengeworfen. Tympanie kann auf Atonie beruhen, ist 
aber haufiger auf abnorme Gasentwicklung, auf Passagehindernisse oder auf 
Luftschlucken zuriickzufiihren. DaB abnorme Garungen nicht mittels Massage, 
sondern diatetisch und arzneilich zu behandeln sind, versteht sich von seI,bst; 
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bei Passagehin dernissen, ~e zu allgemeiner Tympanie fiihren, ist Massage immer 
bedenklich, der Erfolg hochst selten, kann aber immerhin mit VOTsicht versucht 
werden, wenn man aus bestimmten Griinden eine Operation hinausschieben 
will. Bei Luftschluckern, fast immer Neuropathen, tut Massage oft voTtreffliche 
Dienste. Wir iiberzeugten "!Ins ofters, wie unter der Hand eines geschickten 
Masseurs Winde iiber Winde abgingen, manchmal schon unmittelbar nach 
Beginn der Massage. Erregung des Darms fand also jedenfalls statt. Nur ist 
es fraglich, ob die Massage selbst die treibende Kraft war, und nicht viehnehr 
eine zentrifugale, suggestive Beeinflus§ung der parasympathischen Plexus der 
Darmwand. Vieles spricht dafiir. . 

Stuhltragheit. Hier wird Massage am haufigsten, aber auch mit 
geringstem Rechte ausgeiibt. 1m allgemeinen hat man sich darauf geeinigt, 
daB Massage um so weniger am Platze sei, je mehr spastische Zustande an der 
Stuhltragheit beteiligt sind. Wir halten dies insofern fiir berechtigt, als man 
eine vorwiegend spastische Obstipation nur selten durch Massage allein (ohne 
Suggestion!) wird heilen konnen; Nachteile, von denen in der Literatur hier 
und da die Rede ist, sahen wir aber niemals. Dies mochten wir um so scharfer 
betonen, als wir im iibrigen die Massagebehandlung der Obstipation durchaus 
nicht billigen. Gleichgiiltig ob klinisch sich als "spastische" oder als "atonische" 
Form darstellend - in Wirklichkeit sind es fast immer Mischformen -, der 
einzelne Defakationsakt wird sehr haufig durch Massage gefordert und 
ausgelost. Ware dies nicht der Fall, so hatte die Bauchmassage es niemals 
zu hohem Ansehen bei den Konstipierten bringen konnen. Es sind jedenfalls 
recht verwickelte Vorgange, die den Erfolg bringen. Das Nervensystem ist 
stark daran beteiligt. DaB die Kotmassen im Sinne der Peristaltik gleichsam 
foTtgeschoben werden, trifft nicht zu (Eltz); auch die moderne Rontgen­
untersuchung weiB nichts dariiber zu berichten; es ware ihr nicht entgangen. 
Anderseits geniigt oft ein ganz leichtes, die Darmschlingen kaum erregendes 
Streichen der Bauchhautdecken, um Stuhldrang auszulOsen. Wir kennen iiber­
empfindliche Personen, die sich nur ungern den Bauch zwecks Untersuchung 
abtasten lassen, weil sie dann sofort Stuhldrang bekommen. Manche finden 
die Wirkung dieses stuhlfordernden Reizes an sich selbst aus; sie beniitzen 
ihn taglich zum Erregen einer stuhlfordernden Welle, und ihr Darm wird ebenso 
zum Sklaven dieser kleinen Manipulation wie der Darm anderer zum Sklaven 
des Masseurs oder des Vibrationsapparates. Oft handelt es sich gar nicht um 
echte Obstipation, sondern nur um Suggestion oder Autosuggest.ion derselben, 
und therapeutisch kommt es nur darauf an, was starker ist: die Suggel'ltion 
daB Obstipation bestehe und daB Stuhl ohne Massage nicht erfolgen konne, 
oder die Suggestion, daB bei ruhigem ZuwaTten der Stuhl von seIber eintrete. 
Immerhin ist an unmittelbar fordernder Wirkung des Massierens nicht zu zwei­
feln, gleichgiiltig ob wir eine reflektorisch von der Bauchhaut und auf den Darm 
iibertragenen Reiz oder einen psychoreflektorischen Reiz annehmen. Sicher 
kommt beides vor, beim einen mehr dies, beim anderen mehr jenes. Auch die 
Dauerwirkungen von Massagekuren sind verstandlich; sie sind freilich nicht 
so haufig, wie meist angenommen wird. Wir sehen sehr oft, daB nach irgend 
einer erfolgreichen Behandlung der Obstipation, die zunachst nur Augenblicks­
wirkung anstrebt, der Stuhlgang regelma.Big bleibt, auch wenn das therapeutische 
Verfahren abgeschlossen ist. Der Erfolg ist hier der Lehrmeister des Darms: 
der Erfolg hat neurogene (meist psychogene) Hemmungen durchbrochen und 
endgiiltig beseitigt. Der Dauererfolg der Massagebehandlung kniipft sich also 
nicht nur an die Geschicklichkeit der massierenden Hand, sondern weit mehr 
- vielleicht ausschlieBlich - an die suggestive Kraft des Masseurs 
und der M~thode, kurz an Glaube und Vertrauen. Vgl. S. 387. 
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Das sind gewiB Faktoren, die del' Arzt therapeutisch ausniitzen dad und 
soIl. 1m iibrigen abel' miissen wir betonen, daB die Darmmassage durchaus 
nicht das "natiirlichste" Heilverfahren ist. Ganz im Gegenteil, es ist ein vollig 
unnatiirliches Verfahren. Das Streichen, Pressen, Quetschen, Beklopfen des 
Bauches ist kein von del' Natur vorgezeichneter Weg, das Vorwartsschieben 
del' Kotsaule und den Defakationsakt auszulOsen. Das sind vielmehr ganz wider­
natiirliche Reizmittel. Del' einzige natiirliche Reiz soIl yom Darminhalt aus­
gehen; er ist teils ein Spannungs-, teils ein chemischer Reiz; ersteres mehr im 
untersten Darm, letzteres mehr in obe&en Abschnitten des Dickdarms. Daher 
ist die richtige Kostwahl die einzig richtige, naturgemaBe Therapie del' Stu hl­
tragheit, und ihr nicht allzufern steht die von Bekennern rein "physikalisch­
diatetischer Heilmethoden" freilich verponte Arzneibehandlung, dies insofern, 
als wir schon in del' Nahrung teils gleiche, teils ahnliche, zum mindesten 
gleichgerichtete Stoffe aufnehmen, die fiir die Darmautomatik Reizmittel sind. 
Wir konzentrieren die Reizmittel nur in den Medikamenten, ohne darauf Wert 
zu legen, ob es in chemischer Hinsicht genau dieselben sind, welche in den ge­
brauchlichen Nahrungsmitteln vorkommen. Diese Betrachtung gilt wenigstens 
fiir die weitaus groBte Zahl abfiihrender Medikamente. 

Darmkoliken. Massage kann abel' auch darmberuhigend wirken. Wel­
cher Arzt hat nicht schon gesehen, wie Kranke mit Darmkoliken - bei einfacher 
Enterokolitis, bei Cholera, selbst bei den Koliken del' DarmstEmosen - sich 
von Angehotigen und Pflegerinnen den Bauch leicht streicheln. lassen; bald 
ohne Druck, bald mit gelindem Druck im Sinne einer sanften Effleurage ~ Del' 
leichte Bauchdeckenreiz wirkt mildernd auf Haufigkeit und Gewalt del' Spasmen. 
Wie es zu diesem Hemmungsreflex kommt, ist unbekannt. Schwache elektrische 
Strome, die eben merkbar empfunden werden, konnen gleiche Dienste tun 
(S. 253). 

2. Heilgymnastil{ arbeitet zum Teil mit ahnlichen Methoden wie Massage. 
Dahin gehoren die als stuhlfordernd geltenden und oft auch wirksamen Streck­
und Beugeiibungen des Rumpfes, die starke Druckschwankungen im Bauch 
veranlassen und periodischem Pressen gleichkommen. Ferner die WaIk- und 
Erschiitterungsmaschinen nach Zanderschem und Hertz·schem System, das 
Erschiitterungs -Fahrrad, welches in keinem mediko -mechanischen lnstitut 
fehlt (iibrigens ein beliebter, abel' gliicklicherweise meist erfolgloser Abtreibungs­
apparat I), das Reiten, das Rudern und del' Ruderapparat. Ob die Erschiitterungs­
unO. Walkapparate die Peristaltik unmittelbar fordern, bleibe dahingestellt; jeden­
falls konnen sie selbst bei leerem Enddarm Stuhldrang auslOsen, wovon wir 
uns selbst iiberzeugten. Dies alles ist, sowohl hinsichtlich des augenblicklichen 
Erfolgs wie hinsichtlich etwaigen Dauererfolgs ebenso zu beurteilen wie Massage. 

3. Bewegung. Es gilt vielen als ausgemacht, Bewegung fordere den Stuhl­
gang, Ruhe hemme ihn. Dies ist in80fern richtig, als voilige korperliche Ruhe 
(Bettruhe) zweifellos darmberuhigend wirkt. Wir machen davon therapeutisch 
viel 0ebrauch und bestehen darauf, daB Patienten mit akuten Reizzustanden 
des Darms sich ins Bett legen, auch wenn del' Allgemeinzustand es im iibrigen 
nicht fordert. Leider wird dies einfache und natiirliche Beruhigungsmittel in 
seiner Tragweite oft nicht geniigend gewiirdigt. Man konnte manche Erkrankung 
damit abkiirzen. Auch bei chronischen, entziindlich odernervGs bedingten Reizzu­
standen des Darms ist die reizmindernde Wirkung korperlicher Ruhe meist 
recht deutlich, obschon viele Ausnahmen vorkommen. Auch del' Darmgesunde, 
del' aus irgend welchen Griinden zu langerer Bettruhe genotigt ist, wird meist 
an gewisser Darmtragheit Ieiden. Wenn wir abel' weiterschauen und den EinfIuB 
sitzender Beschaftigung, maBiger Bewegung, angestrengter korperlicher Arbeit, 
ausgiebiger Marsche miteinander vergieichen, so stoBen wir auf allergroBte 
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Verschiedenheiten und konnen zu einem durchstehenden Gesetze nicht ge­
langen. Es gibt recht zahlreiche Menschen, deren Darm bei korperlichen 
Anstrengungen, bei viel Bewegung im Freien, bei Bergwanderungen nicht besser, 
sondern viel trager arbeitet als bei ruhigem, hauslichen Leben. Die Verordnung 
"mehr korperliche Bewegung" kann in bezug auf Darmperistaltik daher ein 
Fehlschlag sein. Bei erethischen Naturen fiihrt gar nicht selten ein anderer Weg 
besser zum Ziel, d. h. Eroffnung der Obstipationstherapie mit mehrtagiger 
Bettruhe. Leute, die vorher alles mogliche tun mu.Bten, urn Stuhl zu erwirken, 
und auch Gymnastik, sportliche thmngen und dergleichen zu Hilfe nahmen, 
bekommen zu eigener gro.Ber Uberraschung regelma.Bigen Stuhl, sobald man 
ihnen die. wohltatige Ruhe aufzwingt. Dieser Erfolg ist namentlich bei. Obsti­
pation mit stark spastischem Einschlag zu erwarten. Man sieht, wie stark 
das Nervensystem. an dem Krankheitsbild "Stuhltragheit" beteiligt ist. Auf 
Schritt und Tritt begegnet man da Eigentiimlichke~ten, die zweifellos von 
Blutverteilung und Beeinflussung des vegetativen Nervensystems abhangen. 
Die Therapie mu.B mit Ihnen rechnen. 

4. KaIte uud Warme. Ortliche Anwendung von Kalte spielt in der 
Behandlung von Darmkrankheiten eine untergeordnete Rolle: am haufigsten 
noch bei umschriebenen En tz un dun gen, die auf das Bauchfell ii.bergreifen, 
z. B. bei Appendizitis. Doch ziehen viele auch hier feuchtwarme Umschlage 
vor. Ferner beiDarmblutungen (Ulcus duodeni). Man bedient sich entweder 
Tiicher, die in Eiswasser gekiihlt und aller 5-10 Minuten gewechselt werden, 
oder der Eisblase. Diese wird mit wenig recht fein zerschlagenem Eis gefUllt und 
so aufgehangen, da.B sie den Bauch nicht schwer belastet. Wenn man sich zur 
Eisbehandlung von Darmkrankheiten entschlie.Bt, so mu.B man dieselbe stunden­
lang fortsetzen. Die Eisblase bald aufzulegen, bald wieder zu entfern,en, ist 
von Ubel. Der durch Kalte etwa bedingten Ischamie folgt iiberkompensierende 
Hyperamie, die man vermeiden will. Eine besondere Art der Kaltebehandlung 
ist die Mastdarmkiihlung mittels Win terni tzschen Mastdarmkiihlers (S. 2131). 
Ortliche Anwendung von Warme ist viel iiblicher, z. B. in Form gewohn­
licher l;>rie.Bnitzscher Umschlage, deren Temperatur durch aufgelegte Karlsbader 
Bauchflasche, Leiter sche Rohren, kissenartige Thermophore, Elektrotherme 
u. a. gesteigert werden kann. Zu den hei.B-feuchten Umschlagen gehoren auch 
die alten Leinsamenumschlage, die namentlich in der Leu beschen Ulkus-Be­
handlung eine hervorragende Rolle spielten. Die oben genannten Warmespender 
gestatten auch die Anwendung trockener Ritze, deren man sich aber gerade 
bei Darmkranken weniger bedient. Wenn die hei.Ben, feuchten oder trockenen 
Umschlage lange Zeit einwirken, bilden sich kapillare Stasen in der Raut, und 
es kann leicht zu Verbrennung 1. und 2. Grades kommen. W. Leube empfiehlt, 
man solle deshalb die Raut zunachst sorgfaltig desinfizieren und mit schwer 
schmelzbarem Bor-Wachspflaster bedecken, das dauernd liegen bleibt. Etwaige 
Brandblasen, die darunter entstehen, heilen glatt ab, da sie nicht infiziert sind. 
Man la.Bt die hei.Ben Umschlage etwa 2-3 Stunden lang liegen und ersetzt 
sie dann fUr einige Stunden durch Flanelltii.cher oder Wattepackung. Dann 
beginnt der Turnus von neuem. Bei andauerndem Liegen der heWen Umschlage 
erschOpft sich ihre Wirksamkeit. 

Bei allen diesen Verfahren folgt man im wesentlichen der Empirie, und 
diese lehrt uns, da.B wir zum mindesten subjektive Beschwerden durch Packungen 
wesentlich vermindern konnen. Dies au.Bert. sich vor allem bei kolikartigen 
Schmerzen und bei dem unbehaglichen Gefiihl der Darmunruhe; aber auch ein 
gewisser Einflu.B auf die Raufigkeit von Durchfallen ist nicht zu verkennen. 
Wie M. Ludin zeigte, steigt unter au.Berer lokaler Warmeapplikation die 
Innentemperatur des Magens; die Peristaltik wird verstarkt, die Entleerung 
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beschleunigt. Diese schonen experimentellen Untersuchungen, zunachst den 
Magen betreffend, brachten also dankenswerte Aufschliisse. Bei manchen 
Krankheiten des Darms, die vermoge bakterieller Giftproduktion den Warme­
haushalt storen und Untertemperatur bringen (Oholera an der Spitze, aber auch 
andere Formen schwerer Gastroenteritis) gehort das Warmhalten des Bauches 
und dariiber hinaus des ganzen Korpers zu den wichtigsten Aufgaben der 
Therapie. K. W. EUllicke befiirwortet dringend das Warmhalten des Bauchs 
durch Breiumschlage sowohl zur Nachbehandlung operierter eingeklemmter 
Briiche, wie in Fallen vorgeschrittener Peritonitis, wo man wegen allgemeiner 
Schwache nicht sofort operieren will. 

Elektrische Lichtbader (Lichttunnel iiber dem Bauch bei Bettlage) 
wird jetzt vielfach statt oder in Erganzung warmespendender Bauchumschlage 
und Packungen verwendet. Besonderen V orteil vor den alteren Verfahren 
scheinen sie uns bei Darmkrankheiten aber nicht zu haben. 

Von der Diathermie versprach man sich auch bei Darmkrankheiten 
gewisse Erfolge. Doch ha ben die bisherigen Versuche im allgemeinen ent­
tauscht. M. Ru bens berichtet giinstiges iiber Diathermiebehandlung des Ulcus 
duodeni. 

Die Facher- und Strahlenbauchduschen sind schon Teilstiicke 
der allgemeinen Hydrotherapie. Sie werden teils warm, teils kalt,. meist mit 
schnel1em Wechsel von warm und kalt verabfolgt (Temperaturen zwischen 
10 und 50 0 wechselnd, schottische Dusche); namentlich in der Behandlung 
Fettleibiger mit Flatulenz und Obstipation beliebt. Ebenso wie Massage und 
maschinelles Walken, oft noch besser als diese, 16sen sie Stuhldrang aus. 

5. Hydrotherapie. Man hat keinen sicherenAnhaltspunkt dafiir, daB mittels 
hydriatischer MaBllahmen allgemeiner Art unmittelbare Heilwirkungen auf Darm­
krankheiten ausgeiibt werden. Um so wichtiger ist ihr unbestrittener EinfluB 
auf Blutzirkulation und Nervensystem, und das sind auBerst wichtige Faktoren, 
die das Allgemeinbefinden mitbestimmen und dadurch hemmend oder fordernd 
in den Ablauf der Darmstorungen eingreifen. Yom Zustand des Gesamtkorpers, 
namentlich aber der Kreislauforgane und des Nervensystems, wird es abhangen, 
welche Art von Heilbadern etwa niitzlich sind; aber bei Darmkrankheiten 
wird natiirlich der Zustand des Darms die Auswahl mitentscheiden. Bei akuten 
Krankheiten des Darms kommt im wesentlichen nur das gewohnliche warme 
Bad in Frage; bei chronischen Krankheiten ist die Auswahl sehr breit und er­
streckt sich auf aIle Arten von Badern und anderen hydrotherapeutischen 
MaBnahmen. Doch sind in der Regel kalte Bader, einschlieBlich der FluB­
und Seebader und der kalten Duschen, nur bei chronischer Stuhltragheit 
am rplatze und auch da nicht immer. Sie haben stark erregende Wirkung 
aufl'das Nervensystem und konnen einem spasmophilen Darm mehr schaden 
als niitzen. Nach Erfahrungen an Kurorten und in Krankenanstalten solI 
man sich bei Auswahl von Badern, bei Abmessung von Temperatur und Dauer, 
mehr nach der Bekommlichkeit im Einzelfalle als nach Grundslitzen richten. 
Dies gilt auch fUr schweiBtreibende Vedahren (elektrische Lichtbader, 
heiBe Ganzpackungen, Sand- und Dampfbader), die hier und da bei chronisch­
entziindlichen Zustanden brauchbare Dienste leisten, meist aber nur wegen 
begleitender Umstande in Frage kommen. 

Ortliche hydriatrische MaBnahmen beriihren sich mit den schon 
erwahnten Kalte- und Warmeeinwirkungen. In Betracht kommen warme 
Si tz bader (37-40 0) gegen Koliken, Darmspasmen und andere Reizzustande; 
Da m p£si tz bader (oft-mit Zusatz fliichtiger Ole oder von Krautern, die reich 
daran sind, wie Kamillen, Heublumen u. a.) beilFlatulenz, bei Verstopfung, 
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aber auch bei diarrhoischen Dickdarmkatarrhen, bei Koliken; kiihle Si tz bader 
(16-22 0) bei akuter und bei habitueller Obstipation (vorwiegend hypoperi­
stalti~chen Charakters), bei Hamorrhoiden und bei Proktitis. In dies Gebiet 
gehoren auch Umschlage und Packungen mit Substanzen besonderer Be­
schaffenheit, wie Sole, Moor, Fango, Tonschlamm (W. von Noorden). 
Man zieht sie bei chronisch-entziindlichen Zustanden des Darms und des Peri­
toneum den einfachen Wasserumschlagen vor. 

6. Elektrizitiit. Die elektrische Behandlung hat,. wie man es nehmen will, 
ein sehr weites oder ein sehr enges Gebiet. Weit insofern, als sie sich sehr brauch­
bar erweist, wo starke neuropathische Einschlage sich dem Krankheitsbild 
beimischen, und das ist nicht nur bei Stuhltragheit, sondern auch bei diarrhoi­
schen Zustanden, vor allem bei den mehr subjektive Beschwerden als objektiv 
nachweis bare Storungen bringenden zahlreichen Enteropathien der Neurasthe­
niker und Hysteriker der Fall. Hier ist Elektrisieren des Bauches ein Teil del' 
allgemeinen und der Suggestivtherapie, und 
zwar bei dem hohen Ansehen, . dessen die 
Methode sich bei den Kranken erfreut, unter 
Umstanden ein wichtiges Stiick derselben. Fig. 97. KnopfIiil'mige Mastdarm. 
Zweifellos niitzlich ist sie zulli Bekampfen ('Iektrode. 
der Bauchdecken-Hyperasthesie, die 
man bei iiberempfindlichenPersonen inForm 
Headscher Zonen sehr oft als Begleiter 
organischer Darmkrankheiten antrifft. Man 
beginnt hier am besten mit Anodenbehand­
lung der ii.berempfindlichen Teile und geht 
dann spater zum faradischen Strome (Pinsel) 
iiber. In gleicher Weise wirkt das Tragen 
eines Kissens mit radiumhaltigen Pech­
blendenriickstandes, aus dem dauernd Elek­
tronen abgeschleudert werden. 

Eng ist das Gebiet, wenn man nul' 
unmittelbal'e Wirkungen des Stroms auf , 
den Darm in Betracht zieht. Bei Spasmen 
mit Kolikschmerzen, wie sie bei vago­
tonischen Neuropathen ohne sonstige Darm- Fig. 98. Boas sch~-Mastda:rmeickt~od; 
krankheit vorkommen, wie sie aber auch 
mannigfache echteDarmkrankheiten (sowohl 
diarrhoische wie Obstipationskrankheiten) begleiten, erweist sich Elektrisiel'en, 
ebenso wie leises Streichen, oft als wirksames Beruhigungsmittel, so daB die 
Patienten immer aufs neue danach verlangen. Wir sahen dies ofters auch bei 
Stenosen mit Kolikschmerzen. 

Am haufigsten wird bei Stuhltragheit elektrisch behandelt. Es liegen 
einige, immer wieder zitierte Angaben vor, daB man bei dii.nw~n Bauch­
decken das Einsetzen peristaltischer Bewegungen sehen und fiihlen konnte 
(H. v. Ziemmsen, J. Boas). E. Schillbach sah entsprechende Wirkung 
am bloBgel~gten Kaninchendal'm. Die Bauchfensteruntersllchungen von G. v. 
Bergmann und Mitarbeitern (S. 16) deckten dagegen keinen bemerkens­
werten EinfluB des pel'kutanen Elektrisiel'ens auf. Ausschlaggebend sind natiir­
lich die klinischen Erfahrungen, und hier lassen sioh Erlolge nicht ableugnen. Sie 
treteh bei der Einzelbehandlung oft ganz dentlich zutage. Ebenso >yie andere 
Bauchhautreize (Massage S. 247, maschinelles Walken S. 248, Dusche S. 252) 
lost das Elektl'isiel'en bei vielen Menschen alsbaldigen Stuhldrang aus, ,und 
es ist durchaus verstandlich, daB diesel' elektrische Reiz manchmal -. wie 
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H. Eichhorst beschreibt - wirksamer ist als alle moglichen anderen Reize. 
Bei dem ganzen Charakter des Obstipationsleidens sind auch Dauererfolge 
nicht verwunderlich. Mittels der Einzelerfolge iibt sich der Darm wieder 
auf geordnete Tatigkeit ein. Trotz dieser Moglichkeiten mochten wir doch 
der Elektrizitat in der Obstipationstherapie nur eine untergeordnete Stelle 
zuweisen. 

Bei Mastdarmtragheit (Dyschezie) liegt die Sache anders. Hier ist 
das Elektrisieren ein Verfahren, das jeder erfahrene Praktiker ungern missen 
mochte. Man bedient sich entw:eder der knopfformigen oder der Boasschen 
Mastdarmelektrode (Fig. 97 und 98). Bei letzterer beschickt man nach dem 
Einfiihren der Sonde und vor Einleiten des elektrischen Stroms den Mast­
darm mit 100-200 ccm Wasser. Beide Elektroden haben den Zweck, die unter­
sten Mastdarmteile moglichst mit Strom zu versdhonen, um die zwischen 
Sphincter externus und internus ausgebreiteten markhaltigen sensiblen Fasern 
des N. pelvicus nicht zu reizen; man schaltet dadurch unangenehme, sogar 
schmerzhafte Empfindungen aus. Wir sind mit Ad. Schmidt der Ansicht, 
daB man sich am besten der Knopfsonde bedient, mit oder ohne Wasserfiillung 
des Rektum, und daB man zunachst bei hoch vorgeschobenem Knopf den Strom 
einlassen solI. Dann zieht man langsam die Sonde zuriick, bis Strom emp­
funden wird, und unangenehme Empfindungen beginnen. Dies ist der Fall, 
sobald der stromgebende Knopf sich dem Sphincter internus wieder nahert. 
Der Gegenpol wird in Form einer 10/5 cm-Plattenelektrode am unteren Ende 
des Kreuzbeins angelegt. Wir iiberzeugten uns ebenso wie Ad. Schmidt, 
wie wichtig es fiir den Erfolg ist, daB der Patient den Strom iiberhaupt 
fiihlt. In der Empfindung, wenn sie auch unangenehm ist, liegt ein Reiz, sie 
lOst das deutliche Gefiihl des Stuhldranges aus; und es ist uns schon mehr­
fach vorgekommen, daB Patienten nach kurzem Elektrisieren dieser Teile 
stiirmisch das 1):ntfernen der Sonde verlangten und mit Erfolg zum Kloset eilten. 
Das kiinstliche AuslOsen des Stuhldrangs, der bei Dyschezie sich nur abge­
schwacht meldet, wirkt erzieherisch; es macht gleichsam verschiittete Bahnen 
wieder wegsam; und die Einzelerfolge s.ummieren sich zum Dauererfolg. Wenn 
die -Patienten den Strom gar nicht oder nur als einen angenehmen Kitzel 
fiihlen, ist der Erfolg viel unsicherer. Zum groBen Teil wirkt das Elektrisieren 
des Mastdarms wie ein Glyzerinklistier, d. h. als ein die Norm iiberragender 
sta!ker, reflexauslOsender Reiz. Daneben ist aber doch wohl von Belang, 
daB das ganze Geflecht des Plexus pelvicus in der Strombahn liegt. 

Es ist viel dariiber theoretisiert und sogar eifrig gestritten worden, welche 
Stromart, die faradische oder die galvanische, unter diesen und jenen Um­
standen die geeignetere sei, und wie man unter diesen und wie man unter 
jenen Umstanden den galvanischen Strom richten solie. WeI' einige Er­
fahrung auf diesem Gebiet hat, weiB, daB dies ein miiBiger Streit ist, und 
daB man fast in jedem Einzelfalle mit jeder der beiden Stromarten arbeiten 
kann, ohne den Erfolg durch die Wahl der einen zu begiinstigen, durch die 
Wahl der anderen in Frage zu stellen. Dies gilt fiir das Elektrisieren des 
Mastdarms und fiir das der Bauchdf;lcken. 1m Gegensatz zu dem meist 
iiblichen Verfahren behandeln wir auch bei Obstipation die Bauchdecken 
mit Vorliebe mittels des galvanischen Stroms und zwar in der Art, daB 
wir die Elektroden (etwa 5 cm Durchmesser) symmetrisch auf die Muskel­
reizpunkte aufsetzen mid durch raschen Stromwechsel dann KSZ und AOZ 
auslOsen. Das wl,rkt wie maschinelles Bauchwalken und ist eine Art Darm· 
massage. Zur Behandlung der Bauchhaut-Hyperasthesie lind der Darmkoliken 
kann ebenso gut der galvanische Strom (Anode) wie der faradische Pinsel 
dienen. 
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Eine weitere Anwendung findet die Elektrizitat bei elektrokaustischer 
Behandlung von Hamorrhoiden und operativ erreichbaren Darmpolypen. 
Siehe die betreffenden Abschnitte. 

7. Stiitzapparate. Seit den Arbeiten Landau's iiber Wanderniere und den 
allzu weit ausholendenArbeiten Glenard' s ist die Lei b bin de zu einem wichtigen 
Riistzeug in der Behandlung Darmkranker geworden. Es wurde stark iiber­
schatzt, und manche andere wichtigere MaBregel wurde mit VerQrdnung einer 
stiitzenden Leibbinde verabsaumt. Die Leibbinde hat als Stiitzapparat nur 
einen Sinn bei Hangebauch. Hier beseitigt sie etwaige Beschwerden und bessert 
auch - objektiv nachweisbar - die Lage der Darmschlingen. Auf die zahlreichen 
Formen, die aIle der urspriinglichen Gl enardschen Binde nachgeahmt sind, 
gehen wir urn so weniger ein, als der gute Sitz nicht von dem System abhangt, 
sondern davon, daB die Binde genau den individuellen Bauchverhaltnissen 
angepaBt ist. Rs kann sich treffen, daB eine fertig gekaufte Binde sofort das 
richtige trifft; in der Regel erfiillt aber nur eine von geschickter und erfahrener 
Hand fUr den Einzelfal gebaute Binde ihren Zweck. Sie verhalt sich zur 
kauflichen Binde, wie ein gut gearbeitetes Schneiderldeid zur Fabrikware. 
Selbstverstandlich muB der Arzt sich von dem guten Sitz der Binde iiber­
zeugen. Beim Tragen gut sitzender Binden konnen mancherlei Beschwerden 
weichen: Schmerzen, unbehagliche GefUhle der Schwere und Haltlosigkeit, Gas­
stauungen, Stuhltragheit. Die Binde erweist sich oft als durchschlagendes 
Hilfsmittel. 

Bei mageren Personen mit flachem Bauch Binden als Stiitzmittel anzulegen, 
ist zwecklos. Sie haben keinen Angriffspunkt, und auch untergeschobene Ein­
lagen (Leder polster und dergleichen) verschaffen ihn nicht; sie bringen nur 
unnotige Beschwerden. Wie wenig z. B. gewohnLche Leibbinden bei atonischer 
Gastroptose nutzen, zeigte C. von N oorden an Rontgenbildern. Immerhin 
bewiesen A. Borgbjarg und J. F. Fischer, daB durch Binden, die nach 
Enriquez' Vorschlag mit pneumatischem Kissen versehen sind, und nach 
MaBgabe des Rontgenbildes fur jeden Einzelfall besonders gebaut sein mussen, 
gesunkene Organe (Magen, Querkoloil) gehoben werden konnen. Diese tech­
nische Moglichkeit wird man sich unter Umstanden, z. B. bei Hangebauch, 
zunutze machen (Th. Rovsing). Weiteres im Abschnitt: Enteroptose. 

Es laBt sich aber nicht leugnen, daB Leibbinden oft auch da Beschwerden 
lindern, wo nach Lage der anatomischen Verhaltnisse von hebender Wirkung auf 
innere Organe, insbesondere auf Magen und Darm, gar keine Rede sein kann. 
Der gegen den Unterbauch ausgeiibte, gleichmaBige leichte Druck bringt oft 
GefUhle der Volle und sonstigen Unbehagens nach den Mahlzeiten zum Schweigen; 
oder umgekehrt verschwinden Gefiihle der Leere und Haltlosigkeit. Sichel' 
ist viel Autosuggestion dabei im Spiel, aber doch wohl auch Hemmungsreflexe, 
die von der Bauchhaut ausgelOst werden, und wovon schon mehrfach die Rede 
war (S. 250, 253). 

Statt del' eigentlichen Binden werden auch Heftpflasterverbande 
empfohlen (nach A. Rose mit Unnaschem Zinkgummipflaster). Ad. Schmidt 
und W. Zweig bevorzugen dieselben; W. N. Clemm £1ihrte gebrauchsfertige 
Binden unter dem Namen "Enterophor" ein. Wir konnten uns mit ihnen nicht 
befreunden; sie sind doch immer mehr odeI' weniger unreinlich, werden bei 
taglichein Baden locker und leisten therapeutisch nicht mehr als eine gut sitzende 
Leibbinde. 

Auf Bruch bander mit ihren verschiedenen Aufgaben und mit ihren 
verschiedenen Formen gehen wir hier nicht ein. Eine eigenartige Bandage 
fUr Bauchbriiche beschreibt A. Schanz (Naheres in der Originalarbeit). 
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IV. Rektale Therapie. 
Die am Mastdarm angreifenden Heilverfahren bedi:irfen besonderer Be­

sprechung, wenn sie zum Teil auch der medikamentOsen Therapie gleichgerichtet 
sind und nur eine andere Eintrittsste11e fUr das Medikament wahlen. 

Klistiere. Das Klistier spielte einst die beherrschende Rolle, nicht nur 
in Behandlung von Stuhltragheit, sondern in Behandlung fast aller Krankheiten. 
Alte Karrikaturen ti.ber arztliche Kunst aus vergangenen Jahrhunderten legen 
deutliches Zeugnis dafUr abo Spater verlor es an Wertschatzung, und man 
beschrankte es im wesentlichen auf das Erzielen eines bequemen Stuhlgangs, 
wenn Pressen vermieden werden mu13te, und auf Reinigen des Darms bei un­
gewohnlicher Stauung des Inhalts. Dazu kamen dann neue Klistierformen 
fiir bestimmte Zwecke. 

Die alten Klistierspritzen mit ihrem harten Darmrohr sind zum Gliick fast ganzlich 
verschwunden. Sie gaben haufig AnlaE zu ernsten, manchmal lebensgefahrlichen Ver­
letzungen. Hier und da begegnet man solchen VerstoBen gegen die arztlicheKunst auch 
jetzt noch. Als Ansatzstiick bediene man sich nur der schmiegsamen Darmrohre von gleicher 
Geschmeidigkeit, wie man sie zum Aushebern des Magens beniitzt. Die iiblichen Ansatz­
s.tiicke sind 20-30 em lang, von verschiedener Dicke (8-12 mm); sie sollen zwci seitliehe 
Offnungen mit ganz glattem, stumpfem Rande haben. Die Rohre mit zentraler EndOffnung 
sind unzweckmaBig, da Beriihrung mit Kot oder Darmwand ein solches Loch unwegsam 
macht. Das Darmrohr solI fiir gewohnlich nur 10-11 cm hoch eingefiihrt werden; sonst 
verfangt sich die Spitze in del' Flexura recto-colica (H. W. Soper). Die zum Einlaufen be­
stimmte Fliissigkeit im Irrigator oder Trichter habe in der Regel eine Tempertaur von etwa 
37°; sowohl hohere, wie niedrigere Warmegrade bedingen starkeren Reiz; manchmal ist dies 
erwiinscht. Ebenso wachst der Reiz mit der Schnelligkeit des Einlaufens und mit der Hohe 
des Wasserdrucks im Darm. Entsprechend dem Zweck, den das Klistier hat, muB dies 
beriicksichtigt werden. AIle Einlaufe sollen imLiegen, am besten in linker Seitenlage mit 
leicht el'hohtem Becken verabfolgt werden. 

Gewohnliches stuhWirderndes Klistier. Hierzu geniigen Wassermengen 
von 250-500 ccm_ Bei Anwesenheit von Kot im Rektum iiberschreitet das 
Wasser kaum die Grenze zwischen Mastdarm und Sigma, und es kommt auch 
kaum zu wesentlicher Erweichung der Kotmassen. Sowohl die wasserige Be­
schaffenheit des Inhalts wie die verstarkte Spannung 16sen reflektorisch den 
Defakationsakt aus, meist SChOll nach wenigen Minuten. Man bedient sich dieser 
kleinen Einlaufe, urn die zum AusstoBen bereiten Massen rasch und bequem 
zu entleeren, ohne die Bauchpresse in Anspruch nehmen zu miissen; Z. B. bei 
Hochschwangeren, vor dem Geburtsakt, im Puerperium, bei entziindlichen 
Bauchkrankheiten, nach Operationen, bei Herz- und GefaBkranken u. a.; oder 
wegen abnormer Untererregbarkeit des Reflexapparates, bei Fiebernden und 
anderen Bettlagerigen, bei zentripetaler Hemmung. Der Arzt hat dabei immer 
nur eine zeitliche, der augenblicklichen Lage angepaBte Begre:p.zung der Klistiere 
im Auge. Es kommt aber leider, namentlich bei Frauen, oft dazu, daB aus 
den gelegentlichen Klistieren eine iible Gewohnheit wird. Der schnelle und 
bequeme Erfolg ist zu verlockend! Damit wird allmahlich die Reizempfanglichkeit 
des austreibenden Apparates abgestumpft. Immel' gro13ere Wassermengen 
werden benotigt. Das erste Klistier fordert nul' die untersten Kotschichten 
heraus. Der nachfolgende Kot bleibt liegen; der von ihm ausgehende Reiz 
geniigt nicht mehr zum Aus16sen einer zweiten We11e. Ein zweites Klistier 
wird nachgesandt. Dber kurz oder lang reagiert der Mastdarm iiberhaupt 
nicht mehr auf den physiologischen Kotreiz, sondern wartet unerbittlich auf 
den starkeren Reiz des Wasserklistiers. Das Klistier wird Herr, der Darm 
zu seinem Sklaven. Wir stehen vor dem ausgepragten Bilde der habituellen 
Dyschezie, auf Verwohnung und kiinstlich anerzogener Untererregbarkeit 
des reflektorischen Apparates beruhend. Noch schlimmer ist, daB sehr oft 
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Stuhltragheit, die gar,nicht auf Stauung im Rektum oder in den untersten 
Flexurabschnitten, sondern auf ungeordneter Tatigkeit d~s distalen Kolon 
und der Flexur beruht, von vornherein mit Klistieren, als dem vermeintlich 
unschuldigsten Verfahren behandelt wird; teils mit, teils ohne Wissen des Arztes. 
Das beginnt oft schon in der Kinderstube. Dann gesellt sich zu der mit diateti­
schen Mitteln leicht bekampfbaren Obstipatio colica die stets schwer zu bekamp­
fende und immer hochst lastige Dyschezia recti als Daueriibe1. Nur die erstere 
war krankhaft, die zweite aber ist ein pseudo-therapeutisches Kunstprodukt. 
Man sollte dem Unfug des arztlich 'nicht kontrollierten, gewohnheitsma.Bigen 
Klistierens auf das Nachdriicklichste entgegentreten. 

Der hohe Einlullf ist gliicklicherweise mit seltenen Ausnahmen noch im 
Machtbereich des Arztes und der von ihm beauftragten Gehilfen geblieben. 
Er hat den Zweck, den ganzen Dickdarm unter Wasser zu setzen und zu spiilen. 
In der Regel greift er nicht iiber 2 I hinaus. Mit noch gro.Berem Einlauf ("Dia­
klysma", G. Genersich) wollte man auch iiber die Klappe hinaus das Ileum 
treffen. Dies hat sich mit Recht nichteingefiihrt; esist zu bedenklich (S. 82,85). 
Der hohe Einlauf, am besten in Knie-Ellenbogenlage, soli ohne besondere arzt­
liche Anordnung nicht ausgefiihrt werden. Man beniitzt ihn zu einleitender Be­
handlung bei sehr hartnackiger chronischer Stuhltragheit, um zunachst einmal 
alle alten Massen herauszuschaffen. Dazu bedarf es oft mehrfacher Wiederholung, 
wenn der Kot zu harten Klumpen eingetrocknet ist. Man beniitzt den hohen 
Einlauf auch vor Operationen am Bauch und bei Invaginationen; in beiden 
letzteren Fallen aber mit Vorsicht und unter Anwendung geringen Drucks 
(etwa 1 m Rohe). Zusatz fliissiger Kaliseife (1 E.BlOffel zu II) oder von Glyzerin 
(2 E.Bloffel zu II) verstarkt den Reiz und macht die Kotmassen schliipfriger. 
Sowohl bei Darminvagination wie zum Erweichen harter Kotknollen ist es 
zweckma.Big, da.B der gro.Be Einlauf lange im Darm verweilt. Dann bedient 
man sich mit gro.Bem Vorteil der von W. Kausch angegebenen Doppel­
ballonsonde. 

Sie ist von zwei nahe beieinander stehenden Gummiballons umgeben, von denen 
der eine in sohlaffem Zustand mit der Sonde in den Mastdarm eingefiihrt wird. Aufgeblasen 
versohlieBt er den Mastdarm, wahrend der zweite BaIlon sioh von auBen gegen den Sphinkter 
stemmt, den V~rsohluB diohtend. Bei starker Anhaufung verharteter Kotmassen leistet 
dE'r Apparat vortreffliohe Dienste (hergestellt von Fonrobert, Berlin, 77 FriedriohstraBe). 

Ad. Schmidt erwahnt, lUan konne stat~ des oben erwahnten Seifen­
oder Glyzerinzusatzes zum Verstarken des Reizes auch kohlensaures Wasser 
benutzen. Man verbindet den Schlauch mit dem Ausflu.Brohr einer Selterswasser­
Syphonflasche. Nach Offnen des Ventils treibt die CO2 das Wasser in den Darm. 
Dies Verfahren kann bei chronisch-adhasiver Peritonitis mit Knickungsstenosen 
geiegentlich gute Dienste tun. --'- Bei allen hohen Einlaufen, d. h. bei solchen, 
die schon ihrer Masse wegen mindestens bis ins Querkolon gelangen, darf man 
darauf rechnen, da.B ein Teil der Fliissigkeit im Darm zuriickbleibt. Das gilt 
auch von Zusatzen medikamentOser Art. Deshalb ist Vorsicht bei ihrer Auswahl 
geboten. Man darf nur solche wahlen, die bei etwaiger Resorption nicht toxisch 
wirken. Es geniigt folgende Auswahl: 

Aqua calcis oder 1 %ige Losung von Cl2Ca (R. Leo), beides entziindungs­
widrig; Tannin 5 p. M.; Thymol, ein Teeloffel der 1 %igen alkoholischen Losung 
auf 1 I; Argentum nitricum in Verdiinnung von 1: 5000 bis hOchstens 1: 3000; 
Jodtinktur, 1-2 g auf II; Liquor Alum. acet. tartar., ein TeelOffel auf 11. An­
nehmbare Erfolge erreicht man mit hohen Einlaufen bzw. Darmwaschungen 
bei entziindlichen, auch geschwiirigen Prozessen des Mastdarms und der Flexura 
Sigmoidea, auch bei chronischer Bazillenruhr. Bei hoher hinauf reichender 
Kolitis sind die Erfolge schon recht unsicher. W. Falta riihmt Zusatz von 

~chmidt·Noorden. Klinik der Darmkrankhelten. Zwelte Auflalle. 17 
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30-100 E. E. Radiumemanation zu taglichen hohen Einlaufen bei schwerer 
Kolitis. Sehr bratichbar sind hohe Spiilungen bei Oxyuriasis; die Wiirmer 
scheinen namentlich gegeniiber jodhaltigem Wasser sehr empfindlich zu sein. 
1m iibrigen sei betreffs empfehlenswerter Zusatze zu hohen Einlaufen und zu 
Dickdarm-Spiilwasser auf den speziellen Teil des Werkes verwiesen. 

Darmspiilung. Wenn nicht nur einfache Entleerungangestauter Massen 
(Kot, Sekrete), sondern medikamentoses Waschen der Schleimhaut angestrebt 
wird, geniigt der einfache Einlauf nicht. Erst wenn. derselbe gewirkt hat, und 
der Darm von groberen Massen befreit ist, beginnt das "Darmwaschen". Man 
fiihrt dazu ein Darmrohr mit moglichst weiten Offnungen ein. 

Wie J. Boas mit Recht bemerkt, ist zum "hohen Embuf" das hohe Einbringen 
des Da.rmrohrs ganz unnotig. 10-12 em HOhIil geniigen. Bei geniigender Masse gelangt 
das Klistier sicher bis zur Klappe (Rontgenbilder!). 

Der vom Trichter kommende Schlauch ist durch T-Rohr mit einem Seiten­
schlauch verbunden. Abwechselnd wird dann der zufiihrende und der ableitende 
Seitenschlauch geoffnet. Auf diese Art la.Bt sich sehr ausgiebige Spiilung vor­
nehmen; falls sich das Rohr verstopft, macht mehrmaliges Reben und Senken 
des Trichters den Strom wieder flott. Naeh 5-6 maliger Neufiillung des DaI1ns 
pflegt das Wasser klar abzuIaufen. Sicher erstreckt sich solche Spiilung oft 
bis zm Bauhinschen Klappe; es ist uns aber fraglich, ob dies immer der Fall. 
Oft scheint sich der Wasserwechsel und die Spiilung nur bis in die Gegend der 
Flexura dextra zu erstrecken. 

Es hat technische Vorteile, das Darmwaschen im Bad vorzunehmen ("subaquales 
Innenbad", O. v. Aufschnaiter), weil nur im Bad vollkommene Entspannung der Bauch­
decken erreicht wird, was die Spiilung wesentlich erleichtert. Wie A. Brosch beschreibt,' 
konnen die Kotmassen neben der eingefiihrten Darmrohre des "Enterokleaners" bequem 
ins Badewasser austreten. Wenn etwa 35-40 1 Wasser durch den Darm gespiilt sind, ent­
stromt das ablaufende Wasser vollig klar, das Darmaas vollig geruchlos der Ausflu6rohre. 
Das Verfahren solI sich bei schwereren Formen der Obstipation, bei Infektionen des Dick­
darms und bei Intoxikationen bewahrt haben. 

Wir ziehen die der Magen- und Blasentherapie entlehnten Waschungen 
der sogenannten "Darmdusche" vor; sie sind wirksamer. Zur Dusche beniitzt 
man ein Mastdarmrohr mit zahlreichen feinen LOchern an der Spitze, durch 
welche die Fliissigkeit unter hohem Druck getrieben wird. Zu wahrer Dusche 
kann sich der Strom im Darm aber niemals entfalten. Bei Krankheiten solcher 
Abschnitte, die der Kontrolle des Mastdarmspekulums zuganglich sind, spielen 
die Auswaschungen eine sehr bedeutende Rolle, also vorzugsweise bei Proktitis. 
AIle Zusatze sind erlaubt, die man auch sonst bei Wundbespiilung macht. Wenn 
sich der krankhafte Proze.B auf tiefere Abschnitte beschrankt, kann man durch 
aufblasbaren Gummiballon, der mittels Rektoskops eingefiihrt ist, die oberen 
gesunden von den unteren erkrankten Tellen zeitweilig absperren und die unteren 
Telle wahrend dieser Zeit einer Dauerberieselung unterwerfen. Ala allgemein 
giltig beachte man aber, daB um so mehr Aussicht besteht, mit dem Spiilwasser 
den ganzen Dickdarm bis zum Cokum zu treffen, je weniger thermische, chemische 
und chemisch-physikalische Reize von ihm ausgehen. Anderenfalls kann ein 
reflektorischer Krampf entstehen, der die oberen von den unteren Tellen absperrt 
(0. Ro i th). Am reizlosesten sind natiirlich isotonische, korperwarme SalzlOsungen. 

{}lklistiere. GroBe Olklistiere, die schnelle Entleerung bringen sollen, 
haben vor Wasserklistieren keinen Vorzug. Die unmittelbare Reizwirkung 
ist aher geringer; das Schliipfrigmachen des Kotes besorgt-Seifenzusatz ebensogut. 
Dageglen brachten die von KuBmaul und Fleiner empfohlenen kleineren, 
auf langes Liegenbleiben berechneten Olklistiere einen wesentlichen Gewinn 
fiir die Therapie der chronischen Obstipation und der Colica mucosa. Man 
lii..I3t abends im Bett das korperwarme 01 (nach Fleiner; Oliven- oder Sesamol 
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erster Pressung) durch das 10 cm hoch eingefiihrte Darmrohr unter gelindem 
Spritzendruck langsam einlaufen; in fiinf Minuten je 100 ccm. Die Patienten 
mussen sich danach 15-20 Minuten ohne jeden Lagewechsel vollig ruhig 
verhalten. Stuhl erfolgt meist nach 10-12 Stunden; kommt es nicht dazu, 
so wird ein kleines Kamillentee- oder Wasserklistier verabfoIgt. Die Wirkung 
beruht nicht auf Erweichung des Kots, da das 01 in die wasserhaltigen Kot­
massen gar nicht eindringt; dagegen entstehen durch bakteriellen Abbau Fett­
sauren und Seifen, die den Darm reizen, und die Darmwand wird schlupfrig. 
Die urspriinglich von Fleiner angegebene Olmenge = 400-500 ccm ist nach 
unseren Erfahrungen viel zu gro.B. Man kommt mit 200 ccm nicht nur ebenso 
weit, sondern sogar weiter, da diese kleinere Menge viel besser gehalten wird. 
Mit Beschmutzung der Bettwasche durch Abtraufeln von 01, namentlich bei 
gelegentlichen Flatus, ist immer zu rec~en. Daher -oldichte Gummiunterlage 
ins Bett! J. Boas empfiehlt statt der Olklistiere foIgende Emulsion: 250 ccm 
Wasser, ein bohnengro.Bes Stuck Soda, zwei E.Bloffel Lebertran; zwei E.Bloffel 
Rizinusol. Die Masse wird durch starkes Verriihren dann fein emulgiert. Diese 
in der Tat sehr wirksame Emulsion erweicht den Kot viel besser als reines 01. 
Neuerdings wird Paraffin als Schmiermittel an Stelle von 01 viel benutzt, ent­
weder Paraffinum liquidum purum oder die Lipowskische Mischung (Schmelz­
punkt 38°, S. 230). Auch hier genugen 200 g. Das Einbringen geschieht wie 
beim Olklistier~ Paraffin ist indifferent und wirkt nur als Schmier- und Be­
lastungsmittel. Uns haben sich -01-, Olemulsion- und Paraffinklistiere in be­
schriebener Form am besten bei Dyschezia bewahrt, vor allem bei den durch 
zu haufige und zu gro.Be Wasserklistiere erzeugten Formen (S. 256). Mittels 
des gelinden Reizes dieser Klistiere kann man oft den Enddarm wieder 
an normale Arbeit gewohnen; freilich gehort planma.Biges Vorgehen und 
Geduld dazu. 

Mikroklysma. Wir rechnen hierzu soIche Klistiere, wobei der mechanische 
Reiz der Masse vollig wegfallt, und wo die im Klistier gelosten Bestandteile 
den Ausschlag geben. Die untere Grenze sind wenige ccm, die obere Grenze 
etwa 100 ccm. In der Regel schwankt die Menge des eingebrachtim Mikro­
klysmas zwischen 10 und 50 ccm. Man fiihrt sie mittels entsprechend kleiner, 
handlicher Spritze ein, der ein etwa 12 cm langes starkwandiges Darmrohr 
-mit enger Lichtung (3 mm) aufgesetzt wird. Man sollte von ihnen viel mehr 
Gebrauch machen, als bisher ublich. AIle wasserloslichen Substanzen werden 
daraus viel schneller und sicherer resorbiert, als aus Kakaobutter-Suppositorien. 
Je starker wirkend das Medikament, um so wichtiger ist es, die Resorptionsgro.Be 
berechnen zu konnen. Z. B. statt Belladonnazapfchen geben wir moglicnst 
nur Atropin-Mikroklysma (je nach Bedarf 0,5-1 mg in 10- ccm Wasser). In 
Krankenanstalten ist dies bequem durchfiihrbar; die hausliche Praxjs kann 
freilich auf Suppositorien noch nicht verzichten. Von den eingebrachten Sub­
sianzen erwartet man teils Fern-, teils Lokalwirkung. Bei Auswahl reiz­
tragender Stoffe ist V orsicht geboten. Die verbreitete Meinung, der Mastdarm 
sei weniger erripfindlich als der Magen, ist mcht allgemeingiiltig; man kann 
hochstens sagen: der gesunde _Mastdarm ist weniger empfindlich als der kranke 
Magen. Von Darmheilmitteln kommen vor allem in Betracht: 

in flftssiger Form beruhigend: Extractum und Tinctura Opii, 
Morphium, Pan1(optm und ahnliches; Papaverin; letzteres namentlich bei Sphink­
terkrampf. - Atropin. - Suprarenin. Dieses bewahrt sich vortrefflich bei 
Ubererregbarkeit des Enddarms (Tenesmus) wegen seines erregenden Einflusses 
auf den sympathischen Hemmungsnerv des Darms (J. Strasburger, S.243). 
Ohne Bedenken darf man 1-2 ccm der Ipromilligen LOsung dem Mikroldysma 
zusetzen. Eukain (10 cem der 3%igen Losung), vortrefflieh sehmerzstillendi 

17* 



260 Eekitale Therapie. 

in fliissiger Form erregend (stuhlfordernd); Glyzerin in der be­
kannten Form des Oidtmannschen Mikroklysma (2-10 ccm). Das Glyzerin 
tragt starken Reiz in den Mastdarm und lOst alsbald eine wirksame Defa­
kationswelle aus. Es hat aber nur. Sinn bei Tragheit des stuhlausstoBenden 
Reflexapparates. Wenn der Mastdarm kotfrei ist, und der Kot in hoheren 
Abschnitten (Sigma und Colon descendens) lagert, veranlaBt Glyzerin oft 
nur Transsudation in den Mastdarrn und Stuhldrang, sogar mit Tenesmus 
verbunden; die Defakation fordert dann nur das inzwischen verwasserte und 
mit etwas Schleim vermischte Glyzerin wieder heraus, wahrend der haher 
liegende Kot zuriickbleibt, vielleicht infolge von Spasmen. Mit den Glyzerin­
klistieren wird viel MiBbrauch getrieben. Allzu haufige Verwendung kalm Prok­
titis erzeugen. Ahnliche Dienste wie Glyzerin leisten Zuckersirup (0. Adler), 
das wahrend des Krieges als Glyzerinersatz empfohlene Perkaglyzerin (A. Bi ckel, 
A. Albu) und die altbekannten Zapfchen aus leicht schmelzbaren Seifen. -
Gallensaure Salze (0,3-0,5 g auf 10 ccm Wasser), vgl. unten; 

in Zapfchenform. Alle oben genannten Medikamente lassen sich natiir­
lich auch in Form von Suppositorien einbringen. Unbedingt vorzuziehen ist 
dies, wenn langdauernde Wirkung erzielt und gleichzeitig die deckende Schutz­
kraft von Fettsubstanzen ausgeni.i.tzt werden solI. Zu besonderem Ansehen 
gelangten Bismutpraparate, die man auch vielfach mit Narkotika (Opiaten), 
mit ortlich angreifenden, krampfstillenden Mitteln (Belladonna, Atropin, Papa­
verin, Suprarenin), mit Anasthetika (Kokain, Eukain, Anasthesin, Orthoform, 
Propasin, Stovain), mit blutstillenden Mitteln (Suprarenin, Extractum Ha­
mamel.) verschreibt. In vielen Spezialitaten bilden Wismutsalze den Haupt­
bestandteil des Suppositoriums, z. B. im Anusol und in Bismolanzapfchen 
(J. Tre bing); in anderen sind es Aluminiumverbindungen, z. B. in den Azetonal­
zapfchen (W. Jiingerich) und in den Kutol- und Eskalinsuppositorien. Recht 
brauchbar sind schwerlOsliche Silberverbindungen wie Argentol und Argonin 
(5%ig). Obwohl man Suppositorien auch llnter Umgehung des Magens mit Medi­
kamenten beschickt, von denen man Aligemeinwirkung erwartet, zielt man 
doch meist auf lokale, teils antiseptische, teils anasthesierende und entziin­
dungswidrige Wirkung hin. Hauptsachliches Anwendungsgebiet: Entziindungen 
im unteren Teil des Rektums, Tenesmus, Rhagaden, entziindete Hamor­
rhoidalknoten, Blutungen. Angesichts des Mangels an Butyrum Cacao griff 
man im Kriege zu allerhand Ersatzstoffen, die wenig geeignet waren. Nicht nur 
Ersatz, sondern entschiedenen Fortschritt bedeuten die mit Paraffinolmasse 
hergestellten Suppositorien (Fabrikmarke "Paraffitoria", Dr. Weil-Frankfurt 
a. M.). Zapfchen mit verschiedenen Arzneistoffen beladen, sind gebrauchs­
fertig im Handel. 

Besseres und nachhaltigeres als Suppositorien leisten unter Umstanden 
Tampons, die das Aufeinanderpressen del' Rektalwande verhiiten. Man 
beschickt sie mit Salben, deren medikamentose Zusatze sich nach Lage des 
Falles richten. Fiir entziinclliche und ulzerierende Prozesse gab A. Mathieu 
folgende zweckmaBige Salbe an: Dermatol 4 g, Zinkoxyd 6 g, Lanolin 10 g, 
Vaselin 25 g. 

Glyzerinzapfchen im Gewicht von 1,5--':2,5 g, je nach Marke 75-90% 
Glyzerin enthaltend. Anwendung und Wirkung wie Glyzerin-Mikroklysma. 

Bilen- Suppositorien (S. 217) 0,3---,-0,5 g Natr. choleinicum enthaltend. 
In der Wirkung unterscheiden sie sich von den Glyzerinzapfchen dadurch, 
daB sie nicht nur bei gefiilltem Rektum wirken, sondern hohere Abschnitte 
(Sigma und Colon descendens) zu austreibender Welle veranlassen. Sie sind 
also auch bei Obstipatio colica zu gebrauchen. Die Fabrikmarke "Bilen" ist 
natiirlich entbehrlich. Beim Verschreiben der Suppositorien lasse man etwas 
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Papaverin zusetzen (0,03), was den oft lastigen unmittelbaren, ortlichen: Reiz 
verhiitet. Die Zapfchenform ist der wasserigen Losung vorzuziehen. 

Pulverbehandlung.Das Bepulvern der Darmwand kann sich mit Aussicht 
auf Erfolg nur auf solche Teile des Darms erstrecken, die dem Rekto-Romanoskop 
zuganglich sind. FUr diese aber bietet die Methode, ffir welche namentlich 
M. Skaller und E. Rosen berg eintraten, auch nach unseren Erfahrungen 
groBe Vorziige vor medikamentosen Einlaufen und SpUlungen. Es ist ein viel 
wirksameres Verfahren, von dessen Nutzen man sich meist schon nach wenigen 
Tagen mit Hille des Rektoskops iiberzeugt. Der Darm wird vorher durch einen 
Einlau£ moglichst gereinigt. Was zuriickbleibt, ent£ernt man durch das Rek­
toskop mittels Wattebauschchen. Zum Bepulvern eignen sich vor allem Bis­
mutum subgallicum, Bolusal, Escalin, Tannin, Zincum oxydatum, Alumnol 
(Aluminiumpraparat) 1 Teil auf 10 Teile Talkum, Aluminium metall. subtiliss. 
pulv. gleichfalls mit Talkum im Verhaltnis von 1: 10, Thymol mit feinst verteilter 
Kohleim Verhaltnis von 1: 5; £iir beschrankte Gebiete auch Jodofotm. Fiir jeden 
der die Rektoskopie beherrscht ist die Technik sehr einfach, aber man ver­
hehle sich nicht, daB groBe "Obung dazu gehort, urn bei schwereren Entziiu­
dungs- und Ulzerationsprozessen die Ge£ahr der Darmwandverletzung zu ver­
meiden. Ob das tagliche Einfiihreh des Rekto-Romanoskops zulassig ist, hangt 
natiirlich von Lage des Einzelfalles abo 

Gasbehandlung. Das Einfiihren 'Von Gas in den Darm zu therapeutischen 
Zwecken wird noch nicht lange geiibt, scheint aber aussichtsvoll zu sein. 

Schwefelwasserstoff. An die von Bergeon emp£ohlene Behandlung 
der Lungentuberkulose mittels S~-Klistieren sei nur kurz erinnert. Die Methode 
begegnete alsbald abweisender Kritik (Statz). Sie ist vergessen. 

Kohlensaure. Das Einfiihren erfolgt am besten aus einer Kohlensaure­
bombe mit Druckreduzierventil. Man beniitzte das Gas ofters, urn mechanische 
Wirkungen zu erzielen, Z. B. urn die Darmschlingen zu fiillen und sie der Massage 
leichter zuganglich zu machen (W. N. Clemm). Ahnlich wie durch Klistiere 
von kohlensaurem Wasser (S. 257) laBt sich auch der Darm bei Ab­
knickungen entfalten und wieder wegsam machen. Vereinzelte Male brachte 
uns das Verfahren annehmbaren Erfolg. Auch bei frischen Invaginationen 
ware es des Versuches wert. 

Sauerstoff: Den aus Sauerstoffbombe mit Reduzierventil entstromenden 
Sauerstoff belud M. Skaller mit £liichtigen Stoffen wie Menthol, Terpentin, 
EukalyptusOl und anderen £liichtigen atherischen Olen, oder stellte den Sauerstoff­
Medikamentennebel mittels des SpieB- Dragerschen Zerstaubers her, wie 
er zum Inhalieren beniitzt wird. Es lassen sich aber auch alle lOslichen Medi­
kamente " vernebeln" und im O-Strom suspendieren. S k a II er riihmt den Erfolg 
dieser antiseptischen Therapie bei Erkrankungen des Dickdarms. Spater iibertrug 
er das Verfahren, nach dem Vorgang von Ad. S ch mi d t, auch auf die Behandlung 
des oberen Darms mittels Duodenalsonde. Ad. Schmidt sah sowohl bei duo­
denaler wie bei rektaler Einfuhr reinen Sauerstoffs brauchbare antibakterielle 
Wirkung. Sie richtet sich im wesentlichen gegen die Anaeroben. Breitere 
Erfahrungen stehen noch aus. 

Physikalische Behandlung. Ein wesentliches Hilfsmittel zur Behandlung 
entziindlicher und schmerzhafter Mastdarmkrankheiten und auch solcher 
in benachbarten Teilen ist der Winternitzsche Mastdarmkiihler, ein 
fingerformiges Metallzapfchen, in dessen Hohlung ein Lei ttersches Rohren­
gewinde befestigt ist. Je nach Bedarf wird beliebig lange Zeit kaltes oder warmes 
Wasser durch dasselbe geleitet. Der Zapfen kann auch iiber Nacht im Darm liegen 
bleiben (S. 251). Zur Beseitigung von Hamorrhoiden bewahrte ~ich u. a. die 
Behandlung mit Radium und mit Hochfrequenzstromen (C. von Noorden 
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und A. Caan). Genauere Anleitung ,iiber Radiumbehandlung des Darms bei 
W. Falta und H. Gudzent. Natiirlich bleibt die Radiumbehandlung den 
spezialistisch geschulten Arzten vorbehalten. 

mer andere Spezialmethoden siehe Rektum-Krankheiten. 
Kurz erwahnt sei hier noch die Hygiene oder Toilette des Afters. 

Wie iibel es damit oft bestellt, ist jedem Arzte bekannt. Das iibliche Abwischen 
mit Papier nach dem Stuhlgang geniigt nicht immer; es hangt natiirlich auch 
vieles von Art des Papieres abo Wenn Kot am Mter zuriickbleibt, ist die Gefahr 
des Eindringens von Mikroben in kleine Schrunden und des Entstehens von 
Entziindungen und schmerzhafter Rhagaden immer gegeben. :(jber Infektions­
gefahr S. 515, 526. AbschlieBendes Reinigen mit feuchtem Schwamm oder 
feuchter Watte ist viel gesundheitsgemaBer. Unbedingt erforderlich ist dies bei 
Hamorrhoidalleiden und bei bestehenden Entziindungen am Mter. Der Mter 
wird danach mit Lanolinsalbe leicht eingefettet. Da sich zwischen den oft 1-3 cm 
in den Mastdarm hineinreichenden Hamorrhoidalknoten leicht Kot festsetzt, 
und dieser dann Entziindung auslost, solI bei diesem Leiden nach jeder Defakation 
eine kleine Menge Wasser (100 ccm) in den Darm gespritzt werden (A. Proe b­
sting). Eine geeignete kleine Spritze gab M. V. Lenhoss ek an. 

V. Trinkkuren, Klimatotherapie, Heilanstalten. 
L Quellenkuren. Darmkrankheiten gehoren mit zu den Leiden, fiir 

deren Behandlung Kurorte mit Mineralquellen sich eine Art Monopol gesichert 
hatten. Aus der Geschichte der Therapeutik ist dies verstandlich. Denn weit 
friiher als in der allgemeinen arztlichen Pra'xis, friiher ala in der hohen Schule 
der akademischen Medizin, hat sich an diesen Sammelstellen der Stoffwechsel-, 
Magen- und Darmkranken eine planmaBige Diatetik entwickelt, mit der man 
andere Heilfaktoren verband. Es sammelte sich eine groBe Summe von Erfahrung. 
die ,man zu Lehrsatzen' ausbaute, und an denen man peinlichst festhielt. Wenn 
dieses System auch allmahlich zur Verknocherung und zum Stillstand fiihrte, 
wenn auch mancher Einzelfall sich den verallgemeinernden Lehrsatzen nicht 
fiigen wollte und nicht zu seinem Rechte kam, fiir den groBen Durchschnitt 
traf die eingebiirgerte Behandlungsmethode doch das richtige, Die Kraft der 
Kurorte lag im Spezialistentum; nur war nicht der einzelne Arzt, sondern ge­
wissermaBen der Genius loci, d. h. die zum Schema gewordene Methode der 
Spezialist. 

Die Arzte der Kurorte iibertrugen aber in einer Art von Selbstunter­
schatzung den Heilerfolg auf die Heilkraft der Mineralquellen und Trinkkuren, 
und sie wurden dabei von der Reklame der Kurortverwaltungen unterstiitzt. 
So bildete sich allmahlich die Legende aus, daB diese Quelle fiir dieses, jene 
Quelle fiir jenes Leiden spezifische Heilkraft besitze. GewiB ist nicht jedes 
Mineralwasser bei jeglicher Krankheit zulassig, aber gerade die Darmkrankheiten 
beweisen, daB man in Wertung spezifischer Eigenschaften und Wirkungen 
bestimmter Quellen doch viel zu weit gegangen ist. Je nachdem wie man die 
iibrige Behandlung, insbesondere die Kost einstellt, laBt sich das gleiche Wasser 
bei den verschiedensten Darmkrankheiten verwenden, sogar bei klinisch ent­
gegengesetzten wie Obstipations- und Durchfallkrankheiten. trberall zeigt 
sich, daB die erregende Wirkung auf den Darm mit Menge und Schnelligkeit 
des Trinkens zunimmt, mit steigender Temperatur des Wassers abnimmt; 
dies ist namentlich bei den verschieden temperierten Karlsbader Quellen, die 
sich chemisch kaum voneinander unterscheiden, recht deutlich, wird aber auch 

. an allen anderen Kurorten durch Abkiihlenlassen oder Anwarmen therapeutisch 
ausgeniitzt. 
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Weiterhin laBt sich sagen: 
Hypotonische Kochsalzquellen sind sehrschwache Darmerreger und 

lassen sich daher auch bei Darmreizzustanden bequem verwenden.;, (Typus: 
Wiesbaden, Baden-Baden). 1 

Von hypotonischen alkalischen Natronquellen, die freilich aIle 
auch kleine Mengen KochsaIz enthalten, gilt dies noch mehr (Typus: Neuenahr, 
Vichy). 

Hypotonische Wasser, die neben KochsaIz oder KochsaIz und Alkalien 
auch Sulfate (GlaubersaIz) enthalten, erregen zwar den Darm etwas starker, 
halten auch wegen der schwer resorbierbaren schwefelsauren SaIze Wasser 
im Darm zuriick; trotzdem sind sie wegen ihrer durchspiilenden Kraft bei vor­
sichtiger Dosierung und bei AusschluB des Kaltereizes auch fUr Krallke mit 
Darmreizzustanden geeignet und praktisch bewahrt (Typus: Karlsbader heiBe 
QuelIen, Marienbader und Mergentheimer QuelIen nach Anwarmen). Bei groBerer 
Menge und bei niedriger Temperatur erlangen sie aber aIle starkerregende Eigen­
schaft und dienen als Abfiihrmittel. 

Isotonische oder ihnen nahestehende Kochsalzquellen haben vor­
wiegend erregende Kraft und werden iiberwiegend in diesem Sinne beniitzt 
(Typus: Homburger ElisabethquelIe, Kissinger Rak6czy). Durch vorsichtiges 
Dosieren, langsames Trinken, geeignetes V orwarmen lassen sich diese Wasser 
aber auch Reizzustanden des Darms anpassen. Die praktisch erzielten Erfolge 
sprechen deutlich in· diesem Sinne. 

Isotonische Bitterwasser sind wegen ihres Gehaltes an schwefel­
Eaurem Natrium und Magnesium abfUhrend. Typus: FriedrichshalIer Bitter­
wasser mit 0,5% BittersaIz und 0,6% GlaubersaIz, das einzige unter den Bitter­
wassern, welches sich auch fiir langeren Kurgebrauch eignet. 

Hypertonische Bitterwasser fiihren natiirlich in noch weit hoherem 
Grade ab, sie eignen sich nur fiir gelegentlichen, ,nicht fiir kurgemaBen, langeren 
Gebrauch. Der Starke nach geordnet: Franz-Joseph-BitterquelIe, Apenta, 
Hunyadi-Janos, Piillna, Birmenstorf. 

Kalkfuhrende Wasser haben im allgemeinen beruhigende, peristaltik­
mindernde Wirkung, insofern die KalksaIze nicht von groBeren Mengen Kochsalz 
usw. begleitet sind. Als Wasser, worin KalksaIze vorherrschen, und deren 
Trockenriickstand nach Abzug der Kohlensaure deutlich alkalisch reagiert, 
kommen in Betracht: Rudolfsquelle in Marienbad, Konigs- und Helenenquelle 
in Wildungen, Hersterquelle in Driburg, ArminiusquelIe in Lippspringe, Carola­
quelIe in Rappoldsweiler, MariannenquelIe in Coburg, Briickenauer und Wer­
narzerquelle. Uber Kalziumwirkung vgl. S. 246. 

Zu dem Vorstehenden vgl. die AusfUhrungen iiber Salze und SaIzwasser 
als Abfiihrmittel, S. 220. 

Das Gesagte bezieht sich zunachst nur auf Wirkung der Einzelga ben. 
Um Dauerer£olge zu erzielen, muB noch vieles andere hinzukommen. Die 
ganze Lebensweise, vor allem die Kost, die Verteilung von Ruhe und Bewegung; 
die Beeinflussung des Nervensystems, sind mit in den Dienst zu stellen. 
Keine Frage, daB in Kurorten das erforderliche viel besser und leichter zu ellheit­
Hcher Wirkung zusammengefaBt werden kann, als im hauslichen Leben. Krallke 
mit akuten Darmstorungen sendet man so gut wie niemals an die Mineralquellen 
der Kurorte. Es sind fast ausschlieBlich Chronischkrallke, denen es zu Hause 
gar nicht einfallt, ihre ganze Lebensweise der Krallkheit anzupassen. Daher 
steht auch der Erfolg hauslicher Trillkkuren mit Karlsbader, Marienbader, 
Kissinger Wasser usw. betrachtlich hinter den Erfolgen an Ort und Stelle zuriick. 
Man braucht gar nicht nach chemisch-physikalischen Anderungen des Versand­
wassers zu fahnden I um die verschiedenartigen Ausschlage zu erklaren, Wir 
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bezweifeln, daB solche Umstimmungen des Wassers iiberhaupt eine wesentliche 
Rolle spielen, wenn sich auch nicht leugnen laBt, daB etwa vorhandene Radium­
emanation mit der Zeit verloren geht. Man vermiBte bei hauslichen Trinkkuren 
immer die beruhigende Wirkung des KarIsbader Wassers, trotz entsprechenden 
Anwarmens, und man sah nur die erregende Wirkung. Wenn man aber das 
Karlsbader Wasser in der Ruhe und Abgeschiedenheit eines Sanatoriums trinken 
laBt, tritt bei entsprechender Gabe und Anwendungsform der beruhigende 
EinfluB ebenso deutlich zutage wie am Kurorte selbst. 

Wir miissen klar anerkennen, daB die an bestimmte Quellen gebundenen 
Trinkkuren nur ein Teil und' zwar der unwichtigere Teil der Gesamtkur sind, 
und daB spezifische, Dauererfolg bringende Wirkungen bestimmter Trinkkuren 
auf irgend eine Darmkrankheit iiberhaupt nicht nachgewiesen sind. Diese 
Meinung bildet auch den Unterton des sehr entgegenkommend gehaltenen 
Referats, das Ad. S ch mid t iiber Storungen der Darmtatigkeit und ihre balneo­
logische Behandlung in dem Vortragszyklus iiber Balneologie und Balneotherapie 
in Karlsbad (Jena 1914, G. Fischer) erstattete. Es ist kein Nachteil, sondem 
ein Gewinn fiir die Kurorte, daB sich die gleiche Meinung immer mehr bei urteils­
fahigen Arzten und Laien durchsetzt. Mit groBerem Nachdruck aIs friiher 
wird jetzt das Gewicht auf das Zusammenfassen aller Heilfaktoren gelegt, und 
mit groBerer Einsicht und Gewissenhaftigkeit wird das einzelne und das Ganze 
dem Bediirfnis des Einzelfalles angepaBt. Das Spezialistentum bleibt den 
Kurorten gewahrt; aber es ist nicht mehr das Spezialistentum der Quelle und 
des "Genius loci", sondem wird in steigendem MaBe das des einzelnen Arztes. 
Die Arzte konnen damit zufrieden sein. 

2. Klimatotherapie. ist bei Darmleiden von untergeordneter Bedeutung. 
Feste Regeln lassen sich iiberhaupt nicht aufstellen. Nur ist zu beachten, daB 
man Leute mit Durchfallkrankheiten nicht an feuchtkalte Platze schicken 
soIl, vor allem nicht an kiihle Seekiisten. 1m iibrigen bringen Erholungsreisen 
sowohl bei funktionellen wie bei organischen Darmleiden, sowohl bei Durchfalls­
wie bei Verstopfungskrankheiten sehr oft entschiedenen Gewinn, vorl!-usgesetzt 
daB der Aufenthalt richtige Kostwahl und andere Erholungsmoglichkeiten 
gewahrleistet. Wohin sich die ,Reise richtet, ist d~nn von geringem Belang. 
Je starker neuropathischer· Einschlag im Krankheitsbilde mitwirkt, desto 
besser wird der Erfolg sein. Es gibt Leute, die auf Erholungsreisen ihre Obsti­
pation und andere, die ihre Durchfalle sofort verlieren. GewiB tragtAbanderung 
der Kost manches dazu bei; noch groBer aber diirfte giinstige Beeinflussung 
des Nervensystems sein. Bei wahren Dannkrankheiten, wo chemisch- und ana­
tomisch-pathologische'Vorgange im Darm die Lage beherrschen, wird etwaiger 
Erfolg der Klimatotherapie aber stets nur ein scheinbarer und voriibergehender 
sein, und man darf sich nicht dariiber hinwegtauschen, daB man die Besserung 
des subjektiven Befindens oft allzu teuer erkauft, indem kostbare Zeit fiir plan­
maBige Diatkuren vergeudet wird. Erholungsreisen in zusagende klimatische 
Kurorte konnen Diatkuren folgen, konnen sie aber niemaIs ersetzen. 

3. Heilanstalten. Von Lungen- und Nervenkrankheiten abgesehen, ist dic 
modeme HeilanstaItstherapie vor allen anderen den Stoffwechsel-, Magen- und 
Darmkranken zugute gekommen, den Darmkranken vielleicht am meisten. 
Es gibt natiirlich - the0retisch - keine Darmkrankheit, die nicht ebensogrit 
in hauslicher Pflege, wie in Heilanstalten behandelt werden konnte. Praktisch 
liegen die .Dinge aber doch anders, weil selbst im bestgefiihrten Haushalt nicht 
alle Hilfsmittel so zur Verfiigung stehen und zur Einheit zusanimengefaBt 
werden konnen, wie es in gut geleiteten Anstalten selbstverstandlich ist. Der 
Arzt wird oft mit diatetisch:physikalischen MaBnahmen, mit manuellen Lei­
stungen, mit kontrollierenden Untersuchungen, mit den verschiedensten Einzel-
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heiten der Fiirsorge eine Grenze finden, liber die er unter den hausliehen Ver­
haltnissen nieht hinausgreifen kann. Die moderne Darmtherapie arbeitet unter 
fortlaufender Kontrolle der Stuhluntersuchungen, die wert­
volleAufschliisse geben, bevor sinnfallige klinische Wendungen 
sieh bemerkbar machen; dies setzt technische Sehulung, Zeit, Miihe und 
besondere Einrichtung voraus. Mit gelegentlichen oder in langeren Perioden 
sich wiederholenden Stuhlanalysen der "diagnostisehen Untersuehungsanstalten" 
ist wenig getan. Die Gelegenheitsanalysen sind sogar oft Quelle schwerer 
Irrtiimer, weil ein zufalliger Befund verallgemeinert wird. Es ist namentlich 
Ad. Schmidt's Verdienst, immer aufs neue die Wichtigkeit stetiger fort­
laufender, planmaBiger Kontrolle des Kots, als maBgebenden Zeugen des thera­
peutisehen Erfolges, betont zu haben. Die oberflaehliche Besichtigung, welche 
sich auf Konsistenz, Farbe, Sehleim-Blut-Eitergehalt beschrankt, sagt sehr 
wenig aus. Wenn irgendwo, sind auf diesem Gebiete Spezialkenntnisse und 
Spezialuntersuchungen notig, urn geraden Weges vorwarts zu kommen. Dem 
Hausarzt fehlen sehr oft die Spezialkenntnisse, und wenn er sie auch besitzt, 
hindern ihn die Umstande, sie am:giebig zu verwerten. Was die Schwache der 
hauslichen Behandlung, ist die Starke gut geleiteter Heilanstalten. Die prak-' 
tischen Erfolge bestatigen dies. Die gesamte Darmtherapie ist in ein viel 
giinstigeres Fahrwasser gekommen, seitdem man begonnen hat, die Anstalts­
behandlung richtig zu werten. Es ist oft iiberrasehend, in wie kurzer Zeit 
langdauernde StOrungen dadurch beseitigt werden. Nicht immer freilich darf 
man auf schnellen Erfolg rechnen. Gar manchmal gehort viel Geduld von 
seiten des Arztes und des Patienten dazu. Oft bedarf es recht langer, qualend 
einformiger Kost, urn das gesteckte Ziel zu erreiehen, oft der Zuhilfenahme 
mannigfacher anderer Behandlungsmethoden aus dem Gebiete der Pharma­
kologie und der Physiotherapie; vor allem auch der psycho-therapeutischen 
Beeinflussung, eines der wichtigsten Stii.cke der modernen Anstaltsbehandlung. 
Die Behandlung in Heilanstalten hat auf dem Gebiete der Darmkrankheitell 
auch der eigelltliehen Balllcotherapie den Rang abgelaufen. Die Fiille der 
Hilfsmittel und die stete Bereitschaft zu diagnostischem und therapeutischem 
Handeln geben die Erklarung. Auch an Kurorten pflegen Kranke mit Dann­
leiden gerne in geschlossene Heilanstalten einzutreten. Wer den Betrieb 
dieser Anstalten kf!nnt, weiB, daB die Trinkkur im gesamten Behandlungsplan 
eine ganz untergeordnete, oft nur dekorative und suggestive Rolle spielt. 
Das Verdienst des Erfolges kommt immer dem arztlichen Leiter, seiner Methode 
und seinem sorgfaltigen Eingehen auf die Eigenart des Falles, nieht dem 
Mineralbrunnen zu. Der Erfolg der Anstaltsbehandlung ist ganz unabhangig 
von Zeit und Ort, er hangt nur ab von Sorgfalt und Verstandnis des Arztes. 
Als besonders wichtig miissen wir die Moglichkeit eines planmaBigen Einschulens 
fi.i.r die Kostverhaltnisse des tagliehen Lebens hinstellen. Die Balneotherapie 
lei stet darin so gut wie gar nichts. 

Man solI nicht meinen, es mii.sse erst zu schweren und bedrohlichen St6-
rungen gekommen sein, ehe Anstaltsbehandlung ratsam ist. Ebenso wie anderswo, 
heiBt es auch bei Darmkrankheiten: principiis obsta. Besonders sinnfallig 
sind die Erfolge bei Garungsdyspepsie, bei gastrogenen Diarrhoen, bei ehronischer 
Enterokolitis, bei den verschiedenen :B'ormen der Stuhltragheit, bei Golica 
mucosa. Uberall ist hier planmaBiges Einschulen des Darms, rechtzeitiges 
Zuriiekweiehen und Wiedervorwartsgehen, ein der jeweiligen Lage sieh anpassen­
der Diatweehsel Hauptbedingung des Dauererfolges. 
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Funktionelle Storungen der Darmverdauung 
(Darmdyspepsien ). 

I. Allgemeines. 
Unter Darmdyspepsie verstand Ad. Schmidt im Einklang mit 

H. Nothnagel die von der Norm abweichenden Verdauungsvorgange 
innerhalb des Darmrohres. Nicht jede anatomische Krankheit des Darm­
rohres verbindet sich mit ihnen. Z. B. konnen tuberkulose, manchmal auch 
typhose Darmgeschwiire olme jegliche Darmdyspepsie einhergehen;. d. h. die 
an den Ingesten sich abspieienden Vorgange bleiben vollig ungestort. Ebenso 
kann dies zutreffen bei gutartigen und bOsartigen Geschwiilsten, solange die­
selben das Darmrohr ni<iht verengern. Umgekehrt volIziehen sich aber auch 
an den Ingesta und an den sie bedienenden Darmsekreten abnorme Vorgange, 
ohne daB die Darmwand wesentlich anatomisch erkrankt ist; z. B. wenn die 
groBen Verdanungssekrete, Magensaft, Galle, Bauchspeichel mangelhaft zu­
flieBen. Eskann auch voriibergehend der Fall sein bei iibertriebenen oder 
falsch gerichteten bakteriellen Zersetzungen, die bald wieder abklingen. Mangels 
klinischer Hinweise und anatomischer Befunde bezog man einen Teil der Darm­
dyspepsien, ebenso wie einen Teil der stomachalen Dyspepsien auf rein nervose, 
psychogene (A. v. Strumpell, G. Dreyfus) Storungen, und sicher trifft dies 
auch ffir manche Formen zu. Es ist uns jetzt um so verstandlicher, als der 
starke EinfluB des sympathischen und parasympathischen Nervensystems auf 
die Tatigkeit der Darmmuskeln und -driisen deutlicher erkannt ist (S. 15). So 
starken EinfluB wir dem Nervensystem auch zusprechen miissen, so sicher ist 
es doch, daB bei weitaus den meisten Darmdyspepsien, namentlich bei chro­
nischen und periodisch rezidivierenden Dnrchfallkrankheiten ab­
norme bakterielle Tatigkeit der DYSpePflie zugrunde liegt, sei es daB 
bestimmte, heimatberechtigte Darmmikroben ihre Konkurrenten in schadlicher 
Weise iiberfliigelten, sei es daB darmfremde schmarotzende Mikroben in den 
Darm verschleppt wurden und sich dort ansiedelten (R. Schutz u. a.). 

. Welches nun auch im besonderen Faile die Ursache ist, unbedingt diirfen 
wu: nur solange von reiner Darmdyspepsie sprechen, wie die Darmwand selbst 
noah. nicht sekundar in Mitleidenschaft gezogen ist. Die Grenze ist schwer 
zu ziehen, da aile abnormen Vorgange im Darmrohr auch einen schadlichen 
Reiz auf die Darmwand ausiiben konnen. Ad. Schmidt hat dementsprechend 
"funktionelle StOrungen in der quantitativen und qualitativen Absonderung 
der Darmsekrete" als nachstliegende Folge mit in den Begriff der funktionellen 
Darmdyspepsie hineinbezogen. trber qua;litative Anomalien dieser Sekrete 
b~i den vorliegendenKrankheitszustanden wissim wir allerdings nichts Genaueres 
und was Ad. Schmidt dariiber auBerte, war ganz unbestimmt gefaBt und ist 
Hypothese geblieben. . Dagegen muB das Auftreten chronischer Diarrhoen 
fast stets auf quantitative Sekretanomalie bezogen werden (Sekretions­
steigerung, S. 55, 321); dariiber besteht keine Meinungsverschiedenheit mehr. 
Ad. Schmidt verwahrt sich im Einklang mit Kn. Faber dagegen, daB diese 
Sekretvermehrung ab ingestis als Ausdruck entziindlicher Reizung (Katarrh, 
Enteritis, Kolitis) gedeutet werden diirfe (1. Auf I. , S. 183), da die iibrigen 
klinischen Zeichen zu geringf~g seien und keine cha.ra.kteristischen Merkmale 
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des Katarrhs triigen. Hier setzt eine gewisse Willkiir der Definition ein, da 
auch bei echten Katarrhen Diarrhoen oft das einzige faBbare klinische Zeichen 
sind, und da anderseits anatomische Nachweise, auf welche hin man funktionelle 
und leichte entziindliche Zustande abgrenzen konnte, durchaus fehlen. 

Als klinisch bedeutsamste Glieder der Gruppe "funktionelle Storungen 
der Darmverdauung" fUhrt Ad. Schmidt "chronische gastrogene Darm­
dyspepsie" und "in testinale Garungsdyspepsie" an, beide mit ab­
normen Zersetzungen und mit Diarrhoen einhergehend. Als unmittelbare 
krankmachende Ursache betrachtet er mit Recht und, wie uns scheint, im 
Einklang mit allen neueren Autoren, abnorme Zersetzungen des Darm­
inhalts, mit dem Unterschied, daB bei ersterer Form abnorme EiweiBfaulnis, 
bei letzterer Form abnorme Kohlenhydratgarung der wesentliche Schad­
ling ist. Ad. Schmid t und J. Strasburger haben iiberzeugend nachgewiesen, 
daB man diese beiden Formen der Darmdyspepsie aus dem Verhalten des Kotes 
unterscheiden kann, und daB die Unterscheidung therapeutisch fruchtbar ist. 
Sie kann und muB aufrecht erhalten werden. 

Kritische Bemerkungen. Dagegen scheint uns Ad. Schmidt doch wesentlich 
von dem festgelegten Begriff "funktionelle Sterung" abzuweichen, wenn er eine offen­
kundig bakteriogene Erkrankung, die zunachst zu abnormer Beschaffenheit des Darm­
inhalts und dann weiterhin zu einer noch so geringen Reizwirkung des abnormen Darm­
inhalts auf die Dar)llwand fiihrt, als "funktionell" bezeichnet. Die allgemeine Pathologie 
versteht unter dem Wort "funktionell" solche Storungen, die auf Uber- oder Unterfunktion 
oder auf ungeordnfter Funktion eines Organs beruhen, sei es, daB die Ursache in angeborener 
Veranlagung, in Uberlastung, in ungeniigender Schulung und Entwicklung, in abnormer 
Innervation, im pathologischen Verhalten endokriner chemischer Reize usw. besteht. Ge­
wiB sind die Darmfunktionen bei abnormen bakteriellen Vorgangen im Darmrohr abge­
andert, aber der Ausgangspunkt der Erkrankung liegt dann bei den bakteriellen Vorgangen 
und nicht beim Verhalten des Organs (Verdauungsapparat); krankhaftes Verhalten des 
letzteren ist nur eine Folge der ersteren. Ad. Schmidt kam zu seiner Auffassung, indem 
er weiter zuriickgriff und darauf hinwies, bei "gastrogener Diarrhee" sei haufig Achylia 
gastrica und schIechte Bindegewebsverdauung, also eine wahre funktionelle Anomalie 
die Ursache (s. u.), bei "intestinaler Garungsdyspepsie" £inde sich haufig eine schlechte 
Zelluloseverdauung, die S c h mi d t gleichfalls als Funktionsanomalie aUf individueller 
Grundlage deutete. Es ist aber Schmidt selbst nicht entgangen, daB das klinische Bild 
der sog. "gastrogenen Diarrhee" durchaus nicht fest an Achylia gastric a gebunden ist, 
und daB andererseits bei Achylia gastrica sich erst dann eine Darmdyspepsie entwickelt, 
wenn als verbindendes Glied abnorme bakterielle Zersetzungen im Darmrohr zustande 
gekommen sind. Anderseits ist Schmidt's Annahme einer individuell verschiedenen 
zelluloseverdauenden Kraft des Darms unhaltbar; ihr Abweichen vom Durchschnitt ist 
nicht eine Eigenschaft der Persenlichkeit, sondem der bakteriellen Darmflora (S. 34); 
sie kann zeitlich begrenzt sein und ist dies meistens; die Zelluloseverdauung' hangt auch 
nicht allein von der Darmflora, sondem auch von der Art der Zellulose und sonstigen Roh­
faser- und Zellwandbeschaffenheit ab, indem hierdurch die enzymatischen Angriffe auf 
den Zellinhalt, die bakteriellen Angriffe auf Zellwand und Zellinhalt geferdert oder gehemmt 
werden. Jedenfalls schiebt sich auch hier wieder die bakterielle Zersetzung (Garung) 
als beherrschendes Zwischenglied ein. Nicht der Riickstand vielen zellulosehaltigen Mate­
rials ist das krankhafte und l;rankmachende, sondern der etwaige abnorme bakterielle Ab­
bau, der trotz reichlichster Uberbleibsel auch fehIen kann. Letzteren Falles bleibt die 
Verdauung normal und der Darm gesund. 

Wenn wir trotz dieser grundsatzlichen kritischen Bemerkungen die in 
Betracht kommenden Darmdyspepsien unter der Dberschrift "funktionelle 
Storungen der Darmverdauung" besprechen, so erfiillen wir nicht nur einen 
Akt d~r Pietat gegeniiber der von Ad. Schmidt getroffenen Einteilung des 
Buches, sondern wir halten es auch fUr zweckmaBig, die beiden entgegengesetzten, 
allerdings klinisch durch Dbergange verbundenen Formen der chronischen 
Darmdyspepsie vorwegzunehmen. Donn mit den beiden verschieden gerichteten 
Storungen des bakteriellen Abbaues hat man es immer wieder bei allen Formen 
chronischer Diarrhoen zu tun, mogen sie durch dieses oder durch jenes bedingt 
,sein. Sie zu unterscheiden ist prognostisch und therapeutisch wichtig, und 
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wenn auch seine theoretischen Grundlagen ins Schwanken gerieten, bleibt 
es ein dauerndes Verdienst Ad. Schmidt's, die Abgrenzung diagnostisch er­
moglicht zu haben. 

II. Die Pathogenese "gastrogener Darmdyspepsien". 
Vieles was fiber die Pathogenese der sog. "gastro%enen Darmdyspepsie" zu sagen ist, 

trifft auch fiir die Entstehung der "Garungsdyspepsie' , der leichteren und der schwereren 
Darmkatarrhe zu. Wir werden spater darauf zuriickverweisen. 
. Bei Darmdyspepsien mit vorwiegender Anomalie der EiweiBfaulnis ist 

das charakteristische Merkmal der Abgang diinner, faulig stinkender Stiihle, 
meist mit alkalischer Lackmusreaktion und mit hohem Gehalt an Ammoniak, 
ohne daB zunachst Produkte entziindeter Schleimhaut wie Schleim, Eiter, 
Blut beigemengt sind. Die Beschaffenheit des Kotes, dessen Trockengehalt 
abnorm reich an Bakterien ist (S. 150), weist auf das V'berwuchern proteolytischer 
Mikroben hin (s. u.). DaB man es immer mit einer bestimmten Sonderart von 
Bakterien zu tun habe, ist niemals behauptet worden und sicher auch unhaltbar. 
Es konnen danpfremde Bakterien sein, welche die Magensperre durchbrechen; 
wir miiBten dann von einer exogenen Infektionskrankheit sprechen, und sicher 
verbergen sich wohl viele Falle von Infektionen mit Mikroben aus der Typhus­
und Dysenteriegruppe hinter dem Krankheitsbilde (Carles und Froussard). 
Es ware aber vermessen, schon jetzt die Gruppen moglicher Infektionserreger 
abgrenzen zu wollen. Das Fehlen von Fieber darf den Gedanken an exogene 
Infektion nicht aussohlieBen; verlaufen dooh oft sogar Falle von Abdominal­
typhoid fieberfrei. Oder es sind darmberechtigte Keime, welohe die verstarkte 
EiweiBfaulnis verursachen. Ihr ungestiimes Wuchern kann veranlaBt sein 
durch Einfliisse, welche andere, antagonistisoh wirkende, saurebildende Mikroben 
niederhalten, oder durch Einfliisse, welche den eiweiBabbauenden Bakterien 
einen besonders giinstigen Nahrboden bereiten. Alles in allem fUhrt man die 
Krankheit zuriick auf Nahrungsmittel, die entweder pathogene (darmfremde) 
proteolytische Keime mit sich brachten oder in solchem Zustand in den Darm 
traten, daB sie dasAuskeimen faulniserregender Mikroben besonders begiinstigten. 
Den krankhafteil Ablauf der Darmverdauung darf man mit Ad. Schmidt 
so lange einfache "Dyspepsie" nennen, als klinisch keine Zeichen wahrer Ent­
ziindung, kein Fieber und keine anderen Merkmale der Allgemeininfektion und 
-intoxikation hervortreten. Es ist aber oft, sogar meistens, reoht schwer, eine 
scharfe Grenze zu ziehen und mit Recht hebt Ad. S ch mid t hervor, wie haufig 
wahre Entziindungen die Folge dieser Zustande sind, und damit fallen Atiologie 
und Pathogenese dieser alimentaren Dyspepsien und der Darmkatarrhe in 
weitem Umfange zusammen. 

Die Elgenart der Schmidtschen Darstellung gipfelt darin, daB er bezug­
nehmend auf die vorlaufigen Befunde von M. Einhorn und B. Oppler den 
Ausgangspunkt fUr diese Form bakterieller Daimstorung in den Magen ver­
legt undYden"'Dyspepsien gastrogenen Ursprungs ein wohl abgerundetes, von 
anderen Faulnisdyspepsien scharf zu unterscheidendes Krankheitsbild zuerkennt. 
Wenn auoh andere Anomalien des Magens als Ursache zulassend, steht fUr 
Ad. Schmidt doch die Achylia gastrica (besser Achlorhydrie) weitaus im 
V ordergrund. Wir stimmen damit nioht ganz iiberein, da genau das gleiche 
klinische Bild auch bei .Magengesunden vorkonimt, und da umgekehrt wahre 
und ernste Magenleiden doch nur verhaltnismaBig selten das Krankheitsbild 
der~FaJllnisdyspepsie nach sich ziehen. Ad. Schmidt hat dies offenbar auch 
empfunden" und dadurch . gewiirdigt, daB sich das von ihm entworfene Bild 
der Entero-Kolitis nicht artlich von dem der "gastrogenen D,yspepsie" unter­
scheidet, sondern nur eine schlimmere Form desselben darstellt. Bei Ad. 
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Schmidt's SchUler und Mitarbeiter J. Strasburger ist der Unterschied schon 
ganz verwischt, indem die "gastrogene Diarrhoe" dem Darmkatarrh mit seiner 
vielseitigen .Atiologie untergeordnet wird. Man kann und muB nur zulassen, 
daB die krankmachenden Keime bzw. deren Vorfahren zu irgend einer Zeit 
- vielleicht schon Monate, Jahre und Jahrzehnte vor Krankheitsausbruch -
der Wachsamkeit des keimtotenden Magens entronnen und in den Darm ge­
langt sind. In diesem allzu weiten und damit sich ver£lachenden Sinne muB 
man freilich jede bakterielle Darmkrankheit, bei welcher die Keime nicht etwa 
aus Blut oder benachbarten Geweben in den Darm wanderten, am gastrogen 
oder besser als alimentaren Ursprungs bezeichnen. Uber Salzsaure s. auch 
S.427. 

Diese Betrachtungen tun der zuerst von R. Schutz (1901) vertretenen, 
dann von Ad. Schmidt nachdriicklich verfochtenen Lehre keinen Abbruch, 
daB haufig Darmkrankheiten sich unmittelbar oder doch mit groBer Wahr­
scheinlichkeit· auf mangelhafte Magenverdauung zuriickfiihren lassen. Ad. 
Schmid t konnte in der 1. Auf I. schon mehrere namhafte Forscher anfiihren, 
die sich dieser Meinung angeschlossen hatten (Jones,' Soupauld, J. C. 
Hemmeter, R. Schmidt, D. v. Tabora, Th., Rosenheim, A. Albu, 
J: Boas). Inzwischen ist das Mitwirken gestorter Magentatigkeit beim Zu­
standekommen abnormer Zersetzungen und Reizzustande im Darm von allen 
Seiten anerkannt und in die Lehrbiicher aufgenommen 'worden. 

Wir diirfen das Hineinspielen gestorter Magentatigkeit aber durchaus 
nicht auf die Faulnisdyspepsie (d. h. auf die "gastrogene Dyspepsie" im 
Sinne Ad. Schmidt's) beschranken, sondern miissen es mit gleichem Rechte 
und in gleichem MaBe fUr andere Zersetzungsvorgange, vor allem fUr die sog. 
"Garungsdyspepsie" (S. 284) verantwortlich machen. Ad. Schmidt weist 
schon darauf hin; scharfer tritt dies bei J. Strasburger hervor. 

Am klarsten freilich liegen die Dinge bei Achylia gastrica. Zwar 
verfiigt der Darm iiber Reservekrafte, womit er den Ausfall der spezifischen 
proteolytischen Magenverdauung derart ersetzen kann, daB nicht die geringsten 
Darmbeschwerden auftreten und die Resorption der N-Substanzen ebenso wie 
der iibrigen Nahrstoffe vollig normal bleibt (C. von N oorden); aber dies gilt 
doch nur innerhalb gewisser Grenzen. Bei iibertriebener EiweiBzufuhr leidet 
die N -Resorption (D. v. Tabora). Rohem und namentlich gerauchertem, 
nicht gekochtem Bindegewebe und ebenso den pektinreichen Zwischenlamellen 
der rohen Vegetabilien gegeniiber bleiben die im Darm verfUgbaren Krafte 
machtlos, wenn Pepsin-Salzsaure vorher nicht eingewirkt hat (Ad. Schmidt). 
Wenn diese schiitzenden und verklebenden Gewebsteile nicht vorverdaut und 
gelockert sind, bleiben auch die eipgeschlossenen, darmverdaulichen Teile 
(Protoplasma, Fett, Starke u. a.) den Darmsaften schwerer zuganglich. Es 
wird dann ein leicht zersetzliches Material, das schon im Diinndarm vollig ver­
daut und groBtenteils hatte resorbiert werden sollen, in tiefere Abschnitte 
verschleppt, wo es als nicht-physiologischer Fremdkorper wirkt (S. 39). Es 
ist wohl begreiflich, daB Ad. Schmidt, der die Abhangigkeit der ,Roh-Binde­
gewebsverdauung von der Pepsin -Salzsaure entdeckte, gerade der Verschleppung 
des faulnisfahigen Bindegewebes in den Darm das allergroBte Gewicht bei­
legte. An dem diagnostischen Wert des Erscheinens von Roh-Bindegewebe 
im Stuhl zum ErKennen unzula,nglicher Magentatigkeit ist gar nicht zu zweif£iln 
(J. P. Gregersen); seine praktische Bedeutung fur das Zustandekom­
men von "gastrogener Dyspepsie" hat Ad. Schmidt aber weit iiberschatzt. 
Denn'das gleiche Krankheitsbild entwickelt sich kaum seltener da, wo rohes Binde­
gewebe in der Kost gar nicht vorkommt und im bestimmten Sonderfalle fiir 
das Entstehen des .Darmleidens sicher nicht verantwortlich gemacht werden 
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kann; fiir gekochtes Bindegewebe aber ist die vorhergehende Pepsin-Salzsaure­
verdauung ohne Belang. 

Z. B. in (hterreich wird Fleisch, das nicht viillig durchgekocht oder durchgebraten 
ist, iiberhaupt nicht verzehrt. Roher Schinken, rohes Rauchfleisch sind so gut wie un­
bekannt und fiihrten sich erst im Laufe der letzten 10-15 Jahre hie und da ein. Von nicht 
gekochten Wurstwaren spielen nur Salami u. dgL in manchen Kreisen der Beviilkerung 
eine gewisse Rolle; im all~emeinen herrscht der Gebrauch von Siedewiirsten bei weitem 
vor. Trotzdem ist dort uas Krankheitsbild der gastrogenen Diarrhiie ungemein haufig. 
-.Es sei ferner an die haufigen g~strogenen Diarrhiien bei Kindern erinnert, die iiberhaupt 
kern rohes oder gerauchertes FleIsch erhalten. . 

Es bedarf aber kaum der Bezugnahme auf rohes Bindegewebe. Wahr­
scheinlich verlassen auch grobere, gut gekochte Fleischbrocken den achylischen, 
hypermobilen Magen in einem Zustand, der die volle Durchverdauung im Diinn­
darm zum mindesten sehr erschwert oder gar unmoglich macht. O. von N 001'­

den's alte Versuche sind nach diesel' Richtung hin nicht beweisend, da er seine 
Versuche fast nur mit fein verteiltem Fleisch (Schabefleisch) und mit anderen 
leicht zuganglichen EiweiBtragern (Milch, Eier) anstellte. 

Die Haupts'ache ist, daB bei Achylia gastrica zersetzungsfahiges, dem 
Darm erhohte Arbeit zuweisendes und damit schwer verdauliches Material den 
Magen verlaBt; und dies wird urn so mehr zutreffen, je unvollkommener die 
kiichentechnische Zubereitung und die mechanische Zerkleinerung durch die 
Kauw\'lrkzeuge waren. Ob sich dann abnorme Zersetzung im Darm entwickelt 
und welcher Art dieselbe ist (vorwiegend Faulnis oder vorwiegend Garung), 
wird abhangen von der Art und Menge etwa mitverschleppter Keime, von der 
Bereitschaft der darmansassigen Bakterienflora und von der Kraft der stell­
vertretend einsetzenden Darmenzyme. Es ist zum mindesten wahrscheinlich, 
daB schlecht vorbereitetes Material auch die Schleimhaut reizt und groBere 
Mengen von Darmsaft in das Darmrohr lockt, so daB hierdurch neues zer­
setzungsfahiges Material in abnormer Menge zuflieBt. 

Verschleppten Keimen gegeniiber ist der Darm nicht ganz machtlos, 
so daB ein Parallelismus zwischen Salzsauremangel im Magen und Zersetzungs­
vorgangen im Darm nicht besteht (von Noorden, R. Schutz u. a.). Die 
laugige Beschaffenheit des Pankreassaftes und die keimtotende Kraft der 
Diinndarmepithelien (R. Schutz) kann noch manches nachholen. Aber schon 
S ch u tz weist mit Recht darauf hin, daB die gesteigerten Anspriiche an 
den Diinndarm doch allmahlich dessen Wand schadigen und den antiseptischen 
Schutz ihrer Epithelien mindern konnen. Wie weit sich del' Schutz bei iiber­
maBigem Andrang von Keimen (Zersetzungsvorgange im Magen selbst!), wie 
weit er sich auf Sporen erstreckt, ist iiberhaupt nicht bekannt. Nach J. Boas 
konnen auch etwa im Magen entstehende gasformige Zersetzungsprodukte wie 
SH2 und OH3 die Darmwand schadigen und ihrekeimwidrige'Kraft lahmen 

Gleichartig mit Achylia gastric a miissen eine groBe Zahl anderer Magen­
storungen wirken. Zunachst jede Form von Hypochylia gastrica und ein­
facher An- bzw. Su bazidi ta t ,ohne daB sich die Grenze zwischen ausreichender 
und unzulanglicher Sekretion genau festlegen lieBe. Es hangt dies auch von der 
GroBe der Mahlzeit ab; ,bei Uberfutterung wird selbst normale Tatigkeit 
der Magendriisen den chemischen Aufgaben des Magens nicht gerecht werden 
konnen (Durchschliipfen mangelhaft verdauten und schlecht desinfizierten 
Materials), und so sehen wir klinisch oft UnmaBigkeit im Essen und Trillken 
zum Ausgangspunkt: fUr, akute und auch fiir verschleppte chronische Formeh 
del' Darmdyspepsie werden; wahrend der Magen selbst bald wieder in Ordnung 
kommt. Bei sehr fettreichen Mahlzei ten gesellt sich der saure-ver­
mindemde EinfluB des Fettes hinzu (S. 21), Ulid so kann es nicht wunder­
nehmen, daff'die Kranken besonders gem und sicher oft mit Recht eine einzelne 
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fettreiche starke Mahlzeit oder oftere Wiederkehr solcher Mahlzeiten als Ur-
3ache ihres Leidens beschuldigen. Gleichsinnig wie Achylia gastrica wirkt 
vorschnelles AbflieBen des Mageninhalts durch etwaige Gastroenterostomie. 
Die. starke Gefahrdung des Darms Gastroenterostomierter hei ungeeigneter 
Auswahl der Kost, ihre groBe Empfindlichkeit gegenuber unverniinftig starken 
Mahlzeiten ist altbekannt. Mit Recht wies H. Oehnell jiingst darauf nachdruck­
lich hin (S. 598). Aber auch jede andere Form verkiirzter Verweildauer 
von Speisen im Magen (R. Determann), die das volle Auswirken der chemi­
schen Magenkrafte vereitelt, kann ahnliche Folgen bringen. Selbst Falle von 
Ryperaziditat sind dann nicht ausgeschlossen, was schon Ad. Schmidt 
und J. Strasburger hervorhoben. Hyperaziditat ist zwar gewohnlich nicht, 
aber doch manchmal von Hypermotilitat des Magens begleitet, z. B. bei Ulcus 
duodeni, Cholecystitis und anderen Reizzustanden am oberen Dunndarm 
(S. Jonas), ferner bei manchen Formen neurogener Ryperaziditat (Nikotin­
Hyperaziditat! u. a.). Und umgek.ehrt wird verlangerte Verweildauer 
von Speisen im Magen ahnliche Folgen haben, indem derselbe dann einen mit 
Keimen 'stark angereicherten Chymus in den Darm lie£ert. Die Flora p£legt 
allerdings ganz verschieden zu sein, je nachdem ob proteolytische Mikroben 
(bei an- und subazider Stauung; Karzinom u. a.) oder ob - wie es meist der 
Fall - amylo- und saccharolytische Keime (saure Garung) uberwiegen. 1m 
gleichen Sinne wirkt, wie schon angedeutet, die Belastung des Magens mit 
gro b bro ckige m Ma teri al jeder Art, sowohl animalischem wie vegetabilem. 
Mangels mechanischer Krafte (S. 20) reichen zu deren Durchdauung Saft­
menge und Vel'weildauer.im Magen oft nicht aus, auch wenn der Magen ganz 
gesund und normal leistungsfahig ist; daher stehen iiberschnelles Essen 
und schlechtes Kauen mit Recht iill Ru.fe, Darmdyspepsien zu veranlassen. 
Wir mochten insbesondere au.f die Moglichkeit ubler Folgen beim GenuB schlecht 
zerkleinerter roher Vegetabilien verweisen, da dieselben nicht nur um ihrer 
selbst willen zu beanstanden sind und der Darmflora willkommenen Nahrboden 
d'a:rbieten, sondern in ihren Verstecken auch neue Keime in· den Darm be­
fOrdern. 

Die groBe Einfallspforte fUr Darmschadlinge aller Art (ungeeignetes 
Nahrmaterial, Mikroben) ist also nicht immer gut bewacht; und trotzguter 
Bewachung (normaler Magen) kann qualitativ und quantitativ unzweckmaBiges, 
dem Darm Schwierigkeiten zumutendes Material die Schranken durchbrechen. 
Ad. S ch mid t selbst hat den ursprunglich von ihm enger gefaBten Begri£f 
der "gastrogenen Diarrhoen" in dem soeben gekennzeichneten Sinne erweitert, 
als er einige Jahre spater ausfiihrte, es konnte manchmal schon ein akutes, 
schnell sich wieder ausgleichendes Versagen des Magens langwierige Darm-
dyspepsien erzeugen. ' 

Neben dem Ausfall der darmschutzenden Magenkraft ist zu bedenken, 
daB vielleicht bestimmte Formen gastrischer Dyspepsie (An~ und Hypazidi­
taten) mangelhafte Sekretion von Pankreassaft nach sich ziehen konnen. 
Der Lockreiz der Saure auf das Pankreas (S. 21) fehlt oder fallt zu schwach 
aus. Damit, ist ein neuer AniaB gegeben fUr das Hinabgelangen schlecht ver­
dauten Materials in .tiefere Abschnitte des Darms. Ad. Schmidt erwahnt 
zwar, schon die beschleunigte Dunn- und Dickdarmpassage (Durchfalle) kOnne 
daS' Erscheinen makroskopisch erkennbarer Fleisch- und Kartoffelreste u. a. 
iin Kot erklaren, und gleiches muB man dann auch im Gegensatz zu Ad. S ch mid t 
(1. Aun., S, 193) fUr Kernsubstanz zulassen (uber Kernprobe S. 128); aber 
Ad. S-chmid t schatzt doch die sekundare "funktionelle Pankreasachylie" 
ats mitwirkende Schadlichkeit bei Faulnisdyspepsie sehr hoch ein, wobei er sich 
.auf gelegentlich beobachteten Mangel von Trypsin iill Kot bezieht (L. Oolq-
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bin in und Kon tschalowsky), allerdingsein unzulanglicher Beweis (S. 54, 138). 
Mit zunehmender Haufigkeit wird neuerdings auf gleichzeitiges Vorkommen 
von Achylia gastrica und Hypochylia pancreatic a Bezug genommen (0. GroB, 
A. Albu, A. Fischer, A. Meyer u. a.). Von starkem EinfluB war es, als 
W. Stepp und E. Schlagin twei t fanden, daB das Einspritzen achylischen 
Mageninhaltes in das Duodenum von Hunden im Gegensatz zum normalen 
Mageninhalt keine oder nur sehr geringe Pankreassekretion hervorrufe. Aber 
schon diese Autoren weisen darauf hin, es muBten bei Salzsauremangel doch wohl 
noch andere Krafte zum AuslOsen der Pankreassekretion bereit stehen, und 
in der Tat lernte man ja inzwischen das Vorkommen exzito-sekretorischer 
Substanzen in manchen Nahrungsmitteln kennen (A. Bickel, Kemel Djenab, 
Fr. Uhlmann, S. 21). Wir halten auch damit die Summe der nioglichen 
Pankreasreize nicht fUr erschopft. Nach MaBgabe der Duodenalsonden-Unter­
suchungen sind niedrige Fermentwerte im Duodenum bei Achylia gastrica 
zum mindesten kein haufiger oder gar regelmaBiger Befund (S. Bondi, A. O. 
Gunzhurg, eigene Erfahrungen); sie waren auch nicht unbedingt beweisend 
(S. 165). Gunzburg £and sogar vorwiegend normalen Gehalt an Pankreas­
fermenten (Trypsin und Amylase). DaB der Kot in derganz uberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle von Achylia gastrica keinerlei beweisende Merkmale 
(S. 165) fUr Hypochylia pancreatica darbietet, mussen wir auf Grund reicher 
Erfahrung mit Bestimmtheit aussprechen, wenn wir auch O. GroB gerne zu­
stimmen, daB bei Achylia gastrica seine Kaseinpro be im Kot haufig Trypsin 
vermissen laBt. Andererseits gibt es aber unzweifelhaft auch Falle gleich­
zeitiger Achylia gastric a und pancreatica mit Steatorrhoe, dem bezeichnendsten 
Merkmal der Pankreasinsuffizienz. Es ist aber sehr wohl moglich, daB diese 
zwiefache Afermentie koordinierte Folge gemeinsamer Ursache i!;!t (kon­
stitutionelle Minderwertigkeit der Fermentproduktion). Vereinzelte Beob­
achtungen weisen darauf hin, daB dies bei hochbetagten Greisen vorkommen 
kann (C. von Noorden und H .. Salomon). In diesem Sinne auBerte sich 
auch j"iingst Th. Brugsch; er bezeichnet sogar die ganze Lehre der funktio­
nellen Pankreasachylie als noch in der Luft schwebend. In welchem Um£ang 
sekundare, funktionelle Hypochylia oder gar Achylia pancreatica (Ad. 
Schmidt) wegen Ausfalls des saftlockenden Sa.lzsaure-Reizes sich als Folge 
von Achylia gastric a entwickelt, ist erst recht noch offene Frage; wahrscheinlich 
ist dies Vorkommen viel seltener, als Ad. Schmidt auf Grund vereinzelter 
sicherer und z~hlreicherer unvollstandiger Beobachtungen annahm. 

Meehanismus der DiarrhOen. Wie bei allen Diarrhoen ist letzter Stelle 
naturlich der Dickdarm fUrilir Zustandekommen verantwortlich. Ad. Schmid t 
nimmt, wohl sicher mit Recht, auch beschleunigte Passage durch den Dunn­
darm an, was in der Tat S. Jones rontgenologisch bestatigte. Sehr stark 
solI nach Ad. Schmidt daran vermehrte Darmsekretion beteiligt sern, und aus 
ihr vorzugsweise solI vermehrte Faulnis mit Bildung reizender, peristaltik­
steigernder Faulnisprodukte entstehen. Dies verrat sich bei alimentaren Faulnis­
diarrhoen haufiger und starker als bei anderen Diarrhoen auch durch betracht­
liches Ansteigen des Harnindikans. Wir konnen aber Ad. Schmidt doch 
nicht zustimmen, wenn er meint, daB fast nur die Darmsii,fte als Faulnisobjekt 
in Frage stehen. Nur beim Gesunden, dessen Diinndarm fast aIle AbbQ,u­
produkte der Proteine resorbiert, trifft dies in gewissem Grade zu; beim Kranken 
mit beschleunigter Diinndarmpassage ist es aber weder theoretisch noch praktisch: 
begrundet, den Unterschied von Nahrungs- und SekreteiweiB als Faulnisquelle 
allzu scharf zu betonen. Die Qualitat des Nahrungseiweilles ist sicher von 
Belang; z. B. steigerte die Zugabe von 20 g Bluttrockenmehl zu gleichbleibender 
einfacher Kost die Indikanurie in einem FaIle achylischer Darmdiarrhoe un-
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;emein, d. h. von 30 mg auf 70 mg taglich (Bou masche Skala, S. 170), wahrend 
ylcnge, Haufigkeit und allgemeine Beschaffenheit der diinnen Stiihle sich nicht 
.~nderten. 

"Ober den anatomischen Ausgangspunkt der "gastrogenen Dyspep­
sien" auBert sich Ad. Schmidt nicht. Wenn keimhaltiger Chymus den l\fagen 
verlaBt (S. 270), konnen zweifellos schon im Dii.nndarm pathologische Zer­
setzungen beginncn,und Ad. Schmidt nimmt bei starkeren Graden und 
langerem Bestande der Dyspepsie stets Mitbeteiligung des Diinndarmes an. 
Meist diirfte aber wohl das Hineingelangen ungeniigend vorverdauten Materials 
in die Garkammer des Zokum Nahrboden und Zersetzungsvorgange beein­
Hussen und erst von diesem primaren Krankheitsherde aus findet, una bhangig 
vom Magen, rticklaufige bakterielle Invasion des Diinndarmes 
statt. Bei Sauglingen ist dies durch Nachweis von B. coli und B.lactis aerogenes 
im Duodenum nachgewiesen (G. Bessau und O. BosRert). Bei dyspeptischer 
Reizung des unteren Ileum hindem wahrscheinlich zeitweilige Spasmen (S. 290) 
den glatten Ablauf des Chymus im Diinndarm und dann vermehren sich dio 
~Iikroben dort schnell auf das iippigste. 

Dber den wahren Beginn der Storungen und ihre Ursachen laBt 
sich meist nur in aku ten Fallen einige Klarheit gewinnen, und dann tritt der 
alimentare Charakter derselben meist deutlioh hervor: verdorbene, zum min­
desten nicht ganz einwandsfreie Nahrungsmittel, iibermaBig starke Mahl­
zeiten, iiberhastetes Essen mit schlechtem Kauen, UnregelmaBigkeit der Nah­
rungsaufnahme, Genu13 ungewohnter Speisen und Getranke u. dgl. Also aHes 
Umstande, unter denen mangelhaft vorbereitetes Material in den Darm ge­
langen kann. Ebenso wie die Gastroenteritiden der Kinder pflegen sich die 
akuten Darmdyspepsien der Erwaohsenen im Sommer zu haufen; ihre Zu­
nahme fallt zusammen mit dem reichlicheren Genu13 rohen Obstes und roher 
Gemiisestoffe, die ja lcider nicht immer in hygienisch cinwandsfreiem Zustand 
kauflich sind und manche schlinnne Keime in den Darm versohleppen koIinen. 
~amentlich bei Leuten, die des Obstes ungewohnt sind, d. h. deren Darm­
wand empfindlich ist gegen den reiohlichen Pflanzensauregehalt und deren 
Darmflora auf schnelles Verarbeiten der Rohfasergebilde (Zellulose, Pentoeane 
usw.) nicht eingestellt ist, sind gefahrdet, wenn sie aus dem V ollen heraus 
sich den Genu13 verlockender Friichte verschaffen. Haufig wird auch ein 
"kalter Trunk" beschuldigt. Es ist immerhin moglich - und die Haufigkeit 
jener Angabe spricht dafiir -, daB das reichlich und schnell genossene kalte 
Getrank vom Magen aus reflektorisch iiberma13ig starke Darmsekretion auslosen 
kann, und daB mit dem Zuflu13 solchen leicht zersetzlichen Materials im Darm­
lOhre unerwiinschte und darmreizende bakterielle Zersetzungen beginnen. 
~atiirlieh miissen aUe Angaben kritiseh gepriift werden; auf keinem anderen 
Gebiete verweehselt der Kranke so gem und so haufig das post hoc mit dem 
propter hoc. 

Bei den ehronisehen Dyspepsien und Katarrhen, die meist pe1i­
odiseh an- und absehwellen und aueh von Zeiten volligen vVohlbefindens unter­
broehen werden, ist sowohl fiir den ersten Anfang wie fiir das Wieder­
aufflammen des krankhaften Prozesses die Ursaehe viel seh-werer erkennbar. 
Wahrseheinlieh haben sieh zu irgend einer, oft weitzuriiekliegenden Zeit einmal 
bestimmte Keime im Darm angesiedelt, die zwar bei unpassendem Nahrboden 
niedergehalten und zur Harmlosigkeitverurteiltwerden (Besserung, ruhige Inter­
valle), aber in fortwahrender Bereitsehaft stehen und bei einer ihnen giinstigen 
Abanderung des Nahrbodens oder hei etwaigem Zuriiekweiehen ihrer Ant­
agonisten, neue Angriffskraft gewinnen. Dann konnen einzelneNahrungs-

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AufIage. 18 
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mittel oder ganze Mahlzeiten, die uns nach durchschnittlichem Begriffe vom 
hygienischen Standpunkt einwandsfrei erscheinen, schon Riickfalle bedingen, 
und es ist dann die Aufgabe verfeinerter Diagnostik, die auslosenden Ursachen 
zu -erkennen. Das -sind Leute mit sog.- "schwachem Magen" oder "schw.achem 
Darm", die trotz scheinbar verniinftiger Lebensweise von heute auf morgen 
normaler Darmfunktion nicht sicher sind, und fUr die jede starkere Mahlzeit 
und jede ungewohnte Speise schon einen Gefahrpunkt bedeutet. Gerade bei 
diesen, zu Riickfallen neigenden Darmdyspepsien ist nach Vorgang und ein­
dringlicher Mahnung Ad. Schmidt's die genaue Kenntnis und fallweise sorg­
same Behand:ung etwaiger Magenstorungen von groBtem Belang (vgl. oben). 

Natiirlich ware es nicht nur von theoretischem, sondern auch von her; 
ragend diagnostischem und voraussichtlich auch von prophylaktischem und 
therapeutischem Wert, die wahren mikro biellen Schadlinge genauer zu 
kennen. Leider ist aber unser Wissen iiber die Erreger der weitaus haufigsten 
Darmkrankheiten, der Darmdyspepsien und der Darmkatarrhe noch kiimmer­
liches Stiickwerk, ein so kiimmerliches Stiickwerk, daB es sich noch kaum 
verlohnt damit zu rechnen. Wissen wir doch nicht einmal, ob die Mikroben, 
welche wir bei dieser oder jener Darmstorung im Kote antreffen, die wahren 
Schadlinge sind. Die Abanderung der Kotflora kann Begleiterscheinung sein. 
Die Kotflora ist ja kein getreues Spiegelbild der Darmflora. Vieles was im Darm 
sehr iible Folgen zeitigt, ist zugrunde gegangen, ehe wir es im Kot bakterio­
logisch fassen konnen. 

III. Akute Darmdyspepsien und Magendarmdyspepsien. 
Eine groBe Anzahl gewohnlich als akute Darm- oder Magendarmkatarrhe 

bezeichnete Storungen der Verdauung miissen als ein£ach dyspeptische Zu­
stande bezeichnet werden. Da es sich in der Regel um sehr kurz dauernde 
und das Leben nicht gefahrdende Zustande handelt, so fehlt uns allerdings 
das sicherste Beweismittel fUr diese Behauptung, die anatomische Untersuchung. 
Die klinische Analyse, insbesondere die Untersuchung der Stuhlgange - auf 
die hier alles ankommt - laBt aber keinen anderen SchluB zu, denn es fehlen 
in den Abgangen Blut, Schleim, Eiter; kurz aIle diejenigen Produkte der Darm~ 
wand, welche auf eine krankhafte Veranderung der Schleimhaut schlieBen 
lassen. Einzig die diinnfliissige Beschaffenheit der Fazes berechtigt zu der 
Annahme, daB eine Transsudation stattgefunden hat. Sie ist aber kein not­
wendiges Postulat; manchmal ist der Stuhl nur breiig, und seine genaue Unter­
suchung laBt lediglich unverdaute Nahrungsreste und deren Zersetzungsprodukte 
erkennen. 

Klinisch spielen sich diese akuten Darmdyspepsien gewohnlich so ab, 
. daB bald nach einem vorausgegangenen groben Diatfehler, nach GenuB eines 
nicht ganz einwandfreien Gerichtes oder Getrankes, oder auch ohne jede greif­
bare Veranlas[ung Leibschmerzen und Stuhldrang auftreten. Der Kranke 
entleert vielleicht zunachst noch einige festere Kotteile, denen aber alsbald 
breiige Massen folgen. Nach kurzem macht sich Wieo.erum Stuhldrang bemerkbar 
und nun werden vielleicht schon diinnbreiige oder fliissige Exkremente explosiv­
artig (mit Gasbeimengungen) abgesetzt. Je nach der Intensitat des Zustandes 
kann sich das innerhalb der nachsten Tage noch einigemal wiederholen, ehe 
der Stuhl seine gewohnliche Beschaffenheit· wieder annimmt; nicht selten 
aber ist das Ganze schon mit ein- oder zweimaligem "Durchfall" erledigt. 
Das Allgemeinbefinden des Kranken ist abgesehen von den initialen Leib­
schmerzen und einem gewissen unsicheren Gefiihl im Bauche, welches sich 
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in kollernden und gurrenden Gerauschen auch objektiv bemerkbar machen 
kann, nicht wesentlich gestort. Dar Appetit braucht in keiner Weise zu lei den, 
doch pflegen verstandige Patienten schon von selbst ihre Diat zu andern, indem 
sie sich knapp halten und an Stelle schwerer Speisen Schleimsuppen, Reisbrei, 
Tee, GrieBbrei usw. einschieben. 

Oft ist von vornherein der Magen beteiligt, dann treten meist als erste 
Zeichen Magendriicken, Ubelkeit und Erbrechen auf. Mit dem Brechakt w-erdeIi 
gelegentlich Speisereste entleert, die langer als 6-S Stunden im Magen gelegen 
haben, wenig verdaut sind und deshalb yom Patienten meist fUr die Ursache 
des Schadens angesehen werden. Die Zunge belegt sich und der Appetit liegt 
vollstandig danieder. Ubler Geruch aus dem Munde und AufstoBen vervoll­
standigen das Bild. Bis sich die Darmerscheinungen bemerkbar machen, ver­
geht eine verschieden lange Zeit; schon nach einigen. Stunden kann auch der 
Durchfall da sein oder es herrscht zunachst einige Tage Ruhe, wahrend deren 
unter Umstanden die Magenstorung wieder ausgeglichen und vergessen ist, 
bis Leibschmerzen und Stuhldrang von neuem an den "verdorbenen" Magen 
erinnern. Das Erbrochene verhalt sich verschieden. Oft sind es nur sparliche, 
miihsam herausgewiirgte, schleimige Massen ohne Salzsaurereaktion; andere 
Male, und zwar bei den akutEm Darmdyspepsien ziemlich oft, reicliliche Mengen, 
die auch Reste von Speisen erkennen lassen, die vor 6--S Stunden verzehrt 
wurden, und in solchen Fallen riecht und reagiert das Erbrochene meist sehr 
sauer, gibt manchmal auch starke Salzsaurereaktion; es muB also o£fenbar 
Pyloruskrampf (Schutzreflex1) oder Magenparese (B. Naunyn) das AbflieBen 
von Mageninhalt zum Darm verhindert haben. 

Achtsame Kranke geben oft an, daB sie in den ersten Stiihlen unverdaute 
Nahrungsbestandteile, besonders Gemiise- und Obstreste gesehen haben, und 
daB das Ganze dunkel und stinkend oder hell, schaumig und sauer riechend 
gewesen sei. Schleim oder Blut haben sie nicht bemerkt. Hat man Gelegen­
heit diese Angaben zu kontrollieren, so kann man sich iiberzeugen, daB die 
Veranderungen der Fazes diesel ben sind, wie bei den chronischen Darmdyspepsien, 
und daB sie in der Tat bald mehr nach der Richtung der EiweiBfaulnis bald 
mehr nach der Richtung der Kohlenhydratgarung in Zersetzung begri£fen 
sind, ebenso wie dies fiir die chronischen und rezidivierenden Formen zutrifft. 
1m allgemeinen pflegen bei den akuten Darmdyspepsien die sauren Garungen 
an Haufigkeit bei weitem zu iiberwiegen. 

Man sollte aber die genauere· Stuhluntersuchung in akuten Fallen viel 
haufiger zu Rate ziehen, ale.. gewohnlich geschieht. Meist wird eine solche 
(nach Probekost) nur in chronischen Fallen vorgenommen oder (bakteriologisch) 
in akuten Fallen bei dringendem f erdacht auf Typhus, Dysenterie u. dgl. 
Wenn man die Art der funktionellen! Storung (Faulnis oder Garung) im akuten 
Anfall kennt, konnten doch manche prophylaktisch wertvolle Hinweise ge­
wonnen werden; dies um so roehr, als ein einzelner akuter Anfall recht oft Aus­
gangspunkt fiir ein chronisch-rezidivierendes Leiden wird. Auch die diatetische 
Therapie des akuten Anfalls, wenn er nicht ganz schnell wieder abklingt, 
konnte daraus noch V orteile ziehen. In der Regel freilich geniigt volliges 
Hungernlassen mit Verabfolgen von diinnem Tee zum Stillen des Durstes. 
Das ist die weitaus sicherste, schnellste und damit auch schonendste Therapie 
(S. ISS). Eine griindliche Magenspiilung mit gekochtem Wasser, dem etwas 
Thymol zugesetzt ist (20 Tropfen konzentrierter alkoholischer Losung auf 
1 Liter) bringt oft wesentliche Erleichterung. Beim Ubergang in langer dauernde 
Form kommen die spater zu berichtenden MaBnahmen in Betracht. 

18* 
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IV. Jejunaldiarrhoe. 
Mit dem Namen Jejunaldiarrhoe hat H. Nothnagel gewisse darmdyspep­

tische Zustande beschrieben, deren charakteristisches Merkmal in einer eigen­
tii.mlichen Beschaffenheit der Fazes besteht, wie sie sonst nieht angetroifen wird. 

Wir besprechen Jejunaldiarrhoe unter den Dyspepsien, da Ad. Sch mid t ihr diesen 
Platz anwies. Das klinisch keineswegs scharf umschriebene Krankheitsbild hatte auch 
dem Abschnitt Enteritis (S. 410) zugewiesen werden konnen. 

Der Stuhlgang tritt hier in einer Form zutage, die etwa dem Inhalte 
des obersten Dunndarmabschnittes entspricht; diekzahe, schleimige, gelatinose 
Massen, geruchlos. J.S tras burger beschreibt leuchtend gold- bis ockergelbe 
Farbe, bedingt durch unverandertes Bilirubin; daraus laBt sieh entnehmen, daB 
die Massen den ganzen DarIn sehr rasch dureheilen; es kommt dann nieht zur 
R t'duktion des Bilirubins zu Hydrobilirubin (S. 28). Ad. S eh mid t erwahnt 

Fig. 99. Stuhl bei JejunaldiarrhOe. 

grunbraune Farbe bei saurer R eaktion (Fig. 99), also Auftreten eines durch 
Saure oxydierten Bilirubins (Biliverdin). Breitet man die Masse auf einem 
schwarzen Teller aus, so erkennt man schon mit bloBem Auge Reste der vor 
kurzem genossenen Nahrung, vorausgesetzt, daB sie nieht bloB aus dunnen 
Suppen bestand; also Fleisehstuckehen, Brotkrumen, sagokornartige Kartoffel­
reste, Mileh-(Kasein-)klumpehen usw. Verreibt man etwas von der Stuhlmasse 
mit konzentrierter wasseriger SublimatlOsung, so nimmt sie alsbald in toto 
eine intensiv grii.ne Farbe an, zum Zeiehen daB die ursprii.ngliehe Farbung auf 
der Anwesenheit reiehlieher' Mengen unveranderten Gallenfarbstoffes beruhte. 
Die sehleimige Grundmasse, welehe alles einhullt, ist strukturlos, aueh bei 
mikroskopiseher Betraehtung fehlen Epithelien und andere Formelemente 
der Darmwand-Oberflaehe. H. Nothnagel sehlieBt daraus, daB es sieh nieht 
urn eine katarrhaliseh-entzundliehe Veranderung der Schleirnhaut handeln 
konne; die muzinose Besehaffenheit entspraehe dem naturliehen Zustande 
des Chymus im Duodenum und im oberen Jejunum. Vielleieht sind es abnorm 
reiehliehe Mengen des sog. Gallenmuzins. 
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Leider fehlt es bisher Doch vollig an genaueren Beobachtungen, speziell 
was den klinischen Verlauf der FaIle betrifft. H. Nothnagel erwahnt nur kurz, 
daB die Patienten gewohnlich zugleich ausgesprochene magendyspeptische 
Symptome (Appetitlosigkeit, saures AufstoBen, Erbrechen saurer Massen) 
klagen. Seiner Meinung zeugt dies fUr pathologische Garungsvorgange im 
Magen, die sich auf den Inhalt des obersten Diinndarmabschnittes fortpflanzen 
und hier zu einer den ga,nzen Darm beteiligenden lebhaften Steigerung der 
Peristaltik fiihren. "Ob es in einer weiteren Periode, wo die Stiihle wieder 
neutral oder alkalisch sind, noch um eine einfach dyspeptische Diarrhoe Rich 
handle, oder ob es dann bereits zu katarrhalischen Veranderungen der Darm­
wand gekommen ist, laBt sich nur schwer entscheiden." 

Das Auftreten der beschriebenen "jejunaldiarrhoischen Stiihle" wird 
arztlich nur selten beobachtet. Ad. Schmid t sah sie nur 6-Smal, M. Matthes 
niemals, wir selbst im ganzen 5 mal. Dagegen beschreiben Patienten doch ofters 
derartige Stiihle als erste, aber voriibergehende, stiirmische Erscheinung eines 
mehrtagigen oder langer sich hinziehenden akuten Darmkatarrhs. Wir stimmen 
mit Ad. Schmidt iiberein, der die Jejunaldiarrhoe als das "dyspeptische 
erste Stadium einer akut einsetzenden Enterokolitis" auf£aBt; denn auch in 
unseren Fallen erschienen schon wenige Stunden nach den ersten bilirubin­
haltigen Stiihlen diarrhoische Entleerungen von dem Charakter, wie er der 
sog. Garungsdyspepsie zukommt. Es scheint aber, daJ3 die ganze Storung 
auch binnen kurzem wieder abklingen kann, ohne sich bis zur Garungsdyspepsie 
oder gar Enterokolitis auszuwachsen. Als wesentliches Merkmal der Jejunal­
diarrhoe hat man die auBerste Beschleunigung der gesamten Darmpassage zu 
betrachten. Es wird dam1 zugleich mit dem Darmsekret entleert, was gerade 
zufallig im Darm vorhanden ist. Die Folge ist, wie J. Strasburger mit Recht 
hervorhebt, ein allgemeines Damiederliegen der Resorption. 

V. Chronische Faulnisdyspepsie des Darms. 
A. Allgemeines Krankbeitsbild. 

Dem Beginne der Darmstorungen gehen sehr haufig, aber keineswegs 
regelmaBig, Magenerscheinungen (Erbrechen, Volle, Druck, AufstoBen, Appetit­
losigkeit) voraus, die aber, wenn sie sich nicht wiederholen, von dem Kranken 
oft vergessen werden, oder wenn sie sich in abgeschwachter Form spater gelegent­
lich von neuem bemerkba,r machen, gegeniiber den viel unangenehmeren Darm­
symptomen ignoriert werden. Diese Darmsymptome bestehen in verminderter 
Konsistenz des Stuhles und vermehrtem Drang zur Entleerung, also nach ge­
wohnlicher Bezeichnung in Durchfallen. Dic Durchfalle schlieBen sich den Magen­
erscheinungen entweder direkt an oder sie folgen ihnen in kurzem Abstande. 
Anfangs gehen sie vielleicht ebenso wie die initialen Magenstorungen schnell 
wieder zuriick und werden dem Kranken erst auffallig, wenn sie periodisch 
rezidivieren und dann immer langer dauem bis sie chronisch werden. Oder 
sie bleiben yom ersten Auftreten an bestehen und verschlimmern sich ganz 
allmahlich, so daB schlieBlich der Zustand ein unertraglicher wird. In den Fallen, 
wo keinerlei initiale oder interkurrente Magenbeschwerden nachweisbar sind, 
ist eine bestimmte Zeit des Beginns iiberhaupt nicht mehr festzulegen. Sie 
liegt, da die Kranken erst dann zum Arzt zu gehen pflegen, wenn ihnen die 
Durchfalle durch ihre Haufigkeit lastig werden, oft sehr weit, bis zu 10--20 Jahren 
zuriick. Von akademisch Gebildeten horte Ad. Schmidt 6fters, daB sie die 
Studienjahre mit ihren Exzessen im Biertrinken fUr das spatere Leiden verant­
wortlich machten. Auch andere Zeitperioden unregelmaBiger Lebensweise 
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(Manover, Reisen) werden beschuldigt. Seltener schlieBen sich die ersten Sym­
ptome an Ruhr oder Typhus an oder lassen sich bis in die ersten Kinderjahre 
(Sauglings-Darmkatarrhe 1) verfolgen. Fast stets haben wir, wenn wir die Kranken 
zum erstenmal sehen, ein verschlepptes Leiden vor uns. - Die haufigen Dys­
pepsien bei Darmgeschwiiren tragen zumeist Faulnischarakter, falls die 
Geschwiire selbst ihre Ursache sind (Zersetzung des Geschwiirsekrets, S. 606). 
Es kommen auch Garungsdyspepsien bei Geschwiiren vor; sie sind meist 
alimentaren Ursprungs (S. 625). 

Auf die Dauer bleiben freilich auch Korpergewichtsverluste, Schwache­
zustande und Blutarmut nicht aus, zumal dort, wo sich keine langeren Pausen 
zwischen die einzelnen Durchfallsperioden einschieben. Bei vorhandenen Inter­
vallen kann man von intelligenten Kranken manchmal ganz prazise Angaben 
iiber die immer wieder auslOsenden Schadlichkeiten erhalten, und zwar sind 
es dann gewohnlich Diatfehler, die mit einer auffalligen Konstanz kiirzere 
oder langere Durchfallszeiten nach sich ziehen: Diners, nicht ganz tadellose 
Nahrungsmittel, wie angegangene Eier, Fleisch mit haut gout u. dgl. oder kalte 
Getranke, Bier, Hefegeback usw. Auch Abkiihlungen des Leibes ("Erkal­
tungen") werden beschuldigt. Die Patienten sprechen von ihrem "schwachen 
Leibe" als von einem Fehler ihrer Konstitution und wollen wissen, ob sich 
nicht etwas dagegen machen laBt. 

Art und Heftigjreit der Stuhlen tleerungen gestalten sich verschieden. 
Es branch en nicht jedesmal wirkliche Diarrhoen, d. h. mehrfach am, Tage ab­
gesetzte fliissige Stiihle zu sein. Oft wird nur einmaliriih ein ansgiebiger diinner 
Stuhl entleert, der die Kranken schon vor Tagesanbruch aus dem Bette treibt. 
Oder es erfolgtzunachst eine unvollstandige geformte Entleerung, der dann 
mehrere diinnbreiige folgen. Auch wiederholte, iiber den Tag verteilte breiige 
Stiihle kommen vor und selbst Verstopfungen abwechselnd mit Durchfallen. 
J. Boas betont die Massenhaftigkeit des Kotes speziell bei achylischem Magen­
befund. Immer beschweren sich die Patienten iiber iiblen Geruch der Stuhl­
gange, wahrend, wie bereits erwahnt, Bauchgrimmen und wirkliche Kolik­
schmerzen in den Hintergrund treten. Eher wird iiber Blahungen und polternde 
Gerausche im Leibe geklagt. Magenbeschwerden fehlen entweder ganz -
das ist die Regel - oder sie sind von nebensachlicher Bedeutung, so daB man 
nur auf Befragen etwas dariiber erfahrt. Auch dann handelt es sich, abgesehen 
von den Initialsymptomen, nur um voriibergehende Empfindungen von Volle 
oder Druck ohne Verminderung des Appetits. Der Appetit,· ist im Gegenteil 
gewohnlich gut und verleitet die Kranken leicht zu Unvorsichtigkeiten. Natiirlich 
gibt es auch FaIle mit ausgepragten Magenbeschwerden, aber dann kann man 
kaum noch von einer reirien Darmdyspepsie sprechen. 

Wenn auch der Allgemeinzustand selbst bei iiber viele Jahre sich 
erstreckenden Durchfallen schwere Schaden nicht zu erleiden pflegt, finden 
wir doch nur wenige Patienten mit starkem Fettpolster; die meisten sind mager 
und ihre Hautfarbe ist manchmal deutlich blaB. Ad. Schmidt fand wiederholt 
eine Reduktion des Hamoglobingehaltes auf 75 0/ 0 und der roten Blutkorperchen 
auf 3,5 Millionen und darunter, wobei von den Fallen eigentlicher gastrointesti­
naler Anamie, bei denen die Blutarmut das Krankheitsbild beherrscht, ganz 
abgesehen ist (S. 425). Immerhin bezweifelt er nicht, daB zwischen beiden 
Zustanden nur ein gradueller Unterschied existiert. Naheres dariiber bei der 
Gastroenterocolitis. Die physikalische Untersuchung der Brust- und Bauch­
hohle ergibt keine nennenswerten pathologischen Befunde: hin und wieder 
ein leises akzidentelles Herzgerausch, geringe Auftreibung des Leibes im ganzen 
oder allein im Epigastrium, unbedeutende Druckempfindlichkeit in der Magen­
gegend oder in der Mitte des Leibes. 
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In einzelnen Fallen ist die Zunge belegt, Mufiger ist das GebiB defekt 
oder die Zahne karios, und die Kranken heben selbst hervor, daB sie gewohnheits­
gemaB schlecht kauen. A. Mathieu und J. Oh. Roux machen auf Per­
version des Geschmackes aufmerksam, welche bei gewissen Dyspeptikern 
schlieBlich zur Unterernahrung fiihrt. Die Funktionspriifung des Magen s 
ergibt nach Ad. Schmidt in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle nach 
Probefriihstiick geringe Mengen schlecht verdauten Inhaltes mit einer Gesamt­
aziditat unter 10 und fehlender freier HOI, Milchsaure fehlt, eben so die Boas­
Opplerschen langen Bazillen. Das peptisehe Verdauungsvermogen ist gering, 
aber in der Regel nicht vollig aufgehoben. Also nur ausnahmsweise vollige 
Achylie, sondern Anaziditat resp. Sub!tziditat. Die Motilita,t ist normal oder 
gesteigert. Unter der Minderzahl begegnen wir Fallen mit hoheren Zahlen 
filr Gesamtsaure und fehlender resp. schwach positiver HOI-Reaktion, es kommen 

Fig. 100. Stuhl bei gastrogener Diarrhoe (verrieben). Kleine Fleischstiickc, auBerdem 
sehr kleine Schleimflocken. 

aber auch Falle mit normalen oder iibernormalen HOI-Werten vor. Zersetzung 
des Mageninhaltes wird auch hier durchgangig vermiBt. Atonische Zustande 
und Verzogerung der Entleerung nach groBeren Mahlzeiten (Motilitatsstorungen 
1. Grades) hat R. Schutz bei den Fallen mit vorhandener HOI mehrere Male ge~ 
funden. Gutartige Stenosen des Pylorus fand J. Boas wiederholt als die 
auslOsende Ursache. Ad. Schmidt selbst verfiigte iiber keine derartigen 
Erfahrungen. 

Wie aus dieser Schilderung Ad. Schmidt's, die wir fast wortIich aus der 1. Auflage 
ubernahmen, hervorgeht, ist das Verhalten des Magens nicht charakteristisch. Man wird 
nur dann abnorme Magentatigkeit als integrierenden Bestandteil des Krankheitsbildes 
finden, wenn man den Krankheitsbegriff auf solche FaIle beschrankt, wo neben den fauligen 
Darmzersetzungen und den Darmreizzustanden irgend welche Anomalien des Magens an­
getroffen werden, welche das Zustandekommen jener Darmstorungen erklaren konnen, 
also z. B. verminderte antiseptische Kraft infolge von Anaziditat, HypermotiIitat usw. 
Wie aber aus fruher g esagtem hervorgeht und wie Ad. Schmidt selbst nachdriicklich 
betonte, kann die Magenstorung, welche ungeeignetes Material in den D arm durchlieB 
und damit den AnstoB zu abnormen Zersetzungen gab, langst abgeklungen sein, wenn sich 
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uns der Kranke wegen cln·onischer oder hartnackig rezidivierender Diarrhoen vorstellt. 
Man darf sich also nicht wundern, wenn man bei charakteristischen Krankheitsbildern 
aller Darmdyspepsien und bei ihren bis zur Enterokolitis ausgebauten Verschlimmerungen 
ganz normale Magenverhaltnisse antrifft. Umgekehrt halten wir es aber auch fiir fehler­
haft und gezwungen, wenn man irgendwelche, gleichzeitig angetro££ene Magenstorung 
unbedingt als wahre Ursache der vorliegenden Darmdyspepsie deuten will. Die wahre 
UrEache war vielleicht ein ganz andersartiges, langst iiberwundenes Versagen der Wach­
samkeit des Magens. Nur bei chronischer Achylia gastrica wird es wahrscheinlich -
aber auch nur wahrscheinlich - kein FehlschluB sein, wenn man sie mit der bestehenden 
chronischen Darmdyspepsie atiologisch verkniipft (s. u.).1i::/ 

DieFazes sind auf derHohe derKrankheit diinnfliissig oder diinnbreiig 
und verbreiten einen intensiv fauligen, selten einen sauren Geruch. 1m ersteil 
Falle ist die Reaktion alkalisch und die Farbe dunkelbraun, im letzteren 
hellgelb. Grobere, bei ober£lachlicher Betrachtung auffallende Schleimbei­
mengungen fehlen. Blut fehlt ebenfalls, es sei denn, daB aus Hamorrhoidal­
knoten einige Tropfen am Ende der Defakation heraustreten. Bei gemischter 
Kost, zumal wenn die Patienten ihrem Appetit folgend keine sorgfaltige Aus­
wahl treffen, findet man auch ohne genaue Zerteilung in den dunnen Stiihlen 
mit bloBem Auge erkennbare Nahrungsreste, namentlich solehe von Gemusen 
(Wurzeln, Erbsen, Salatblatter, Kartoffeln), aber auch Dberbleibsel von Fleisch 
(Bindegewebe, Stucke von gerauchertem Schinken) (s. Fig. 100, vgl. auch 
Fig. 49 und 126, S. 50und127). Setzt man die Kranken dann auf Pro bekost, 
so erlebt man nicht selten, daB die damit verkniipfte Schonung allein schon ge­
nugt, die Verdauung zu bessel'll. Der Durchfall hort auf, und es werden vielleicht 
nllf ein oder zwei breiige und selbst geformte Stiihle abgesetzt. Gewohnlich 
gleicht sich allerclings der Zustandnicht so schnell aus, und es gibt sagar FaIle, 
wo die Probekost zunachst eher einen ungiinstigen EinfIuB zu haben scheint. 
Daran ist dann wohl immer das Milchquantum schuld, denn gerade unter den 
in Rede stehenden Kranken begegnet man verhaltnismaBig vielen, welche Milch 
nicht vertragen konnen. Man tut deshalb gut, sich von vol'llherein danach zu 
erkundigen und gegebenenfalls die Milch aus der Probekost fortzulassen. Kon­
sistenz und Haufigkeit der Entleerung konnen also auch beim Probediatstuhl 
verschiedenartig au sfallen , ebenso Geruch, Farbung und Reaktion. 1m ver­
riebenen Kot (s. S. 122) findet man bei gleichzeitig bestehender Achylie, aber 
oft auch ohne solche, eine' mehr oder minder reichliche Menge unverdauter 
Bindegewebsfetzen, manchmal soviel, daB der ganze Stuhl damit durchsetzt ist. 

DaB man trotz wohlerhaltener peptischer Magenkraft nach Probekost im Kot Binde­
gewebe findet, dad nicht befremden. Es hangt mit der beschleunigten Magenentleerung 
zmammen, die bei dieser Form von Darmdyspepsie fast durchstehende RegEl ist und sicher 
vieles dazu beitragt, daB immer aufs neue schlecht vorbereitetes Material aus dem Magen 
in den Da,rm gelangt. Da,s ist ja ein haufiges, offenbar reflektorisch ausgelostes Vorkommnis 
bei mannigfachen Darmreizzustanden (S. 93, 126), bei fauligen Zersetzungen aber unserer 
Erfahrung nach sehr viel haufiger als bei der Garungsdyspepsie. Ein schlimmer Circulus 
vitiosus.! Da,s rohe Bindegewebe hat mit der ungebuhrlichen und schadlichen Belastung 
des Da,rms wenig zu tun, da es in der Kost derartiger Kranker so wie so ausscheidet. rm 
Kot naoh Prohestuhl ist es uus aber ein diagnostisoh wertvolles Merkmal (S. 2(-,9). 

Solange kein ausgepragter Darmkatarrh vorliegt, findet man zwar hin 
und wieder eOOeme kleinere Schleimflocken, niemal13 groBere Mengen. Mit 
bloB em Auge erkennbare Muskelreste kommen vor, sind aber selten. Ebenso 
oft sieht man kleine sagokornartige Kartoffelreste. Die mikroskopische Unter­
suchung weist auch bei Abwesenheit makroskopischer N ahrungsresiduen ge­
legentlich reichlich groBe und scharfeckige Muskelbruchstucke, freie oder in 
Zellen eingeschlossene Starkereste, seltener Fettsaure- und Seifennadeln 
nacho Dberhaupt ist die Fettverdauung meist gut. Es kommen aber auch, 
wie L. Brinck beschrieb, Falle mit hochgradiger Lienterie vor, wobei 
das genoslSene Fleisch in wohlerkennbarer Form, aber in stinkende Faulnis 
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iibergegangen, in reichlichen Massen entleert wird. Meist sind dieselben von 
schmierigem Aussehen; hie und da haben sie aber teilweise das urspriingliche 
Aussehen des Fleisches bewahrt. Dann diirfte wohl immer neben ganzlich 
versagender Magenverdauung auch die tryptlsche Kraft des Pankreas schwer 
geschadigt sein. 

In einem solchen der immerhin sehr seltenen FaIle verabfolgten wir zur Probe 200 g 
fein gewiegten, geraucherten rohen Schinken mit dem Erfolg, daB nach 4 Stunden mehrere 
Stiihle abgesetzt wurden, welche in der wasserigen Fliissigkeit groBe Klumpen unveranderter 
Schinkenmasse enthielten; sie sahen wie frisch gehacktes rohes Fleisch aus (sog. "Beef­
steakstuhl"). Dabei bestand gar keine Steatorrhoe; Butter wurde in beliebig groBcn 
Mengen vortrefflich vertragen. Es bestand vollige Achylia gastrica. Wir ernahrten den 
Kranken mit Riba, feinen Mehlbreien, Zucker, Butter. Er erholte sich vortrefflich, konnte 
spater auch wieder gekochtes und gebratenes Fleisch in groBeren Mengen gut vertragen. 
Die Achylia gastrica bestand fort. Offenbar handelte es sich hier um ein zeitweiliges Ver­
sagen der Trypsinverdauung, ohne gleichzeitige Schadigung der Lipaseverdauung (Hem-
meter: "Dystrypsie"). . . 

Wenn Starkekorner anwesend sind, fehlen auch granulosehaltige Mikroben 
nicht (s. S. 152). In vereinzelten Fallen kann man Hefe und Sarzine in zahl­
reichen Exemplaren antre££en. Die Briitschrankprobe gibt in der Regel kein 
eindeutiges Resultat: Garung und Faulnis mischen sich, wobei manchmal 
die eine die andere iibertont. Rektoskopisch findet sich die Schleimhaut des 
Rektum und der Flexur in normaler Verfassung. 

Als einzigen charakteris tischen Stuhl befund hebt Ad. S ch mid t 
immer wieder das Erscheinen unverdauten rohen Bindegewebes nach 
Probekost hervor, und wie wir oben erorterten mit Recht. Das Wiedererscheinen 
von Muskelbruchstiicken und Karto££elresten kommt zwar vor, ist aber weniger 
bezeichnend. Es kann von beschleunigter Darmpassage aHein abhangen. 
Ad. Schmidt betont ferner mit Recht, man konne den Grundcharakter der 
Storung, d. h. die faulige Art der Zersetzungen nur nach Verabfolgen 
von Probekost richtig erkennen, nicht aber bei freigewahlter Kost. 
Denn hier wechselt der Nahrboden fUr die Mikroben von Tag zu Tag, und 
bei etwaigem Uberwiegen garungsfahigen Materials konnen die Faulnisvorgange 
in den Hintergrund, die Garungsprozesse sich in den Vordergrund schieben. 
Eine so vollkommen scharfe Trennung, daB nur das cine, unter AusschluB des 
anderen sich im Darm vollzieht, kommt kaum VOT. Selbst auf den Ausschlag 
bei Probekost kann die vorausgegangene Kost einwirken, und es ist daher 
ratsam, nicht die Kotverhaltnisse der ersten 1-2 Tage, sondern erst die der 
folgenden Probekosttage als ausschlaggebend zu betrachten. 

DaB wir bei Faulnisdyspepsie haufig mit hoher Indikanurie zu rechnen 
haben, daB aber beschleunigte Dickdarmpassage und das Vorhandensein indol­
verzehrender Bakterien dieses Merkmal verwischen konnen, ward schon erwahnt 
(S. 59). Der Kot ist oft sehr ammoniakreich. 

Zur Beurteilung der Sachlage und auch als Wegweiser fUr die Therapie 
ist immer genaue Kenntnis der Magenzustande wichtig (S. 161, 266ff.). 
Etwaige Achylia gastric a , vor allem auch Stauung von Mageninhalt mit intra­
stomachalen Zersetzungen sind ungiinstige Komplikationen. Nach D. v. Ta bora 
leiden etwa 20%, nach H. Ley etwa 15%, nach R. Schutz und Ad. Schmidt 
etwa 30% aller Magenachyliker voriibergehend oder fiir langere Zeit an Diar­
rhoen. Wenn wir von gelegentlichen und schnell voriibergehenden Diarrhoen 
absehen, die schlieBlich doch jeden einmal befallen konnen, scheinen uns 20 0/ 0 

schon reichlich hoch bemessen zu sein. 
Es liegt immer die Gefahr nahe, daB der Mediziner in naiver Unkenntnis der wissen­

schaftlichen Grundsatze wahrer Statistik mit solchen Zahlenreihen MiBbrauch treibt. 
In der Machtsphare des Spezialarztes werden sich immer schwerere Krankheitsfalle sammeln ; 
sein Material und seine "statistischen" Befunde werden ganz andere sein, je nachdem ob 
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mehr Kranke mit "Magenbeschwerden" oder mit "Darmbeschwerden" zu ihm kommen. 
Die Befunde werden ganz verschieden sein, je nachdem er Patienten sieht, die sehr vor­
sichtig leben oder solche, die aus Unachtsamkeit oder auBerer Verhaltnisse wegen alles 
essen, was ihnen vorgesetzt wird. 

Je weniger Wert wir auf solche "Statistiken" legen, desto mehr verlangen 
wir sorgsame Beachtung del' Sachlage im Einzel£alle; d. h. die tatsachliche 
Leistungskraft des Magens muB erforscht werden. Jede Anomalie, welche 
dem Einwirken del' Pepsin-Salzsaure auf die Ingesta abtraglich ist, bedeutet 
eine ernste Komplikation. Vom rein praktischen Standpunkt scheinen Achylie 
mit beschleunigtem Abschub und das Bestehen einer Gastro-Enterostomie 
mit schnellem Dbertritt des Speisebreies in das Jejunum die iibelsten und die 
dem Abheilen del' Darmdyspepsie hinderlichsten Komplikationen zu f'ein. 
Hier wirkt die wahrscheinliche Ursache del' Darmdyspepsie dauernd fort. 
Etwaige Magenstorungen fordern daher zu besonders sorgfaltiger Auswahl del' 
Kost und zu thempeutischen MaBnahmen auf, die den Magen unmittelbar be­
einflussen. 

N och ii.bler wird die Lage bei gleichzeitiger Minderwertigkeit des Pan­
kreassaftes, namentlich bei Abschwachung seiner tryptischen Kraft; gleich­
giiltig ob es sich um sekundare odeI' um koordinierte Pankreasinsuffizienz handelt. 
Wenn auch kein unbedingter VerlaB damuf ist (S. 165), wird uns die Unter­
suchung des Duodenalinhalts und vielleicht noch besser diejenige des Kots 
auf Trypsin (Methode von O. GroB u. a.) dafiir gewiose Anhaltspunkte geben 
(vgL S. 166, 272). In solchen Fallen wird die chemische Untersuchung des 
Kotes auch stets unverandertes Albumin nachzuweisen erlauben (S. 149). 

Beim Verlauf del' Darmdyspepsie mit vorwiegend fauliger Zersetzung 
haben wir es ebenso wie bei Garungsdyspepsie nul' mit einmaligen schnell vor­
iibergehenden odeI' mit einer Summe einzelner Attacken zu tun, von denen 
eine jede sich liber Tage odeI' Wochen hinziehen kann. Mit ihrer haufigen 
Wiederkehr beschatten sie den LebensgenuB, hindel'll das korperliche Gedeihen 
und verleihen dem Betro£ienen ein dauel'lldes Gefiihl del' Unsicherheit. Er 
kann sich nicht auf seinen Darm verlassen. Es kann sich bei den Riickfallen 
um immer neue Infektionen des Darms handeln (z. B. bei Achylikel'll); das 
gesamte Krankheitsbild spricht aber mehr daHi.r, daB bedenkliche Keime zu 
Dauersiedlern im Darm geworden sind, und daB sie in steter Bereitschaft stehen, 
bei glinstiger Gelegenheit (bei zusagendem Nahrboden, bei Wegfall antagoni­
stischer Widerstande usw., S. 268) neu vorzubrechen und aufwarts zu wandern 
(S. 273). Ad. Schmidt nannte dies "Gelegenheitsinfektion". 

Bei wahrhaft chronischem Verlauf - moge er nun ein gleichmaBiger odeI' 
schwankender sein - haben wir sichel' nicht mehr das Recht, von einfacher 
"Darmdyspepsie" zu reden. Denn wir dii.rfen nicht annehmen, daB dann die 
Darmwand gesund geblieben ist. 

In bezug auf die bakteriologischen Verhaltnisse der Fazes ist 
bereits bemerkt worden, daB bei Anwesenheit von mehr als vereinzelten Starke­
resten im mikroskopischen Jodprapamt auch die bekannten Formen granulose­
haltiger Mikroben nicht zu fehlen pflegen (s. S. 281): Granulobacillus butyricus 
mit den charakteristischen groBen ovalen Sporen, dlinne leptothrixartige Faden 
und Kokken. Neben ihnen odeI' an ihrer Stelle konnen auch Hefezellen in 
massenhaften Exemplaren ins Auge fallen oder die Boas- Opplerschen 
langen Bazillen (Milchsaurestabchen), seltener Sarzine. Sind keine Starkereste 
vorhanden, so fehlen meist charakteristische Mikrobenformen: Ziichtungs­
ergebnisse liegen nul' vereinzelt VOl', und zwar fanden sich in den verschiedenen 
Fallen als ii.berwuchel'llde Arten: Hefe- und Schimmelpilze (R. Schutz), Bac. 
muc. capsulatus (Ad. Schmidt), Streptokokken (Ad. Schmidt), Proteus 
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(Ad. S ch mid t), Bac. fluorescens liquefaciens (R. S ch fi tz), letzterer abel' nul' 
im Magen. Ob die aufgefundenen Bakterien die eigentlichen Ubeltater sind, 
steht dahin (S. 274). In besonderen Fallen, d. h. bei sehr langeI' Verweildauer 
des Chymus im Magen, beginnt die bakterielle Zersetzung wohl schon im Magen 
selbst. Dann fehlen ernstere Magenbeschwerden im Krankheitsbilde niemals. 
R. Schmidt spricht unter derartigen Umstanden von einem "gastrischen Vege­
tationsbild del' Fazes". Diese Lehre vermochte sioh abel' nicht durchzusetzen. 
Es mag vorkommen, daB das bakteriologische Magenbild mit dem bakteriolo­
gischen Stuhlbild in gewisser Hinsicht iibereinstimmt (bei Cholera ist es die 
Regell). 1m allgemeinen hangt abel' das bakteriologisohe Stuhlbild durchaus 
von dem Verhalten des Dickdarms ab, und dessen Flora wahrt sioh gegenii.ber 
del' von oben naohriickenden Flora immer eine groBe Selbstandigkeit (S. 209). 

B. Diagnose. 
Die Diagnose del' ohronischen Darmdyspepsie mit vorwiegend fauliger 

Zersetzung stiitzt sioh auf: 
1. Bestehen von Durchfallen. 
2. Intermittierender Charakter del' Durchfalle. 
3. Fauliger Charakter del' Stiihle mit starkem Zuriicktreten del' Garungserschei. 

nungen; nur erkennbar nach Probekost (S. 121). 
4. Befund von rohem Bindegewebe im Stuhlgang (auch in Fallen ohnc Achylia· 

gastrica, S. 126). 
5. Fehlen von Schleim und Blut im Kot. 
6. Auffinden von Nahrungsresten verschiedener Art im Stuhl. 
7. Erhiihte Indikanurie (nicht immel', S. 272). 
Unmittelbaren Zusammenhang mit gestorter Magentatigkeit (gastrogene 

Darmdyspepsie im engercn Sinne) nimmt Ad. Schmidt an beim Zusammen­
treffen folgender Anhaltspunkte: 

1. Nachweis eines vorausgegangenen odeI' noch bestehenden Magenleidens. 
2. Erscheinen reichlichen Bindegewebes im Kot nach Probckost in Verbindtmg 

mit dem iibrigen Kotbefund. . 
3. Nachweis besonderer, aus dem Magen stammender und durch den abnormen 

Verdauungschemismus in Wucherung geratener Mikroben (selten!) 
4. Guter Erfolg einer auf den Magen gelichteten Therapie. 
Die Abgrenzung gegeniiber En teri tis ist nicht so einfach wieAd. Sch mid t 

es in del' 1. Auflage darstelite. Sie fuBte eigentlich nur auf dem Fehien von 
Sohleim. Ad.' Sohmidt laBt abel' das Auftreten kleiner Sohleimmengen auch 
bei "Dyspepsien" zu, und umgekehrt fOrdert Enteritis manchmal nul' sehr wenig 
Sohleim zutage. Nul' das vollige und dauerhafte Fehien von Schleim einerseits, 
das Auftreten von viel Sohieim andererseits werden einigermaBen beweisend 
£iiI' Dyspepsie bzw. Enteritis sein. Wichtiger scheint uns del' durch vollig normale 
Intervalle unterbroohene Verlauf. Immel' abel' bIeibt die Abgrenzung will­
kiirlich, da es an anatomisohen Belegen durchaus mangelt, Die Unterscheidung 
fuBt also im wesentiiohen auf dem Gesa m tkrankhei ts bilde. Die iibrigen 
Symptome wiederholen sioh alle bei Enteritis, u. a. auch die Beziehungen zum 
Magen. Sowohl im einen wie im anderen Falle miissen irgend einmal die 
Krankheitserreger den Magen passiert haben (S. 269). 

Die Abgrenzung gegen "nervose Diarrhoen" ist gleichfalls nioht ein­
faoh. Das Fehien von Nahrungsresten und namentlich von rohem Bindegewebe 
nach Probekost spricht allerdings stark zugunsten nervoser Diarrhoen. Wir 
miissen abel'S. Jonas unbedingt zustimmen, daB auoh eine nervos ausgelOste 
Besohleunigung del' Gesamtmotilitat des Magendarmrohrs gleichfalls Binde­
gewebe und andere Nahrungsreste in den Stuhl befOrdert. Die Stiihle bei 
neurogener Diarrhoe tragen hau£ig fauligen Charakter, was wohl mit verstarkter 
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Darmsekretion zusammenhangt; daB sie nach Probekost der Garungsdyspepsie 
entsprechen, ist unseres Erachtens geradezu selten. Faulendes Material und 
Faulniserreger enthalt jeder normale Stuhl. Bei dem wasserreichen Stuhl der 
"nervosen Diarrhoe" tritt dies durch Aussehen und Gestank verstarkt hervor. 
Auf quantitative Abstufung dieser Eigenschaften darf man keine Differenzial­
diagnose sttitzen. Mitentscheidend ist das allgemeine Krankheitsbild, vor allem 
das jahe Kommen und schnelle, restlose Wiederverschwinden nervoser Diarrhoen. 
Man vergesse aber nicht, daB sehr oft sich auf wahre Darmdyspepsie, auf Darm­
katarrhe und noch schlimmere Leiden ein starker nervoser Einschlag auf­
pfropft, der - je nach Umstanden - fordernd oder hemmend auf die beherr­
schenden Darmfunktionen, Sekretion und Motilitat, einwirken, und damit 
recht bizarre Krankheitsbilder schaffen kann. - Wenn auch oftmals aus Be­
quemlichkeit, aus Leichtsinn, aber immer zum Schaden fUr die Kranken echte 
Darmdyspepsie mit dem wegwerfenden Worte "nervose Diarrhoe" abgetan 
worden ist (S. 266, 295), ist doch das umgekehrte gleichfalls nicht selten, und 
auch diese Verwechslung schlagt meistens zum Nachteil fUr die Kranken aus, 
wei! ihnen unnotig strenge und beim Versagen immer strenger werdende Kost 
verordnet wird, welche sie tiber kurz oder lang sehr herunterbringt (S. 322). 

Schwierig kann es sein, die faulige Darmdyspepsie von ulzerierenden, 
hochsitzenden, aber nicht verengernden Dickdarmkarzinomen zu unter­
scheiden. Sie bringen anfangs ofters ganz ahnliche Krankheits- und Stuhl­
bilder. AuBerst wichtig ist etwaige Anwesenheit von okkultem Blut im Stuhl; 
das muB immer Verdacht auf Tumor wachrufen. 

nber Therapie vgl. S. 296. 

VI. Garungsdyspepsie des Darms. 
A.. A.llgemeines. Atiologie und Pathogenese. 

1m Jahre 1901 schalten Ad. Schmidt und J. Strasburger unter den 
chroniseh diarrhoisehen Zustanden ein Krankheitsbild heraus, das ohne Zeiehen 
sehwerer anatomiseher Magen- oder Darmstorungen sich in dem Absetzen 
wasserreieher, hellgefarbter, sauer rieehender und sauer reagierender, mit Gas­
blasen durchsetzter oder bald nach der Entleerung. im Brutsehrank gasent­
wickelnder Stiihle sieh kundgibt. Die Stiihle enthielten stets Reste von starke­
haltigem Material, und eszeigte sieh, daB Amylum- das wesentliehe Objekt 
der sauren Garung war. 

Solange ernstere Zeiehen einer anatomischen. Darmkrankh.eit fehlten, 
spraehen die Autoren von Garungsdyspepsie; es war ihnen aber nieht ent­
gangen, daB haufig sekundar als "Folge der abnormen Darmgarungen" aUeh 
Reizzustande ernsterer Art, d. h. Katarrhe und tiefer greifende Entziindungen 
sieh ansehlieBen. 

Wir sind hier wiederum in der Lag!), das ganzIiche Versagen der pathologischen 
Anatomie beim Abstecken der Grenzen zwischen Dyspepsie und Entziindung beklagen 
zu miissen (S. 283, 295). Ad. Schmidt berichtet, nachdem er 10 Jahre hindurch reichste 
Erfahrung gesammelt, er habe nur einmal Gelegenheit gehabt, den Dann eines Patienten 
mit Garungsdyspepsie, der an einem anderen Leiden gestorben war, anatomisch zu unter­
Buchen. ,!Es fanden sich nur ganz leichte, eben angedeutete Entziindungserscheinungen 
der Schleunhaut des oberen Diinndarms, sonst keine Veranderungen". NatiirIich laBt 
sich weder in positiver noch in negativer Hinsicht aUB solcher pinmaligen ge.legel1tIichen 
Beobachtung irgend etwas ableiten. Wir konnen einstweilen nicht einmal mit voller Be­
stimmtheit sagen, ob sich in Fallen von Garungsdyspepsie die abnormen Zersetzungen 
auf den Dickdarm beschranken oder ob und wie weit sie sich in den Diinndarm hinauf­
ziehen. DaB der letztere mitbeteiligt ist, konnen wir nur aus dem klinischen Bilde als hOchst 
wahrscheinlich bezeichnen. 
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Del' "saure Darmkatarrh" war aus del' Pathologie des Sauglings Hingst 
bekannt, und ebenso wuBte man, daBer hauiig bei Erwachsenen vorkomme. 
Das Verdienst Ad. Schmidt's und J. Strasburger's besteht darin, die 
Kohlenhydrate, insbesondere die Starke als ausschlie13liche Quelle del' sauren 
Garungen erkannt zu haben, wahrend Abbau und Resorption del' Proteine gar 
nicht gestort zu sein brauchen, in typischen Fallen auch durchaus nieht gEstart 
sind. Ferner zeigten die Autoren, daB ein Dann, der einmal in diesel' Weise 
erkrankt war, zu Riickfallen neige, und daB sich die Krankheitsbereitschaft 
oft durch das ganze Leben hinziehe. Die Absonderung del' Garungsdyspepsie 
und des Garungskatarrhs von den vorwiegend fauligell Dyspepsien (S. 268, 277) 
wurde therapeutisch fruchtbar. Teils das Dberfiihren der Kohlenhydrattrager in 
geeignete Form, teils das zeitweilige Ausschalten von Kohlenhydraten Envies 
sich von VorteiL 

Da del' Darm selbst kein Kohlenhydrat odeI' andere gaIUngDfahige 
Stoffe absondert, sind Entstehen und Bestehen del' Garungsdyspepsie daran 
gebunden, daB entsprechendes Material bis in tiefere Teile des Darms (unteres 
Ileum, namentlich Zokum usw.) verschleppt wird, statt schon im Mund, Magen 
odeI' Diinndarm vollig abgebaut und resorbiert zu sein. Dariiber besteht heute 
vollkommene Eimniitigkeit; ebenso dariiber, daB man im Kot hauptsachlieh 
Bolche Starkereste findet, die in Zellverbanden eingeschlossen sind, 
denen also Zellwand, Zellkittsubstanz (S. 29, 267), Fasergebilde einen gewissen 
Schutz gewahrten. Dies ist bei rohen Vegetabilien auffalliger als bei gekochten. 
Hiillenfreie gekochte Starke und ebenso freiliegender Zucker werden dagegen 
yom Garungsdyspeptiker meist ganz gut, manchmal sagar tadellos ausgeniitzt. 
1m Hinblick auf diese sicheren und jederzeit leicht zu bestatigenden Tatsachen 
wird heute auch nicht mehr bezweifelt, daB im wesentlichen das Verhalten del' 
einhiiIlenden Schichten daran Schuld ist, wenn die lOsenden und aufsaugenden 
Krafte des Magendarmkanals die Kohlenhydrate nicht rechtzeitig erfassen. 
Soweit folgt heute jeder den Darlegungen Ad. Schmidt's. 

An amylolytischem Fermen t fehlt es im Darm niemals (S. 287), 
selbst nicht vollig bei VerschluB des Pankreasganges (S. 138). Aber die Kohlen­
hydrat-, insbesondere die Amylumtrager restlos auszulaugen und der Amylase 
des Diinndarms zuganglich zu machen, gelingt nur unter besonders giinstigen 
Umstanden (feinste Mehle, sorgfaltiges AufschlieBen durch Hitze u. a.). Ge­
wisse Mengen garungsfahigen :lVIaterials (Starke) gelangen also ganz normaler­
weise in den Dickdarm, werden dort mit Mikroben belegt, vergaren, bilden 
Gase, konnen auch teilweise noch in den Kot iibertreten. Bei ungeniigendem 
Zerkleinern und AufschlieBen sind es oft ganz ansehnliche Mengen (10-15 g 
Starke aus Stiickkartoffeln, Erbsen, Linsen, weiBen Bohnen, grobem Schrot­
brot!). Trotzdem braucht niemals die geringste "Dyspepsie" einzutreten; 
im Gegenteil scheinen uns Menschen, die sich an solche Kost gewohnt haben, 
gegen Garungsdyspepsie besonders gut gefeit zu sein. Wenn wir dies sehen 
- und jeder Vergleich zwischen Stadtkost und Landkost bestatigt es von 
neuem - und wenn wir uns erinnern, daB die Garungsdyspepsie stark zu Riick­
fallen neigt, so darf man mit Ad. S ch mid t einen Schritt weiter gehen und 
sagen, die Krankheitsbereitschaft fur Garungsdyspepsie ist bei den 
einzelnen Menschen sehr verschieden. 

Des weiteren abet trennen sich die Wege fast aller Autoren von Ad. 
Schmid t, der meint" die "reinen" FaIle der Garungsdyspepsie beruhten auf 
"konsti tu tioneller Sch wache des Zelluloseverdau ungsvermogens". 

Da die Darmwand des Menschen kein zelluloseverdauendes Enzym lie£ert, 
da vielmehr Zellulose undPentosane nul' durchDarmmikroben gespalten werden, 
kann es auch keine "konstitutionelle Schwache der Zelluloseverdauung" geben. 
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Wir konnen nur annehmen, daB es eine konstitutionell erhohte Reizbar­
keit des Darms gegenuber den Produkten saurer Kohlenhydrat­
garung gibt, eine Annahme, fiir welche die praktische Erfahrung reichlich 
Unterlagen darbietet. Obschon bei Garungsdyspepsie abnorm gesteigerte 
Garung als selbstverstandlicher und integrierender Bestandteil des Krankheits­
bildes hinzukommt, lieBe sich aus jener konstitutioneilen oder irgendwie er­
worbenen "Dberempfindlichkeit", unter Verzicht auf aIle Hypothesen, das 
Entstehen und Wiederkehren der Garungsdyspepsie gut erklaren: 

Bis zu einem gewissen Grade und ErfoIg durchdringen die Verdauungsenzyme des 
Mundes, Magens und Diinndarms auch die Zellwande und Kittsubstanzen (W. Bieder­
mann), und der aus Starke entstehende Zucker wird noch im Diinndarm resorbiert, bevor 
er vergaren kaun (S. 184). Weun nun wegen allzu reichlichen Genusses oder wegen unge­
nugenden Zerkleinems und AufschlieBens des Genossenen sehr viel Starke oder unmittelbar 
vergarbares Kohlenhydrat in das unterste lleum und in das proximale Kolon verschleppt ist, 
kommt es dort zu verstarkter Garung, wa,s sich beim Darmgesunden hochstens in einigem 
Gaskollern, vermehrtem Wjp.dabgang, vielleicht auch in etwas lockerer Beschaffenheit 
des Kotes auswirkt. Beim Uberempfindlichen aber reizen die Garungsprodukte den Darm 
zu verstarkter Sekretion und Peristaltik; es entstehen Durchfalle. Wegen erheblich kiirzerer 
Verweildauer im Dick- und Enddarm reicht fiir das weitere Verzuckern der ubrig gebliebenen 
Starke und zum Losen und Vergaren der Z('llulose die Zeit nicht; es erscheinen Starke, 
gli.rungsfahige Abbauprodukte der Starke undZellwandgebilde (Zellulosenach Ad. Schmidt) 
abnorm reichlich im Stuh!. Dies alles wird dadurch begiinstigt, daB die Erregung des 
Unterdarms selbstverstandlich auch Erregung und beschleunigte Peristaltik des Diinn­
darms nach sich zieht; und dies versorgt wiederum den Unterdarm ausgiebiger mit garungs­
fahigem Material - ein bedenklicher Circulus vitiosus. 

Gastrogene Garungsdyspepsie. Wir haben hier versucht, die Bereitschaft 
fUr Garungsdyspepsie und das Entstehen derselben im Sinne Ad. ,Schmidt's 
auf konstitutionelle Grundlagen zuriickzufiihren, muBten uns aber von 
seinem biochemisch unrichtigen Gedankengange losen. Mit' Ad. Schmidt 
nehmen wir aber weiter an, daB mit der konstitutioneIlen Bereitschaft nicht alle 
Moglichkeiten fUr das Entstehen der Garungsdyspepsie erschopft sind. Abnorme 
Garungen und davon abhangige Reizzustande des Darms konnen schon hoch 
oben im Darm, sogar im Magen beginnen und dann statt des hochst keimarmen 
normalen Chymus eine sehr iible, garende, schaumende und reizende Maische 
durch den Diinndarm verbreiten. Man bedenke, wie stark fast aile rohen Vege­
tabilien mit Garpilzen dieser oder jener Art belegt sind, und daB auch die ge­
kochten Vegetabilien - wenn nicht ganz besondere Vorsicht (Asepsis) dies 
hindert - sich nach dem Abkiihlen schnell wieder mit Garungskeimen beladen. 
Se nach Beschaffenheit des Materials (roh oder gekocht, grob oder kleinstiickig), 
jenach keimtotenderKraft desMagens und desDiinndarmepithels 
UIid je nach Geschwindigkeit der Passage usw. ist der Darm also durch 
diese neu einsttoIDenden" darmfremden Garungskeime immer aufs neue ge­
fahrdet, undes nimmt immer aufs neue wunder, mit welch starken Kraften 
sich der Darm gegen das Neuansiedlen von Garungskeimen wehrt. 

Ob die neu eintretenden, mit der Nahrung zugeschleppten Keime immer der eigent­
liche und nachwirkende Schadling sind, oder ob sie nur nen ersten AnstoB zur Erregung 
des Da.rms und damit zu schnellem Nachriicken garfahigen Materials aus oberen Darm. 
abschnitten in den unteren Darm geben, steht dahin. Die auslosenden Bakterien gehen 
vielleicht bald zugrunde, sie konnen sich nicht ansiedeln; aber weim der oben beschriebene 
Circulus vitiosus einmal betreten, geniigen die heimatberechtigten Bakterien des pro­
ximalen Kolous vollig, um das verderbliche Spiel solange in Gang zu halten, wie geeigneter 
Nahrboden von oben her geliefert wird. ' 

Ungeniigende Vorverdauung und Desinfektion im Magen erleichtert natiirlich auch 
das Entstehen von Garungsdyspepsie, ebenso wie das Entstehen der fauligen Dyspepsie, 
und in solchen Fallen spricht Ad. Schmidt mit Recht von "gastrogener Garungsdyspepsie 
des Darms". Abhangigkeit der ganzen Krankheit, vor allem aber der Einzelattacke von 
'der Nahrung, ist leicht zu erweisen und jedem Laien gelaufig, z. B. nach dem GenuB ver­
dorbenen, garenden Bieres oder unmaBiger Mengen rohen Obstes. Anderseits treffen wir 
Gli.rungsdyspepsie aber auch bei ganz gesunden, haufig bei normal.azidem oder hyper-
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azidem Magen an. Der Magen beeinfluBt die Stiirkeverdauung nicht unmittelbar, be­
reitet sie aber vor, indem er einhilllendes EiweiB lost und die interzElluliire Kittsubstanz 
(Zwischenlamellen) lockert; letzteres kommt freilich nur fiir rohes, starkehaltiges Material 
als praktisch wichtig in Betracht, also in Wirklichkeit nur selten, da wir NahrungSmittel 
mit roher Starke nur ausnahmsweise genieBen. Mangelhaft aufgeschlossenem, schlecht 
zerkleinertem, in Nischen und Verstecken mit Keimen beladenem, iiberreichlichem pflanz­
lichem, namentlich rohem Material gegeniiber ist der Magen ziemlich machtlos, mag er 
gesund oder krank sein. Man muB zwar fast immer von "alimentarer Garungsdyspep­
sie" sprechen; ob man sie abel' als "gastrogene Garungsdyspepsie" bezeichnen solI, 
ist noch mehr der Willkiir anheimgegeben, als bei der Darmdyspepsie faulige,n Charakters. 

Amylaseproduktion. .Anhangsweise ist zu erwahnm, daB man auch versuchte, 
den hohen Starkegehalt des Garungsstuhls und damit die ganze Gal ungsdyspepsie auf 
mangelhafte Amylasesekretion zuriickzufiihren. Dieser von J. Strasburger aufgestellten 
Theorie widersprach schon Ad. Schmidt, wobei er sich auf die inzwischen durchaus be­
statigten Befunde von reichlich AmyJa£e in den Stiihlen der Garungsdyspeptiker stiitzte 
(J. Arnold, O. J. Wynhausen, Lindemann. eigene Befunde). Gegen die Amylase­
Hyposekretionstheorie J. Strasburger's spricht auch die Erfahrung, daB die Patienten 
spater, nachdem man der abnorm€n Garungen Herr geworden, sowohl Suppen, Breie wie 
auch Gebacke aus feinen Mehlen vortrefflich vertragen. 

B. Krankheitsbilder. 
1. Akute Garungsdyspepsien rechnete Ad. Schmidt seltsamerweise nicht 

zu dem von ihm entworfenen Bilde der intestinalen Garungsdyspepsie 
sondern stent sie abseits als "gastrogene" Formen. Nur der Irrweg, der Ad. 
Schmidt zur Annahme einer konstitutionell minderwertigen Zellulosever­
dauung fiihrte, zwang ihn dazu. Theoretisch und vor allem praktisch lassen 
sich die akuten Formen von den chronischen gar nicht sondern. Beide sind 
mit voller Deutlichkeit alimentaren Ursprungs, und da der Magen das betreffende 
Material in einem fiir den Darm ungeeignetem Zustand durchlieB, konnte man 
sie auch beide in weiterem Sinne des Wortes als gastrogen bezeichnen. Dies 
wird, wie wir sahen dadurch eingeschrankt, daB selbst der gesundeste Magen 
darmschadliches roh(s vegetabiles Material nicht in darmbekomrnliches ver­
wandeln kann - abgesehen von Abtotung etwaiger pathogener Keime. Wir 
betrachten als Ausgangspunkt fiir Garungsdyspepsie immer, daB zu viel garungs­
fahiges Kohlenhydrat den Diinndarm passierte und in die Garkammern (Zokum 
und Nachbarschaft) gelangte, sei es durcb iiberreichlichen Verzehr, sei es durch 
zu schnelle Darmpassage, sei es durch allzu festen EinschluB in fermentundurch­
lassige Zellwande und Fasergebilde (grobe Brocken, namentlich bei pflanz­
lichen Rohstoffen). Dies letztere wird natiirlich begiinstigt, wenn der Magen 
die kleine Hilfe versagt, welche er durch Andauen der pflanzlichen rohen Mittel­
lamellen leisten kann. Was nun als "Zuviel des garungsfahigen Kohlenhydrates" 
bezeichnet werden muB, hangt u. a. von der Reizempfindlichkeit des 
Einzeldarms fiir Garungsprodukte ab (S. 286). Es hangt aber auch von der 
jeweiligen Bereitschaft und Eigenart der Darmflora ab, die ganz ver­
schiedene Produkte, insbesondere Sauren verschiedener Reizwirkung liefem kann 
(S. 61, 136). Es hangt auch ab von der zelluloselosenden Kraft der 
Darmflora. Wenn Zellulose, Hemizellulosen, Pentosane schnell gelost werden, 
kann ein Teil der zuganglich gewordenen Starke wohl doch noch von den nor­
malen Enzymen erfaBt werden, und ihre Abbauprodukte nimmt eine gesunde 
Darmwand n06h auf, ehe sich :Mikroben an ihnen vergreifen. Wir deuten da­
mit an, daB der Zustand der Darmwand fiir das weitere Geschehen wichtig 
ist. Ob bei einer krankhaft gereizten, vielleicht schon "entziindeten'~ Darm­
wand die Verhaltnisse noch so giinstig liegen, steht dahin; erfolgt die ResOJption 
der primaren Starke-Abbauprodukte nicht schnell, so werden sie alsbald Beute 
der Mikroben und die Summe der Garungsprodukte steigt. In dem vorge­
brachten Sinne, aber auch nur in diesem Sinne, betrachten wir mangelhaften 
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bzw. verzogerten enzymatisehen Abbau der Starke mit J. Strasburger und 
mangelhafte Loekerung und Zerstorung pflanzlieher Zellwande mit Ad. Seh mi d t 
als wesentliehe Forderer der Garungsdyspepsie. 1m iibrigen halten wir das 
Wiedererseheillell abnorm groBer Mengen dieser beiden Substanzen im Kote 
fiir einen sekundaren Vorgang, bedingt dureh vorzeitige Entleerung des 
Materials aus dem Darm. Wir brauehen nur auf die Rolle der Darmflora 
und auf die versehiedene Empfindliehkeit der Darmwand zu verweisen, um 
es verstandlieh zu machen, daB die Krankhei ts berei tschaft bei den 
einzelnen 1ndividuen ganz verschieden sein muB. Eine sehr reich ent­
wiekelte, garungskraftige Darmflora wird schneller und mehr Reizkorper 
(Garungsprodukte) liefern als eine verkiimmerte, und sie wird dies um so mehr 
und naehhaltiger tun, je ausgiebiger ihr Nahrboden dureh zusagende Kost 
weiterhin versorgt wird. Es wird teils von del' Konkurrenz anderer Mikroben, 
teils von del' Selbsthilfe des Darmes (s. u.), teils und vor allem von der Be­
sehaffenheit des zuflieBenden Materials abhangen, ob die Garungsdyspepsie als 
akute einsetzt und wieder abklingt, ob sieh sehubweise akute Anfalle wieder­
holen oder ob sie zur ehronisehen Form ausartet. Diese Darlegungen Bollen 
begriinden, warum wir die akute von del' chronisehen Garungsdyspepsie nieht 
mit Ad. Schmidt und anderen Autoren voneinander grundsatzlich scheiden. 

Die akute Garungsdyspepsie ist wohl die haufigste unter allen Darm­
krankheiten. Sie laBt sich fast immer mit genii.gender Sieherheit auf den GenuB 
ungeeigneten pflanzlichen Materials zuriickfiihren, vor allem auf eil1lnaligen 
odcr mehrmaligen GenuB von sehr viel Obst oder rohen Gemiisestoffen. Die 
Krankheit hauft sich dementspreehend in den Sommermonaten. Sie haufte 
sieh - wahrscheinlieh in versehiedenen Orten verschieden stark, erschreckend 
wahrend der Kriegszeit, sowohl bei Kriegsteilnehmern (M. Burger) wie in del' 
Heimat, und es war unseres Erachtens nicht zu verkennen, daB oft die elende 
Besehaffeilheit des Brotes mit daran Schuld war. Manche sind so empfindlieh, 
daB z. B. ein einziger roher Apfel ihnen eine akute Attaeke von Garungsdyspepsie 
bringt; meist bedarf es aber doch entweder sehr groBer, ungewohnter Mengen 
von Friichten usw. oder wiederholten Naehsehubes gleiehen odeI' ahnliehen 
Materials, bevor wirklieh krankhafte Zeiehen sieh melden. Wenn sich das Ent­
stehen der Krankheit bei sonst gesunden Personen auf eine Einzelmahlzeit 
zuriiekfiihren laBt, so ergibt genaueres Nachforsehen meist, daB das Genossene 
fragwiirdiger Beschaffenheit war, z. B. garende Stoffe enthielt (sehlechtes Bier, 
garender Most, schlechtes Brot); oder es lag ziigellose UnmaBigkeit vor. 

Trotzdem bleibt der Magen selbst meist ganz gesund; er kann abel' auch 
am Krankheitsbilde mitbeteiligt sein: Vollsein, Druck, Sauregefiihl, Dbelkeit, 
Erbreehen. Manchmal erfolgt als erstes krankhaftes Zeichen mitten in del' 
Naeht Erbrechen reichlicher, stark saurer Massen, worin zum mindesten das 
zuletzt genossene pflanzliche Material noch sehr gut erkennbar ist. Das Ab­
riicken des Mageninhalts zum Dann hinderte der sehiitzende Saurereflex des 
Pylorus. Mit dem Erbreehen sind oft samtliehe krankhafte Magensymptome 
erledigt, wenn aueh eine gewisse Appetitlosigkeit noeh 1/2-1 Tag andauern 
mag. Dafiir setzen nun alsbaldDarmbeschwerden ein: Kollern, leichtes Kneifen, 
vermehrter Gasabgang, dann - oft ziemlieh plOtzlich und sich mehrfaeh wieder­
holend - SLuhldrang und Entleerung diinner, ausgesproehen saurer Stiihle, 
meist heller Farbe und meist mit deutlieh erkennbaren Resten pflanzlieher 
Gebilde. Bei riehtigem diatetisehem Verhalten (s. u.), am besten bei moglichst 
volligem Fasten, konnen aIle Symptome nach 1-2 Tagen wieder abgeklungen 
sein; anderenfalls ziehen sie sieh mehr oder weniger lang hin. Meist mhlen 
sieh die Patienten, selbst nach nur 1-2tagigem Bestehen ausgesproehener 
Garungsdyspepsie mit 5-6 Entleerungen am Tage doeh ziemlich sehlapp. 
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Fieber fehlt meist. - Als Abortivform der akuten Garullgsdyspepsie 
1st es zu betrachten, wenn sich das Symptomenbild auf Gastreiben, Koliern. 
ieichtes Bauchkneifen, Spannungsgefiihl im ganzen Bauch beschrankt, ohne 
daB es zu Diarrhoen kommt. Etwa 4-6 Stun den nach GenuB von viel frischem 
Obst, rohem Dorrobst, schlecht zerkleinerten Hiilsenfriichten u. a. ist dies recht 
haufig. Immerhin ein Warnungssignal! 
. Die Einzelattacken stehen oft, wir mochten sagen meistens, ganz iso-

liert da. Sie sind von Wochen, Monaten und Jahren volligen Darm-Wohl­
befindens voneinander getrennt, und man hat dann nicht das geringste Recht. 
sie anderweitig miteinander zu verkniip£en, als durch die meist leicht zu be­
statigende Annahme, daB der Betre£fende unbekiimmert -um etwaige Folgen 
des ofteren unmaBig oder unverniinftig speist. Bei anderen klingen die An­
falie doch nicht so restlos ab; es bleibt noch tage- oder wochenlang eine gewisse 
Unsicherheit des Darms bestehen; zwischen normal gebundene schieben sich 
einzelne breiige oder fliissige Stiihle ein, ohne daB ihre Zahl sich hauft; es wird 
vielieicht nur ein einziger Stuh! nichtganz normaler Beschaffenheit taglich 
abgesetzt; abnormes Gastreiben fehlt aber nie. DieiS deutet immer dararuf hin. 
daB saure Garungen im Darm sich verstarkt abspielen, aber sie reichen nicht 
aus, Sekretion und Peristaltik des Dickdarms stark zu erregen. Von den 
kleinen UnregelmaBigkeiten des Stuhls, von vermehrten Winden, von etwas 
Kollern abgesehen fiihien sich die Leute ganz gesund und nehmen sich auch 
gar nicht in acht. Wir kennen viele Obstliebhaber, die jahrein jahraus in der 
Zeit des frischen Obstes sich in beschriebener Weise verhalten. Das Einstelien 
auf Probekost ergibt die Merkmale der Garungsdyspepsie; allerdings muB man 
sich eilen, denn nach einigen Tagen Probekost ist der Stuhlgang gewohnlich 
ganz normal. Die Grenze zwischen krankhaftem und normalem (weicherer ,Stuhl 
unter Pflanzenkost!) liegt in solchen Fallen nahe beieinander. Immerhin ver­
mitteln sie den trbergang zur 

2. Chronischen Form der Garungsdyspepsie, die alierdings selten gleichmaBig. 
meistan- und abschwellend, verlauft. Mit Recht hebt Ad._ Schmidt hervor, 
daB manchmal der trbergang von schlackenarmer zu schlackenreicher, von 
vorwiegend animalischer zu vorwiegend vegetabiler Kost diese Form auslOse. 
Die Haufung der chronischen Garungsdyspepsie in der Kriegszeit war ein Be­
leg damr. Solche jahen Umstellungen der Kost sind immer bedenklich und 
soliten rucht ohne sachkundige Aufsicht erfolgen. Wenn Ad. Schmidt an­
fiihrt, es werde ofters durch trbergang zur schlackenreichen Kost, welcher 
wegen chronischer Stuhltragheit volizogen sei,die Obstipation durch schwere 
und hartnackige Garungsdyspepsie abgelost, so konnen wir zwar die Tatsacha 
bestatigen, miissen aber ungeschicktes und kunstwidriges Vorgehen bei diesem 
Kostwechsel beschuldigen. In den zahllosen Einzelfallen, wo wir selbst Stuhl­
tragheit durch schlackenreichere Kosb er£olgreich bekampften, sahen wir solche 
iible Folge niemals. Wer - ser es Arzt oder Laie - nur nach dem Schlagwort 
"schlackenreiche Kost" verfahrt, kann schweren Schaden anstiften. Es kommt 
darau£ an, wie man vorgeht und darauf, daB man die Patienten wahrend des 
trberganges sachkundig beaufsichtigt (vgl. S. 303, 380, Abschnitt Stuhltrag­
heit). Namentlich die laienhaft empfohlene und laienhaft betriebene Umstellung 
der Kost auf "Vegetarismus" ist Quelle haufiger- und hartnackiger Garungs­
dyspepsien. 'Ober "Gewohnung" und "Prophylaxis" S. 30, 200. 

Wenn sich aus vernachlassigten und verschIeppten, namentlich aus oft, 
wiederholten Einzelattacken die chronische Garungsdyspepsie entwickelt hat. 
wissen die Patienten, von besonderen Umstanden, z. B. jahem Kostwechsel 
abgesehen, gewohnlich nicht anzugeben, wo die Anfange-liegen. Es ist eine 
durchaus richtige und therapeutisch fruchtbare Bemerkung Ad. Schmidt's. 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflagc. 19 
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daB die Anfange oft Jahre und J ahrzehnte zurlickliegen und daB die Leute 
manchmal schon von friiher Jugend an mit "schwachem, anfalligem Magen 
bzw. Darm" zu kampfen hatten. Hierin verrat sich del' von Ad. Schmidt 
stark betonte konstitutionelle Faktor, dessen Wesen wir im Gegensatz zu 
Schmid t in abnormer Reizempfindlichkeit fUr die Garungsprodukte suchen. 
Die Garungen selbst sind ja nichts Abnormes, sondern eine notwendige Er­
ganzung des enzymatischen Verdauungsprozesses. 

Es sei hier an die bekannten schanen Versuche von M. Schottelius erinnert. Wenn 
er steril ausgebrutete und steril gehaltene Huhnchen mit sterilem, aber sonst vollwertigem 
Karnerfutter ernahrte, gediehen die Tiere nicht; es ging das meiste unverdaut wieder abo 
Sobald er aber die Nahrung mit Huhnerdarmbakterien, besonders azidophilen Garungs­
crregern infizierte, gediehen sic bei gleicher Nahrung vortrefflich. 

Del' Arzt steht gewohnlich dem voll entwickelten Krankheitsbilde gegen­
libel', und gewohnlich ist es ein besonders ausgepragt~r Anstieg del' Beschwerden 
welcher ihm den Patienten zufiihrt. 

Fig. 101. GarungsstuhI. 

Unter den Klagen liber die gegen wartigen Beschwerden stehen 
die "Durchfalle" an erster Stelle. Bei genauerem Befragen heiBt es, daB die 
Stiihle nicht eigentlich fliissig, sondern diinn- oder dickbreiig seien und mehrere 
Male (etwa 2-6mal) taglich abgesetzt werden miiBten. Sie seien hell und 
rochen sauer. Daneben wird iiber Blahungen geklagt: Abgang von Winden 
mit und ohne Stuhl, Kollern und Rumoren im Leibe. Wirkliche Koliken fehlen 
gewohnlich, sind aber bei Neigung zu Spasmen nicht ausgeschlossen. Dann 
treibt sich auch del' Leib auf und man spricht von "versetzten Winden". Del" 
Magen selbst wird entweder als ganz gesund geschildert oder als nul' wenig 
beteiligt. Erbrechen ist direkt selten, haufiger Magenbrennen, Sodbrennen, 
Magendriicken, Dbelkeit. Zweimal fand Ad. Schmidt unter seinen Auf­
zeichnungen Ikterus (catarrhalis 1) in del' Anamnese. 

Das Allge mein befinden wird durch das Darmleiden an sich nicht 
erheblich gestort, wenn wir von einer maBigen Reduktion des Korpergewichtes 
absehen, die freilich bei langerer Dauer selten ganz ausbleibt. Dagegen sind 
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nervose Beschwerden verschiedener Art haufig: Mattigkeit, Unlust und Arger 
infolge der dauernden Leibbeschwerden, auch wohl Schwindel und Kopf­
schmerzen. Geringe Grade von Blutarmut kommen vor, doch bleibt es zweifel­
haft, ob sie als Folgen der Dyspepsie anzusehen sind. 

Bei der Aufnahme des Status ergibt die physikalische Untersuchung 
nur wenige Hinweise auf die abnorme Tatigkeit der Verdauungsorgane. Von 
auffallender Magerkeit ist nur selten die Rede. Die Zunge ist nicht belegt, 
der Leib gelegentlich e.twas aufgetrieben und an verschiedenen Stellen leicht 
druckempfindlich. Die Bauchmuskeln werden bei der Betastung etwas an­
gespannt, und es treten wohl auch gurrende Gerausche auf. 

Die Funktionspriifung des Magens fordert in der Mehrzahl der Falle 
keine greifbaren Storungen zutage; die chemischeri und motorischen Verhalt­
nisse sind normal, Zersetzungen des Inhaltes lassen sich nicht nachweisen. 
Auch bleibt, von ganz schlimmen oder akut exazerbierenden Fallen abgesehen, 
der Appetit gut; die Patienten argern sich sogar, aus Furcht vor iiblen Folgen 
fiir den Darm nicht soviel essen zu diirfen wie sie mochten. Gewia findet man 
ofters Anomalien der Magentatigkeit wie Superaziditat, Subaziditat, beschleu­
nigte oder verzogerte Entleerung, auch schwerere organische Magenkrank­
heiten; sie sind aber kein notwendiges Zubehor. Immerhin verdienen sie sorg­
faltige Beachtung, weil natiirlich jede Magenstorung, namentlich beschleu­
nigte Entleerung (Achylie, Gastroenterostomie), ebenso aber auch Stauung 
mit nachfolgender Magengarung das Fortbestehen des Darmleidens begiinstigt 
(S. 271). 

Das entscheidende Krankheitszeichen ist der abnorme Stuh!. Er ist 
bei freigewahlter Kost nicht wesentlich anders beschaffen als bei Probekost, 
hochstens etwas dunkler an Farhe und reicher an unverdauten Gemiiseresten. 
Der Probediatstuhl ist ungeformt, dickbreiig und von hellgelber Farhe, he11-
gelb besonders dann, wenn Milch in der Probediat gegeben war, die hier hesser 
vertragen wird als bei den gastrogenen Formen. Schon frisch und noch deut­
licher nach einigem Stehen sieht man bei genauerer Besichtigung Gasblasen, 
so daB die ganze Masse oder einzelne Teile eine schaumige Beschafferiheit an­
nehmen konnen (Fig. 101). Er riecht ausgesprochen sauer, nach Essigsaure 
oder Buttersaure. Mit Wasser verrieben und auf einem schwarzen Teller aus­
gebreitet, erkennt man mit bloaem Auge nicht selten halbkugelige erhabene, 
sagokornartige Kliimpchen darin: kleine Reste des Kartoffelbreies der Kost 
(s. Fig. 55, S. 133). Daneben manchmal Bindegewebsfaden, meist nur ver­
einzelt, bei Achylie auch reichlicher. Schleim fehlt ganz oder zeigt sich nur in 
kleinen Fetzchen. Unter dem Mikroskop fallen schon ohne Jodzusatz zahlreiche 
Kartoffelzellen mit und ohne Inhalt auf. Jod farbt die in ihnen enthaltenen 
Starkekorner tief blauschwarz und weist immer auch auBerhalb der Zellen freie 
Starkekorner und Kornerreste nacho Gelegentlich ist das ganze Praparat mit 
blauen Splittern iibersat, von denen nur ein Teil als Starke anzusehen ist. Die 
iibrigen sind granulosehaltige Mikroben verschiedener Art, die niemals ausbleiben, 
wenn Starke bis in den Kot gelangt (s. Fig. 102). Am meisten in die Augen 
springen die groBen ovalen Sporen des Clostridium butyricum resp. Granulo­
bacillus sacharo-butyricus, in Haufen liegend oder zu Ketten angeordnet, dazu 
die dicken Stabchen des Bazillus selbst (S. 32). Weiterhin findet man aber auch 
lange fadenformige Gebilde (Leptothrix), unter Umstanden das ganze Gesichts­
feld durchflechtend, ferner Kokkenhaufen. Daneben oder an Stelle der sich 
farbenden Mikroben konnen massenhaft gelb gefarbte Hefezellen oder unge­
farbte lange Bazillen (wahrscheinlich Boas-Oppler'sche Milchsaurestabchen) 
im Gesichtsfelde vorherrschen. Muskelfaserreste sind sparlich vorhanden, 

ebenso Seifenschollen. (Vgl. S. 150 ff.) 
19* 
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Bei der Brutschrankprobe galt der Kot auBeroldentlich stark, so daB 
schon nach wenigen Stunden das ganze Steigrohr mit Wasser gefiillt ist (s. 
Fig. 103). Die Kotreste im GrundgefaB sind mit Gasblasen durchsetzt, hellgelb 
und die frillier schon saure Reaktion ist noch starker geworden. Die Su blimat­
probe, mit den frischen Fazes angestellt, wird ausgesprochen rot, zum Zeichen , 
daB reichlich Hydrobilirubin anwesend ist. Selten nehmen einzelne Teile einen 
griinen Farbenton an (Bilirubin). Die EiweiBproben fallen negativ aus. Ge­
nauere chemische Untersuchung des Garungsstuhles ergibt AImut an NH3, 

im Gegensatz zum Fauinisstuhl (S. 281) , dagegen reichlich niedere Fettsauren, 
auch Aldehyde und Ester (H. Fischer); O. Wandel wies im Garungsstuhle 
Essigsl:hlI'eester und Alkohole nach . Neben freier Saure jeder Art hemmen 

c-

Fig. 102. Mikroskopisches BiId VOlll Garllngsstuhl nach 
Jodzusatz. 

a = KartoffelzelIe , b = Starkekornerreste, c = verschiedene granulose­
haltige Mikroben. 

Fig. 103. Positivel' Aus· 
fall der Garurgsprobe 
bei Galung~dyspepsie. 

alle diese ~orper die bakterielle Proteolyse. Del' Rarn ist bei reinen Formen 
der Garungsdyspepsie arm an Indikan und Ath.erschwefelsaure, kalln abel' 
- wie wir selbst fanden - ziemlich reichliche Mengen £liichtiger F ettsauren 
enthalten. Dies erinnert an einen alten Befund P. v. Rokitansky's, der bei 
kohlenhydratreicher Kost die hochsten Fettsaurewerte im Ham antraf. 

Dieses ist der gewohnliche Fazesbefund. Abweichungen kommen natiir­
lich VOl', Dleist allerdings nur dem Grade nacho So konnen beispielsweise die 
makroskopischen Kartof£elreste vermiBt werden, und selbst bei der mikro­
skopischen Betrachtung findet man im Jodpraparat nur vereinzelte Stalkesplitter 
und eine violettrote diffuse Farbung der leeren Kartoffelzellen (Erythrodextrin). 
Aber die Brutschrankprobe deckt doch noch garungsfahiges Material auf. 
Die rektoskopische Untersuchung ergibt in nicht wenigen Fallen eine Rotung 
der Schleirnhaut und cine spastische Kontraktion der Muskulatur, so daB man 
das Rohr nur schwer vorwarts schieben kann. 
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c. Verlauf und Prognose. 
Das wesentliche liber den Verlauf der Garungsdyspepsie ist schon in dem 

frillier Berichteten vorweggenommen. An sich handelt es sich um ein gu tarti ges 
Leiden, das auch der Heilung keine besonderen Schwierigkeiten in den Weg 
stellt. V orausgesetzt freilich, daB es nicht kiinstlich durch ungeeignete Kost 
fortgeziichtet wird. Selbst in diesem ungiinstigsten Faile wird der Darm rech t 
oft des Leidens Herr, indem allmahlich doch eine selbsttatige Ge­
wohnung an den Reiz der Garungsprodukte eintritt, die Reizwirkung 
auf die Peristaltik nachlaBt, die Aufenthaltsdauer des Darminhaltes im Kolon 
sich verzogert, das AufschlieBen der Zellwand und Fasersubstanz durch Bak­
terien vollstandiger wird, von dem garungsfahigen Material doch noch ein Teil 
enzymatisch verdaut und dann resorbiert werden kann, der Kot wasserarmer 
wird, weil der Reiz nicht mehr in gleichem MaBe wie biiher die Sekretion 
erregt und weil fli.r Wasserresorption mehr Zeit iibrig bleibt; mit der Wasser­
verarmung werden auch die Lebensbedingungen fiir die Garungserreger un­
giinstiger. 

Wir sahen solche Selbstheilungen im groBen wahrend der Kriegszeit. Als die 
Verschlechterung des Brotes und die Umstellung der stadtischen Kost auf vorwiegend 
vegetabilische Nahrungsmittel zweifelhafter GUte erfolgte, gab es viele bewegliche Klagen 
iiber Darmstorungen, die - soviel wir selbst sahen und-wie auch aus den Berichten hervor­
~eht - ganz iiberwiegend als Garungsdyspepsien sich darstellten (Sammelbericht von 
J. Schwalbe; Bericht von H. Determann). Spater trat Gewohnung ein, die Klagen ver­
stummten, sie wurden geradezu selten, obwohl die Kost· qualitativ schlechter, das Brot 
wegen ungeeigneter Behandlung des Getreides und mangelhafter Mahltechnik sogar er­
heblich schlechter wurde. Wir sehen das gleiche jahrlich sich in der Sommerzeit wieder­
holen. Wenn das Obst und die jungen Gemiise erscheinen, entstehen massenhaft leichtere 
Formen der Ganmgsdyspepsie; manchmal dauern sie an (S. 289), meist aber erfolgt binnen 
kurzem Gewohnung, und schon nach 1-2 Wochen werden ohne jeden Nachteil ungeheure 
Mengen Gemiise und Obst, roh oder gekocht, verzehrt. Wer zur Zeit der Trauben-, Feigen­
und Birnenreife in siidlichen Landern reist, macht die gleiche Erfahrung. Er gibt sich den 
verlockenden, ungewohnten Geniissen hin, bezahlt sie so gut wie sicher mit einigen Tagen 
tiichtiger Garungsdyspepsie; nach kurzer Gewohnung sind ihm aber diese und andere 
Friichte zum Hauptnahrungsmittel geworden, und von schlechter Bekommlichkeit ist 
keine Rede mehr. Nieht jeder Darm freiIiclr kann sich auf die ungewohnte Kost 
umsteIlen, nicht bei jedem flaut die Reizempfindlichkeit gegeniiber Garungsprodukten 
von selbst wieder ab (S. 30. 288). NamentIich bei alteren Leuten versagt die Selbst­
hilfe des Darmes. 

Bei groBer Reizempfindlichkeit ist es wohl verstandlich, daB die Garungs­
dyspeptiker ohne arztlichen Rat niemals mit ihrem Darm ganz in Ordnung 
kommen und immer wieder Riickfallen ausgesetzt sind. Denn die gewohnliche 
Volks-, Familien- und Gasthauskost enthalt immer zahlreiche Speisen, die zwar 
nach allgemeinem Urteilleicht bekommlich sind, fUr die besonderen Verhaltnisse 
des Garungsdyspeptikers aber sich nicht eignen, weil die Kohlenhydrate 
den verdauenden und resorbierenden Kraften des Diinndarmes nicht leicht 
genug faBbar sind. Die Einzelattacke der Garungsdyspepsie ist bei 
richtiger Kost fast immer unschwer heilbar, nicht so die Anfalligkeit des 
Darmes. Diese kann nur durch planmaBiges Gewohnen des Darmes beseitigt 
werden; am besten und sichersten prophylaktisch, indem man schon das Kind 
an grobe und schlackenreiche Pflanzenkost gew6hnt. Ob im spateren Leben 
das erstrebte Ziel noch erreichbar ist, und bis zu welchem Grade, steht dahin. 
Unsere eigenen Erfahrungen sind recht giinstig; wir brachten doch manchen 
Trager langjahriger Garungsdyspepsie dahin, riicksichtslos wieder aIle Arten 
von Vegetabilien, gekocht oder roh, verzehren zu konnen. Ad. Schmidt ver­
gleicht dieses Verfahren richtig mit der anzustrebenden Toleranzsteigerung des 
Diabetikers fUr Kohlenhydrat. Doch besteht ein wesentlicher Unterschied: Der 
Zuckerkranke soIl allmahlich an besseres Vertragen von Kohlenhydraten, 
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der Garungsdyspeptiker an besseres Vertragen von Kohlenhydrath i"t11en 
gewohnt werden. Hiillenlose Kohlenhydrate vertragt er, sobald die ersten 
stiirmischen Erscheinungen abgeklungen sind, meist recht gut. 

Dber den EinfluB auf den Ernahrungs- und Kraftezustand sind 
einige Bemerkungen notig. Diese Gesichtspunkte wurden in del' bisherigen 
Literatur, auch von Ad. Schmidt, zu wenig beachtet. Sehen wir uns die 
L'mte mit chronischer Garungsdyspepsie genauer an, so finden wir unter Ihnen 
zahlreiche mit trefflichem Ernahrungszustand, vollen Kraften, bliihenden 
Farben. Sie haben sich langst damit abgefunden, daB sie dieses oder jenes 
pflanzliche namentlich rohe Material nicht oder nur in kleinen Mengen ver­
tragen; sie sind auch recht empfindlich gegen grobes Roggenbrot (viele ver­
schaff ten sieh wahrend des Krieges trotz drohender Strafe und trotz hoher 
Kosten immer feines Weizenbrot); im allgemeinen halten sie sich diatetisch 
nachden gemachten Erfahrungen, kommen aber an gelegentlichen Attacken von 
Gd,rungsdyspepsie, die sich einige Tage oder 1-2 Wochen hinziehen, nicM ganz 
vorbei. Der Arzt erfahrt von diesen Dingen kaum etwas; selbst dem vertrautesten 
Hausarzt werden Klagen kaum vorgetragen. Kommt die Sachlage aber doch 
cinmal vor dem Arzt zur Sprache und derselbe priift sie genauer, so ergibt sich 
das reineBild der Garungsdyspepsie. Wir kennen viele solcher Falle, auch aus 
unserem nachsten Bekanntenkreis. Das VeItiefen ill die EBgewohnheiten des 
Patienten deckt dann immer auf, daB er ein starker Fettesser ist und dies sichert 
ihm den guten, manchn'lal sogar iiberoptimalen Ernahrungszustand. Anderer­
seits trifft man unter den Garungsdyspeptikern aber auch viele mit hoch8t 
kiimmerlicher Ernahrung. Das sind meist Neuropathen mit alimentaren 
Phobien. Sie dehnen ihre Angstlichkeit auch auf Speisen und Getranke aus, 
welche sie recht gut vertriigen und welche ihnen sehr niitzlich sein konnten. 
Neben dem allgemeinen und beklagensweIten V OIurteil gegen Fett bei Darm­
kranken findet dies darin seine Begriindung, daB schlackenreiche Speisen, 
wie Wurzel- und Blattgemiise, Kartoffelstiicke, Leguminosen, grobes Roggen­
b::ot u. a. oft sehr fettreich angerichtet und genossen werden, und dann 
wird falschlieh das Fett statt des Grundstoffes als Sehadling beschuldigt. 
Es darf aber nicht verschwiegen werden, daB der von Ad. Schmidt oft 
beklagte und geri"tgte, nicht differenzierende diatetische Schematismus des 
niehtspezialistisch geschuIten Arztes an der Irreleitung des Patienten Schuld 
sein kann. Richtig gefiihrte Ernahrungskuren bringen bei diesen Patienten 
oft etstaunliche Erfolge. Zwischen den geschilderten Extremen gibt es natiir­
lich aHe Dbergangsstufen. 

So giinstig hiernach die allgemeine Prognose erseheinen mag, wird 
Rie doeh dadurch getriibt, daB die Garungsdyspepsie bei langerem Bestande 
ofters echte Darmka,tarrhe und wohl auch schwerere Reizzustande nach 
Rich zieht. Ad. S ch mid t erwahnt, wie oft man dies schon aus dem Verhalten 
der Mastdarmschleimhaut entnehmen konne (S. 292). Auch das oftere Auf­
treten spastischer Zustande mit leiehten Koliken weist darauf hin, und mit 
der Zeit kommt es zu ansehnlicher Schleimsekretion" Dann ist iiber das Be­
stehen einer En teroko Ii tis kein Zweifel mehr. Unter der vorsichtigen Diat, zu 
welcher sich der Patient dann fast immer ohne Murren entschlieBt, konnen die 
Zeichen der Garungsdyspepsie groBenteils oder vollig zuriicktreten: Aussehen 
nnd Beschaffenheit des Kotes andern sich; das Stuhlbild nimmt mehr den 
Charakter der fauligen Dyspepsie an, bedingt durch sehr reichlichen ZufluB 
faulrtisfahigen Materiales (Darmsekrete) und durch entsprechende Umstellung 
des ba~~teriellen Nahrbodens (s. nntcn: Diagr:ose). 



Funktionelle Storungen der Darmverdauung. 295 

D. Diagnose. 
D:e Diagnose der ausgesprochenen Garungsdyspepsie ergibt sich leicht 

und einfach aus dem Stuhlbild, meist sogar ohne V orausschicken besonderer 
Probekost: groBe Kotmengen, helle Farbe, lackmussaure Reaktion, saurer 
Geruch, deutliche Garung schon des frischen Stuhles, zum mindesten aber 
starke Nachgarung im Brutschrank, Starkereste, jodophile Kotflora. Doch hat 
die vorausgegangene Kost einen starken EinfluB auf das Stuhlbild; war sie 
vorzugsweise animalisch, so kann das Garungsbild voriibergehend verwischt 
sein; es kann zunachst sogar scheinen, als ob man es mit Faulnisdyspepsie zu 
tun habe. 1m Verein mit der proteinreichen Kost hat das auf den Reiz der 
Garungsprodukte reichlicher flieBende Darmsekret das Material fiir fauijge Zer­
setzung geliefert. So entstehen wechselvolle Stuhlbilder, die Mischformen von 
Garungs- und Faulnisdyspepsie anzudeuten scheinen. Klarheit bringt immer 
erst das Stuhlbild nach Pro bekost. Freilich kann das Ergebnis nodi zwei 
bis drei Tage lang unsicher bleiben; dann aber stellt sich das Stuhlbild - wenn 
auch nieht ausschlieBlich, aber doch vorwiegend - auf den Charakter der 
Faulnis- oder der Garungsdyspepsie ein. Man darf sich nicht wundem, im 
Kot des Garungsdyspeptikers nach Probekost auch Bindegewebsreste zu finden. 
Denn erstens kann eine selbstandige Erkrankung des Magens vorliegen und 
zweitens kann - wie bei jedem Darmreizzustand, -', die Ver~eildauer der 
Speisen im Magen verkiirzt sein. Ausschlaggebend- fiir . die: fi4l,gJ;iose ist dieser 
Befund nicht (S. 126). Die Stuhlbeschaffenheit nach,Piobediliib, weist nach 
kurzem nicht nur der Diagnose, sondem auch der Therapie die Rrchtung, und 
der Erfolg der Therapie bestatigt wiederum die Diagnose. . 

Abgrenzung gegeniiber "nervosen Diarrhoen" ist viel leichter als bei 
der fauligen Dyspepsie. Auch die neurogen ausgelosten Diarrhoen sind immer 
"faulig", wenn sie nicht etwa rein wasserigen oder schleimigen Charakter tragen; 
dies entspricht dem vorherrschenden Material und der vorherrschenden Mi­
krobenflora des Dickdarminhaltes. Auf neuropsychogene Erregung hin wird 
wegen zu schneller Darmpassage vielleicht ein einmaliger, aber nie eine Folge 
von "Garungsstiihlen" abgesetzt. Natiirlich erkranken auch Neurastheniker 
und andere Neuropathen an echter Garungsdyspepsie, recht oft sogar. Die 
Dberempfihdlichkeit des Darmes gegeniiber Garungsprodukten kann geradezu 
Teilstiick der neuropathischen Konstitution sein. Klinisch gibt es dann Misch­
bilder von Neuropathie und Darmleiden. Therapeutisch aber muB zuerst die 
Garungsdyspepsie beseitigt werden. Deshalb muB sie auch auf Grund sorg­
samer Untersuchung als solche erkannt und nicht im Hinblick auf den Ge­
samtzustand des Nervensystems mit dem Stigma "nervos" abgetan werden. 

Beim Abstecken der Grenzen zwischen intestinaler Garungsdyspepsie und 
Darmentzundung ist der Willkiir viel Spielrmtm gelassen. Ad. Schmidt 
gelang es trotz vielen Bemiihens nicht, die Grenzen scharf zu ziehen; sein Mit­
arbeiter J. Strasburger verzichtet schon ganz darauf. Es ist mehr eine Frage 
des Dbereinkommens, als objektiver Beweisstiicke. Als Anhalt dient der leichtere 
Grad der Darmstorungen, kein oder geringer EinfluB auf das Aligemeinbefinden, 
das Fehlen von Fieber, Fehlen oder nur sparliches Auftreten von Schleim im 
Kot. Wir meinen, man sollte doch in allen jenen Fallen, wo sich Garungsdyspepsie 
mit fauliger Dyspepsie mischt, und wo nicht nur ge1.egentlich und anfanglich 
(vgl. oben) , sondem zwangslaufig mit Wechselider' Kost (Amylumtrager 
contra proteinreiche anima.lische Kost) das Stuhlbild unter Fortbestand von 
Durchfallen den Charakter andert (Garungsstuhl, fauliger Stuhl), d. h. in 
Fallen, die man bei Ad. Schmidt noch unter die Dyspepsien eingereiht findet, 
mit dem diagnostischen Begriff "funktionelle Dyspepsie" recht zuriickhaltend 
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sein. Diese Schmidtschen "Mischformcn der funktionellell Darm­
dyspepsie" gehoren doeh wohl aIle schon in den Bereich der chronis chen 
Enterokolitis. Der klinische Verlanf, zumal die groBe Hartnackigkeit dieser 
FaIle, spricht entschieden dafiir. W'ir sahen solche FaIle sich wochenlang hin­
ziehen, ohne daB jemals mehr als Spuren von Schleim im Kot erschienen. 
In genau der gleichen Art verlaufen oftmals die Nachwehen der Shiga­
Kruse-Dysenterie. (Ad. Schmidt's "dyspeptische Ruhr", S. 548). 

VII. Beltandlung del' }i1aulnis- und Garullgsdyspepsie. 

A. Allgemeines. 
Indem wir jetzt zur Besprechung der Therapie iibergehen, sei vor allem 

daran erinnert, daB wir in den beiden Formen der Dyspepsien zunachst nur 
zwei verschiedene Typen abnormer bakterieller Vorgange im Darminhalt vor 
uns haben. Die gesamten Vorgange, die dabei mitwirkenden Kleinwesen, die 
entstehenden Zersetzungsprodukte brauchen qualitativ gar nicht von den 
normalen abzuweichen, sondern nur q uan ti tati v, indem durch mangelhaften 
Synergismus der Darmflora sich diese oder jene Gruppe normaler Darmkeime 
in den V ordergrund drangt, d. h. Faulnis- oder Garungskeime oder in schnellem 
Wechsel bald die einen, bald die anderen, stets in inniger Abhangigkeit von 
dem jeweiligen Nahrboden. Die fiihrende Rolle kann aber auch Mlkroben zu­
fallen, welche zwar im Darm schon lange angesiedelt sind, aber flir gewohnlich 
ein bescheidenes Dasein fiihren, oder aueh zufallig eingeschleppten darmfremden 
Mikroben. Dann haben wir vielleicht auch mit qualitativ abnormen Zersetzungs­
produkten zu rechnen; doch dariiber ist kaum Sicheres bekannt. Durch 
Autopsien bei kleinen Kindem ist erwiesen, daB die bakteriellen Zersetzungen, 
welche sich normalerweise auf Dickdarm und unterste Teile des Ileum be­
schranken sollen, bei allen wahren Dyspepsien entziindlichen und nicht ent­
ziindlichen Charakters sich auf hohere Darmabschnitte miterstrecken. Beim 
Erwachsenen steht der Beweis noch aus; wir nehmen aber lVIitbeteiligung 
des Diinndarmes als hoch8t wahrscheinlich an (S. 273). Durch fanlige und 
garige Vorgange im Diinndarme wird dessen Wand abnormen Reizen aus­
gesetzt, die sich zunachst in Hypersekretion und Hyperperistaltik allswirken. 
Indem wir zwar konstitutionell verminderte keimtotende Kraft der Darm­
epithelien und konstitutionell erhohte Reizempfindlichkeit des sekretorischen 
und moiorischen Reflexbogens anerkennen, die konstitutionell bedingte Minder­
wertigkeit des "Zelluloseverdauungsvermogens" aber ablehnen, vereinen wir 
uns .doch mit Ad. Schmidt in der Forderung, in erster Stelle immer auf 
zweckentsprechende Einstellung des bakteriellen Nahrbodens hinzuzielen, 
um die jeweilig iiberwuchemden und Reizprodukte liefemden Mikroben 
gleichsam auszuhungem. Dadurch solI der normale Synergismus der Darm­
flora wiederhergestellt und der abnorme ehymogene bzw. koprogenc Reiz aus­
geschaltet werden. 

DaB die hier in Rede stehenden Formen der Dyspepsie keine abgerundeten 
Krankheiten sind, sondem daB der Ubergang Zll entziindlichen Folgezustanden 
ein flieBender ist, ging schon aus Ad. S ch mid t's eigener Dars~ellung hervor. 
Wir moehten dies aber doeh scharfer betonen als Ad. Schmidt. Wirsehen 
in primarer Dyspepsie nur das erste Stadium eines einheitlichen 
Krankheitsbildes, dem wir den Namen "Dyspepsie" nur so lange 
leihen durfen, als die Darmschleimhaut durch den abnormen Darm­
inhalt nicht entzundlich gereizt ist. Sobald dies der Fall, haben WiT 
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es mit sekundarer Enterokolitis, Kolitis oder Enteritis (Definition 
S. 410) als zweitem Stadium zu tun. In den anZahl iiberwiegenden leichten 
und mittelschweren Fallen besteht sicher haufiger Wechsel zwischen "Dys­
pepsie" und "Dyspepsie + en tzundlicher Reizung". Es ist prognostisch 
und damit auch praktisch von Belang, die beiden Stadien voneinander ab­
zugrenzen. Wenn man sich nicht an den Buchstaben halt, sondern auch das 
Vorkommen neurogener Hypersekretion von Schleim und gelegentliches Fort­
bestehen vermehrter Schleimproduktion iiber den EntziindungsprozeB hinaus 
(S. 330) in Rechnung stellt, ist sicher der regelmaBige Schleimgehalt des Kotes als 
brauchbares Kriterium fUr Schleimhautentziindung - sei es ortlich umgrenzte, 
sei es verbreitete -zu betrachten. Fiir die Therapie aber bilden "Dyspepsie" und 
"Dyspepsie + sekundare Entziindung" eine Einheit. Wir behandeln auch die 
sekundare Entziindung yom atiologischen Standpunkt, wenn wir zunachst die 
"Dyspepsie" beseitigen und in voller Vbereinstimmung mit praktischer Er­
fahrung diirfen wir dann hoffen, mit der Dyspepsie auch die Entziindung zu 
heilen. Der Schwerpunkt einer solchen Therapie kann nur bei der Diat liegen. 
Alles was wir iiber Atiologie der Dyspepsie wissen und alles, was praktische 
Erfahrung lehrt, weist darauf hin. Theoretisch nicht ganz so gut begriindet ist 
das gleiche Vorgehen in Fallen, wo die Entzundung das Primare und 
die Dyspepsi~ das Sekundare ist. Wenn Mikroben oder Gifte ausgedehnte 
Enterokolitis, Enteritis, Kolitis bringen (vgl. die entsprechenden Kapitel), so 
schafft der entziindliche Reizzustand des Darmes vermittels Hypersekretion 
und Hypermotilitat Vorbedingungen fUr ungeniigende Verdauung der Nahrung, 
fUr Verschleppung mangelhaft vor bereiteter N ahrungsstoffe in tiefere Abschnitte, 
fiir Anwesenheit reichlicher Mengen faulnisfahigen Materiales, mit einem Wort 
fiir Dyspepsie; und diese wird niemals ausbleiben, wenn wit den Dingen freien 
Lauf lassen. Die Dyspepsie wirkt ihrerseits auf den entziindlichen Zustand 
verscharfend und verzogernd. Zweifellos bedarf die primare Entziindung auch 
der Behandlung in solchem MaBe, wie sie einer solchen zuganglich ist; das ist 
zumeist nur beschrankt der Fall. Aber auch hier konrien wir auf Sonderbehand­
lung der Dyspepsie nicht verzichten, und diese muB sich nach den gleicheh 
Grundsatzen richten wie hei sekundaren Entziindungen nach primarer Dys­
pepsie, also auch wieder. im wesentlichen eine diatetische sein. Sonst wUrden 
Dyspepsie und Entziindung sich auch nach Wegfall der auslosenden bakteriellen 
oder toxischen Ursache weiter fortspinnen. 

Da fiir Entstehen und Fortbestehen der Faulnis- und Garungsdyspepsie 
nicht nur die j~weiligen Zersetzungsprozesse im Darm maBgebend sind, sondern 
diese Vorgange auch wesentlich mitbestimmt werden dUICh das Verhalten 
hoherer Abschnitte des Verdauungskanales, und da fiir Charakter und Umfang 
der Reizfolgen auch die Reaktionsfahigkeit des Nervensystems und der Gewebe 
mit in Betracht kommen, so erwachsen der Therapie noch weitere Aufgaben, 
welche iiber die unmittelbare Behandlung der Darmstorung hinausgreifen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB wir an dieser Stelle MaBnahmen 
besprechen miissen, die nicht nur fiir chronische Faulnis- und Garungsdyspepsie 
gelten, sondern ohne weiteres auf groBe Gruppen entziindlicher Darmkrank­
heiten iibertragbar sind. Ein groBer Teil der Enterokolitisbehandlungwird 
damit gedeckt. Um Wiederholungen zu vermeiden, werden wir a. O. auf das 
hier vorgebrachte verweisen. Wir besprechen hier die Behandlung der beiden 
Grundformen <lhronischer Darmdyspepsie gemeinsam. In diatetischer Hinsicht 
stellt zwar jeder von ihnen Sonderanspriiche, denen Rechnung getragen wild. 
1m iibrigen herrschen aber iibereinstimmende Gesichtspunkte vor. 
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. B. Diiitetische Behandlung. 
Wir stellen in erste Linie den Satz, dafl hal be Maflregeln die schlech­

teste Form diatetischerBehandlung sind. Mit dem Verbot vereinzelter 
Nahrungsmittel, auch wenn sie wirklich die Hauptschadlinge sind, kommt man 
nicht weit. Man mildert nur die Beschwerden, man vertuscht das Leiden, man 
heilt es aber nicht. Auf dem "Fortwursteln" mit halben Maflnahmen und auf 
Scheu vor durchgreifendem Verfahren, das freilich namhafte Opfer an Zeit, Geduld 
und ~equemlichkeit fordert, beruht es fast immer, wenn sich die Krankheit 
mit zeitweiligem Wechsel yom guten zum scblechten, yom schlechten zum guten 
Befinden Monate und Jahre hinschleppt, und wenn aus einfachen Dyspepsien 
Entzlindungen und aus Entziindungen alledei Komplikationen entstehen, und 
wenn unter Hinzutreten nervosen Einschhiges (neurastenische Phobien u. a.) 
mit der Zeit Selbstvertrauen und Ernahrung schwer leiden. GewiB gibt es 
FaIle, die trotz halber Maflnahmen dauernd harmlos bleiben und mehr Un­
bequemlichkeit als Kranksein' bringen. Das sind immer nur solche leichterer 
Art, die durch energisches Handeln schnell und sicher zu beheben waren. Wer 
sich 'auf sie beruft und halbe Maflnahmen damit rechtfertigt, handelt leicht­
fertig. S3l08t bei leichten Fallen lauert die Gefahr schwer bekampfbarer Ver­
schlimmerung und Komplikationen. Umgekehrt vermag kurze, oft nur ein­
bis zweiwochige,' ell(irgische und planmaBige Behandlung die Krankheit zu 
heilen oder zum mindesten die Grundlage flir vollige Heilung zu sichern. Wie 
Ad. S ch mid t verschiedenen Ortes wiederholt betont, ist zielbewuBte diatetische 
Behandlung chronischer Dyspepsien unmoglich ohne fortlaufende Uigliche 
Kontrolle des Erfolges, d. h. 6hne genaue Untersuchung des Stuhlganges; bei 
fllichtigem, Betr~chten des Kotes entziehen sich wichtige Merkmale unserer 
Kenntnis. Mit Recht weist deshalb Ad. Schmidt darauf hin, wie sehr die 
Aussichten auf schnellen und durchgreifenden Erfolg steigen, wenn die grund­
legende Untersuchung und :Behandlung in einer Krankenanstalt erfolgt. Nach 
Ausbauen des diatetischen Heilplanes kann die oft noch lange Zeit beanspruchende 
Nachbehandlung und diatetische Schonung auch zu Hause fortgefiihrt werden. 

1. Probekost. Wie friiher besprochen, ruht die diatetische Behandlung 
chronischer Dyspepsien nur dann auf rationeller Grundlage, wenn bekannt 
ist, worin die Zusammensetzung des Da1fI1inhaltes bzw. des Kotes von der 
Norm abweicht. Wir verschaffen uns diese Kenntnis durch Kotuntersuchung 
nach Probekost (S. 119). Bei sehr starken Diarrhoen kann es zweckmafllg 
sein, der auf 3 bis 4 Tage zu berechnenden Probekost einen Hungertitg 
vorauszusenden. Man bekommt dann schneller und eindeutiger einen charak­
teristischen Kotbefund. Am Hungertage werden nur Tee und Gemische von 
heiBem Wasser mit Kognak verabfolgt; natiirlich daneben Bettruhe (S. -188). 

nas Kotbild gibt AufschluB liber das Bestehen reiner Garungs- oder reiner 
Faulnisdyspepsie, liber das Bestehen von Mischformen und liber etwaiges Vor­
herrschen dieser oder jener Dyspepsieform in den Mischfallen. Sobald die 
Probekost die Lage geklart hat, geht man zu entsprechender Kost liber, wobei 
in allen schwereren Fallen das Einschalten von Hungertagen nicht verabsaumt 
werden sollte. Der allgemeine Gang der Ernahrung ward frUber geschildert 
(S 205 und 206). Natlirlich darf man am Schema nicht kleben und muB 
namentlich in bezug auf die Dauer der einzelnen Kostformen sich von Fall 
zu Fall, unter steter Kontrolle des Erfolges (Kotbeschaffenheit!) leiten lassen. 
Immerhin ist es manchem vielleicht erwiinscht, wenn wir im folgenden 
als Beispiele Kostgerliste einzelner Kostformen mitteilen; man beachte aber, 
daB es eben nur Beispiele sind, welche mannigfacher Abanderung fahig und 
sehr oft bedlirftig sind. 
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2. Bei Fiiulnisdyspepsie kommt es vor allem darauf an, zunachst ei weiB­
haltiges Material (Fleisch, Eier an der Spitze) auszuschalten. Wenn es 
auch Proteine und Proteinderivate gibt, die bei gesundem Magen und Darm, 
ja sogar bei etwaiger Achylia gastrica und Hypochylia pancreatica, im Diinn­
darm nahezu vollstandig abgebaut und resorbiert werden, ist dies bei erregtem 
Darm wegen schnellerer'Diinndarmpassage doch nicht der Fall und es wiirde 
mit ihncn faulnisfahiges Material in Greifweite der Darmbakterien gelangen 
(Ziikum, unterstes Ileum und bei allen Dyspepsien und Enterokolitiden auch 
noch hi:ihere Abschnitte). Damit allein ist es nicht getan. Auch unter den 
eiweiBfreien oder eiweiBarmen Nahrung<;mitteln miissen zunachst wIehe fern­
bleiben, die erfahrungsgemaB den Darm zu starkerer Sekretion reizen. Es ist 
zwar iibertrieben, wenn manche das Darmsekret ala alleiniges Objekt der Faulnis 
bezeichnen; aber eine wesentliche Rolle spielt es sicher. In die Reihe der starken 
Darmsaftlocker gehi:iren u. a. gro bschro tige Mehle, das hieraus bereitete 
Brot, alles grobstiickige und alles zellwandreiche (rohfaserreiche) vege­
tabile Material, das rohe mehr als das gar gekochte; dies alles, obwohl es 
sehr eiweiBaTm sein kann, wie z. B. Stiickkartoffeln und Reiski:irner. Einen 
gewissen Anhalt gibt die Tabelle iiber NahrungsresOIption (S. 176). Gutes 
Kauen (S. 186), sorgsame Kiichentechnik (vi:illiges Garkochen, Durchseihen 
durch feinste Siebe, S. 194) kann freilich aus Rohstoffen, die ihrer chemischen 
Zusammensetzung und morphologischen Struktur nach ungeeignet scheinen, 
doch noch passende Gerichte herstellen (feine Suppen und Breie aus Wurzel­
gemiisen und Zerealien). Es fallen zunachst auch Stoffe weg und diirfen erst 
spater, nach und nach, herangezogen werden, die ihrer chemischen Eigenart 
wegen den Darm zu schnellerer Peristaltik anregen. Manche Stoffe tun dies 
offenbar schon vom Magen oder von den obersten Darmabschnitten aus, z. B. 
starker Kaffee, Fruchtsafte (weniger oder gar nicht Fruchtsauren!), hyper­
tonisch gesalzte Speisen und Getranke, kalte Getranke, darunter vor 
allem kaltes Bier, aber auch kaltes Wasser, noch mehr kohlensaurereiches 
Wasser. Auch Fleisch- und Hefeextrakte gehi:iren-wenigstens bei manchen 
Menschen - dazu, selbst kraftige Fleischbriihe (Peptonwirkung 1). Dies leitet 
schon zu den Gewiirzen iiber. Nicht wegen Gefahr der Zersetzung sind sie 
zu fiirchten; viele wirken sogar ihrer atherischen Ole wegen eher zersetzungs­
widrig (Karrninativa, S. 218) und werden auch bei ~urchfallkrankheiten beniitzt 
(Fenchel, Kiimmel, Knoblauch, Zimt u. a.). Aber bei Wirkung aller Gewfuze, 
auch der genannten, spielt als sta!ker Einschlag die individuelle Reizempfind­
lichkeit des Verzehrers mit hinein und es diirfte kaum ein einziges Gewiirz 
geben (Senf, Pfeffer und ahnliche eingeschlossen), das man unbedingt, d. h. 
mit Giiltigkeit fUr jedermann, als Darmsekretionserreger bezeichnen oder ab­
lehnen darf. Man richte sich also nach der Reaktion im Einzelfalle und schlieBe 
nur im Anfang Gewiirze mi:iglichstaus (8. 198). Die gleiche Verschiedenheit der 
R~.!1ktion finden wir bei den Ri:istprodukten des Fleisches und des Speckes, 
die in erweiterten Sinne des W ortes auch zu den Gewiirzen rechnen. Die auf das 
~schmacksorgan stark eiriwirkenden, Appetitsaft des Magens lockenden Ri:ist­
produkte sind im Magen selbst schwer angreifbar, sie werden in den Dalm 
verschleppt. Wie auch immer der Reiz iibertragen wird" jedenfalls erregen ge­
ri:istetes bzw. gebratenes Fleisch und Fcttgewebe bei e:.:npfindlichem Darm oft 
verstarkte Darmsekretion und Peristaltik, wahrend gekochtes Fleisch, gekochtes 
Fettgewebe, frische oder zerlassene aber nicht iibmhitzte Butter gut vertragen 
werden. Die verhaltnismaBig gute Beki:immlichkeit einfacher Fette eignet allen 
Darmreizzustanden mit Ausnahme solcher, wo gleichzeitig die spezifisch fett­
verdauenden und fettresorbierenden Krafte darniederliegen (Gallen- und Bauch­
speichelsekretion, Resorptionskraft der Epithelicn bei Sprue, Morbus Basedowii, 
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Darmamyloid u. a.; S. 311, 318, 320). Das ist natiirlich fiir die Ernahrungs­
therapie sehr wertvoll. Abgesehen von der ersten Zeit ausgiebiger Schonung 
erlau,bt es reichliche Versorgung mit Kalorien. Es ist oft erstaunlich zu sehen, 
wie gut Patienten mit chronischer Faulnisdyspepsie (auch bei Bestehen sekun­
darer Darmentziindung), welche aus irgend einem Grunde Fett angstlichst ge­
mieden hatten (meist unbegriindete Phobien) schon nach kurzer Zeit ansehn­
liche Fettmengen vertragen. Mit Milch liegen die Dinge sehr verschieden 
(S. 206). Wenn sie gut vertragen wird, so erleichtert das die Kur ungemein. 
Man gehe langsam vor, wie gleichfalls schon erwahnt ist (S. 198), Dreitagiger 
Kefir und Ya-Urt bewahren sich oft besser. Rahm wird anfangs meist schlecht 
vertragen. Alkoholische Getranke sind schon vom ersten Beginn der 
Behandlung an brauchbare Hilfsmittel, sollen aber natiirlich nur als Medikament 
dienen und nicht beliebigem Gebrauch freigegeben werden. Am besten be­
wahren sich gut abgelagerte, tanninhaltige, moglichst saurearme Rotweine und 
kleine Mengen einwandfreier Branntweine; letztere teils unverdiinnt, teils mit 
heiBem Wasser oder Tee vermischt. Der Alkohol reizt zwar den Magen zur 
Sekretion, aber weder nach experimentellen noch nach klinischim Erfahrungen 
den Darm. Von WeiBweinen und Bier ist dagegen Abstand zu nehmen. Von 
den alkaloidhaltigen GenuBmitteln ward Kaffe e schon erwahnt (S, 199, 299) ; 
Tee ist meist gut bekommlich, wenn nicht zu konzentriert. Kakao verhalt 
sich ungleichmaBig. 1m allgel11einen konnen wir mit der iiblichen gii.nstigen 
Beurteilung nicht iibereinstil11men und empfehlen ihn lieber zu meiden, so 
lange noch Neigung zu Durchfall besteht. Die N-Substanz des Kakao wird 
nach alter experil11enteller Erfahrung sehr schlecht resorbiert und wahrscheinlich 
stammt ein ansehnlicher Teil des reichlichen Kotstickstoffes nach KakaogenuB 
aus verl11ehrtel11 Darmsekret. Nach Beseitigung der Durchfalle greift man gern 
zu Hafer- oder Eichelkakao (S. 199). Bei akuten Diarrhoen freilich sind diese 
Nahrungsl11ittel schon in friihen Stadien brauchbar; bei chronischer Faulnis­
dyspepsie ist aber groBere Vorsicht am Platze. 

1m allgemeinen fuBt also die diatetische Behandlung zunachst auf Ver­
meidung solcher Nahrungslllittel, die 1. sdbst faulnisfahiges Material in den 
Darmliefern, 2. die Darlllsekretion starker erregen konnen und 3. die Peristaltik 
des Diinndarl11es beschleunigen. Von dieselll Standpunkt aus wurden die friiher 
aufgestellten allgemeinen Regeln (S. 206) entworfen; ihm schl11iegen sich die 
vorstehenden Erorterungen und das nachfolgende Progralllm an. 

Unter Voraussetzung, daB keine besonderen Griinde zu anderem Vor­
gehen zwingen, gelangt man etwa zu folgender Kostordnung: 

Stufe 1. Ein bis drei Fasttage. In 16ichteren Fallen 2-3stUndlieh 150 eem diinner 
Tee oder Kamillen- oder Pfefferminzabkochung. In schwereren Fallen kein Getrank; 
dafiir, Wasserversorgung des Karpers durch subkutane, besser durch intravenase Zucker­
infusion (S. 189). 

Stufe 2. Drei- bis viel'tagige reine Zuekerkost (Rohrzuckel' I : 10 in gekochtem 
Wasser oder dUnnem Tee. 5-7mal taglich 150-300 ccm, allmahlich steigend). 

Stufe 3. Allmahlieher Ersatz des Zuckerwassers durch gleiehe Mengen dreitagigen 
Kefil's, Ya-Urts oder auch abgekochter Milch (vgI. Bemel'kungen S. 198, 208). Nach etwa 
1 Woche kann man auf taglich 1500-2000 ccm. diesel' Milchgetranke gelangen, wahrend 
das Zuckel'wasser inzwischen beiseite geschoben ist. Nach etwa 1 Woche kann Zusatz 
abgekochten frischen Rahmes versucht werden, aber man steige nicht iiber 250-300 cern 
taglieh und auch dies nur allmahlieh. Wahrend der 2. Woche der Milch- bzw. Kefir- oder 
Ya-Urt-Kur bewahren sich meist auch schon Zulagen von frisehem Topfenkase und 
das Verarbeiten eines Teiles der Milch zu gut weich gekoehten glattim Shppen und Breien 
aus aufgeschlossenen Z3realien (Infantina, Kaisers, Nestles, Kufekes, Dr. Klopfers, O. Rade­
manns Kindermehl, Mufflers Kindernahrung u. dgI. oder von feinsten Mehlen, wie Manolin, 
Mondamin, Motizena, M,mioka, Zeonin, Reisstarke, Sago, Tapioka, Arrowroot, Rakahout­
Fresenius u. ahnI.). Die Nahrung werde zweistiindlich gereicht. Zusatz von etwas Kognak, 
}tum, Rotwein zu den Geriehten oder neben ihnen ist zulassig. 
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Modifikation a von Stufe 3. AusschlieBliche Zufuhr von ger6stetem feinem 
vVeizenbrot, etwa 50-80 g zweistundlich. Ein Teil des Gcbackes kann in guten, Eaurearmen 
Rotwein gestippt werden. Langsames Essen, gutes Kauen! 1m ubrigen soIl es eine Trocken­
kost sein, so daB unter Umstanden intravenose Zuckerinfusionen sie begleiten mussen; 
I Liter am Tage genugt unbedingt. 

Modifikation b von Stufe 3. Statt WeiBbrot gibt man 5-7mal taglich etwa 
40-50 g geschaltcn Reis bester Qualitat, gut weich gekocht lUld so wasserarm wie mog­
lich zubereitet. Del' Reis kann mit Wasser, Zuckerwasser oder schwacher Fleischbruhe 
gekocht werden. Daneben bei Bedarf etwas -Rum odeI' Arrak, was sich dem Reis gut zu­
mischen laBt. Auch hier langsamcs Esscn Ulld gutes Kauen! Wasserversorgung wie bei 
Weizenbrotkost. 

Stufe 4a (fleischlos). 1m wesentlichen die gleichen Materialien wie bei Stufe 3, 
nur mit dem Unterschied, daB die Nahrungsmittel del' drei Modifikationen vereinigt werden 
(also Milch bzw. Abarten del' Milch, Rahm, Topfenkase, Zerealiensuppen Ulld -breie, Koch­
reis, gerostetes Weizenbrot), dazu langsam steigend etwas Butter. Daraus erg-ibt sich 
etwa folgendes .. Kostgerust, zu dem man etwa 2-21/2 Wochen nach Begum del' Kur mit 
aIlmahlichem Uber7ang gelangen kaml: 

.Nlorgens: 'Ieemilch (1-2 EJ3l6ffel Teeblatter in 250 cern heWe Milch eingetragpn); 
ger6stetes WeiBbrot oder Weizenmehlzwieback mit etwas Butter. 

Vormi ttags: Zerealienmehlbrei; Geback virie oben mit etwas Butter. 
Mi ttags: Zerealiensuppe, Reisgericht. Geback mit Topfenkase und Butter. Rot­

wein. Zu den Suppen zum Anreichern der Kost mit EiweiB etwa 20 g PflanzeneiweiBpulver 
(etwa LezithineiweiB, mit zu verkochen). 

Nachmittags: 3/10 Liter gekochte Milch, Kefir oder Ya-Urt. Geback mit Butter. 
Abendessen: Wie mittags. 
Vor Schlafengehen: 3/10 Liter Milch, Kefir odeI' Ya-Urt. 
Stufe 4b. Zulage von 1-2 Eiern. Gelegentlicher Ersatz der Zerealiensuppen 

durch Suppen aus·feinen Leguminosenmehlen. 
Stufe 4c. Zulage von geschabtem Rindfleisch, gut durchgebraten, zartem ge­

kochtem Fleisch, Geflugelbrust und Fischen. Gallerten. Spater Gerichte aus sehr 
fein durchgeseihten Ge m ii sen (Karotten, Artischocken und Erdartischocken, jungen 
Erbsen, Spinat, Kochsalat, Blumenkohl, Spargelspitzen) oder aus Frieden thalschen 
Gemusepulvern bereitet. .. . 

Dann allmahlicher Ubergang zur Normalkost. Wie lange die einzelnen Perioden 
dauern sollen, richtet sich nach Lage des Falles. In lei cht eren Fallen gelangt man 2-3 Wochen 
!lach Beginn del' Kur zur Normalkost, in schwereren Fallen, namentlich wenn wahre Entero­
kolitis die Dyspepsie begleitet, kaum vor 4-5 Wochen. 

So einfach und klar die Grundsatze fiir die Anfangsbehandlung liegen, 
so- verwickelt werden sie in spaterer Zeit, wenn die Durchfalle beseitigt sind. 
Der Ubergang zur Normalkost muB sehr langsam und unter haufiger Stuhl­
kontrolle sich vollziehen. Diese entscheidet, in welchem Tempo und in welcher 
Reihenfolge man dies oder jenes N ahrungsmittel heranziehen darf. J edes Schema 
ware unniitz und sogar verwerflich. Im allgemeinen sind die chronischen Faulnis­
dyspepsien sehr dankbare Objekte fUr diatetische Therapie, indem es bei richtigem 
Vorgehen fast ausnahmslos gelingt, die Kotbeschaffenheit in verhaltnismaBig 
kurzer Zeit (1-2 Wochen) zu regeln. Wenn sich bereits sekundare Entziindung 
dazugesellt hat, muB allerdings immer auf mindestens 2-4 Wochen gerechnet 
werden. Fiir die weitere Zeit ist es dann wichtigste Aufgabe, Riickfallen VOf­

zubeugen. Dazu sind unter Umstanden (S. 271, 302) Sondervorschriften 
notig, wei! bei insuffizienter Magen- und Pankreasverdauul1g der Darm immer 
aufs neue mit ungeeigl1etem und reizbringendem Material beschickt wird. Aber 
trotz groBter Vorsicht neigen manche Kranke stark zu Riickfallen. Wahrschein­
lich sind dies Falle, wo irgend eine, besonders zahe und mit besonders starken, 
faulniserzeugenden Eigenschaften ausgestattete Mikrobel1art sich im Darm fest 
al1gesiedelt hat. Gleichsinnig wiirde wirken, wenn die heimatberechtigtel1 Koli­
bazillen mit ungewohnlich schwacher saurebildel1der Kraft oder mit schwacher 
Wachstumsel1ergie ausgestattet sind (Kolibazillen mit schwachem al1tagonisti­
schem Index, A. NiBle, S. 209). Obwohl wir bestimmtes nicht wissel1, sei 
doch an die Dauerausscheidul1g urspriinglich darmfremder Bakterien hin­
gewiesel1 (Typhus, Paratyphu8, Dysel1terie). Die ::\Ioglichkeit cler Daneran-
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siedlung bestimmter dyspepsieerregender Keime ist also gegeben (Dyspepsie­
bereitschaft) . 

Beriicksichtigung des Magens. Wie friiher erwahnt (S. 268ft), 
entsteht ein groBerTeil der Faulnisdyspepsien und damit auch der Enterokolitiden 
dadurch, daB ungeeignetes Material den Magen passierte. Oft ist der Magen 
langst wieder in normalem Zustand, wenn die chronische Dyspepsie noch fort­
besteht. Er bedarf dann keiner Sonderbehandlung und es ist nur der gebieterische 
Hinweis auf die Notwendigkeit guten Kauens, langsamen Essens und einwand­
freier, unverdorbener Kost erforderlich. Man wird der Vorsicht halber noch 
auf lange Zeit hinaus Rohstoffe verbieten und nur erhitztes, aufgeschlossenes 
und durch die Hitze sterilisiertes Material erlauben. Besondere Aufgaben 
treten aber heran, wenn tatsachlich irgend ein Magenleiden vorliegt, welches 
dahin wirkt, daB der Magen mit seinen natiirlichen Kraften weniger auf die 
Nahrung einwirkt, als er es tun solite. Das konnen sehr verschiedenartige Zu­
stande sein (S. 271). Unter ihnen nimmt Achylia gastrica den ersten Rang 
ein, und namentlich auf ihr haufiges Mitwirken bezieht sich Ad. Schmidt's 
Bezeichnung "gastrogene Diarrhoen". Das Fortbestehen einer Magenkrankheit 
wiirde stets neuen AnlaB zur Dyspepsie geben, und diese letztere wird zu einem 
chronischen unheilbaren Leiden, wenn man das Magenleiden nicht heilt oder 
mindestens durch entsprechende Einsteliung der Kost unschadlich macht. Aus 
dieser !)liissen zwar vor allem nach Ad. Schmidt's Untersuchungen rohes 
Bindegewe be und rohe vegeta bile Zwischeniamellen ausscheiden 
(S. 280); man wird aber dariiber hinaus am besten aIle animalischen und 
vegetabilen Rohstoffe untersagen und die Patienten ausschlieBlich auf 
gut gargekochte Nahrungsmittel verweisen, solange die Mageninsuffizienz 
besteht. Inwieweit die Kost im iibrigen sich der Schonungsbediirftigk9it und 
del Leistungsfahigkeit des Magens anzupassen hat, gehort nicht hierher. 
Ad. Schmidt riihmt bei Achylie die prophylaktische Wirkung hoher Salz­
sauregaben (S.215) und die Wirksamkeit planma6iger Magenspftlungen 
bei etwaiger Stauung des Mageninhaltes. Er empfiehlt, sich dabei Ipromilliger 
Salizylsaure oder 0,2 bis 0,5 promilliger Hollensteinlosung zu bedienen. Er 
zieht dies allen "Darmantiseptika" (S. 210) vor. 

Insuffizienz des Bauchspeichels. Nicht minderwichtigist Riick­
sichtnahme auf etwaige Insuffizienz des Bauchspeichels, die teils fiir sich allein, 
teils im Zasammenhang mit und wohl auch in Abhangigkeit von Achylia 
gastric a vorkommt (S. 272). Zum Teil wird Sorge fur reichliche Salzsaure­
zufuhr ihr abhelfen konnen. Doch ist der Erfolg zweifelhaft. Sicherer ist der 
Ersatz durch Pankreaspraparate und wir konnen Ad. S ch mid t nur zustimmen, 
wenn er einen gl'oBen Teil seiner therapeutischen Erfolge bei Faulnisdyspepsie 
auf langdauernden, unter Umstanden dauernden Gebrauch von Pankreon 
zuriickfiihrt (S. 204, 217). Naheres bei W. Stepp (1920). 

3. Garungsdyspepsie. Die Kost bei Garungsdyspepsie hat im erston Beginn 
gewisse Ahnlichkeit mit strenger Diabetikerkost, ist aber insofern noch scharfer 
als diese, als zunachst auch die den Zuckerkranken erlaubten und gut bekomm­
lichen Gemiise fortbleiben mussen. Es kommt darauf an, daB kein garungs­
fahiges Material in die unteren Teile des Ileum und erst recht nicht in den Dick­
darm verschleppt wird. Die friiher geschilderte "erste Stufe" der Kost (S. 205) 
tragt diesem Grundsatz auf das Vollkommenste Rechnung, und die Darmwand 
selbst liefert ja kein garungsfahiges Material. Oft braucht man die Kost der 
StufeI nicht langer als 6-8 Tage durchzufiihren. In hartnackigen Fallen 
kann man dies aber ohne jeden Nachteil und, wie Erfahrung lehrte, auch ohne 
Widerstreben des Kranken, 8-14 Tage lang und daruber hinaus fortsetzen. 
C. von Noorden ist, namentlich auf den reichen Erfahrungen iiber chronische 
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Garungsdyspepsie wahrend des Krieges fuBend, immer meh!' zu verlangerter, d. h. 
8-10 Tage dauernder kohlenhydratfreier Kost iibergegangen und glaubtdiesem 
Verfahren auBerordentliche Erfolge zu verdanken. Es ward ofters geklagt, 
g~rade die chronische Garungsdyspepsie sei ein viel schwerer zu bekampfendes 
Ubel als aus der Darlegung Ad. Schmidt's hervorzugehen scheine. Nacl:i. 
eigenen Erfahrungen konnen diese Klagen nur darauf fuBen, daB ,man die Periode 
der volligen Kohlenhydratentziehung zu kurz dauern lieB und nicht streng 
genug durchfiihrte. Man muB die im Diinndarm angesiedelten Garungserreger 
vollig aushungern und die im Dickdarm ansa.Bigen heimatberechtigten Garungs­
erreger durch Abanderung des Nahrbodens zum mindesten schwachen. Dazu 
bedarf es geraumer Zeit (S. 207). Bei der kohlenhydratfreien Kost entsteht 
natiirlich Azetonurie, die sich bis zur Ausscheidung von P'-Oxybuttersaure 
steigern kann. Das ist vollig harmlos, schwacht sich iibrigens schon nach 
2-3 Tagen ab (Literatur bei C. von Noorden, 1906). 

Wenn nach geniigend langer kohlenhydratfreier Periode die Kost sich 
zur II. Stufe und allmahlich dariiber hinaus erhebt (S. 304), sowird die Garungs­
dyspepsie verschwinden; dies gilt auch fUr Falle mit zweifelloser sekundarer 
Enterokolitis garungsdyspeptischen Charakters. Stufe II bezweckt, daB zunachst 
nur Kohlenhydrate in den Darm gelangen, welche im Diinndarm glatt resorbier­
bar und nicht durch Zellwandmaterial vor den Angriffen der Verdauungssafte 
geschiitzt sind.Stufe III mischt schon kleine, allmahlich· steigende Mengen 
gut aufgeschlossenen bzw. den Zutritt der Safte nur wenig hemmenden Zell­
wandmaterials der Kost hinzu. Fortlaufende Kontrolle des Kotes (Garungs­
probe, S. 292) muB entscheiden, in welchem Tempo mau vorgehen darf. Ober 
die wechselnde Bekommlichkeit der Milch S. 198, 206. 

Bei sachgemaBer Diatbehandlung geniigen wenige Tage, die Beschaffenheit 
des Kotes vollig zu andern: die saure Reaktion schwindet, er wird geformt. 
dunkel, nimmt neutrale oder schwach alkalische Reaktion an; mikroskopisch 
finden sich keine Starkereste und keine jodophilen Mikroben mehr; bei der 
Brutschrankprobe (S. 134) bleibt die Garung aus. Im Harn steigt gleichzeitig 
der Indolgehalt etwas an. Beim Zulegen von Kohlenhydrat (Stufe III) ver­
schwindet die Azetonkorperreaktion sofort. 

Da wir im Verhalten der Darmflora die Ursache der chronischen Garungs­
dyspepsie erblicken und die von Ad. Schmidt angenommene konstitutionelle 
Schwache der Zelluloseverdauung ablehnen muBten (S. 285), scheint grund­
satzlich nichts im Wege zu stehen, nach Beseitigung iiberwuchernder Garungs­
keime die Patienten allmahlich an Normalkost und sogar an schlackenreiche 
(zellulose- und zellwandreiche) Kost zu gewohnen. In der Tat gehen wir immer 
auf dies Ziel aus, der Erfahrung getreu, daB grobkostgewohnte Personen zwar 
gelegentlich infolge ungeeigneten oder allzu reichlichen Materiales an schnell 
voriibergehender akuter, aber nur hochst selten an chronischer .intestinaler 
Garungsdyspepsie erkranken. Das planmaBige Erziehen zur schlackenreichen 
Kost gelingt sehr oft, wir mochten sagen in weitaus den meisten Fallen, 
ganz vortrefflich. Wir erzogen viele Garungsdyspeptiker allmahlich zu starken 
Grobbrot- und Rohobstverzehrern, ohne daB jemals ein Riickfall eintrat. Wir 
sind iiberzeugt, daB Ad. Schmidt zur gleichen Erfahrung und zum gleichen 
Urteil gelangt ware, wenn ihn nicht seine Theorie von entsprechendem Versuch 
abgehalten hatte. Andererseits machten wir aber im Sinne Ad. Schmidt's 
die Erfahrung, daB dies Ziel durchaus nicht immer erreichbar ist, und daB 
ein Teil der Patienten (nach unserer Schatzung etwa 25%) von Riickfallen 
bedroht sind, wenn sie zu schlackenreicher Kost und namentlich zum GenuB 
von grobem Roggenbrot und rohem Obst zuriickkehren. Es waren dies fast 

.ausnahmslos Falle, wo jede Attacke von Garungsdyspepsie mit unzweideutigen 
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lVIerkmalen der Entziindung einherging (regelmaBiger Schleimgehalt diarrhoi­
scher Stiilile, haufig kleine und kurzdauernde Temperaturanstiege im Beginn 
einer Attacke). Die Dinge diirften hier so liegen wie bei Faulnisdyspepsie (S. 268); 
entweder konstitutionell erhOhte Empfindlichkeit der Epithelien gegeniiber 
Sauren und anderen Garungsprodukten oder Daueransiedlung bestimmter, die 
Garung stark begiinstigender Keime jm Darm. Auch Magenleiden kommen in 
Betracht (s. unten). In solchen Fallen muB man sich bescheiden und die groBten 
Schadlinge dauernd ausschalten, vor allem grobes Roggenbrot oder sogar jeg­
liches Roggenbrot, alles vegetabile Rohmaterial (rohes Obst, Salat, Radies, 
Zwiebel u. ahnl.) , gekochte Leguminosenschalen. Darauf laBt sich leicht ver­
zichten. Fur die Theorie einer besonderen Empfindlichkeit gegen Sauren spricht, 
daB fast alle diese Patienten auch Fruchtsauren und vor aHem auch saurereiche 
Weine und Biere sehr schlecht vertragen. Selbst gegen Milchsaure (saure Milch, 
Ya-Urt, Kefir) sind manche auBerst empfindlich. Sie bekommen nach GenuB 
von frischen Obstsaften (Himbeeren, Zitrone, Orange u. a.) oder sauren lVIilch­
praparaten Durchfall, der allerdings nach 1-2maliger Wiederholung voHig 
normalem Befinden weichen kann. 

Etwas genaueres Eingehen auf Einzelheiten diirfte erwiinscht sein. Falls 
nicht besondere Umstande abweichendes Vorgehen bedingen, ordne sich die 
Ernahnmg etwa nach folgendem Kostgeriist: 

Vorbehandlung. Das Vorausschicken von 1-2 Fasttagen ist immer ratsam, in 
schwereren Fallen zum Erzielen raschen und sicheren Erfolges sogar notwendig (naheres 
bei Kostgeriist iiber Faulnisdyspepsie S. 300). 

Vorbemerkungen. Die Kost beginnt mit Fliissigkeiten und geht dann iiber fein 
durchgcschlagene Nahrungsmittel zu etwas grobkornigerer Form iiber. Auf lang sames 
Essen, gutes Einspeicheln und Kauen ist wahrend der eigentlichen Kur Imd noch weit 
dariiber hinaus Gewicht zu legen. Die Entscheidung iiber giinstigen Erfolg liegt 
hauptsachlich bei exakter und geniigend langeI' Durchfiihrung del' ersten 
Ernahrungsstufe, da nul' sie durchgreifenden EinfluB auf die Umgestaltung des Bak­
teriennahrbodens hat. Verfriihtes Ab)?rechen ist Ursache vieler MiBerfolge; das hat breite 
Erfahrung eindringlich gelehrt. Der Ubergal1g von einer zu al1deren spaterel1 Stufen darf, 
wenn alles nach Wunsch geht, erheblich schneller erfolgen. Riickfiille kOl1l1en dazu zwingcn, 
wieder von vonle anzufangen. 

Erste Stule. Morgens: 250-300 cern milehzuckerfreie (Diabetiker-) Milch, S. 190, 
auf Wunsch heiB mit Teeblattern angesetzt. Zwei weiehgekochte Eier. 

Vormi ttags: 150-200 g frischer Topfenkase (Quarck, S. 190), del' bessel' nicht 
im Anfang, abel' nach einigen Tagen mit guter, frischer Butter (30-40 g) durchgeriihrt 
werden darf. Eine Tasse Fleischbriihe. 

Mi ttags. Fleischbriihe mit gekochtem Knochenmark oder Fleischsaft bzw. Fleisch­
briihegallerte. Zartes, vollkommen gar gekochtes oder gedampftes odeI' gebratenes Fleisch. 
FUr schlechtc Kauer muB das Fleisch gewie!!t werden. Als BeiguB, zum Befeuchten des 
Fleisches, einfacheFleischbriihe, Fleischtee, Gallerten oder frische Butter. An Stelle von 
Fleisch auch Fische, wie Forclle, La chsforelle , Schleie, Hecht, Schellfiseh, Dorsch mit 
zerlassener Butter als BeiguB. Zum Nachtiseh Wein- oder Zitronengallerte (aus Gelatine 
und mit Saccharin gesiiBt). Je nach Umstanden 1 Glas Rotwein. 

N ach mi ttags: 300-400 cern milchzuckerfreie :Milch (wie morgens). Eill weich­
gekochtes Ei. 

Abends: Riihrei (nur aus 2 Eiern unter Beigabe von Butter bereitet) und zarter 
gekochter Schinken. Als Nachtisch 30-40 g alter Hollander Kase mit Butter bestrichen 
oder Gallerte wie mittags. 1-2 Glas Rotwein, je nach Umstanden. Statt Wein mittags 
und abends auch diinner Tee mit oder ohne Rumzusatz erlaubt. 

Zweite Stille. Allmahliche, d. h. mit kleinen Mengcn begimlende, Zulage von 
Suppen, Breien, Auflaufen, oder sonstigen lockeren Gerichten aus den folgende.l Nahrmlgs­
mitt,eln, welche hier nach dem Grad durchschnittlicher Bekommlichkeit geordnet sind. 
Bei Herstellung der Gerichte (Suppen usw.) sollen auJ3er den aufgefiihrten Rohstoffen nur 
Eier, Butter, Gelatine, Zitronensaft, Wein, Saccharin oder Salz, milchzuckerfreie Milch 
beniitzt werden. Bekommlichkeitsskala von oben nach unten: Rohrzucker, Maltose, Kinder­
mehle (dextrinisierte Mehle) wie Iufantilla, Kaisers, Nestles, Klopfers, Kufekes, Rademanns 
Kindermehl, Mufflers Kindernahrung; feine Starkemehle wie Maizena, Manioka, Manolin, 
Mondamin, Zeanin; feine Mehle aus Arrowroot, Rakahout-Fresenius (S. 203), Reis, Sago, 
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Tapioka.. Zur ZubereitmIg steigonde Mengen von Butter, Fruohtsaftgallerten mit Gelatine 
bereitet mId mit Saooharin oder otwas Rohrzucker gesiiBt. 

Dritte Stufe. Ersatz der milohzuckerfreien Milch durch kleine, nm langsam 
steigende Mengen gewohnlicher Vollmilch, bessel' zlli1achst durch milchzuckerarmere Go­
tranke, wie Ya-U rt lli1d namentlich dreitagigen Kefir; letzterer bei guter Zubereitlli1g 
hochst milchzuckerarm, bewahrt sich oft so gut, daB mall bald auf 1-F/2 Liter taglicli 
gelangen lli1d dann damit ein wesentliches Stiick des Gesamtbedarfes decken kann. Mit 
Vollmilch, selbst mit Ya-Urt ware es schon bedenklicher, sich soweit vorzuwagen (S. 198); 
immerhin gelingt es manchmal gut. - Vor allem aber darf man jetzt zu feinem Weizen­
geback iibergehen, was das Durchfiihren der Kost wesentlich erleichtert (Zwieback, feines 
Weizenbrot in Scheiben geschnitten lli1d gerostet, miirbe Kuehen aus Weizen, Butter und 
Zucker bereitet). Zum Geback reichlich Butter. Ferner fein durchgestrichene Gemiise 
von Spinat, jlli1gen Karotten, jungen Kohlrabi, Schwarzwurz, Maronen. Etwas spater fein 
dmchgestrichener K artoff el brei lli1d von Obst fein durchgestrichenes A pf el m us. Frisch 
bereitete lockere Nudeln sind brauchbar, andere Teigwaren noch nicht. Lockere SiiB­
~peisen (Auflaufe, Flammeris) aus feinstem Weizen-, Mais- oder Reismehl mit Ei, Zucker 
und Rahm bereitet, am besten mit Rahmtlli1ken, denen etwas Gewiirz, wie Zimt und Vanille 
zugegeben werden darf. Man beachte, daB aIle diese Speisen sehr locker sein miissen, was 
man kiichentechnisch am besten dmch Unterziehen von Eierklarschnee oder geschlagenem 
Rahm (Rahmsclmee) erreicht. Auch miissen die Gerichte vollkommen gar sein lli1d diirfen 
keine rohe Starke mehr enthalten. Als Getrank sind auBer der schon besprochenen l\filch 
lli1d ihren Abarten erlaubt: Schokolade und Kakao, die aber etwa 5 Minuten lang sieden 
sollen; sehr empfehlenswert als Milchersatz Mandel- lli1d ParanuBmilch oder zuckerarme 
Soyama (aus Soja bohnen, C. von No 0 r den); von alkoholischen Getranken Rotwein, Grog. 

AIle die hier genannten Nahrlli1gsmittel sind zellulosefrei oder enthalten nur sehr 
kleine Mengen lockerer Rohfaser und feinverteilten Zellwandgewebes. Wahrend dieser 
Emahrungsperiode kommt viel darauf an, die Patienten aufzufiittem, da sie teils von 
vomherein in schlechtcm Emahrungszustand waren, teils dmch die vorausgegangene 
karge Kost an Gewicht verloren haben. Es steht niehts im Wege, diesem Ziele dmch all­
mahlich steigende Gaben von Fett lli1d Fett-Tragern zuzustreben (auBer Milch, Pflanzen­
milch lli1d Rahm vor aHem gute Butter, gekochtes fettes Rindfleisch, gekochter fettreieher 
Sehinken). Mit gebratenem Fett halte man noeh zuriick. 

Es wiitde sich dalm, zwar nieht sofort, abel' nach lli1d nach, etwa folgende Kost 
aufbauen, wobei die Mengen sich je naeh Lage des Einzelfalles richten. 

Morgens: Tee mit etwas l\1:ilch lli1d Zueker (oder Kakao oder Sehokolade mit Milch). 
Weizengebaek (vgl. oben) mit Butter. Zwei weiche Eier oder lockeres Riihrei aua zwei 
Eiem, gekochter zarter Schinken. 

Vormittags: 300-400 g dreitagiger Kefir (oder Ya-Urt oder VoHmilch, vgl. oben). 
Weizengeback mit Butter. 

Mittags: Fleisehbriihe mit gekochtem Knochenmark oder loekeren MarkklOBchen; 
das :Mitverkochen feiner Zerealienmehle in maBiger Menge ist erlaubt. Zartes Fleisch oder 
Fisch, anfangs ohne, spater mit feindurchgestrichenem lli1d durch Rahmschnee gelockertem 
Kartoffelbrei. Durchgestrichene Gemiise der oben genannten Art in anfangs kleinen, 
I>pliter langsam steigenden Mengen. Weizengeback mit mildem Kase lli1d Butter. Nach­
tisch aus den oben erwahnten SiiBspeisen, spater unter Beigabe von etwas Apfelmus. 

N ach mi ttags: Milch oder Abarten derselben wie vormittags oder vegetabile 
:Milch. Weizengeback undButter. 

Abends: Lockere Eiersp0isen mit gekoehtem Schinken. Weizengebaek mit Butter 
und Kase (namentlieh Topfenkase). Statt des Schinkens auch warmes oder kaltes anderes 
Fleil>ch oder gekochter Fisch. 

Vor dem Schlafen: 300 ccm Milch oder Abarten von :Milch. 
In sehr sehweren Fallen, namentlich bei lli1zweifelhaft komplizierender Entero­

kolitis, empfiehlt es sich, zwischen Stufe 2 lli1d 3 eine Periode einzuschalten, in welcher 
nichts anderes gereicht wird am dreitagiger Kefir, gerostetes Weizenbrot aUs feinem Mehl 
(30-60% Ausmahllli1g). Topfenkase und Butter. So langweilig eine solche Kost auch 
ist, sie lohnt sieh dmeh ihre gute Bekommlichkeit. Die Nahrwerte geniigen aueh voll­
kommen, den Bedarf zu decken lli1d dariiber hinaus der Kost mastende Eigenschaft zu 
geben. Aus dieser einfachen und gleichformigcn Kost wil'd dann die geschilderte dritte 
Stufe allmahlich entwickelt. 

Als vierte Stufe ist die sehr wichtige und scharfen Aufpassens bediirftige Periode 
zu bezeichnen, in welcher man den Darm langsam wieder an 1'ohfaser- und zellwandreicheres 
Material gewohnt. Dies ohne fortlaufende Kontrolle dem Patienten selbst zu iiberIassen, 
iat immer gefahrlich. Del' Mangel an Aufsicht in dieser Pe1'iodc verschuldet groBenteils 
den Ruf garu1lgsdyspeptischer Zustande, schwer heilbar zu sein. Man bedenke, daB man 
auf die Dauer das pflanzenfaserreiche Material zwar theoretisch dmch entsprechehde Vor­
schriften, in Wirklichkeit aber keineswegs ausschalteJi.' kann. Damus ergibt sich del' pro-

Scnmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankbeiten. Zweite Auflage. 20 
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phylaktische Wert des Einschulens (vgl. S. 255, 303). Hicrfiir lassen sich aber kcine be­
stillllllten allgemeingiiltigen Kostforlllen und -folgen angeben. Man suche den Rekonvales­
zenten VOl' allem langsam an solche Nahrungsmittel und Zubereitungsfol'men zu gew6hnen, 
mit welchen er nach Lage seiner allgemeinen Lebensfiihrung, hiiuslichen und landschaftlichen 
Gewohnheiten vorzugsweise zu rechnen hat. 1m groBen und ganzen wird es sich am besten 
bewahren, von gr6berer Kost zunachst gr6beres Weizenbrot und durch grobe Siebe ge­
strichene, gut gar gekochte Zerealienbreie (Griinkern, Buchweizen, Hafer, Gerste, Reis 
u. ahnl.) zu verabfolgen und erst spater Kartoffeln in gr6Beren Stiicken (abgekocht odeI' 
in der Schale gebacken). Das Heranziehen von Gemiisen nach Hausmannsart, von Hiilsen­
friichten und von rohem Obst richte sich nach Lage des Falles. Mit Roggenbrot sowohl 
aus normalem, zu 70-75 % ausgemahlenem, wie namentlich aus noch gr6berem Mehi 
halte man recht lange znriick. 

Beriick sichtigung von Magen und P ankreas. Wie wir in Dber­
einstimmung mit Ad. Schmidt und den meisten bisher erschienenen Mit­
teilungen berichten konnen, gibt die Prillung der Magen- und Pankreasfunk­
tionen viel seltener als bei Faulnisdyspepsie AnlaB zu therapeutischem Ein­
greifen. Immerhin gibt es solche Falle, und dann muB natiirlich darauf ebenso 
sorgsam Riicksicht genommen werden, wie bei der anderen Dyspepsief9Fm. 
Ein Teil der rezidivierenden Garungsdyspepsien und etwaiger sekundarer Entc 

ziindungen erklart sich ohne weiteres aus dem Durchschliipfen bedenklichen 
Materiales durch den Magen. Man denke an die beschleunigte Entleerung des 
Magens bei Achylien und bei Gastroenterostomierten, wodurch nicht nur faulnis­
fahige, sondern auch garungsfahige Brocken in schlecht vorbereitetem Zustande 
in den Darm gelangen S. 271). Entsteht dann Dyspepsie, was nicht nur von 
Art des Materiales, sondern auch von jeweiliger Beschaffenheit der Darmflora 
und der Darmwand abhangt, so ist sowohl etwaige Faulnis- wie etwaige Garungs­
dyspepsie "gastrogen" (S. 268, 286). Es mag Zufall sein, wir mochten es aber 
doch hervorheben, daB wir selbst bei Gastroenterostomierten viel haufiger chro­
nisch rezidivierende Garungs- als Faulnisdyspepsie antrafen (S. 603). 

4. Mischformen. Wenn sich aus dem Kotbefund nach Probekost (S. 295) 
ein Gemisch von Faulnis- und Garungsdyspepsie ergibt, was bei gleichzeitiger 
sekundarer Enterokolitis viel haufiger alfl bei unkomplizierter Dyspepsie der Fall 
ist, so erhebt sich die F.rage, gegen welche Form abnormer Zersetzung wir uns 
zuerst wenden sollen. Ad. Schmidt empfiehlt, zuerst gegen die abnorme 
Garung vorzugehen, d. h. zunachst die Kohlenhydrate einzuschranken oder 
einige Tage ganz zu vermeiden und sich mit feinzerkleinertem Fleisch, Eiern, 
Eierschaum, Fleischbriihe, Fleischgelee, Fruchtgelee, etwas Zucker, Rotwein 
und Tee durchzuschlagen (S. 196 der 1. Auflage). Wir konnen dem unbedingt 
nicht zustimmen. Wir legen zunachst Wert darauf, in solchen Fallen die der 
Probekost folgende Hungerperiode (S. 304) zu verlangern, d. h. iiber 2-3 Tage 
auszudehnen. Damit treten wir beiden Dyspepsieformen entgegen. Den Hunger­
tagen lassen wir dann die H. Salo mon 'sche reine Zuckerdiat folgen (S. 190), 
die O. von Noorden und H. Salomon kiirzlich aufs neue empfahlen. Wir 
tun dies von dem Gesichtspunkte aus, daB Zucker zweifellos unter allen nul' 
dcnkbaren Nahrungsmitteln dasjenige ist, welches am leichtesten schon in hoch­
gelegenen Abschnitten des Diinndarmes verarbeitet und resorbiert wird, und 
welches am wenigsten zur Darmsekretion anregt, vorausgesetzt freilich, daB 
man die Einzelgabe nicht zu hoch wahlt. Von diesel' I. Stufe del' Kost bei 
Faulnisdyspepsie (S. 300) kann man meist sofort - d. h. nach 2-3 Hunger­
tagen und nach 2-3 Zuckertagen - zur 1. Form del' Kost bei Garungs­
dyspepsie (S. 304) iiberspringen. Wir verzeichnen Falle, wo wir schon yom 
2. Tage del' Gesamtkur an keinen durchfalligen Stuhl mehr zu sehen bekamen. 
Wie man weiter vorgehen solI, laBt sich allgemeingiiltig nicht beantworten. 
Es ward friiher erwahnt, daB man in hartnackigen Fallen oft versuchs- und 
sprungweise von der einen zur anderen Richtung wechseln muf3; am besten 
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stets nach Einschalten eines Fasttages (S. 188). Fast alle hartnackigen Falle 
dieser Gruppe sind nicht einfache Dyspepsien, sondern ausgesprochene Entero­
kolitiden. 

C. Unterstiitzende lUaJlnahmen. 
Neben diatetischer Behandlung treten alle anderen Ma13nahmen in den 

Hintergrund. Immerhin ist doch auch von ihnen wirksame Mithilfe zu er­
warten. 

Medikamente. Mit stopfenden Medikamenten sei man sowohl bei ein­
facher Dyspepsie wie namentlich bei komplizierender Enterokolitis recht vor­
sichtig. Unter allen Umstanden ist das Herbeifiihren langerer Kotstauung 
(Verstopfung) zu vermeiden. Verstopfung ware nicht nur ein blo13ei~, schnell 
voriibergehender Scheinerfolg; sie wi'trde sogar schaden weil oberhil-lb des 
gestautenKotesdie maBgebenden Zersetzungen sich um so lebhafter cl1twickell1, 
und die entstehenden Produkte die Darmwand schadigen. Ad. Schmidt 
warnt daher vor Opiaten, deren Wirkungsgrad immer unberechel1bar ist. 
Die zwar stopfenden, die Sekretion beschrankenden, aber kaum jemals 
iiberstopfenden Tannin- und Wismutpraparate (S. 245) sind daher vorzu­
ziehen. Auchandere Adstringentia (S. 244), Ratanhia u. ahn1. sind erlaubt; 
ebenso Uzara (S. 242), das K. Bachem und A. Gurber als Anti­
diarrhoikum eirifiiluten. Giinstiges berichtet Ad. Schmidt auch von Sauer­
stoffeinblasung (per rectum oder per duodenum, S. 236). AbschlieBendes 
Urteil iiber dies Verfahren ist aber noch unmoglich. In Form von Supposi­
torien oder Mikroklysmen leisten kleine Mengen Atropin (0,5 mg), Extract. 
Bellad. (0,03 g), Suprarenin (20 Tropfcn der Ipromilligen Losung in etwas 
Wasser) die besten Dienste; sie wirken beruhigend und vor allem sekretions­
vcrmindernd (S. 242 und 243). Auf Grund der Arbeiten von K. H. von 
N oorden und H. Eppinger, J. S.tras burger ziehen wir jetzt Suprarenin 
vor. 1m gleichen Sinne, aber schwacher, wirken Chlorkalziumklistiere 
(S. 246). Um schweren Dianhocn zu begegnen und auf einige Stunden, z. B. 
fiir die Nacht, zuverlassig Ruhe zu schaffen, greifen wir, ebenso wie Ad. Schmidt, 
zu sehr kleinen Opiumgaben per rectum (0,02-0,025 g im Suppositorium); 
aber nachhaltig verstopfen darf es nicht (s. oben). 

Ein sehr brauchbares Medikament ist Calcium carbonicum, kommt 
allerdings nur bei Garungsdyspepsie in Frage. Hier beseitigt es die Reizwirkung 
der entstehenden Sauren (S. 136, 216). In Fallen von Faulnisdyspepsie ware 
das . Neutralisieren der Sauren nicht erwiinscht. Wenn trotz aller Vorsicht 
Kotstauung eintritt, scheint uns Magn. Perhydrol das geeignetste Mittel zu 
sein; die von Ad. Schmidt empfohlenen vegetabilen Abfiihrmittel, wie Califig, 
Regulin usw. entwickeln doch allzuleicht Dberwirkung. Noch besser aber ver­
schont man den Darm mit allen unberechenbaren Abfiihrmitteln und hilft sich 
durch kleine Klistiere mit physiologischer KochsalzlOsung. 

Darmspiilungen in Form hoher Einlaufe mit warmem 'Wasser empfiehlt 
R. Schutz. Wir sahen davon keinen deutlichen Nutzen, ebensowenig wiy 
Ad. S ch mi d t, der rat, die Spiilungen auf Falle zu beschranken, wo der untere 
Abschnitt des Dickdarmes entziindlich gereizt ist. Man wird mit solchen Klistieren 
natiirlich niemals die unteren Teile des Ileum erreichen und kaum auf das Zokum 
erfolgreich einwirken. Bei allen diesen Krankheitsformen hat man ja wohl 
immer mit Beteiligung des Ileum zu rechnen. M. Gro 13 verspricht sich Erfolge 
von Spiilung des Duodenum mittels Duodenalsonde. Nach eigener Erfahrung 
rechtfertigen die Erfolge dies immerhin umstandliche Verfahren kaum. 

Hydrotherapeutisch empfiehlt Ad. S ch mid t heWe Kompressen und Kata­
plasmen nur bei etwaigem Auftreten von Kolikschmerzen, die bei entziind-

20* 
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lichen Vorgangen selten fehlen, bei einfachen Dyspepsien zwar nicht unbedingt 
zum Krankheitsbild gehoren, aber doch auftreten konnen, wenn parasym­
pathische tlberempfindlichkeit sich hinzugesellt (S. 338). Einfache PrieBnitzsche 
Umschlage, laue Bauchduschen, Sitzbader zieht Ad. Schmidt vor. Wahrend 
er fiir Gesunde, um sie nicht zu verweichlichen, das Tragen wollener Leibbinden 
ablehnt, empfiehlt er solche - altem Brauche entsprechend - bei Darm· 
empfindlichen; dies darf lange in die Rekonvaleszenz hinein ausgedehnt werden. 
Vorsichtiges Faradisieren und Massieren des Bauches solI nach Ad. Schmidt 
im allgemeinen unbedenklich sein, manchmal aber doch den Durchfall steigern. 
Vorteile sahen wir nicht davon. 

Mineralwasserkuren. Den Gebrauch von Trinkkuren mit Kochsalz-- und 
Glaubersalzquellen (Kissingen, Homburg, Karlsbad) bezeichnet Ad. Schmidt 
nicht nur als unzweckmaBig, sondern als schadlich, so lange noch Darmstorungen 
bestehen. Wenn trotzdem in den entsprechenden Kurorten tatsachliche Besse­
rung erzielt wird, schreibt er dies mehr der Diat und den iibrigen therapeutischen 
MaBnahmen zu als der Brunnenkur. An der Richtigkeit dieses Urteiles ist 
nicht zu zweifeln. Wenn Diat und sonstige Lebensweise in die richtigen Bahnen 
gelenkt werden, wie es bei ambulanter Behandlung freilich nur unvollkommen, 
bei Behandlung in gut geleiteten Sanatorien der Kurorte aber zielbewuBt und 
vollkommen geschieht, werden die Erfolge denen der hauslichen Behandlung 
unbediI,lgt iiberlegen sein. 1m Rahmen solcher Behandlung wird der spezialistisch 
geschulte Arzt auch von gelegentlicher oder planmaBiger Mithilfe der Trink­
quellen des Kurortes wirksamen Gebrauch machen konnen. Dies aber immer 
nur dann, wenn die Rohe der Krankheit iiberschritten ist. Namentlich bei 
Mitbeteiligung des Magens bieteri die Mineralwasser manchen Vorteil. Wir 
iibertragen diese Grundsatze auch auf einfach-alkalische und erdig-alkalische 
Quellen (Neuenahr, Vichy-Wildungen, Briickenau, Driburg, Marienbader Rudolfs­
quelle), die Ad. Schmid t ein wenig giinstiger beurteilte als die oben erwahnten 
(S. 441). Die praktische Erfahrung spricht dafiir, daB bei allen diesen Trink­
kuren sehr viel weniger die Art des Wassers als der Gebrauch, den der Arzt 
mit Riicksicht auf die Lage des Einzelfalles neben der ausschlaggebenden Diat­
kur davon macht, den Erfolg bestimmt. Je nach begleitenden Umstanden 
werden in Kurorten mit Quellen scheinbar entgegengesetzter Wirkung Erfolge 
und MiBerfolge erzielt. Vgl. hierzu S. 262ff . 

. Riicksicht auf den Allgemeinzustand. Schwerere Falle bediirfen der 
Schonung und die Kranken gehoren, zumal beim Durchfiihren strenger Dlat­
kuren, zunachst fiireinige Zeit ins Bett. Wir mochten dies fiir alle chroni­
schen DyspepsiefaUe empfehlen, falls man entschlossen ist, vollen Erfolg zu 
erringen und nicht mit halben MaBregeln vorzugehen. So ungern auch Patienten, 
welche mehr an Unbequemlichkeiten als an beunruhigenden Kr<Lnkheitssym­
ptomen leiden, sich ins Bett stecken lassen, das kleine Opfer, welches sie ihrer 
Gesundheit bringen, lohnt sich immer. Viele Kranken sind allmahlich durch 
einseitige oder schlecht iiberwachte Ernahrung so heruntergekommen, daB sie 
des Wiederaufmastens bediirfen; davon kann aber natiirlich erst die Rede 
sein, wenn die Dyspepsie im groBen und ganzen iiberwunden ist und der Darm 
wieder starker belastet werden darf. Sorgfaltiger Beachtung bedarf das N erven­
system; abnorme psychische Reaktion dieser oder jener Art gesellt sich Darm­
leiden ja sehr haufig hinzu. Der Zustand des Nervensystems kann SondermaB­
nahmen heischen, auch wenn die Dyspepsie schon geheilt ist. 1m allgemeinen 
ist bei allen chronischen Dyspepsien Anstaltsbehandlung vorzuziehen. 
Gelegentlich bessert oder heilt die Dyspepsie bei einfacher Ausspannung und 
"Klimawechsel", ohne Zuhilfenahme anderer, insbesondere auch diatetischer 
MaBnahmen. Dies trifft namentlich fUr F~lle mit chronisch-rezidivierender 
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Faulnisdyspepsie zu, sehr viel weniger filr Garungsdyspepsic. Del' Annahme 
Ad. Schmidt's, daB hierbei vielleicht die Beschaffenheit des Trink- und Koch­
wassel'S maBgebend sei, konnen wir nicht beipflichten. Dasdiirften wohl alles 
Falle von neuropathischer Hypersekretion und Hyperperistaltik sein (vgl. nervose 
Durchfalle S. 322); die Hypersekretion liefert die Grundlage flir vermehrte 
Faulnis (S. 272). Das Entrinnen aus den Aufregungen und Sorgen des heimat­
lichen Lebens wirkt als Dampfer auf das gesamte Nervensystem und darunter 
auch auf die sekretionerregenden parasympathischen Pasern. lVIit Wegfall del' 
Hypersekretion heilt dann auch die Dyspepsie. Gleichen Erfolg bringt manch­
mal planmaBige Behandlung mit Sedativa (z. B. fraktionierte Gaben von 
Somnazetin, 3-4mal taglich 1 Tablette = 0,15 g Veronalnatrium, oder mit 
Adalin 3-4mal 0,2-0,25 g). 

Dber Prophylaxis S. 200. 

VIII. Apbtllae rrropicae (Sprue). 
Unter Aphthae tropicae (indische Sprue, Sprew, Diarrhoea alba) versteht 

man eine in Sudostasien heimisehe ehronisehe Darmkrankheit eigenartigen 
Verlaufs und klinisehen Bildes, welehe vorzugsweise die dort eingewanderten 
Europaer befallt. Naehweisbar ansteekend ist sie nieht. Trotzdem wurde sie 
immer wieder auf Infektion zuruekg efiihrt. Vielerlei Kleinwesen sind schon 
als ihre Erreger verdachtigt worden; in letzter Zeit ein kurzes, plumpes gram­
positives Stabehen (R. Beneke, Ad. Schmidt, K. Justi, E. Ungermann); 
von anderer Seite ein soor- bzw. oidiumartiger Pilz (H. Bahr, W. Nolen, H. Sa­
lomon), von Le Dantec Blastomyzeten. H. Dold beriehtet in einer groDzugig 
angelegten Arbeit, welehe die Theorien uber Sprue-Atiologie ausfiihrlich bespricht, 
daB in charakteristisehen Spruestiihlen regelmaBig groBe lVIengen von Blasto­
myzeten und namentlich von Oidium gefund~n werden. Er meint, das Krank­
heitsbild lasse sich zwanglos erklaren aus Dberwuchern von Garungserregern 
(Blastomyzes und Oideum); man konne bei lVIausen und Affcn durch Verfuttern 
solcher lVIikroben typische Spruestuhle hervorrufen (1919). GewiBheit uber den 
infektiosen Ursprung und Charakter ist aber doch noch nieht erlangt. Auch be­
sondere Ernahrungsverhaltnisse werden beschuldigt, wozu die Erfahrung AnlaB 
gibt, daB die Zugewanderten fast immer erst nach langerem Aufenthalt im 
Endemiege biet del' Krankheit verfallen; fur Infektionen pflegen sie in den ersten 
Jahren am empfanglichsten zu sein. H. Ziemann rechnet die Sprue zu den 
"Nahrschaden" und stellt sie der Pellagra an die Seite (ebenso E. J. Wood 
und J. Burnet). Alle diese Pragen sind noch in FluB. Die typisehen Falle von 
Sprue bieten ein so charakteristisches Krankheitsbild, daB man nach allgemein­
nosologisehen Erfahrungen doeh wohl einheitliche Atiologie annehmen muB. 
Bei den reinen, typisehen Fallen muD die atiologische Porschung einsetzen. 
Es kommen offenbar auch allerlei lVIischkrankheiten und naturlich auch Sprue­
falle mit SeklUldarinfektionen vor. Nach einer Riehtung erschwerend, nach 
anderer Richtung erleichternd fur das Studium del' Atiologie wirkt, daB ver­
einzelte FaIle typischen Sprue-Krankheitsbildes auch bei Leuten vorkommen, 
welche die gemaBigten Zonen Europas nie verlassen haben (A. v. d. Scheer, 
W. Nolen). Neuerdings solI sich die Sprue auch in den sudliehen Staaten 
der nordamerikanisehen Union verbreiten (E. J. Wood). 

Die anatomischen Befunde am Darm sind 1m Verhaltnis zum 'klinisehen 
Krankheitsbilde auffallend gering, und dies gibt Ad. Schmidt Recht, wenn 
er die Sprue den "funktionellen Dyspepsien" unterordnete. Stets finden sieh 
entziindliehe und atrophisehe Prozesse an der Zunge und auf der Hohe des 
Leidens aueh aphthose Blasehen und Geschwiire im Osophagus. Weiter unten 
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im Verdauungsapparat scheinen leichtere chronisch-entziindliche Veranderungen 
der submukosen Schichten des Diinndarms das einzige zu sein, was man init 
einiger RegelmaBigkeit antrifft (Kn. Faber, V. Schilling; ausfiihrliche Be­
sprechung der pathologisch-anatomischen Befunde und sachliche Kritik bei 
K. Justi). Oft fand man Verkleinerung der Leber (C. Brown). . 

Krankheitsbild. Ehe . das Krankheitsbild sein charakteristisch~s Geprage 
erhalt, wird es oft durch eine lange, oder sogar jahrelange Vorperiode all­
gemein dyspeptischer Storungen eingeleitet: Volle und Druck im Magen, V'er­
bunden mit Sodbrennen, AufstoBen, gelegentlich Dbelkeit und Erbrechen, launen­
hafter, meist herabgesetzter Appetit, unangenehme Geschmacksempfindungen, 

Fig. 104. Spruestuhl. 

schmerzhafte Gefiihle an der Zunge, gelegentlich auch kleine vorfiber­
gehende Entziindungen daselbst, hin und wieder Durchfalle, allmahlicher 
Rfickgang des Ernahrungszustandes. Dieses Vorstadium geht allmahlich in 
das voll entwickelte Krankheitsbild fiber. Manche Kranke berichten 

. freilich, das letztere habe sich ganz plotzlich bei ihnen entwickelt; doch dUrfte 
es sich dann .wohl meist um mangelhafte Eigenbeobachtung und um Un­
empfindlichkeit gegenfiber leichterell Gesulldheitsstorungell gehalldelt habell. 
Die subjektiv-dyspeptischell KIagen verscharfell sich; flas Allgemeinbefindell 
wird schlechter, Krafte und Ernahrungszustalld sinken. Fieber besteht llicht, 
falls keine besollderell Komplikatiollell hinzutretell. Der Bauch ist meist etwas 
aufgetriebell, aber llicht besollders gespallllt. Kollern und verstarkter Gasabgallg 
sind haufig. Die Untersuchung des Magells ergibt in bezug auf Salzsaure ver­
schiedellell, jedellfalls llicht charakteristischen Befund (A. v. d . Scheer). Neben 
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diesen, mancherlei chronischen Darmkrankheiten zukommenden Symptomen 
sind als bezeichnend hervorzuheben: 

a) Das Verhalten der Zunge. Anfangs ist dieselbe gelblichweiB belegt; 
durch den Belag erheben sich die geschwollenen und hyperamischen Papillae 
fungiformes. Spater entstehen hier und da, zuerst an der Spitze und an den 
Randern, kleine Entzfuldungsherde kirschroten Aussehens; der Belag ist dort 
abgestoBen. An diesen Stellen werden kleine BHischen bemerkt, meist nur 
kurzen Bestandes und dannin kleine Geschwiire ubergehend (Aphthen). Diese 
entzfuldeten, sehr schmerzhaften Punkte wechseln, hier heilend, dort neu er­
scheinend, fortwahrend ihren Sitz und verbreiten sich auch auf die Schleimhaut 
der Wangen, des Gaumens und Rachens. Zeitweilig konnen sie ganz fehlen. 
Das Bild ist dem unserer gewohnlichen Stomatitis und Glossitis aphthosa ahnlich. 
1m spateren Verlauf wird die Zunge rot, trocken, spiegelig, auffallend glatt; 
sowohl der Papillarkorper atrophiert wie auch die Zlmgenmuskulatur, so daB 
die Zunge als ganzes sich verkleinert. 

b) Der Stuhlgang. Das Hauptsymptom des Krankheitsbildes bilden 
die in eigentumlicher Weise veranderten Stuhlgange. Sie werden 1-2 mal, 
selten ofter am Tage entleert. Gewohnlich werden die Kranken schon in den 
frUhen Morgenstmlden durch den Stuhldrang geweckt. Die Menge der auf 
einmal entleerten Fazes ist auffallend groB, ihre Konsistenz dickbreiig bis flussig. 
Sie haben eine hellgelbe bis hellbraune Farbe und ahneln mit ihrem fettschillern­
den Glanze den acholischen StUhlen bei Ikterus. Andererseits unterscheiden 
sie sich aber in bemerkenswerter Weise von diesen durch ihre porose, schwammige 
Beschaffenheit und die Anwesenheit von Gasblasen oder Schaum in den flttssigen 
Anteilen (s. Fig. 104). Ihr Geruch ist penetrant, ein Gemisch von sauer und 
faulig, die Reaktion stets sauer. Beim Verreiben findet man auch bei gemischter 
Kost - sofern der Kranke nicht unvorsichtig gegessell hatte - keine mit bloBem 
Auge erkennbaren Nahrungsreste, noch weniger ist das bei Probediat der Fall. 
Dagegen finden sich mikroskopisch auBerordentlich reichliche Fettreste, vor­
nehmlich in der Form von Fettsaure- und Seifennadeln, aber auch in Schollen­
form. Neutralfetttropfen fehlen meist; nur bei sehr schneller Darm}Jassage 
(akutere Reizzustande) treten sie nach H. Justi auf. Erwarmt man das mit 
Essigsaure verriebene Praparat uber der Flamme, so bilden sich eine Unmasse 
von Tropfen, die beim AbkUhlen wieder erstarren und kaum noch andere Bestand­
teile zwischen sich erkmmen lassen. Die Muskelfaserreste sind bei Probekost 
nicht vermehrt, Starkekorner sind im Jodpraparat weder frei noch in Kartoffel­
zellen zu finden. 

Diesen Befunden entspricht das Ergebnis der chemischen Analyse. A. van 
de r S c h e e r, welcher in sieben Fallen den Fettgehalt der Trockensu bstanz 
des Kotes bestimmt hat, fand ihn stets erheblich vermehrt: 29-55% statt 
20,5% bei Gesunden. Der Ausnutzungsverlust betrug in einem Falle bei einer 
taglichen Fettaufnahme von 60 g 21,8% statt normalerweise 5-6%; 74,5% 
des Kotfettes waren gespalten. Diesen Angaben entsprechen auch spatere 
Beflmdein Ausnutzungsversuchen (H. v. HoBlin und T. Kashiwado, G. Thin, 
V. Harley und H. Goodbody, Ad. Schmidt): starke Fettverluste ver­
schiedenen Grades, aber im wesentlichen Seifen und Fettsauren Imd nur ver­
haltnismaBig wenig Neutralfett im Kot. Die Ausnutzung des Stickstoffs scheint 
gewohnlichbefriedigend zu sein (v. d. Scheer, Harley und Goodbody); 
bei starken Durchfallen und massigem Kot geht allerdings auch viel N verloren. 

In einem Falle Ad. Schmidt's: Aufnahme an drei Tagen = 260 g N-Substanz, 
299 g Fett, 577 g Kohlenhydrat, Kot frisch = 1333 g, trock!:n = 459 g. 1m Kot = 12 g 
N = 28.7% der Einfuhr; 195 g Fett = 65.2% der Einfuhr. Ahnlich war es bei einem ost­
indischen Pflanzer, den C. von N oorden im Jahre 1898 untersuchte; von N oorden 
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hielt die Krankheit damals fiir eine Pankreasinsuffizienz; del' Fall entpuppte sich spatcr 
abel' als typische Sprue. Bei Milch-WeiBbrot·Butter-Kost (taglich 12,5 g N und 152 g Fett 
in del' Kost; dreitagiger Versueh) fanden sieh im Kot wieder 18,2% des N und 48,0% des 
Fettes. Dann abel' wurde die Kost auf taglich 1 kg ganz feUarmes Rindfleisch umgestellt 
(mit Wasser und Salz gar gedampft und dann fein gewiegt); keine andere Nahrung. 1m 
Kot erschienen von den 34,8 g N jetzt nul' 2,1 g wieder = 6,0%. In diesem FaIle war offimbar 
die StOnIDg del' Fettresorption das primare, und dies hemmte auch die Verdauung IDld 
Resorption des l\lilchstickstoffs. Naeh Aussehalten des Fettes erwiE's sieh die N-Resorption 
als gut. 

Obwohl del' Spruekot mit seiner stark sauren Reaktion 1ffid seinem Gas­
gehalt wie "Garungsstuhl" aussieht, enthalt er nach starkehaltiger Kost keine 
Starkereste, lmd Ad. Schmidt vermiBte auch positiven Ausfall del' Garungs­
probe (S. 134). 

Ad. Schmidt schlieBt aus seinen Befunden, die Gasentwicklung im Spruestuhl 
riihre wedel' von Kohlenhydratgarung noch von EiweiJ.lfaulnis her, sondem von Fettzer­
setzIDlg. Dies bedarf del' Nachpriifung; FcttzersetzIDlg IDl,ter Gasentwicklmlg kommt sonst 
nicht VOl'. Anderseits vermag abel' die Gegenwart von reiehlich FeU bestinunte Formen 
del' Kohlenhydratgarung zu hemmen, eine aus der Technik des Brotbackens bekannte 
Tatsache. Wenn sich wirklich kein garungsfahiges Kohlenhydrat im Spruekot findct, miiJ.lte 
man an Seifenschaumbildung denken; es ware VOl' allem dm'auf zu achten, ob del' Spruekot 
besonders kalireich ist. Kaliseifen schaumen am starksten. 

Die helle Farbe des Spruestuhles riihrt nicht von Gallenmangel her, sondern 
entweder von unverandertem Bilirubin (H. Richartz) oder von einer teilweisen 
Reduktion des Hydrobilirubins zu Leukourobilin (A. van del' Scheer). Daneben 
ist der groBe Fettreichtum auf die Farbung von EinfluB. Gewohnlich erhalt 
man also bei del' Sublimatprobe einen roten oder schmutzigroten Farbenton, 
nur selten einen griinen (S. 137). 

Beimengsel von pathologischen Produkten del' Darmwand fehlen in den 
typischen Spruestiihlen fast immer; n ur kleinste, mit bloBem Auge ka um 
erkennbare Schleimflocken trifft man nach Ad. Schmidt hin mld wieder 
im verriebenen Stuhle, wahrend in H. Salomon's Fall del' Kot immer schleim­
haltig war. Manchmal sind die Stiihle gallig pigmentiel't, woraus mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit auf hohen (Diinndarm-) Urspr1ffig geschlossen 
werden darf. Vel'mutlich fiihrt del' dauernde Reiz des stark sauren Kotes ge­
legentlich zu einer leichten Entziindung del' Schleimhaut. Dafiirspricht auch, 
daB in schwereren Fallen periodische Verschlimmer1ffigen mit den Zeichen 
einer Dickdarmentzttndung (Abgange yon groBeren Schleimfetzen) sich ein­
Bchieben konnen. Alles in allem weist del' Kotbefund auf eine im Diinndarm 
sich abspielende Verdau1ffigsstormlg hin, die ausschlieBlich das Fett betrifft 
und stark an die Fettresorptionsstorungen bei Erkranklmgen del' mesenterialen 
Lymphdriisen erinnert. 

c) Anamic. Ein gewisser Grad von Blutarmut bildet sich in einigermaBen 
schweren Fallen stets aus. Das Blutbild tragt, wie V. Schilling aus den freilich 
noch 1ffizulanglichen bisherigen Veroffentlichungen entnimmt, meist den Cha­
rakter schlechter Blutneubildung (aregenerative Anamie), verschleppten Fallen 
del' Chlorose almlich. Die neutrophilen 1ffid eosinophilen Leukozyten sind 
meist vermindert. Doch artet die aregenerative Anamie manchmal zum Typus 
del' aplastischen perniziosen Anamie aus (FaIle von G. Thin, V. Schilling, 
K. Justi, H. Richartz, G. Olpp, W. Nolen u. a.). Ubrigens erinnert auch 
"Landkartenzeichnung" 1ffid spatere Atrophie del' Zunge gleichfaIls an ent­
sprechende Beflmde bei pernizioser Anamie (M. Matthes). Uber die patho­
genetische Verkniipfung der schweren Anamie mit dem typischen Sprue-ProzeB 
fehlen noch aIle sicheren Nachrichten. 

d) Die Abmagerung, welche in schweren Fallen erschreckende Grade 
~Lnnehmen kann, erklart sich teils aus den nie fehlenden Appetitstor1ffigen, 
teils aus del' schlechten Fettresorption. 
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Die Diagnose ausgepragter FaIle ist in Sprue-Gegenden leicht und 
grfuldet sich auf die Beschaffenheit der Zunge, der Mundschleimhaut und des 
Stuhlgangs. 1m Heimatgebiet der Sprue besteht nur die Gefahr, daB zu viel 
fiir Sprue gehalten wird, und daB man andere Krankheiten iibersieht. Die 
Friihstadien der Sprue sind auch dort schwer erkennbar; man wird aber 
jeden Fall, in welchem von Zeit zu Zeit entziindliche oder gar aphthose Ver­
anderungen der Zunge auftreten, fiir stark verdlichtig halten, auch wenn andere 
Zeichen noch fehlen. 

In Nicht-Spruegebieten wird natiirlich friiherer Aufenthalt in Sprue­
gebieten diagnostisch schwer in die Wagschale fallen. Man iibersehe aber nicht, 
daB auBerhalb jener Zonen sporadische FaIle vorkommen. Es gilt vor allem, 
die Sprue von solchen Krankheiten abzugrenzen, wekhe gleichfalls Fettstuhl 
bringen. Das ist leicht gegeniiber GallenabschluB, da derselbe lkterus und Bili­
rubinurie bringt; schwer gegeniiber VerschluB des Pankreasganges, sekretorischer 
Insuffizienz des Pankreas, verbreiteter Erkrankung der Mesenterialdriisen. 
Die Fettdiarrhoen der Basedowiker (S. 319) sind von soviel anderen charak­
teristischen Ziigen begleitet, daB die Diagnose nicht leicht verfehlt wird. Die 
Spruestiihle verhalten sich aber doch mikroskopisch und chemisch so eigenartig, 
sie werden so ganz anders durch die Kost beeinfluBt als andere Fettstiihle, 
daB bei sorgsamer Untersuchung die Sachlage nicht dunkel bleiben kann. Freilich 
bedarf es dazu !angerer klinischer Beobachtung; dies um so mehr, als bei allen 
Krankheiten mit Fettstiihlen ebenso wie bei der Sprue die Beschaffenheit der 
Stiihle teils in langeren Perioden, teils sogar von Tag zu Tag Schwankungen 
unterworfen ist. Vielleicht von totalem und dauerndem VerschluB des Pankreas­
ganges abgesehen, setzen aIle Steatorrhoiker zeitweise Kot ab, der durchaus 
nichts Charakteristisches hat. 

Die Prognose leichter und mittelschwerer FaIle ist bei geeigneter Therapie 
giinstig, selbst nach langem Bestande der Krankheit. Von wesentlichem EinfluB 
auf die Prognose ist, ob man die Kranken aus Gegenden entfernen kann, wo 
Sprue endemisch vorkommt. Nach Riickkehr dorthin sind Rezidive der an­
scheinend vollig geheilten Krankheit haufig. Weit vorgeschrittene FaIle mit 
starker Abmagerung und namentlich mit schon ausgebildeter aplastischer 
schwerer Anamie sind irnmer gefahrlich. Erholung ist moglich, aber unsicher. 
E. Birt berichtet, daB unter solchen Umstanden auch die trbersiedlung nach 
Europa nichts mehr niitze. 

Die Behandlung hat womoglich damit zu beginnen, die Kranken aus 
Spruegegenden wegzusenden. Nach E. Birt tritt Ofters dann ohne besondere 
diatetische MaBnahmen von selbst rasche Heilung ein. 1m iibrigen beherrscht 
die Diatetik die ganze Therapie des Leidens. Fast aIle Autoren riihmen die 
Milchkur. Es soIl, ohne Zusatz anderer Kost, bei strenger Bettruhe mit klein en 
Mengen begonnen werden (etwa achtmal am Tage je 150-200 ccm). Bei 
gfulstigem Ausschlag wird der Kot sparlicher, fester, verliert die glanzend weiB­
gelbliche Farbe und die schaumig-schwammige Beschaffenheit. Er bleibt aber 
zunachst noch fettreich, und erst nach 5--8 Tagen nimmt er das typische Aus­
sehen des normalen Milchkotes an. Wird die Milch nach Wunsch vertragen, 
so steigert man ihre Menge allmahlich auf 3-4 Liter und erreicht damit voll­
kalorische Ernahrung des Bettruhenden. Statt gewohnlicher Milch sind auch 
Sauermilch, Ya-Urt, Kefir des Versuches wert, scheinen aber keinen wesentlichen 
Vorteil vor guter, gekochter Voll-Kuhmilch zu haben. Es ist sehr bemerkenswert, 
daB gerade Milch so gute Dienste tut, da sie sich in anderen Krankheiten mit 
Steatorrhoe durchaus nicht bewahrt, sondern im Gegenteil das trbel ver­
schlimmert. Es scheinen also gewisse Bestandteile der Milch eine Heilkraft 
auszuiiben; vielleicht, daB der hohe Kalkgehalt der Milch daran beteiligt ist 
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(siehe unten). Spater wird ein Teil der Milch durch ::mdere Nahrungsmittel 
ersetzt. Die einen empfehlen zunachst Kohlenhydrattrager (dextrinisierte 
Mehle, Zwieback, gerostetes feines Weizenbrot, Fruchtgelee, Zucker) einzu­
steUen; andere ziehen eiweiEreiche Nahrungsmittel vor (wie Kase, Eier, Eiweill­
nahrpraparate, spater dann Fisch und Fleisch). Man soIl sich weniger von 
GnUldsatzen als von der Erfahrung am Einzelfall leiten lassen. Die tagliche 
Kontrolle des Stuhlgangs, namentlich das Freibleiben von lUlverdauten Fett­
stoffen muE der Wegweiser sein. WaIm der Zeitpunkt gekommen, die reine 
Milchkost zu verlassen, die Milchkost durch anderes zu erganzen und schlieElich 
zu gemischter Kost iiberzugehen, laEt sich allgemeingiiltig gar nicht beantworten. 
Die Notwendigkeit, scharf zu individualisieren und sich mit der Kost ganz nach 
dem Verhalten des Kotes zu richten, macht klinische Behandlung wiinschenswert, 
die sich unter Umstanden viele vVochen lang hinzieht. 

Die Milch ist aber kein Allheilmittel gegen Sprue, und es gibt FaIle, in 
welch en man mit ihr gar nicht weiter kommt (C. L. v. d. Burgh). So erwahnt 
K. Justi FaIle, wo man mit reiner Fleischkost viel besser abschnitt (1 kg 
Fleisch fein .geschabt und angebraten, auf 5-6 Mahlzeiten verteilt; daneben 
nur Reiswasser und Tee mit Zitronensaft). Nach einer Woche treten an Stelle 
einzelner Fleischmahlzeiten Eier oder Fisch. In der dritten W oche werden 
Friichte erlaubt (Apfelsine, Pfirsich, Banane, Erdbeeren); in der vierten Woche 
auch Zwieback, gerostetes Brot, fein durchgeschlagenes Gemiise. Zu dieser 
Gruppe gehorte der oben erwahnte Fall von Noorden's. Man gelangte nicht 
auf GnUld eines therapeutischen Schemas, sondern ganz zwangsmaBig auf 
Grund der am Fall selbst gemachten Erfahrung zu dem beschriebenen Gang 
der Behandlung. . 

Sehr beachtenswert ist, daE abweichend von anderen Durchfallskrank­
heiten Ulld insbesondere von Garungsdyspepsie vortreffliche Erfolge von 
reiner Obstkost oder einer Kombination von Obst- lUld Milchkost geriihmt 
werden (v. d. Burgh, C. Wegele, C. St. Leede). Erdbeerkur wird durch­
gehends als die beste hingestellt, nur im Notfall anderes Obst wie Bananen, 
Pfirsich, Birnen, Ananas, Weintrauben; dazu Fruchtsafte und Fruchtspeisen. 
Worauf die Wirkung beruht, ist unklar. Jedenfalls empfiehlt es sich auch hier, 
ebenso wie bei Milchkur, nur tastend und vorsichtig vorzugehen. Auch diese, 
auf die Dauer natiirlich unzulangliche Kost wird allmahlich, je nach Umstanden, 
erweitert. C. von Noorden lieE einen. Spruekranken in der ersten Woche 
bei Bettruhe nichts als Obst (Erdbeeren), Tee und Rum nehmen; von der zweiten 
Woche an dazu frischen Kase (Topfen) in steigenden Mengen; von der dritten 
W oche an wurde die Kost allmahlich, nach verschiedenen Richtungen hin 
tastend, erweitert. Der Kranke wurde vollig geheilt. 

Von Medika men ten hat sich kein einziges voll bewahrt. Einen gewissen, 
aber doch nur symptomatisch-bedeutungsvollen Ulld nur voriibergehenden 
EinfluE auf die Fettresorption scheint manchmal Pankreon zu haben. Vor 
Opiaten wird gewarnt. Adstringentia (S. 244) bewahren sich hier und da voriiber­
gehend. Giinstiges wird berichtet iiber die sogenannte Peter Sys- Kur. Sie 
beginnt mit starkem Laxieren (Rizinusol oder Jalapapraparate), worauf dann 
ein aus zerstoEenen Sepiaknochen hergestelltes, im wesentlichen aus Kalksalzen 
bestehendes Pulver als eigentliches Heilmittel folgt. Kohlensaurer Kalk wird 
auch sonst geriihmt; jedenfalls bindet er Sauren und mildert den von ihnen 
ausgehenden Reiz (v. HoElin und Kashiwado). Einblasen von O2 durch 
Duodenalsonde oder Rektum (S. 235) empfiehlt Ad. Schmidt. Da aber ener­
gische Diatkur diese Therapie begleitete, laEt sich aus dem Bericht schwer 
entnehmen, ob und wieweit das Verfahren an dem Heilerfolg beteiligt war. 
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L. Rogers· berichtet Erfolg mit subkutanen Injektionen von Emetinum hydro­
chloricum und mit einer aus Streptokokken der Mundgeschwure hergestellten 
Vakzine. 

IX. Anaphylaktische, autotoxische und endokrine 
Durchfalle. 

Unter gewissen Umstanden begegnen wir schweren Durchfallen, denen 
keine schweren anatomischen Veranderungen der Darmwand zugrunde liegen, 
und welche offen bar von toxischen Einfllissen auf den seluetorischen, motorischen 
oder resorptiven Apparat des Darms abhangen. Ad. Schmidt reihte sie daher 
un ter die "funktionellen' Dyspepsien". j 

1. Anaphylaktische DurchfiiUe. 1m Verlauf verschiedener Infektionskrank­
heiten wie Sepsis, Malaria, Pneumonie, Influenza, Morbilli u. a., welche den 
Darm anatomisch nicht in Mitleidenschaft ziehen, und wo weder die makrosko­
pische noch die mikroskopische Untersuchung der Darmwand nachweisbare 
Veranderungen ergibt, kommen oftmals Durr.hfalle vor, die gelegentlich schweren, 
lebensgefahrlichen Charakter annehmen .. Auch die manchmal im Beginne 
des Typhus abdominalis, vor Entstehen von DarmgeschwUren (W. Fleiner) 
einsetzenden heftigen Durchfalle und selbst die das Krankheitsbild eroffnenden 
schweren Durchfalle der Cholerakranken muB man hier mit erwahnen; spater 
freilich verquickt sich der rein toxische Faktor bei diesen Krankheiten mit 
schwerer anatomischer Schadigung der Darmwand. Die im Verlauf von In­
fektionskrankheiten auftretenden toxischen Diarrhoen sind wahrscheinlich 
wesensgleich mit den anaphylaktischen Diarrhoen, welche man tierexperirnentell 
erzeugen kann, und welche auch als Teilerscheinung des anaphylaktischen 
Schocks beirn Menschen auftreten konnen. B. O. Pribram fand bei septischen 
Diarrhoen stets Hypo- oder Achylie des Magensaftes. 

Die anaphyla,ktischen Durchfalle bei darmfremden Infektionskrankheiten 
- praktisch genommen die wichtigsten -liefem vor allem einen abnorm wasser­
reichen Kot, meist ganz dlinnflussig. Nach eigenen Beobachtungen findet 
man keinen oder wenig fein verteilten Schleim, dagegen immer deutliche Reaktion 
auf gelOstes EiweiB und auf Albumosen, deutlich erkennbare Nahrungsreste 
(Kaseingerinnsel, Fleischstuckchen, Kartoffelreste), hin und wieder schwache 
aber deutliche Reaktion auf Bilirubin; Beimischung okkulten Blutes ist nicht 
selten. LaBt man den flussigen Kot kurze Zeit sich im Zylinderglas absetzen, 
so findet man im Zentrifugat der daruberstehenden, truben Flussigkeit meist 
reichlich Darmepithel. Der Stuhlbefund weist auf ungewohnlich schnelle Darm­
passage, of£enbar mit Beteiligung des Dlinndarmes hin, gleichzeitig auf ver­
starkte Darmsaftsekretion. Ausnutzungsversu(he liegen nicht vor. 

Therapeutisch sind die anaphylaktischenDurchfalle schwer zu beeinflussen. 
Opia~ schwachen sie zwar bedeutend ab; doch vertragen die Patienten Opiate 
schlecht. Sie bekommen danach meist tThelkeit und Erbrechen, auch Schwindel 
und Schwachezustande. C. von N oorden behandelte einige FaIle schwerer 
Influenzadiarrhoen mit Suprarenin-Einlaufen (So 243); der EIfoig war sehr 
befriedigend; doch ist die Zahl der FaIle zu klein, um ein endgilltifTes Urteil 
abgeben zu Mnnen. B. O. Pribram empfiehlt dringend das Verabfolgen von 
Pepsin und Salzsaure, da er die anaphylaktischen (speziell septischen) Diarrhoen 
als Folge schlechter Magenverdauung auffaBt ("gastrogene Diarrhoen"). Ganz 
unabhangig von dieser immerhin anfechtbaren Hypothese bewahrten sich seit 
alters Salzsaure, PhosphorsaUl:e, Zitronensaure als gutes Stomachikum bei akuten 
Infektionskrankheiten. 
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2. Die IdioSYllkrasiell gehoren gleichfalls in diese Gruppe. Es ist bekannt, 
daB es Menschen gibt, die, ohne sonst krank zu sein, auf den GenuB eines be­
stimmten Nahrungsmittels sofort mit heftigen Durchfallen reagieren, die ebenso 
schnell wieder schwinden, wie sie gekommen s;nd, aber nicht selten mit unan­
genehmen Allgemeinerscheimmgen (Fieber, Schwindel, Mattigkeit) verbunden 
sind. Haufig ist auch der Magen in Mitleidenschaft gezogen, in der Weise daB 
Obelkeit und Erbrechen die Anfalle begleiten oder einleiten. Oder es zeigen 
sich fliichtige Reizerscheinungen auf der Haut (Urticaria ab ingestis, Erytheme, 
Purpura, Oedema cutis circumscriptum, Herpes labialis). Vielfach gelingt 
es ohne Schwierigkeit, die schuldige Speise zu ermitteln, und es hat sich gezeigt, 
daB namentlich gewisse Friichte, wie Erdbeeren, ferner Krebse (Hummer) 
oder Fische in Betracht kommen. Aber auch gewisse Sorten Fleisch oder Milch 
und in sehr charakteristischer Weise HiihnereiweiB konnen die Ursache abgeben. 
Vielleicht ist es dieselbe StOrung in abgeschwachter Form, welche eine groBe 
Anzahl Menschen im Laufe der Jahre zu der Uberzeugung kommen lassen, 
daB sie dieses oder jenes Nahrungsmittel, _auch wenn es tadellos zubereitet wurde, 
"nicht gut vertragen". 

Bis vor nicht langer Zeit begniigte man sich zum Verstandnis derartiger 
Erscheinungen mit dem Schlagwort "Idiosynkrasie". Sie galt als eine eigen­
artige Anlage, die sich hier im Magendarmkanal bemerkbar machte, wahrend 
analoge Eigentiimlichkeiten auch an anderen Schleimhauten (z. B. Heuschnupfen, 
Veilchenasthma) oder an der Haut (z. B. Primelexanthem) vorkommen. Die 
Serologie brachte uns Belege, daB auch die akuten, oft recht stiirmischen Magen­
darmstOrungen, welche wir als Idiosynkrasien bezeichneten, nur eine Unterart 
anaphylaktischer Reaktion sind. Tiere, die mit artfremdem Serum parenteral 
vorbehandelt (sensibilisiert) worden sind, erkranken in ahnlicher Weise, wenn 
sie spater auch nur sehr geringe Mengen derselben Substanz von neuem einver­
leibt erhalten. A. Schittenh-elm und W. Weichardt haben gezeigt, daB 
man bei Hunden eine Enteritis anaphylactica erzeugen kann, wenn man sie 
mit EiereiweiB sensibilisiert und nach geraumer Zeit reinjiziert. Diese Ente­
ritis, die mit schweren hamorrhagischen Entzlindungserscheinungen einhergeht, 
eignet sich wohl zu einem Vergleich mit der EiereiweiB -Idiosynkrasie des 
Menschen, nur daB diese meist weniger schwere Symptome aufweist. Auch 
besteht ein prinzipieller Unterschied ihres Zustandekommens darin, daB die 
parenterale Einverleibung der Substanz, die beim Hunde Vorbedingung ist,· 
beim Menschen nicht in Frage kommt. Schittenhelm und Weichardt 
nehmen nun an, daB bei den iiberempfindlichen Menschen fehlerhafterweise, 
infolge abnormer, konstitutioneller oder vielleicht auch erworbener Durch­
lassigkeit der Epitheldecke ein Teil des EiereiweiBes unverandert durch die 
Darmwand hindurchtrete, eine Moglichkeit, die in dem bekannten Wiederer­
scheinen geringer HiihnereiweiBmengen im Urin nach GenuB von viel rohem 
EiereiweiB eine Stiitze findet. Das hindurchgetretene, nicht abgebaute EiweiB 
sensibilisiert die betreffenden Personen mId ruft dann spater die lokale zellulare 
anaphylaktische Reaktion hervor. 

Diese Erklarung ist sehr ansprechend mId maeht uns die bisher dunklen 
Erscheinungen verstandlich. Wir hatten danach keine eigentliche Dyspepsie 
vor uns in dem Sinne, daB die fragliche Substanz den Verdauungssaften wider­
steht und dadurch eine StOrung des Chemismus hervorruft (L. Barnathan), 
sondern eine h-amatogene toxische Reizmlg defDarmwarid, die sich bis zur En­
teritis steigern kann. Es fragt sich, 0 b die klinischen Symptome dieser Vorstellung 
entsprechen. Leider konnen wir dariiber bisher keine Auskunft geben, denn 
die entscheidenden Stuhluntersuchungen fehlen noeh vollkommen. Die Schnellig­
keit, mit der sich der ganze Vorgang abspielt, verhindert es meist, daB die Fazes 
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dem Arzte zu Gesicht kommen, und selbst, wo das ausnahmsweise geschieht, 
ist doch eine genauereAnalyse aus auBeren Griinden nur schwermoglich. Wenn 
man iiber die schuldige Substahz im klaren ist, muB der Kranke selbst kleinsten 
Mengen davon, die einer gemischten Speise beigemengt sein konnen, aus dem 
Weffe gehen. N 9 ch M. Nat han beruht die Proteinempfindlichkeit manchmal 
auf Pankreasinsuffizienz; dann erweise sich Pankreatin als heilsam. 

3. Uramischc Diarrhocll. Ein Teil der uramischen Diarrhoen beruht wohl 
sicher auf vikariierender Absonderung von Harnstoff in den Darm, auf Vergar1ll1g 
des Harnstoffs zu Ammoniak und unmittelbarer chemischer Reizlmg der Dann­
wand durch Ammoniak; es kann bis zu ausgiebiger Geschwiirsbildung kommen 
(uramische Nekrosen). Diese alte Deutung ist bisher nicht widerlegt; daB sich 
der Kotstickstoff um ein Vielfaches vermehren kann, steht gleichfalls sicher 
(Literatur bei C. von Noorden). Es ist aber nach dem klinischen Gang der 
Dinge sehr wahrscheinlich, daB auch ohne jene Ammoniakbildung die urarnische 
Retentionstoxikose AnlaB zu abnormer Erregung des Darms und zu hartnackigen 
Durchfallen geben kann. Sie gehen zwar immer mit hohen N -Werten im Kot, 
aber doch nicht iibermaBiger Ammoniakbildung einher (von Noorden, 1. c. 
und spatere, erganzende Untersuchungen). Wir miissen sie wohl auf toxische, 
vom Blut ausgehende Beeinflussung des Darms zuriickfiihren. Sie verschwinden, 
wenn man nach von Noorden's Vorgang die Nephritiker eU1ige Tage auf reine 
Zucker- und Obstsaftkost stellt, damit die Nieren entlastend und den Korper 
entgiftend. Diese lange verkannte Therapie der Uramiegefahr 'wurde neuerdings 
durch F. Volhard u. a. neu aufgenommen (Literatur bei C. von N oorden und 
H. Salomon). Uber Nephrolysintheorie S. 610. Vgl. auch S. 40, 442. 

4. Addisoll-Diarrhocll. Das Vorkommen von Diarrhoen im Verlauf der 
Addisonschen Krankheit ist altbekannt; sie treten oft krisenartig auf und 
konnen ebenso schnell wieder verschwinden wie sie kamen. Mit zunehmender 
Schwere der Krankheit pflegen sie sich zu haufen und manchmal, wie E. v. N e u Be r 
und J. Wiesel hervorheben, nahezu unstillbar zu werden. Anatomische Veran­
derungen der Darmwand, welehe sie begriinden, wurden nicht entdeckt. Man 
hat aber aIle Ursache, sie mit Insuffizienz des chromaffinen Systems, bzw. 
mit Minderwertigkeit des fiir Sekretion und Motilitat maBgebenden sympathi­
schen Hemmungsapparates in Beziehung zu bringen. Allerdings ist die Mog­
lichkeit autotoxischer Beeinflussung gleichfalls in Betracht zu ziehen. Es ist 
moglich und sogar wahrscheinlich, daB die heftigen Durchfalle, die manchmal 
bei beginnender Lungentuberkulose, in Fallen, wo nach MaBgabe des weiteren 
Verlaufs sicher keine tuberkulOsen Darmgeschwiire vorliegen, gleichfalls auf 
funktioneller Minderwertigkeit des chromaffinen Systems zuriic kgefiihrt werden 
miissen; es ist ja nicht nur die Nebenniere durch Befall mit Tuberkelbazillen 
gefahrdet, sondern es ist das ganze chromaffine System gegeniiber den Endo­
toxinen der Tuberkelbazillen sehr empfindlich; also eine Art anaphylaktischer 
Durchfalle (s. oben). 

Nach Ad. Schmidt sind die diarrhoischen Stiihle der Addisonkranken 
manchmal sehr fettreich. Das Vorkommen von Steatorrhoe ist aber jedenfalls 
recht selten. E. v. Neusser und J. Wiesel, W. Falta, A. Biedl, M. Matthes 
erwahnen nichts davon; auch C. von N oorden begegnete ihr, bei sehr aus­
gedehnter klinischer Erfahrung iiber AddisonfalIe, niemals. Gewohnlich handelt 
es sich um wasserige Entleerungen, in welchen Ad. Schmidt Schlehnbei­
mengungen und unverandertes Bilirubin fand; offenbar ist also auch der Diinn­
darm an der Hyperperistaltik und wahrscheinlich auch Hypersekretion mit­
beteiligt. Sehr bemerkenswert ist, daB die Addisondiarrhoen sich oft mit kolik­
artigen Schmerzen verkniipfen, die tabischen Krisen ahneln konnen. Auf diese 
altbekannten abdominalen Schmerzanfalle wies N. v. Ortner neuerdings mit 
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besonderem Nachdruck hin. Sowohl die Diarrhoen wie die Schmerzattacken 
erklaren sich wohl am besten aus parasympathischer Dbererregbarkeit infolge 
Ausfalls des sympathischen Antagonisten. . 

Therapeutisch bewabrten sich, wie H. Eppinger und K. H. von 
Noorden aus C. von Noorden's Wiener Klinik mitteilten, Adrenalineinlaufe 
vortrefflbh (20 Tropfen 1 promilliges Suprarenin auf 250 ccm Wasser). Das 
gleiche hatte auch in drei spater beobachteten Fallen raschen und vollen 
Erfolg, und dieser spricht zugunsten der soeben erorterten Theorie. 

5. Basedow· Diarrhoen. Durchfalle, die sich von den auch sonst vor­
kommenden gewohnlichen dyspeptischen und katarrhalischen Diarrhoen unter­
scheiden, kommen bei Basedowkranken oder allgemeiner gesprochen bci 
Hyperthyreosen in zwiefacher Form vor: 

a) Wasserige Diarrhoen in Attackenform. Sie setzen meist un­
vermittelt ein, wiederholen sich taglich oftmals und verschwinden meist nach 
Tagen oder Wochen gleichfalls unvermittelt. In der Regel verlaufen sie ohne 
begleitende Bauchschmerzen und sind eher von HeiBhunger als von Appetit­
losigkeit begleitet, bringen aber trotzdem die Kranken se\l.r herunter. Manchmal 
entwickeln sich daraus iiberaus schwere Krankheitsbilder mit reisschleimartigen 
Entleerungen (30-40mal am Tage), mit Brechanfallen, mit choleraartigem 
Verfall und todlichem Ausgang. Auf das vollige Zuriicktreten des Schmerzes 
im Krankheitsbild legt N. v. Ortner in diagnostischer Hinsicht groBes Gewicht. 
Als durchstehend mochten wir die Schmerzlosigkeit aber doch nicht bezeichnen; 
insbesondere sahen wir einzelne Falle, wo den diarrhoischen Attacken krisenhafte 
Kolikschmerzen vorausgingen, die auch N. v. Ortner als bei M. Basedowi vor­
kommenderwahnt. AHe diese Zustande sind schon von J. M. Charcot und dann 
oftmals wieder beschrieben (Literatur bei F. Ch vostek). Nach H. Sattler 
muB man in etwa 30% der Basedowfalle auf solche diarrhoische Attacken 
rechnen; bei schweren Fallen sind sie aber ungleich haufiger (40-60%, 
H. Curschmann). Sie kommen in bedrohlicher Art namentlich bei den akut 
einsetzenden, bosartigen Formen vor, anderseits aber auch bei Hyperthyreosen 
ohne sonstige, echt basedowische Symptome (Thyreotoxische Diarrhoen bei 
Hyperthyreose, H. Curschmann; Durchfalle bei Basedowoid, R. Stern). 
Manchmal treten sie in Friihstadien mehr als spater hervor. Ofters verhalten 
sich die Durchfalle insofern eigenartig, als sie im wesentlichen auf die Morgen­
stunden beschrankt sind, wie H. Curschmann beschrieb und wie C. von 
Noorden auch einige Male bestatigt fand. 

Die wasserigen Diarrhoen konnen ohne wesentlich erhohten Verlust an 
festen Bestandteilen, insbesondere an N-Substanz, einhergehen (W. Falta). 
So ist es aber nicht immer; z. B. fahd C. von Noorden in weiBgelblichen, 
reisschleimartigen Entleerungen eines jugendlichen Basedowikers, bei ausschlieB­
licher Ernahrung mit Maisstarkeabkochung und Zucker, die Tagesmenge von 
2,8 g Stickstoff im Kot. Dieser Kot enthielt deutlich erkennbaren, sehr fein­
verteilten Schleim und gab schwache aber sichere Bilirubinreaktion, also ein 
Hinweis auf Hyperperistaltik des Gesamtdarms, ahnlich wie bei. Jejunaldiarrhoe 
(S. 276) und bei anaphylaktischen Durchfallen (S. 315). 

Zur Deutung nehmen manche eine unmittelbare, -thyreotoxische Erregung 
der Darmdriisen an. Das Urteil von P. J. Moebius lauft auf eine Art vikari­
ierender Giftentladung durch die Darmdriisen heraus. R. Balin t und B. Molnar 
sprechen von thyreotoxisch gesteigerter Pankreassekretion, weil sie sehr viel 
Amylase und Trypsin in den Abgangen fanden; dies laBt sich aber auch durch 
beschleunigte Darmpassage (Hyperperistaltik) erklaren. H. Eppinger und 
L. HeB, H. Eppinger urd K. H. von Noordennehmen an, daB sich eine 
Obererreg barkeit des parasy illpathisc r_cn Systems vcrmittelnd einschalte 
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und daB diesel be thyreotoxisch.l;esteigett werde. C. von Noorden schlieBt 
sieh dieser Deutung an. Der Einwand W. F al ta' s, daB Hypervagotonus spasti­
sehe Ob3tipation b"ingen masse, trifft nicht zu. Je naeh Einstellung des nervosen 
Darmapparates wird Vagusreiz die Auerbaehsehen Plexus erregen d. h. zur Hyrer­
peristaltik erregen oder durch unmittelbare Erregung der Darmmuskeln zu 
Spasmen fiihren. Die maehtige Sekretion erweckt jedenfalls starken Verdacht 
auf Mitbeteiligung des autonomen Systems. 

Den Diarrh6en gesellt sich manchmal SpeichelfluB hinzu, gleichfalls eine Folge 
von Vagusreiz. A. Loeper weist auf NIeteorismus bei Basedowkranken hin und erklart 
ihn durch Luftschlucken, das durch Reizzustande im pharyngealen Vagusgebiet (Schluck­
beschwerden) veranlaBt werde. Auch er deutet die abnorme Vaguserregung als thyreo­
toxisch. J. NI. Wolpe fand bei Basedowkranken fast immer Hypo- oder Achylia gas1rica; 
die Storungen der Darmtatigkeit seien ihre Folge, also "gastrogen". Die Achylie sei Folge 
einer konstitutionellen Asthenie des Organismus, hervorgerufen durch das "Basedowgift". 
Die Deutung Wolpe's erklart aber durchaus nicht die Eigentiimlichkeiten der Basedow­
Diarrhoen. 

Therapeutiseh bewahrten sieh weitaus am besten Supraren:ir..einlaufe 
(H. Eppinger und K. H. von N oorden). Auf Grund fortgesetzter Erfahrungen 
moehten wir dringend dazu raten. Daneben griff C. von N oorden in allen 
Fallen zur D.1rreiehung von Kalksalzen (meist CaCOa); manchmal auch zu 
Klistieren von Cl2Ca-Losung nach H. Leo (S. 246). Bei allen bisher in soleher 
Weise behandelten Fallen bewahrte sich dies recht gut. Die Diat scheint ohne 
wesentlichen EinfluB zu sein; immerhin wird man sie einfach gestalten und 
starkere Belastung des Darms mit schlackenreichen Nahrungsmitteln vermeiden. 
Koslowsky riihmt Ovariellpraparate. 

b) Fettdiarrhoen. Sie wurden zuerst von Ad. Schmidt und Gaultier 
kurz erwahnt, dann von H. Salomon urrd M. Almagia genauer studiert. 
Inzwischen brachten H. Salomon und W .. Falta neue Belege aus C. von 
Noordim's Wiener Klinik und alle neueren 'Werke uber Morbus Basedowii 
beschaftigten sich damit (Literatur bei F. Chvostek und bei A. Kocher). 
Manchmal tritt die Steatorrhoe nur bei starker Fettbelastung deutlich hervor 
(C. von Noorden). Die Fettverluste sind oft sehr bedeutend; sie konnen 
bei mittlerer Fettgabe 40-60% der Einfuhr erreichen, also ahnlich wie bei 
hochgradigem AbschluB des Pankreasganges. Das Fett pflegt aber gut gespaIten 
zu sein, und die Resorption der N-Sub3tanz ist entweder gar nicht oder doch 
nur wenig geschadigt (H. Salomon, W. Falta). Wie W. Falta hervorhebt, 
finden sich die oben beschriebenen wasserigen Diarrhoen und die Fettstiihle 
gewohnlich nicht bei ein und demselben Kranken, jedenfalls nicht innerhalb 
langer Zeitraume; und ferner berichtet W. Falta, Steatorrhoe komme zwar 
nicht immer aber doch vorzugsweise bei solchen Patient en vor, die neben 
der Hyperthyreose gleichzeitig an interner Pankreasinsuffizienz leiden und 
daher eine mehr oder weniger ausgepragte Glykosurie haben. Nach L. Schuler 
und nach C. von Noorden's fortgesetzten Edahrungen stimmt dies durchaus. 
Es legt natiirlich den Gedanken nahe, daB die Steatorrhoe dyspankreatischen 
Ursprungs sei. Fur einige der beschriebenen FaIle trifft dies unzweifelhaft 
zu (l,-<aIl von A. Bi ttorf; anatomisch nachgewiesene Pankreasveranderungen 
in Fallen von M. Cohn und H. Peiser). Anderseits bringt Pankreon doch 
nicht den unzweideutigen therapeutischen Erfolg wie in sicheren Fallen von 
Storungen der externen Pankreassekretion (H. Salomon), und auch die gute 
N-Resorption stimmt nicht ganz damit uberein. DaB nur Hyperperistaltik 
die Steatorrhoe bedinge, wie F. Umber vermutet, laBt sich auch nicht an­
nehmen; Ad. Schmidt wies dies schon zuruck. Ad. Schmidt nimmt eine 
thyreotoxisch bedingte ResorptionsstOrung an) die sich wie bei Sprue (S. 311) 

. elektiv dem Fett gegenuber auBere. W. F al ta schlieBt aus gewissen therapeu-
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tischen Erfolgen (s. unten), daB die Schilddruse nicht nur auf die interne, sondern 
auch auf die externe Sekretion des Pankreas einen hemmenden EinfluB ausube. 
Es ist bisher noch unmoglich, eine Deutung zu finden, welche allen beobachteten 
Tatsachen Rechnung tragt. 

Therapeutisch sind die Fettdiarrhoen der Basedowiker schwer be­
einfluBbar. Sie verschwinden manchmal wieder ganz von selbst. Nach einer 
kurzen Bemerkung bei A. Ko cher sollen sie nach Resektion der Schilddruse und 
eventuell der Thymusdruse weichen; allerdings spricht A. Kocher nur ganz 
allgemein von Basedowischen Durchfallen, nicht ausdrucklich von Fettdiarrhoe. 
W. Falta berichtet aus von Noorden's Wiener Klinik iiber einige FaIle, in 
denen die Steatorrhoe durch Rontgenbehandlung der Schilddriise abklang, 
und benutzt gerade diese Erfahrung fUr die oben berichtete Theorie. Suprarenin­
einlaufe erwiesen sich uns, im Gegensatz zu Fallen wasseriger Diarrhoe (s. oben) 
als nutzlos. Pankreon bessert die Steatorrhoe etwas, aber nicht durchgreifend; 
man wird aber immer dazu greifen. Daneben starke Salzsauregaben vor oder 
wahrend der Mahlzeiten zur Anregung der Pankreassekretion (S. 21) und 
kohlensaurer Kalk zu anderen Tageszeiten (friih morgens und abends). 1m 
iibrigen wird man diatetisch vorgehen und den Darm moglichst von Fett ent­
lasten, den Schwerpunkt auf leicht verdauliche Kohlenhydrattrager verlegend. 
Allerdings kann gleichzeitiger Diabetes sich hindernd in den Weg stellen. Wenn 
derselbe zu hohen Graden vorgeschritten ist, ist es fast unmoglich eine Kost 
zu finden, welche die Krafte hochhalt, und wir sahen aIle solche Kranke binnen 
kurzer Zeit an Erschopfung zugrunde gehen (C. von Noorden). 

c) Gastrogene Diarrhoen kommen gleichfalls bei Morbus Basedowi 
vor; sie sollen ihre Entstehung einer iibrigens durchaus nicht immer vorhan­
denen Hypochylia oder ,Achylia gastrica verdanken. Sie unterscheiden sich 
nicht von anderen Fallen solcher Art (S. 277 ff.). J. M. W 01 pe hat sicher nicht 
recht, wenn er aIle Basedow-Diarrhoen als gastrogen auffaBt, weil sie bei eiweiB­
armer Kost verschwanden. Die Begriindung stimmt nicht, und ware sie auch 
richtig, so standen viele Tatsachen zu Gebote, welche ihre Beweiskraft ab­
schwachen. Auch F. Chvostek auBert sich in diesem Sinne. 

X. Diarrhoen und Resorptionsstorungen bei Degeneration 
del' mesenterialen Lymphdriisen und bei Darmamyloidosis. 

Bei der Mesen teri aldrusen tu ber kulose, die speziell im Kindesalter 
gelegentlich als einzige Lokalisation der Tuberkulose vorkommt, nehmen die 
Patienten allmahlich an Gewicht ab, wahrend der Leib sich durch Gasansamm­
lung in den Darmen auftreibt (sog. Tabes mesaraica). Die Stuhlentleerungen 
derartiger Kranker pflegen voluminos und an Konsistenz vermindert (dickbreiig) 
zu sein. Sie sind hell, mattglanzend und sehr fettreich. Ihre Reaktion ist sauer, 
wie diejenige der Fettstiihle bei Ikterus (s. Fig. 54, S. 131). Genauere Unter­
suchungen derartiger Verdauungsstorungen, die in seltenen Fallen durchgefiihrt 
werden konnten (W. Weintraud, Ad. Schmidt), ergaben ~rhebliche Verluste 
(20-30%) des Nahrungsfettes, geringere Verluste an Stickstoffsubstanz, aber 
keine StOrungen der Kohlenhydratverdauung. Dementsprechend zeigen die 
Stiihle beim Verreiben keine makroskopischen Speisereste, vorausgesetzt nattlr­
lich, daB die Nahrung eine leicht verdauliche war. Es liegt nahe, diese mangelhafte 
Fettverdauung, die iibrigens ebensowenig wie diejenige bei Ikterus zu sekundarer 
Darmreizung fiihrt, auf schlechte Fettresorption im Dalm zuriickzufuhren 
(S. 57), aber die genauere Erklarung ihres Zustandekommens stoBt noch auf 
verschiedene theoretische Schwierigkeiten. R. Ehrstrom meint, daB das 
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Fett, nachdem es gelOst (als Fettsauren und Seifep.) den Epithelsaum passiert 
hat, zunachst wieder wie unter normalen Verhaltnissen zu Neutralfett regene. 
riert wird, daB aber dieses dann, weil es die Lymphdrusen nicht passieren 
kann, als solches in den Darm zUrUcktransportiert wird. Dagegen ist ein­
zuwenden, daB es in den Fazes tatsachlich nicht als Neutralfett, sondern 
wie beim Ikterus zum bei weitem groBten Teile (62%) als Fettsauren und Seifen 
wieder zutage tritt. Es muBte also nach Ruckkehr in den Darm von neuem 
durch die vorhandenen Fermente gespalten werden. Die praktische Bedeutung 
dieser Storungen ist naturlich gering, da sie in den meisten Fallen gegenuber 
den ubrigen Krankheitssymptomen (gleichzeitige Tuberkulose des Darmes 
und der Lungen) zurucktritt. 

Auch das Darmamyloid geseUt sich wohl stets erst anderen Krankheits­
zustanden, namentlich der Darmtuberkulose, hinzu. Die Durchfalle werden 
dann auBerordentlich profus, wasserig, enthalte:p massenhaft unverdaute, schon 
mit bloBem Auge erkennbare Nahrungsreste und neigeil zur Faulnis. Auch 
hier stehen nach W. Weintraud und Fr. Muller die Storungen der Fett­
verdauungimVordergrunde (S. 57). Ad. Schmidt fand aber wiederholt auch 
reichliche Muskelreste, und die Kernverdauung war mangelhaft. Ob das die 
Folge der auBerordentlich schnellen Passage des Darminhaltes war oder auf 
einer Mitbeteiligung des ,Pankreas an der Amyloiddegeneration zuruckgefiihrt 
werden muBte, IleB sich nicht entscheiden. 

XI. Sekretionsnenrosen des Darmes. 
Das Nervensystem spielt bei allen Erkrankungen des Magen- und Darm­

kanals mit hinein. Seine Abstimmung gibt dem Krankheitsbild einel gewisse 
Tonung, so daB Krankheiten, die wir nosologisch mit ein und demselben Namen 
belegen, sich unter sehr verschiedenem klinischen Bilde darstellen. konnen, 
je nachdem wer ihr Trager ist und je nachdem wie das Nervensystem yom 
Darm, von anderen Organen oder von der Psyche aus beeinfluBt wird. Wie 
bei anderen Krankheiten auch, pragt die Einstellung des Nervensystems, ins­
besondere der Reaktionsfahigkeit, bei leichteren Krankheiten dem Gesamtbild 
in viel hoherem MaBe den individuellen Stempel auf, als bei schweren :Krankheits­
zustanden. Abnorme Erregbarkeit des intramural en Reflexbogens, abnorme 
Erregungszustande des zentralen Empfangsorgans (abnorme Empfindungen), 
abnorm starke und abnorin schwache Reizwellen, die - irgendwo ausgelost­
durch sympathische und parasympathische Bahnen zur Darmwand hinziehen, 
konnen einerseits abnol'me, auf den Darm projizierte Empfindungen, anderseits 
abnormes Verhalten der Darmmotilitat und Darmsekretion zustande bringen. 
Wenn die Gesamtheit der krankhaften Zustande oder Vorgange ,am Darm 
yom Nervensystem ausgelost und unterhalten werden, so mussen wir von Darm­
neurosen sprechen, Unter ihnen pflegt man Krankheitsbilder, welche in 
Form rein subjektiver Beschwerden ohne objektive Storung der Darmtatigkeit 
sich uns vorstellen, als nervose Dyspepsie abzusondern; sie gehoren voU 
und ganz in das Gebiet der Psychopathien. Ihnen gegEmuber stehen Krank­
heitsbilder, bei welchen das Nervensystem entscheideilden EinfluB gewinnt 
auf Funktionen, welche den physiologischen Aufgaben des Darms dienen. Wir 
denken hierbei an Einflfisse auf Motilitat und Sekretion, wahrend wir von einer 
Herrschaft des Nervensystems uber Resorptionsvorgange nichts wissen, ea 
sei denn, daB etwaige Storung derselben sich aus Anomalien der Motilitat 
und Sekretion als natfirliche Folge ergeben. In die Gruppe dieser Funktions· 
/ltorungen gehort nach unserer Auffassung eine groBe Zahl der chronisch-habi. 

Schmidt-Noorden, KUnik der Darmkrankheiten. Zwelte AufIage. 21 
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tuellen Obstipationsfalle. Wir weichen damit von der Deutung Ad. Schmidt's 
ab, der dIe wesentliche Ursache der chronischen Stuhltragheit in einer Resorp­
tionsanomalie (zu gute Resorption) suchte. Wir begriinden unseren Standpunkt 
anderenorts (S. 354ff). Aus der verschiedenen Mischung der einzelnen neuro­
genen Storungen entspringen nun sehr verschiedenartige Krankheitsbilder. Wir 
werden sie am S(lhlusse des Buches ubersichtlich besprechen und zeigen, wie sehr 
sie sich-mit·echten, teils leichten, teils schweren Darmkrankheiten verquicken. 
Zur Besprechung an dieser Stelle wahlen wir nur die neurogenen Sekretions­
storungen (Sekretionsneurosen des Darms) aus. Wir miissen sie vorweg­
nehmen, weil ihr Krankheitsbild beka;nnt, seinmuB, ehe wir uns schwereren 
organischen Krankheiten des Darms zuwenden, und weil sich einzelne Zuge 
des Bildes diesen letzteren haufighinzugesellen. Aber auch umgekehrt finden 
sich im Symdromenkomplex der Sekretionsneurosen Zeichen, welche wir bei 
wahren Krankheiten des Darms anzutreffen gewohnt sind (Schleimgehalt 
des Kotes, faulige Zersetzung' des DarminhaItes), und es ist oft sehr schwer 
zu entscheiden, ob Erkrankung derDarmwand undabnorme bakterielle Vorgange 
das Primare ist, oder ob neurogene Storungen der Sekretion die abnorme Be­
schaffenheit der Fazes veranlaBt haben. Scharf iu trennen sind die Motilitats­
und Rekretionsneurosen allerdings nicht. Beides geht oft Hand in Hand. 

A. Nervose DurchfiUle.' 
Wir haben es bei den neurogenen Durchfallen offenbar nicht mit einem 

einheitlichen Krankheitsbilde zu tun, wenn auch die Abgrenzung oft auf Schwie­
rigkeiten stoBt. 

Als besonders charakteristisch, geradezu als Prototyp der nervosen Durch­
falle wurden schon von A. Trousseau, spater von H. Nothnagel u. a. die 
akuten "Angstdiarrhoen" hingestellt. Sie durfen als Prototyp der p s y ch 0 ge,ne n 
Diarrhoe geIten. Schreck, Angst, Aufregung jeder Art, Erwartung boser 
aber auch freudiger Nachrichten oder Ereignisse konnen unuberwindlichen 
Stuhldrang auslOsen (Angstdiarrhoe im engeren Sinne des Wortes). Manchmal 

-gehen Kollern und PoItern in den Darmen (Borborygmen), selten kolikartige, 
kaum jemals starkeren Schmerz bringende Gefiihle voraus. Haufiger ist schon 
Ubelsein, das bei Leuten, die dazu neigen, sogar Wiirgen und Erbrechen auslost. 
BlaBwerden, Ausbruch kalten SchweiBes auf der Stirn, kleiner PuIs, Schwindel, 
Schwarzsehen, Ohnmachtsanwandlungen konnen in verschiedener Gruppiefung 
und Starke hinzutreten. Manchmal bleibt es bei einer vereinzelten Entleerung 
normalen Kotes, die sich nur dadurch als krankhaft zu erkennen gibt, daB sie 
zu linrechter Zeit und nach ganz plotzlichem, ungewohnlich heftigem Drang 
erfolgt; dann ist wieder alles in Ordnung. Dies aber doch nur in den leichtesten, 
gewissermaBen abortiven Fallen. Hier hat sich die auf den Darm ubergele~tete 
Erregung in einer unzeitgemaBen peristaltischen Welle ausgewirkt. Selbs~ bei 
einmaliger Entleerung eines breiigen Kotes darf man dies noch annehmen, da 
die Welle ja auch Kotmassen erfassen und abwarts befordern kann, welche erst 
uugeniigend eingedickt sind, also Inhalt des Colon ascendens und des ersten Quer­
darmabschnittes. In ausgepragteren Fallen folgen aber dem ersten, noch festen 
odeI' dickbreiigen Kote in kurzen Abstanden mehrere diinnflussige Entleerungen, 
denan etwas Kot beigemischt ist, welche aber auch ganz aus triiber, heller, 
wasseriger Flussigkeit bestehen konnen, Man hat diese Form der Entleerungen 
als,Enterorrhoea nervosa bezeichnet (G. GeiBler, H. Richartz, A. Musz­
kat, H. Wick). Sie werden manchmal ohne Vorausgang eigentlichen Kotes 
ausgestoBen, und dies weist wohl daraufhin, daB zur Zeit des Geschehens der 
Dickdarm kotfrei war. 1m Falle H. Wick's enthielt die Flussigkeit wedel' 
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EiweiB noch Zucker, wahrend G. GeiBler Fermente darin nachwies. In einem 
F~lle C. von Noorden 's enthielt die Fliissigkeit kleine, aber deutliche Mengen 
koagulierbaren EiweiBes und kleine Mengen Muzins, keinen reduzierenden 
Zucker und kein Bilirubin. Schleim fanden auch J. Boas, v. Engelhardt, 
Ad. Schmidt. Letzterer meint, der groBte Teil solcher Entleerungen bestehe 
aus "Darmwandtranssudat". Solche Moglichkeit besteht. Denken wir an die 
unter neuro-vasodilatatorischem EinfluB auftretende Urticaria factitia! Auf 
Schleimhauten wird ein entsprechender Vorgang zur Transsudation von Fliissig­
keit in den Hohlraum (Darmrohr) fiihren. Die Annahme einer Darmdriisen­
sekretion unter nervosem Antrieb liegt aber naher. Die Leute "schwitzen in 
den Darm", wie sich H. Ury bezeichnend aUEdriickt. 

Die geschilderten Anfalle erklaren sich am natiirlichsten aus parasym­
pathischer Erregung, welche einerseits die A uer b a c h schen motorischen Plexus, 
anderseits den sekretorischen Apparat des Dickdarms befiillt. Ob auch der 
Dfumdarm beteiligt ist, steht dahin, ist aber nicht wesentlich fiir die Deutung 
des ganzen Geschehens. Die Anfalle kommen auch bei Leuten vor, die im iibrigen 
kein besonderes psychopathisches oder iiberhaupt neuropathisches Stigma 
tragen, sind aber natiirlich bei iibererregbaren Menschen sehr viel haufiger. 

Bei manchen Menschen haufen sie sich derart, daB man geradezu von 
konstitutioneller psychogener Diarrhoe sprechen darf. Sie kehren 
bei jedem unbedeutenden AnlaB wieder, sie melden sich unter Umstanden 
schon dann, welln der Betreffende weiB, daB er einen: Abort nicht schnell erreichen 
kann. Er lebt in fortwahrender Angst; die Hosen voU zu machen, und diese 
Angst kann den Anfall wirklich auslOsen. 'Das setzt freilich schon einen wahrell 
psychopathischen Zustand voraus. W. F lei ner nennt dies, "habituell gewordelle, 
emotionelle Durchfalle". 

Mit Recht hebt Ad. Schmidt hervor, daB die nervosen Diarrhoen manch­
mal den Charakter fauliger Zersetzung oder saurer Garung tragen.Nur 
scheinbar widerspricht dies dem Begriff der psychogenen Diarrhoe., Wenn 
das Sekret (bzw. Transsudat) sofort nach seiner Entstehung entleert wird, 
kann es natiirlich weder faulen noch garen. Es ist aber theoretisch moglich 
und scheint uns durch klinische Tatsachen erhartet, daB die verstarkte Peri­
staltik der Sekretion nicht unmittelbar folgen 'muB. Wenn das Sekret etwas 
langer im Dickdarm verweilt, machen sich Mikroben dariiber her. In der Regel 
wird es Opfer von Faulniskeimen; sehr viel seltener - wenn der Dickdarm 
zufallig mit noch garungsfahigem Kohlenhydrat beschickt ist -wird der "Angst­
schweiB des Darms" den Charakter saurer Garung tragen. 

Es konnen sich also den psychogenen Diarrhoen Symptome beimischen, 
welche wir sonst nur bei wahren Dyspepsien (faulige Zersetzungs- bzw. Garungs­
dyspepsie) antreffen. 
, Diagnose. Es ist eine sehr feine Bemerkung W. Fleiner's, wenn er sagt, 

fiir die Differentialdiagnose zwischen habituell emotioneller Diarrhoe und 
wahrer Dyspepsie seien "Menschenkenntnis und Psychologie ungleich wichtiger 
als die miihsamsten und zeitraubendsten Laboratoriumsuntersuchungen' des 
Kotes". Ausdriicklich mochten wir aber vor sogenannten Anhiebsdiagnosen 
warnen. So leicht die gelegentlich, aus ganz besonderen Anlassen vereinzelt 
auftretenden Angstdiarrhoen nicht nur yom Arzt, sondern auch yom Laien 
richtig gedeutet werden, so schwer ist es, bei der konstitut.ionellen, haufig rezi­
divierenden Form mit Bestimmtheit zu sagen, daB sie ausschlieBlich psychogen 
bedingt seien. Es verstecken sich oft wahre Durchfallskrankheiten des Darms 
dahinter (Faulnis- und Garungsdyspepsie, Katarrhe, Proktitis u. a.). Wenn 
sich diese mit psychopathischer Konstitution vereinen - eine doch recht haufige 
Kombination -, so entwickelt sich auf Grund des haufigen, durch die Darm-

21* 
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luankheit bedingten Stuhldrangs sehr leicht habituelle Angstdiarrhoe (Kopro­
phobie). Das ganze Krankheitsbild sattigt sich so stark mit neurasthenischen 
Zilgen, daB diese dem Arzt sofort in die Augen springen, und-er in Gefahr kommt, 
das lokale Leiden zu iibersehen. Der geschickteste Psychotherapeut richtet 
aber nichts aus, wenn der Kranke nicht von dem ewig wiederkehrenden, vom 
Darm ausgehenden Reiz befreit wird. In diesen schwierigen Doppelfallen, 
welche bei habitueller Angstdiarrhoe sicher die Halfte, vielleicht die Mehrzahl 
bilden, bedarf es - wie wir im Gegensatz zu W. Fleiner bemerken mitssen -
nicht des Verzichts, sondern eines besonders sorgfaltigen Zuritckgreifens auf 
aIle Hilfsmittel der feineren Diagnostik und genauer klinischer Beobachtung, 
urn die Sachlage zu entwirren, die Tragweite der lokalen StOrungen und des 
pSY0hogenen Einschlages voneinander abzugrenzen und die Grundlage fUr 
Beseitigung des lokalen Reizzustandes zu finden. Hand in Hand und nachfolgend 
muB die Psychotherapie ihre Schuldigkeit tun. 

Es sei hier als einer unter vielen folgender Fall berichtet. Bei einem jetzt 44jahrigen, 
psychopathisch schwer belasteten Manne waren seit seinem 20. Lebensjahre haufig kiirzere 
oder langere Perioden habitueller Angstdiarrhoe aufgetreten. Die Phobie nahm manchmal 
geradezu groteske Ziige an. J eder gesellige Verkehr, zu welchem ihn die auBeren Verhaltnisse 
zwangen, wurde zur seelischen Qual fiir ihn, weil er immer fiirchtete, den Abort nicht sclmell 
genug erreichen zu konnen. Sehr sorgfiiltige, haufige Untersuchung von seiten hervorragender 
Hpczialarzte fUr Verdauungs- und fiir Nervenkrankheiten hatte die rein psychogenc Natur 
des Leidens vollig sichergestellt. Dann pausierten die Attacken drei Jahre lang. Unter 
dauernd blander, schlaekenarmer Kost, unter haufigem Reranziehen kleiner Opiumgabell 
entwickelte sich in diesel' Zeit sogar erhebliche Stuhltragheit mit Bildung sehr hart en Kotes, 
dessen Entleerung meist durch Glyzerin, Seifenwasser, manehmal Essigwasserklistiere 
erzwungen wurde. Darin kam es ziemlich plOtzlich im 40. Lebensjahre zu einem neupn 
hartnaekigcn Anfall "habitueller Angstdiarrhocn". Del' Patient war inzwischen ganz in 
die Behandlung von Neurologen iibergegangen, und auf Grund del' friiheren ersehopfendcn 
Untersuchungen dcs Darms und der friiheren Geschehnisse zweifelte man gar nicht an dem 
rein llsychogenen Charakter des neuen Anfalls; dies um so weniger, als auBere Verhaltnisse 
die Verschlinunerung des psychasthenischen Zustandes erklarlich machten. Dic Attackc 
zog sich beinahe zwci Jahrc lang hin und brachte den Patient en in die IDlangenehmsten 
Situationen; er vermied sogar das Trambahnfahren, wei! er fiirchtcte, z""ischcn einer und 
der nachstcn RaltesteHe von Stuhldrang befallen zu werden und dann nicht in das nachste 
Raus eilen und um Beniitzung des Aborts bitten zu konnen. Die verschiedensten Kuren 
in Nervensanatorien nii.tzten nichts. Man unterIieB es abel' in del' ga,nzen Zeit, sich mit 
dem Darrn selbst diagnostisch zu beschaftigen. Als C. von N oorden dann den Patienten 
sah, ergab die rektoskopische Untersuchung sofort das Bestehen einer Proktitis mit multipler 
Geschwiirsbildung, wahrscheinIich als Folge der friiheren Kotverhiirtung und unzweck­
maBiger, reizender KIistiere. Lokale Behandlung heilte die Proktitis alsbald, und nach 
ihrer Reilung verschwanden die Angstdiarrhoen und die Stuhlangst, ohne in den beiden 
letzten Jahren wiederzukehren. GewiB ist in solchen Fallen auch die lokale Bchandlung 
ein Teil der Psychotherapie, aber ein unerlaBIicher. 

Von den rein psychogenen sind die reflektorischen nervosen Diarrhocn 
abzutrennen, aber mehr aus praktischen als aus theoretischen Griinden. Denn 
zweifellos fehlt es auch hier kaum jemals an psychogenem Einschlag. Wir 
haben hier mit W. Fleiner den gehauften Stuhldrang im Sinne, welcher 
sich bei Erkrankung benachbarter Beckenorgane einstellt. Er ist in Parallele 
zu setzen mit dem unter gleichen Umstanden eintretenden gehauften Harndrang 
bei anatomisch gesunder Blase (irritable bladder der englischen Autoren, Pollak­
uria). In Betracht kommen Erkra,nkungen der Harnrohre, der Blase, der 
Samenblaschen, der Prostata, der Adnexe, raumbeengende Krankheiten des 
Uterus wie Retroflexionen und Myome, selbst Krankheiten der Harnleiter u. a. 
Hier wirkt ein ortlicher Reiz auf die sensiblen Verzweigungen des Plexus pelvicus 
und kann sich in reflektorische Erregung des Defakationsapparates umsetzen. 
Bei den Gynakologen spielt die reflektorische Dbererregbarkeit des Rektum 
eine groBe Rolle. Wir diirfen aIle diese FaIle nur dann in die Gruppe der reflek­
torischen nervosen Diarrhoen eingliedern, welln das krankhafte Verhaltell 
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von ortlichen Nachbarreizen seinen Ausgang genommen hat. Das ist sicher 
oft der Fall. Der un berechen bar einsetzende ortliche Reiz wir kt meist a ber 
schadigend auf die Psyche ein; es kommt die Angst vor unzeitgemaBem Drange 
hinzu, und so entstehen mit der Zeit Mischbilder reflektorischer lmd psychogener 
Diarrhoen. Natiirlich ist es diganostisch und therapeutisch wichtig, die Tragweite 
dieser beiden Einschlage richtig abzuschatzen. Die bei Sex].lalneurasthenikern 
vorkommenden Formen gehoren unseren Ermessens fast immer zu den rein 
psychogenen, werden aber oft anders gewertet. Klinisch konnen sich die reflek­
torischen nervosen Diarrhoen ebenso darstellen wie die rein psychogenen. Es 
herrscht aber meist die motorische tJbererregbarkeit bei weitem iiber die ver­
starkte Sekretion vor, so daB man es zwar mit sehr haufigen kleinen Entleerungen 
(Unduldsamkeit des Rektum gegen Inhalt), aber nicht mit abnorm wasserigem 
Kot zu tun hat. Immerhin kommt auch letzteres vor. Es muB ausdriicklich 
hervorgehoben werden, daB man in diagnostischer Hinsicht noch vorsichtiger 
sein muB als bei den psychogenen Diarrhoen. Unzweifelhaft verbinden sich 
mit den Erkrankungen von Nachbarorganen recht oft wahre Krankheiten 
des Darms, iiber die man mit der Diagnose "reflektorische nervose Diarrhoen" 
oft allzu schnell und zum groBen Nachteil fiir die Kranken hinweggeht. Aus 
der Praxis einseitig orientierter Gynakologen iibernehmen die Spezialarzte 
fiir Verdauungskrankheiten sehr zahlreiche solcher iibersehener und unnotig 
verschleppter FaIle echter Dyspepsien und Darrnkatarrhe. 

Prognose. Nur von den habituell gewordenen psychogenen und reflek­
torischen Diarrhoen braucht hier die Rede zu sein. Die Prognose der letzteren 
hangt zum Teil davon ab, ob der krankhafte Zustand der Nachbarorgane, von 
welchen sie ausgelost werden, heilbar ist oder nicht; aber doch nur zum Teil! 
MaBgebender ist immer, ob man des begleitenden psychogenen EinschIags 
Herr wird. Bei den rein psychogenen Formen liegt natiirlich hierbei allein 
der Schwerpunkt. Aber in der Natur der Sache, d. h. in der psychopathischen 
Konstitution liegt es auch begriindet, daB man vor Riickfallen nicht sicher 
ist. Die Krankheit ist am haufigsten bei Jugendlichen und schleppt sich, wenn 
therapeutisch nicht gebrochen, meist mit ihren RiickfaUen bis in mittlere Lebens­
jahre hinein; dann flaut sie meist von selbst abo Nach den Erfahrungen C. von 
N oorden 's, der eine sehr reiche Auswahl solcher FaIle sah, dad man bei sach­
gemaBer Therapie aber doch mit etwa 75% Wahrscheinlichkeit auf vollige 
und dauernde Heilung rechnen. . 

Therapie. Die nur sporadisch, bei ganz besonderen Anlassen auftretende 
Attacke nervosen Durchfalls (Angstdiarrhoe in engerem Sinne) bedarf iiberhaupt 
keiner Benandlung; arztlicher Rat wird ihretwegen auch kaum verIangt. Um 
so mehr ist dies bei den haufig wiederkehrenden, habituell gewordenen psycho­
genen und reflektorischen DiaiThoen der Fall, weil sie doch ein recht qualendes 
Leiden darstellen, Due erfolgreiche Behandlung ist keineswegs sehr einfach. 

Der therapeutische Erfolg bei allen Formen der nervosen Diarrhoe hangt 
zunachst davon ab, daB man sich diagnostisch vollig daliiber kIar wird, ob 
daneben organische, Durchfall oder Hyperperistaltik des Enddarms bedingende 
Krankheiten vorliegen. Etwa begleitende Krankheiten des Darms miissen 
nach den dafiir geltenden RegeIn sorgfaltig behandelt werden. Ohne ihre Heilung 
oder mindestens wesentliche Besserung laBt sich die psychogene Komponente 
kaum ausschalten. Die Behandlung pflegt um so lohnender zu sein, als es meist 
unbedeutende und leicht zu behebende Storungen sind. Reflektorisch nervose 
Diarrhoe verlangt die Behandlung erkrankter Nachbarorgane. Vollige 
Heilung solcher Leiden ist oft nicht erzielbar, aber die Beschwerden lassen sich 
doch meist mildern, und damit wird schon viel erreicht; es wirkt nicht nur auf 
reiziibertragende Nerven, sondern auch psychisch beruhigend. Medikamente, 
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welche die Erreg barkeit des N el'vensystems hera bsetzen, tuen da bei gute Dienste, 
besonders das den Vagus dampfende Atropin bzw. Belladonnaextrakt. 1m 
ubrigen werden die gleichen Wege eingesrhlagen, wie bei rein psychogener 
Diarrhoe. Bei rein psychogener Diarrhoe faUt del' Diatetik cine viel geringere 
Rolle zu, als bei eigentlichen Darmkrankheiten. Es wird immer wieder hervor­
gehoben, daB auch vorsichtigste Schonungskost die Anfalle nicht verhutet, 
und daB umgekehrt oftmals bei rucksichtslosem· Drauflosessen del' Zustand 
sich bessert. Gesetze gibt e;;; daffir nicht. Obwohl del' Theorie nach richtig, 
ware es praktisch abel' doch bIsch, auf diatetische Vorschriften zu verzichten 
und die Leute auf rilcksichtslose Normalkost zu verweisen. Die Kranken wollen 
diatetisch geleitet sein, und planmaBiger Aufbau del' Kost gibt Ihnen einen 
zweifeUos nutzlichen moralischen Riickhalt. Natiirlich kommen diatetische 
MaBnahmen uberhaupt nul' bei den habitueU-psychogenen oder reflektorischen 
Durchfallen in Betracht, nie bei vereinzelten Gelegenheitsattacken (Angst­
diarrhoe im engeren Sinne). 

Es sind aUerlei Gesichtspunkte zu beach ten , und dies wird haufig uber-
8ehen. Del' eigne, durch Grubeln lmd Phobien errichtete Vorstellungskreis, 
erbetene und unerbetene Ratschlage lassen den Patienten oft annehmen, dieses 
oder jenes Gericht und Getrank, diese oder jene Zubereitung, diese oder jene 
Verteilung del' Mahlzeiten, bestimmte Temperaturgrade des Genossenen usw. 
seien del'. eigentliche Schadling. Das BewuBtsein, das vermeintlieh Schadliche 
genossen zu haben, ja schon die Furcht, es konne etwas von dem gefUrrhteten 
Stoff den Speisen beigemischt gewesen sein, kann Attacken auslosen. Del' 
Kundige durchschaut sofort, daB hier eine Phobie vorliegt. und daB den besehul­
digten Nahrungsmitteln gar keine diarrhoeerzeugende Eigenschaft iunewohnt. 
Del' Kreis del' Phobien pflegt immer weiter und weiter gezogen zu werden, 
und so kommen die Patienten - sich selbst uberlassen oder durch kritiklose, 
nul' auf die Aussagen del' Patienten sich verlassende Arzte beraten - gar oft 
zu einem ungemein beschrankten Speisezettel, und das bringt sie sehr von 
Kraften. Wil' haben es also gar nicht selten, tl'otz vollig erhaltenel' Verdauungs­
kraft des Darms, mit sehr heruntel'gekommenen Leuten zu tun. Dnd dalm ist 
plan maBiges Wiedcraufmasten eines del' wichtigsten therapeutischen Ziele. 
Es soll a bel' nieh t aUeiniger Zweck einer Dia tkur, sondern vonnerven beruhigenden 
MaBnahmen und von einer Art diatetischer Padagogik begleitet sein, wie C. von 
Noorden und H. Salomon fUr aUe Mastkuren verlangen. Dann werden 
auch die auf bestimmte Nahl'ungsmittel sich erstreckenden Phobien beseitigt 
werden. Oft ist man genotigt, von ziemlich einfaeher Grundlage aus die Kost 
langsam wieder zur allgemein ublichen auszubauen; andere Male kommt man 
sehr schnell voran:. Das hangt nicht nul' von Art des Falles und nicht nul' von 
Art del' Kost, sondern noch mehr von dem psyehisehen EinfluB ab, den del' 
Arzt uber den Kranken gewimlt. Dessen voIles Vertrauen zu erobern, ist die 
Hauptsache. Naturlich greift man nicht sofort zu Nahrungsmitteln, VOl' denen 
del' Patient Angst hat, und auch nicht zu solchen, die ihrer chemisehen Art 
nach den Darm stark erregen. Wir haben da VOl' allem Fruchtsauren, starkere 
Salzkonzentrationen, gewisse Zuckerarten wie z. B. Milchzucker, im Sume, 
welche schon vom Magen odeI' vom oberen Darm aus weitreichende Peristaltik 
ausli:isen (S. 222). Viel weniger sind zu furchten kotmehrende, schlackenreiche 
Nahrungsmittel, deren grfindliche Verdauung del' normal gebliebene Chemismus 
sichert, und die einen zwar reichlichen abel' normal-geschmeidigen Kot liefern 
(S. 200,342). EUl ubler Ratschlag ist es immel', dem Patienten fur seine ge­
wohnliche Kost oder fiir planmaBige Diatkuren eine Nahrung zu empfehlen die 
trockenen und harten Kot bildet. Damit erzielt man nur vorilbergehenden 
Scheinerfolg. 1m ubrigen abel' ware soleher Kot geeignet, bei den reizempfind-
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lichen PatieJ;lten Spasmen auszulosen. Wir sahen manchen Fall, in dem durch 
kotverhartende Nahrung "alimentare Obstipation" (S. 361) mit spastischem Ein­
schlag kiinstlich zustande gebracht wurde, und wo spater Ziige aus dem Krank­
heitsbild der Colica mucosa (s. uuten) hinzutraten. Auch wenn keine Mastkur 
notig, wird man in jedem Falle habitueller nervoser Durchfalle von diatetischer 
Schulung groBten Vorteil ziehen. PlanmaBiger und individualisierender diate­
tischer Kunst steht also bei den nervosen Diarrhoen ein weites Gebiet offen, und 
die Erfolge gehoren ?;U den erfreulichsten der Diatotherapie. 

Jedenfalls soll aber die diatetische Kur, mit oder ohne mastende Tendenz, 
nur ein Teilstiick der Behandlung des gesamten Nervensystems sein. Neben der 
schon erwahnten psychotherapeutischen Beeinflussung tuen die Hilfsmittel der 
Hydrotherapie oft gute Dienste, vor allem warme Regenduschen und Halb­
bader mit nachfolgendem griindlichen Frottieren der Haut. Da viele Patienten 
die Durchfalle auf "Abkiihlung des Bauchs" zuriickfUhren, wird der Arzt meist 
auch befragt, ob dauerndes Tragen wollener Leibbinden zweckmaBig sei. Wir 
schlieBen uns Ad. Schmidt an, der davon abrat, weil es die Haut verweichlicht 
und die Kranken noch abhangiger von auBeren Bedingungen macht, als sie ohne­
dies schon sind. Eine gewisse lokale Behandlung ist meist nicht zu umgehen, 
sei es auch nur aus suggestiven Griinden. Zeitweilige heiBe oder feuchte Um­
schlage auf den Leib, oberflachliche Massage, Vibration, Elektrisieren des 
Bauches kommen in Frage. Das Rektum ziehe man, ,wenn lokale Veranderungen 
es nicht unbedingt fordern, womoglich nicht in den Kreis der arztlichen Be­
tatigung. Die Vorstellung, daB der Mastdarm krank sei, setzt'sich gar zu leicht 
fiir alle Zukunft im BewuBtsein der Kranken fest. Beruhigungsmittel sind 
kaum zu entbehren. Dazu gehort vor allem Ausspannungs- und Ruhekur, und 
dies macht im Verein mit den iibrigen Erfordernissen den Aufenthalt in einer 
geschlossenen Anstalt wiinschenswert. Als beruhigende Medikamente kommen 
alle Nervina und Hypnotika in Betracht. Nurvor Opiaten seigewarnt, weil 
nur l'\>llzu leicht Gewohnung des Zentralnervensystems und vor allem des Darms 
eintritt, und weil die Patienten nur allzu gern spater wieder dazu greifen. 
AtropUi ist brauchbar in sehr kleinen Gaben, weil es die tJbertragung von Reizen 
auf den Darm vermittelst der Vagusbahn hemmt (etwa 3mal taglich 0,3 mg). 
Brompraparate werden gerUhmt (A. Phili ppsohn). Wir verwenden in der 
Regel Somnazetin in refracta dosi (etwa um 9 Uhr, 6 Uhr und vor dem Schlafen 
je eine Tablette = 0,3 g mit je 0,15 g diathylbarbitursaurem Natron als Haupt­
bestandteil (C. von N oorden). Symptomatisch bewahrt sich marrchmal Supra­
renin (S. 259). 

B. Myxoneurosis intestinalis pst'udomembranact'a chronica. 
(Schleimkolik des Darms. Colica mucosa). 

1. BegriH und Pl!othogenese. 
Unter Myxoneurosis chronic a verstehen wir ein Krankheitsbild, bei welchem 

1. von Zeit zu Zeit groBere, manchmal wasserreiche, meist aber ziemlich derbe 
und wasserarme Schleimmassen mit oder ohne Schmerzen entleert werden, 
2. grobere anatomische Veranderungen der Darmschleimhaut fehlen, oft sogar 
Veranderungen iiberhaupt nicht nachweisbar sind, und wo jedenfalls die Masse 
der Schleimproduktion und die Schwere des klinischen Bildes in auffallendem 
MiBverhaltnis zu anatomischer Erkrankung des Darms stehen und 3. ein deutlicher 
nervoser Einschlag das Krankheitsbild beherrscht. 

Nach der historischen Darst€llung von F. Schilling ist das Krankheitsbild schon 
lange bekannt, aber erst die .AI bfiten E. v. Leyden's und vor allem H. Nothnagel's son­
derten es von anderen krankhaften Zustandim des Darms abo Viele Namen Willden ihm 
gegeben, worunter die oben erwahnten nur eine kleine Auswahl darst€llen. Der Name 
Myxoneurosis intestinalis stammt von C. A. Ewald, welcher ihn wahlte, weil nicht 
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immer Schmerzanfalle die Schleimentleerung begleiten, und weil daher Nothnagel's 
Bezeichnung "Colica mucosa'.' nur fiir einen Teil der zusammengehorigen FaIle zutrifft. 
Gebrauchlicher in der arztlichen Praxis ist die Bezeichnung "Colitis mucosa" (Colite muco­
membraneuse der franz03ischen Autoren). Doch ist es. unzweckmaBig, durch das Wort 
"Colitis", worunter wir unbedingt eine Entziindung verstehen, und welches den Entziindungs. 
prozeB in den Vordergrund schiebt, der Beurteilung vorzugreifen. 

Die Besp'rechung der Krankheit fiihrt uns auf das umstrittenste Gebiet 
der gesamten Darmpathologie. Die Verwirrung ist dadurch entstanden, daB 
man die Pathogenese vermehrter Darmsekretion, einschlieBlich der Schleimsekre­
tion, nicht richtig erkalmte. Man hat sich ganz willkiirlich die Theorie zurecht­
gebaut, Beimengung von Schleim zum Kot miisse unter allen Umstanden das 
Wahrzeichen eines Katarrhs sein, d. h. einer entzfindlichen Veranderung der 
Darmschleimhaut, und im wesentlichen hierauf fuBt die Annahme zahlreicher 
Autoren, daB ohne Kolitis das Krankheitsbild der Colica mucosa nicht ent­
stehen kOnne (H. Elsner, R. Schutz, R. Schmidt, A. Akerlund, H. Eich­
horst, A. Mathieu und J. C. Roux, M. de Langenhagen, D. B. King, 
H. Dobrovicz, M. Soupault und Jouaust, G. D. Kahlo, F. Schilling). 
Ad. Schmidt schloB sich dem an, wenn er auch zulaBt, daB der entzfindliche 
Zustand ein sehr geringfiigiger sein kOnne und sich vielleicht nur auf die 0 ber­
flachliche Epithelschicht erstrecke. Nicht ganz konsequent sagt er dann weiter, 
man konne von einem "nervosen Katarrh" sprechen. Auch ihn, ihn vielleicht 
noch m.ehr als aIle anderen Autoren beherrscht der Wille, Schleimbeimengung 
zum Kot unter allen Umstanden als schlagendes Beweisstuck fur den Begriff 
"Katarrh" zu retten. Bei' allen diesen Darstellungen ist ubersehen, daB wir 
auch eine neurogene Darmsekretion kennen, an der auch die Schleimdrusen 
beteiligt sind; sie tritt am deutlichsten zutage bei der sogenannten "paralytischen 
Sekretion", d. h. nach Durchschneidung der zum Darm fiihrenden Nerven 
(Wegfall der Hemmungsnerven). Sie laBt sich ferner im physiologischen Ex­
periment unmittelbar nachweisen durch mechanischen Reiz der Schleimhaut. 
(P. B. Babkin). Damit ist zum mindesten theoretisch die Moglichkeit gegeben, 
daB auch ohne Katarrh Schleim, sogar in betracht.licher Menge, abgesondert 
und ausgestoBen wird. Vgl. S. 330 334. 

Dies ist aber nicht der einzige Grund der Verwirrung. Mindestens ebenso 
verwirrend und das Urteil tatsachlich erschwerend ist der Umstand, daB sowohl 
ortliche Reize starke Schleimsekretion bringen konnen, wie auch wahle Ent­
zfindung (Kolitis) in milderen, nicht eitrigen Formen Krankheitsbilder veran­
lassen kann, die weitgehende .Ahnlichkeit mit Myxoneurosis haben (J. Orth). 
Ortliche Reize, als Erreger von Schleimproduktion lernten wir schon kennen 
bei Besprechung chronischer Stuhltragheit, namentlich bei Kotverhartung, 
und wir bezeichnen solche S:lhleimsekretion als "Schutzreflex" (S. 144, 372). 
Ad. Schmidt erwahnt auch die alte EIfahrung, daB reizende Klistiere, 
z. B. Tannineinlaufe starke Schleimproduktion veranlassen, und daB der ent­
leerte, massenhafte Schleim das Aussehen von Pseudomembranen haben konne. 
Bei solchen ortlichen Reizen ist es natiirlich oft recht schwer, abzugrenzen, 
wa1l man noch als einfachen Schutzreflex und was man als ortliche Entzfindung 
betrachten solI. Bei Kolitis liegen die Dinge sicher nicht anders wie bei Ent­
zfindungen der Atmungsorgane, wo wir ba.ld diinnem bald zahem, ba.ld sparlichem, 
bald reichlichem Schleim begegnen. Ob der Schleim immer dem Kot beigemischt 
ist oder sich auch als kotfreie Masse entleert, hangt zum groBen Teil von 
rein mechanischen Verhaltnissen, unter anderem von dem Orte der Schleim­
produktion ab; es andert am Wesen und an der Beurteilung der Sachlage nichts. 
Bei Proktitis, manchmal auch bei Sigmoiditis sind reine S:lhleimabgange nichts 
Seltenes und mussen naturlich gegenuber Myxoneurosis differentialdiagnostisch 
sorgsam abgewogen werden. 
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Es haben sich nml auch, entgegen den friiher genannten, zahlreiche Autoren 
auf den Standpunkt gestellt, es gabe eine von Entzfuldmlg unabhangige, nur 
durch das Nervensystem vermittelte Myxoneurosis chronica, und diese stelle 
gewissermaBen das reine (neurogene) Krankheits bild dar. Es ist a ber keinem 
eingefaIlen zu leugnen, daB sich die neurogene Form mit Kolitis vermischen 
konne (s. unten). Ais neurogen im Sinne der Autoren sind abnorme Schleim­
sekretionen aufzufassen, wekhe sich aus zentrifugaler parasympathischer Er­
regung und aus Dberempfindlichkeit des sekretionauslo~('nden intra mural en 

Fig. 105. Mikroskopisches Bild von Colitis mucosa. Nach M. Rothmann. 

Reflexbogens ableiten. Ais Grenzfalle waren vielleicht solche zu bezeichnen, 
in denen iibermaBig starke, aber die Schleimhaut nicht in entzfuldeten Zustand 
versetzende Reize die vermehrte Schleimsekretion bedingen. Der Enderfolg 
wird bei allen drei Moglichkeiten derselbe sein; wahrscheinlich kommen auch 
aIle drei Moglichkeiten tatsachlich vor. Es wird aber im Einzelfalle schwer 
sein, sie voneinander abzugrenzen. Hauptsachliche Vertreter des neurogenen 
Ursprungs der Colic a mucosa sind E. v. Leyden, H. Nothnagel, W. v. 
Leube, C. von Noorden, C. Dapper, F. Siredey, da Costa, M. Einhorn, 
Mendelson, L. Vanni, M. Matthes, N. v. Ortner, J. Mannaberg, 
Th. Rosenheim, C. A. Ewald,E. v. Czyllarz, A. Albu, A. v. StrumpeU, 
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J. Stras burger, B. L. Spi tzig. Auch J. Boas rechnet mit dem Vor­
kommen der neurogenen Form, wenn er aueh die tJberproduktion von Schleim, 
die Spasmen und Koliksehmerzen von der Gegenwart mechanisch reizender, 
verharteter Kotmassen ableitet. Er macht aIlerdings mit Recht darauf auf­
merksam, wie haufig man gleichzeitig auf entziindlichen Zustand der Schleim­
haut gefaBt sein muB. Besonders klar druckt sieh H. Westphalen aus: es 
konne zwar ein echter Darmkatarrh die Coliea mucosa begleiten, aber auch in 
diesem FaIle sei nicht der Katarrh, sondern die Neurose Ursache der uber­
reichlichen Schleimproduktion und des charakteristischen Krankheitsbildes. 
In der Arbeit H. Westphalen's und in der Arbeit von C. von Noorden 
und C. Dapper findet man aIle wesentlichen Gesiehtspunkte eingehend be­
sprochen. Darnb.er hinaus ist kaum neues hinzugekommen. 

Entscheidend miiBte natiirlich die pathologischc Anatomic sein. Es liegen einige 
Befunde vor, welche makroskopisch bzw. mikroskopisch keine sicheren und wesentlichen 
Merkmale der Entziindung erkennen lieBen (H. Edwards, F. Franke, F. Marchand, 
O. Rothmann-Ruge, J. C. Hemmeter, N. v. Jagic-K. Weigert, A. Albu). Sehr 
bemerkenswert und wichtig sind die neuen Untersuchungen F. Marchand's (1916). 
Die Befunde wiesen nur auf "reine Sekretionsanomalie" hin, die Marchand im Gegen­
satz zu "entziindlich~r Erkrankung" als "einfachen" Katarrh bezeichnet. Die Sekretions­
anomalie, d. h. die Uberproduktion von Schleim bringt es mit sich, daB ein groBer Teil 
der gewohnlichen epithelialen Zylinderzellen in Becherzellen umgewandelt sind. Entziind­
liche Infiltrate fanden sich nicht. Um MiBverstandnis zu vermeiden, sei ausdriicklich be­
merkt, daB das Wor·t "Katarrh" von F. Marchand nur im 8inne vermehrter Schleim­
absonderung gebraucht wird, nicht in dem der Klinik gelaufigeren Smne, nach dem "Ka­
tarrh" mit leichterer Entziindung von Schleimhauten gleichgesetzt wird. Dagegen fanden 
J. C. He mmeter in zwei seiner FaIle, Elsner- Benda, M. Rothmann (Fig. 105) Verande­
rungen der subepithelialen Schleimhautschicht, welche unbedingt als entziindlich gedeutet 
werden muBtim. Der bald negative bald positive Ausschlag histologischer Untersuchung darf 
nicht befremden. Zunachst herrscht ja iiber die Abgrenzung des Begriffs solche Verwirrung, 
daB man nicht sicher ist, inwieweit das Krankheitsbild des Einzelfalles sich mit dem deckte, 
was die Autoren unter reiner Myxoneurosis bzw. Colica mucosa verstehen. Vor allem aber 
kommt sehr viel darauf an, in welchem Stadium der Krankheit die Untersuchung erfolgte. 
Da die Mechanik der typischen Colica mucosa (Obstipatiomform, S. 334) unter allen Um­
standen chemische und bakteriologische Bedingungen schafft, welche demEntstehen einer 
sekundaren Kolitis giinstig sind, dad man sich nicht wundern, in langbestehendefi' Fallen 
mindestens lokale, vielleicht auch weitverbreitete Merkmale der Entziindung anzutreffen. 
Ferner kann sich die Myxoneurose einer schon bestehenden leichten oder schweren Kolitis 
aufpfropfen, wie es bei den Nicht-Obstipationsformen der Krankheit (S. 333) wahrscheinlich 
meistens der Fall ist. J. C. Hemmeter macht schon ausdriicklich auf diese Mischformen 
aufmerksam. 1m Hinblick auf das Gesagte sind die negativen Befunde beweisender als 
die positiven. Es kommt ja nicht darauf an, zu zeigen, daB Kolitis mukose Hypersekretion 
und Koliken bringen kann; das ist zweife lIos und selbstverstandlich, und dafiir bedad 
es keinen neues Beweismaterials. Wesentlich ist nur, daB typische Krankheitsbilder 
der Colica mucosa vorkommen ohne anatomische Erkrankung der Schleim­
haut_ 1m allgemeinen ist das vorliegende anatomische Material bedauerlich klein. 

Um so wichtiger ist natiirlich der rektoskopische Befund. Ad Schmidt sagt, 
er habe abnorme Rotung, starke Wulstung und Schleimbildung 'kaum jemals vermiBt, 
auch wenn nicht unmittelbar nach dem Abgang groBerer Schleimmassen untersucht wurde. 
Es scheint, daB Ad Schmidt nur Mischfalle untersuchte (Colica mucosa + Colitis), und 
fiir solche konnen auch wir ebensowenig wie J. C. Hemmeter ohne weiteres seine Angabe 
bestatigen. In C. von Noorden's Fallen wurde friiher nur bei·besonderem AniaB rek­
toskopisch untersucht, seit dem Jahre 1906 aber regeImaBig, und aus dieser Zeit stammen 
etwa 25 FaIle, in welcheR die Rekto-Remanoskopie keinerlei entziindliche Veranderungen 
der Schleimhaut, wohl aber hie und da die Auflagerung von etwas Schleim ergab. Einen 
Teil dieser FaIle hat A. Foges in .Wien untersucht. Es waren dies alles verhaltnismaBig 
frische, klinisch ganz typische Falle der Obstipationsform. Die groBe Erfahrung C. von 
Dapper's stimmt nach miindlichem Bericht damit iiberein. A. Foges stellte neuerdings 
fest, daB zwar unmitte lbar vor dem typischen Anfall eine gewisse Hyperamie und Schwellung 
der. Schleimhaut zu finden sei, aber dieselbe weiche sofort nachher auffallender Blasse und 
Trockenheit (S. 337). Das spricht nicht fiir entziindlichen Charakter der Hyperiimie. 

Wir selbst vertreten, wie im folgenden noch weiter begriindet wird, die 
Meinung, daB es ein rein neurogen bedingtes Krankhei tsbild der Colica 
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mucosa gibt, an dessen Zustandekommen das NervensYi!tem einerseits durch 
krankhafte Einstellung des peristaltischen Apparates, anderseits durch para­
sympathische Myxorrhoe und Spasmen beteiligt ist. Wir nennen dies die reine 
Form der Colic a mucosa. Wir vertreten weiterhin die Meinung, daB Myxorrhoe 
auf Grund neuropathischen (hypervagotonischen) Einschlags sieh einer be­
steh~nden Koli tis aufpfropfen, und daB ferner die Mechanik der Coliea mucosa 
zu sekundarer Koli tis ffihren kann. Beides ist haufig der Fall, letzteres 
bei langbestehender Krankheit sogar die Regel (S. 486}. 

2. Symptomatologie. 

Vberwiegend. betroffen ist das weibliche Geschlecht, vorzugsweise in 
mittleren Lebensjahren. Nach den Autoren sollen 70-90% der FaIle Frauen 
betreffen. A. Foges meint sogar - zweifellos mit Unrecht -, nur Frauen 
wurden betroffen. Angesichts dieser Zahlen ist es vielleicht Zufall, daB unter 
den etwa 120 typischen Fallen, die von Noorden sah, 40% Manner waren. 
Aus Analllllese und Befund ergeben sieh fast ausnahmslos neuropathische 
Stigmata, die allerdings nicht immer klar auf der Hand liegen, sondern gesucht 
werden mussen. Fast immer berichten die Kranken, sie hatten schon frfiher 
mit diesen oder jenen Darmbeschwerden zu tun geha bt; der Stuhlgang sei 
in frUheren Jahren, oft schon in der Kindheit, unregelmafiig gewesen, selten 
zum Durchfall, meist zur Tragheit neigend. Der wahre Charakter der voraus­
gegangenen Storungen laBt sich aber aus den Angaben nur ausnahmsweise 
bestimmt erschlieBen. Sehr oft ist Appendizitis vorausgegangen, und in ciner 
nicht geringen Zahl von Fallen ist die Appendix operativ entfernt WOlden. 
Zumeist aber spielt chronische Stuhltragheit mit langjahrigem, regelma13igcm 
Gebrauch von Abffihrmitteln oder Einlaufen in der Anamnese eine Rolle. Immer 
trifft dies - wenigstens fur die letzten Monate oder Vierteljahre - zu, wenn 
der Schleim in Form derber, faser- oder hautartiger Gebilde abgesetzt wird. 

Viele Kranke erwahnen, sie hatten schon vor dem ersten "Anfall" haufig 
unbehagliche Geffihle im Bauch gehabt, wie Kollern, Vollsein, Aufblahung, 
leichtes kolikartiges Ziehen, und sie hatten auch hin lmd wieder Schleilll an 
den Kotballen bellerkt. Nach solchen Vorboten, manehmal auch ohne irgend 
welche Vorboten setzt in typischen Fallen der erste Anfall plotzlich ein. Die 
Kranken wissen gewohnlich irgend eine Ursache anzugeben, woruntet eine 
Periode besonders erschwerten und harten Stuhlganges am haufigsten angeffihrt 
wird. Oder seelische Erregung, eine Erkaltung, eine anstrengende Fahrt, das 
Aussetzen der erwarteten Menstruation u. a. wird als Ursache bezeichnet. 

Der Anfall selbst bringt als das am meisten charakteristische Zeichen 
den Abgang groBerer Schleimmassen, die entweder auf einmal oder mit kurzen 
Zwischenraullen entleert werden. Ihre Menge schwankt zwischen 20 und 150 g. 
Der Schleim wird meist allein oder mit einigen wenigen Kotbrockeln vermischt, 
manchmal auch mit einigen harten Scybala von 1-2 cm Durchmesser entleert. 
Der Schleimabgang kann ohne jeden Schmerz erfolgen (Myxorrhoea simplex); 
in der groBen Mehrzahl der FaIle gehen aber heftige Koliksehmerzen voraus, 
die wehenartig einsetzen und verlaufen., Nach Abgang des Schleims folgen 
noch einige leichtere Nachwehen, und dann kehrt alllllahlich Wohlbefinden 
zuruck. Der Einzelanfall, von Beginn des ersten Kolikschmerzes bis zur Ent­
leerung des Schieills braucht nur wenige Minuten zu dauern; gewohnlich sind 
es 1-2 Stunden; wir sahen auch FaIle mit 1-2tagiger Dauer. Wie beimGeburts­
akt kommen also bel. der Schleimentbindung groBte Zeitunterschiede vor. Nach 
dem Anfall wird der Kot gewohnlich nicht sofort schieillfrei. Anfangs erscheinen 
noch einige derbe, membranartige Gebilde, den Kotbrocken anhangend oder 
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sie umkleidend. Danach findet man haufig noch einige Tage lang tnschen, 
lockeren glasigen Schleim. Vber Einzelheiten des Anfalls und der Schleimsekre­
tion vergleiche unten. 

Solche Anfalle wiederholen sich mit verschiedener Haufigkeit, aller paar 
Tage oder aller paar Wochen. Doch kommen auch monatelange Pausen vor. 
Wenn sofort richtige Behandltmg einsetzt, kann es bei einer vereinzelten Attacke 
bleiben. C. von Noorden sah mehrere Falle dieser Art: vollkommen typische 
Attacken der Obstipationsform (s. unten); keine, auch nicht einmal andeutungs­
weise Wiederholung derselben binnen 1-2 Jahrzehnten. 

Wenn die Vorboten und selbst gelegentliche schmerzlose. Myxorrhoe 
gering geachtet wurden, so wirkt ein wahrer Anfall um so alarmierender. Es 
ist sehr schwer, ihn sofort - vor Entleerung des Schleims -=. richtig zu deuten. 
1m aligemeinen ist es ein diffuser Bauchschmerz, derzeitweiseabflaut, abernicht 
vollig verschwindet und sich dann periodisch zu groBer Starke erhebt; gewohnlich 
linkerseits am starksten oder wenigstens dort beginnend; gewohnlich ohne kollaps­
artige Erscheinungen; doch sahen wir es bei sehr empfindlichen Perl:!onen auch 
zu kleinem, frequentem PuIs, fahler Blasse des Gesichts, Ausbruch kalten 
SchweiBes kommen. Der Leib ist nicht aufgetrieben, die Bauchdecken in der 
Regel nicht gespannt, keine defense musculaire. Der Leib ist nur ausnahmsweise 
so empfindlich, daB eine Tiefenpalpation unmoglich wird. Kurz, es besteht 
keine peritoneale Reizlmg. Manchmal fiihlt man schon wahrend der Kolik 
groBere Abschnitte des Kolon als strangartige, druckschmerzhafte Wiilste; 
leichter gelingt diese Abtastung auBerhalb des Anfalles, und dann kann man 
gewohnlich neben den kontrahierten Strecken andere erschlaffte auffinden, 
die sich durch weich-elastische Konsistenz und lautes Gurren zu erkennen 
geben. Speziell das Typhlon und der angrenzende Teil des Kolon sind in der 
Hegel dilatiert, wahrend die Flexura sigmoidea haufiger zusammengezogen 
gefiihlt wird. Abgesehen davon ergibt die Palpation in einer nicht geringen 
Anzahl von Fallen atonisches Platschergerausch im Magen, Senkung und Be 
weglichkeit einer oder beider Nieren, Druckempfindlichkeit der Ovarialgegend 
bei Frauen. 

Es fehlen also besondere Lokalmarken, die auf den Ursprung des Schmerzes 
. hinwiesen, und es ist wohl verstandlich, daB der Arzt ill Aufang zweifelu kann, 
ob er es mit Colic a mucosa, mit Bleikolik, mit Inkarzeration, mit VerschluB 
einer Mesenterialarterie, mit Stieldrehung, mit darmfremden Koliken, wie z. B. 
Nieren- oder Ureterenkolik zu tun hat; selbst dysmenorrhoische Attacken 
kommen in Frage, ebenso Anfalle von Appendizitis. Diagnostisch 'wichtig 
ist, daB man zwischen den Schmerzexazerbationen den Bauch fast immer ab­
tasten kann, ohne Muskelspannungen (Defense musculaire) und Tumoren zu 
begegnen. Eine gewisse Empfindlichkeit des Mc. Burneyschen Punktes und 
vor allem des linksseitigen S-Punktes (S. 82) vermiBten wir aber niemals. 

Wahrend langerer anfallsfreier Intervalle fiihlen sich die Patienten meist 
ganz wohl; sie sind bei gutem Appetit, und ihr Ernahrungszustand leidet 
wenig oder gar nicht. Bei haufiger Wiederkehr der Anfalle sind sie aber auch 
in den freien Zeiten nie ganz ohne Beschwerden, die sich verschiedentlich auBern 
Mnnen (vor allem Kollern, Druckgefiihl, hie und da auch leichte kolikartige 
Mahnungen, Stuhltragheit). Der Appetit leidet; noch mehr aber hemmt Angst 
vor neuen Anfallen die EBlust; es kommt einerseits zu Abmagerung, anderseits 
zu neurasthenischen Pho bien, Erregungs- und Depressionszustanderl.. 

Von diesem typischen aligemeinen Krankheitsbilde gibt es nun mancherlei 
Abweichungen, die am besten aus Besprechung gewisser Einzelsymptome zu 
ersehen sind. 
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BeschaUenheit des Kotes. Wie erwahnt, sind weitaus die meisten Fane 
von Myxoneurosis intestini von hartnackiger Stuhltragheit begleitet, so daB 
ohne Hilfsmittel nur seltene, aus harten kleineren und groBeren Scybala (S. 371) 
bestehende odeI' bandfOrmige und bleistift£ormige Sttilile entleert werden; 
oft ist dazu langes Sitzen und Pressen notig. Nach C. von Noorden's Statistik 
findet man eine derartige Form del' Obstipation in mindestens 80% del' Fane. 
Nach MaBgabe del' Rontgenologie gehOrt sie zur Art del' dyskinetischen Ob­
stipation mit starkem spastischem Einschlag (S. 369) . Man sieht, daB lange 
Strecken des Darms (namentlich Colon descendens und Sigma) nul' eine faden­
dtinne Kotsaule enthalten, und wir sahen ein und dieselben Dal'mabschnitte 
6-10 Stunden lang in gleichem Zustand verharren. Zur Zeit von Schleim­
ansammlung im Darm entsteht manchmal ein eigenartiges Bild, in dem man 
zwischen Darmwand und Kot die Schleimmassen zu erkennen glaubt (S. 109). 
Nach den Anfallen wird der Stuhlgang oft fur eine gewisse Zeit ganz regelmaBig 
und von normaler Konsistenz; es ist als ob nach einer Entladung die abnorme 
Einstellung der Peristaltik zum normalen Verhalten zuruckgekehrt sei. Selbst 

Fig. I06a. Verschiedcnc Formen von 
Schleimabgangen bei Colitis mucosa. 

Nach Schm idt - Stras burger. 

Fig. 106b. Nach trasburger, aus 
Handb. d. inn. Med., Bd. III; Mohr­

Staehelin. 

abnorm wasserreiche, breiige Stiihle konnen abgesetzt werden. Sowohl in 
dem einen wie im anderen Falle ergibt manchmal schon die makroskopische 
odeI' auch erst die mikroskopische und mikrochemische Prufung gewohnlich 
Anwesenheit von kleinen Schleinrfetzchen. Nach einigen Tagen kann in typischen 
Fallen der Schleim spurlos verschwinden (vgl. S. 335). 

Gar nicht selten kommt es unmittelbar nach den Anfallen einige . Tage 
lang zu Diarrhoen, teils fauligen, teils garigen Charakters, wahrscheinlich 
weil die Darmwand durch lange Kotstauung gereizt worden ist; das gehort mehr 
zu den Folgen der schweren Obstipation (S. 370, 373), als zum Typus der Myxo­
neurosis; man vermiBt in diesen durchfalligen Stiihlen auch niemalsfeine Schleim­
beimengungen. Das eine und das andere (Durchfalle und Schleimgehalt der­
selben) hat dazu gefiihrt, auch die typischen Anfalle selbst auf Kolitis zu 
beziehen, wahrend ubersehen wurde, daB die Mechanik der am Darm sich ab­
spielenden Vorgange auch umgekehrt zu vorubergehender lokaler Reizung 
und ortlicher Kolitis fiihren konnen, die zwar meist glatt wieder abheilt, unter 
Umstanden aber zur chronischen Kolitis ausartet (S. 336). 

Neben den mit Obstipation verbundenen Fallen gibt es einzelne (etwa 
20% der Gesamtheit, von N oorden), wo weder Anarnnese noch Befund 
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Stuhltragheit aufdecken (Nicht- Obstipationsform). Der Stuhlgang ist 
ffir gewohnlich ganz normal oder sogar breiig. Die Attacken treten aber in 
ganz ahnlicher Weise wie bei der Obstipationsform auf, ein Zeichen, daB Ob­
stipation zwar haufige Begleiterscheinung aber nicht unerIaBliche Vorbedingung 
fi.ir Myxorrhoe und. Kolik ist. Aber in einem unterscheiden sich die Anfalle 
doch von jenen bei der Obstipationsform; sie fordern zwar Schleim, oft sogar 
groBe Mengen, aber doch kaum jemals derbe, verfilzte, band- und membran­
artige Gebilde zutage. 

Der Schleim.Die. Beschaffenheit der derben, faser- und membranartigen 
Schleimgebilde(Fig. l06au. b) bei der typischen Obstipationsform der 
Colica mucosa lassen mit Bestimmtheit annehmen, daB die entleerten Massen 
nicht unmittelbar nach ihrer Entstehung entleert werden, sondern langere Zeit in 
den Haustren des Dickdarms gelegen haben, dort eingedickt und durch mecha­
nische Krafte zwischen Darmwand und harten Kot gewalkt und gefOImt worden 
sind. Wir haben es also mit einer chronis chen Myxorr hoe, aber mit einer 
akut ausgelosten Entbindung der angesammeIten Massen zu tun. Der 
Anfall erklart sich am besten dadurch, daB eine akut hinzutretende zentrifugale, 
parasympathisch zugeleitete,Erregung oder ein peripherer, von der Kotstag­
nation oder von den Schleimmassen selbst ausgeloster, den Vagusplexus beteili­
gender Abwehrreflex die Entladung bewirkt. Es kommt einerseits zu erneuter 
Sekretion, welche die der Wand anklebenden Massen lockert, anderseits kommt 
es zu heftigem Spasmus, beides vagohypertonische Vorgange. Erst beim Nach­
lassen des Vagotonus kann geordnete Peristaltik die Schleimmassen heraus­
befordern. 

Man hat das Zusammenbacken und das Erstarren des Schleims aus der 
Produktion eines besonderen, schleimfallenden Fermentes (Muzinase) erklaren 
wollen (Esmonet, A. Riva, H. Roger und F. Tr emolli eres). Einstweilen 
ist dies nur Hypothese. Man wies auch darauf hin, daB der derbe Schleim oftmals 
Konkremente einschlieBt (A. Matthieu, Dieulafoy, P. Chevallier, H. Eich­
horst, W.Hale White, M. de Langenhagen) und man hat diese "Lithiasis 
intestinalis" gleichfalls mit dem Entstehen der eigentumlichen Schleimbeschaffen­
heit in Zusammenhang gebracht .. Weit daruber ,hinaus greift die Annahme 
(Dieula~oy, Bellot: J. C. Hemmeter, A. Com be); daB die DarmsandbiIdllng 
Ausdruck einergichtischen Diathese (Arthritisme) sei. Dafur liegt in Wirklichkeit 
gar kein AnhaItspunkt vor. Ad. S ch mi d t vermutet, es sei oftmals Verwechslung 
mit Steinzellen von Birnen vorgekommen. Sicher findet man K?-lkseifenkonglo­
merate als Schleimeinschliisse (H. Ransom, H. Unschuld,Ad. Schmidt, 
C. von Noorden) oder Konglomerate von kohlensaurem und phosphorsaurem 
Kalk, gelegentlich auch oxalsaurem Kalk. Wahrscheinlich sind dies alles nur 
festgehaltene, zufallige Beimengsel. DaB die organische Grundsubstanz im 
wesentlichen und in der Regel nur aus Muzin oder muzinahnlicher Masse und 
nicht aus Fibrin besteht, ergaben die mikrochemischen Untersuchungen von 
O. Kitagawa, A. AkerIund, Ad. Schmidt. O. Kitagawa wies auch andere 
albuminoide Substanzen in klein en Mengen nacho Neuerdings fand F. Schilling 
durch mikrochemisches Verfahren (H. Besancon und de Jong) auch sero­
albuminose Beimengungen und schlleBt daraus auf "entzundlichen Charakter" 
der Produkte. Da aber auch der normale Dickdarmsaft einen mit verdunnter 
Essigsaure bei Siedehitze feinflockig gerinnenden EiweiBkOrper enthalt (B. P. 
Ba bkin), und da Vagusreiz wahrscheinlieh zu neurogener Exsudation fiihren 
kann (S. 323), ist dieser Befund kein Beweis fur entziindlichen Ursprung. In 
den Schleimmassen finden sich immer Zellen, die allerdings meist verschollt 
und undeutlich zu erkennen sind. Es handelt sich teils urn Epithelien, teils 
urn Leukozyten. Gewohnlich nur sparlich, sind sie manchmal etwas reichlicher 
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vorhanden, was Ad. Schmidt und R. Schmidt wohl mit Recht als Ausdruck 
einer gewissen entziindlichen Reizung ansprechen. Es beweist natiirlich gar 
nichts ffir den Grundcharakter des Leidens, da - wie schon besprochen -
entziindliche Reizung auch sekundar auftreten kann. Besonderes Interesse 
erregte der Befund von eosinophilen Zellen und manchmal auch Charcot­
Leydenschen Kristallen (0. N eu bauer und C. Stau bli, van Emden, J. Ko­
marowski, F. Marchand, N. v. Ortner) und eine damit Hand in Hand 
gehende Eosinophilie des Blutes. Es lag nahe, dies mit gleichartigem Befund 
im Schleim und Blut beim Asthma bronchiale in Parallele zu setzen. Man 
hat daraufhin geradezu von einem "Asthma des Darms" gesprochen. Es hat 
sich nun freilich in den Untersuchungen der genannten und anderen Autoren 
(F. Friecker, H. J. Wiener, Ad. Schmidt) herausgestellt, daB auch bei 
vielen anderen Reizzustanden des Darms, die niemals Attacken von Myxorrhoe 
und Kolik bringen, dem Schleim reichliche Mengen eosinophiler Zellen bei­
gemischt sein konnen; aber als Ausdruck der Hypervagotonie durfen wir das 
Zeichen doch wohl deuten (H. Eppinger und L. HeB). Beweisendei ist jeden­
falls starke Eeosinophilie des Blutes. In einem FaIle C. von Noorden's be­
legten die eosinophilen Zellen auf der Hohe des Anfalls 18%, am Tage nach 
volligem Abklingen des Anfalls nur 3% der Leukozyten des Blutes! 

Gelegentlich ist dem Schleim oberflachlich etwas Blut beigemischt. An­
gesichts der stfirmischen Vorgange, welche sich im Darm abspielen, bei der 
Gegenwart sehr harter Kotmassen, welche auf die tetanisch gespal1l1te Darmwand 
einen Gegendruck ausuben, muB es uberraschen, daB dies nicht haufiger der 
Fall ist. An primare hamorrhagische Entziindung darf man nicht denken. 

Bei den Nicht-Obstipationsformen der Colica mucosa ist der 
Schleim viel weicher, und er ist viel haufiger mit Kot vermischt (Ad. Schmidt), 
wird aber manchmal auch ohne jeden Kot entleert. Koliken fehlen in manchen 
Fallen durchaus, in anderen stellen sie sich regelmaBig ein und in wieder anderen 
wird der Schleim bald mit, bald ohne KolikausgestoBen. Abgesehen von groBerem 
Wassergehalt und der Formung zu Fasern, Platten und Membranen zeigt der 
Schleim die gleichen chemischen und mikroskopischen Eigenschaften wie der 

. Schleim bei der Obstipationsform. Offenbar ist solch lockerer Schleim viel 
jiingeren Alters als der derbe Membranschleim. Die starkereDurchieuchtung, 

.das geringe KIebevermogen erleichtert seine Entleerung und so sehen wir, 
daB bei dieser Form die Einzelanfalle von Myxorrhoe sich viel dichter haufen. 
Das Einzelbild gleicht dem der Enterorrhoea nervosa (S. 322), nur ,mit dem 
Unterschied, daB bei letzterer Form keine Schmerzen auftreten; im ubrigen 
stellt sich das Krankheits bild als chronisch gewordene Form der En t e r 0 r­
rhoea nervosa dar. 

Von R. Schutz, Ad. Schmidt wurde sehr viel Gewicht darauf gelegt, 
daB auch in anfallsfreien Zei ten - sowohl bei der Obstipations- wie bei der 
Nicht-Obstipationsform - dem Kot gewohnlich kleine Mengen makroskopisch 
oder mikroskopisch erkel1l1baren Schleims beigemischt seien. Sie schlossen 
daraus auf einen chronischen, wenn auch leichten EntziindungsprozeB als Grund­
lage des ganzen Krankheitsbildes, muBten aber zugeben, daB die Schwere des 
klinischen Krankheitsbildes und ebenso die Massenhaftigkeit der Schleim­
produktion auBer Verhaltnis zu der Schwere des "Katarrhs" standen. Wir 

. kOl1l1en bei der typischen Obstipationsform der Colica mucosa das VOi'kommen 
von Schleim in attackenfreien Intervallen nur fur einen Teil der FaUe bestatigen, 
und alles dies waren alte, verschleppte FaIle. Selbst bei diesen verschwand 
ofters, unter sachgemaBer Behandlung der Schleim schon binnen kurzer Zeit 
(2-3 Wochen) vollkommen aus dem Kot. Das spricht jedenialls ffir die Gering-

. fugigkeit etwaiger Wanderkrankung. Es ist uns nicht recht verstandlich, warum 
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Ad. Schmidt, nachdem er doch das Mitwirken eines anderen starken, schleim­
bringenden Faktors neben dem "leichten Katarrh" anerkemlen muBte, vor 
dem weiteren Schritt zuruckseheute, diesem zweiten, neurogenen Faktor aus~ 
schlaggebende, unter Umstanden alleinherrschende Kraft beizumessen. Auf 
die Beimischung von Sehleim in freien Intervallen darf man kein Gewicht legen. 
Wir besprachen schon, daB die derben Massen hoheren Alters sind; vielleicht 
ruhte das, was heute ausgestoBen wird, schon seit W ochen im Dickdarm. Danach 
hatten wir in der Myxoneurosis einen chronischen, mit erhohter Schleimproduk­
tion verbundenen Vorgang zu sehen, und es hangt zum Teil nur von mechanischen 
Bedingungen ab, ob das abgesonderte sich ganz oder teilweise dem taglichen 
Kot untermischt, oder ob es in friiher beschriebener Weise liegen und haft en 
bleibt, bis explosive Entladung erfolgt. Anders bei den Nicht-Obstipations­
fallen. Hier ist das Fortbestehen von Schleimbeimischung, die oft erst nach 
griindlichem Verreiben des Kotes (S. 122) unter dem Mikroskop erkannt 
wird, die Regel, das Fehlen von Schleim die Ausnahme. Dies ist ffir uns 
neben Eigentumlichkeiten des Gesamtverlaufs, vor all em der schwereren 
Heilbarkeit (S. 339), ebenso wie ffir Ad. Schmidt, ein Grund, bei solcher 
Form der Colica mucosa das Bestehen echter Kolitis neben der Myxoneurosis 
zuzulassen. 

A.uBerst wichtig sind die Mischformen, in welchen sich Myxorrhoe und 
Kolik mit wahrer Kolitis verbinden. Sie liegen prognostisch unit therapeutisch 
ganz anders als die reinen Formen. Jede Kolitis, gleichgultig wie entstanden, 
darunter auch Dysenterie, kann Anfalle von Schleimabgang und Kolikschmerzen 
bringen, und bei fluchtiger Beobachtung kann dies als Myxoneurosis.gedeutet 
werden. Umgekehrt kann sich aus urspriinglich rein neurogener Colica mucosa, 
eine echte Kolitis entwickeln. Durch die Stauung faulnisfahigen Materials 
und dessen schadigende Einwirkung auf die Darmwand ist Gelegenheit dazu 
immer gegeben (S. 373). DaB vorubergehende, wahrscheinlich ortlich begrenzte 
Wandschadigung haufig vorkommt, ward erwahnt; es hangt fast yom Zufall 
ab (Grad der Schadigung, Beschaffenheit der Darmflora), ob aus dem vorubet­
gehenden ein Dauerschaden wird. Bei entsprechend neuropathisch veranlagten 
Personen verschwindet dann die Myxoneurosis und Colica neuropathica keines­
wegs, sondern ihr tritt das Krankheitsbild der Kolitis hinzu. Namentlich 
wenn starkere Stopfmittel die kolitischen Diarrhoen vorubergehend zum Ver­
schwinden gebracht und Stuhlverhaltung bewirkt haben, setzt mit Vorliebe 
ein Anfall von neurogener, typischer Colica mucosa ein. Solches Geschehen 
ist haufig. Wer sich auf FaIle dieser Art stutzt, wird leicht zu der Ansicht kommen, 
daB die Colica mucosa an entzi.i.ndliche Veranderungen des Darms gebunden 
sei. In Wahrheit sind es Mischfalle, die zur Entscheidung dieser Frage gar nicht 
herangezogen werden durfen. 

Dber den ersten Fall, in welehem C. von N ~orden unter scinen Augen schwere Ko­
litis aus Colitis mucosa entstehen sah, beriehtet er wie folgt: 1m Herbst 1892 kam ein damals 
35jahriger Kaufmann aus St. Petersburg auf Gesehaftsreise spat abends in Berlin an. 
In friiher Morgenstunde wurde er im Hotel von heftigsten Koliksehmerzen befallen. Der 
herbeigerufene Hotelarzt injizierte 0,01 Morphium, was voriibergehend die Wueht der 
Sehmerzen linderte. leh sah den Kranken urn 8 Uhr morgens von wahnsinnig heftigen 
Sehmerzen gepeinigt. Es war von ihm. nur zu erfahren, daB er bis dahin immer gesund 
gewesen sei, abgesehen von starker Stuhltragheit, die seit vielen Jahren mit Abfiihrmitteln 
bekampft wurde. Der Kot sei immer hart und kleinknollig gewesen, seit zwei Tagen hatten 
aueh die gewohnliehen Abfiihrmittel versagt. Kotkolik wlirde als wahrscheinlieh ange­
nommen; doeh lieB cine siehere Diagnose sieh im Augenbliek nieht stellen. leh injizierte 
noehmals 0,015 Morphium zusammen mit 0,001 Atropin. Als ieh zwei Stunden spater 
mit den zur Konsultation gebetenen Herren C. Gerhardt und E. v. Bergmann zu dem 
Kranken zuriickkehrte, hatte er gerade eine enorme Masse derber, verfilzter Schleimmassen 
ausgestoBen, darunter ein etwa 40 em langes Gebilde, das einem zusam,m,engepreBten Darm­
ausguB glieh, ahnlieh wie es Potainbeschriebel}' hat .. Das entfaltete, charakteristische 
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Schleimgebilde wurde lange als Demonstrationsobjekt konserviert. Die Diagnose war jetzt 
klar. Unter Gebrauch .von Rhabarber, Magnesia usta und Belladonna regelte sich der 
Stuhlgang; zwei Tage lang folgten noeh kleine Schleimfetzen nacho Dann wurde der StuhI­
gang volIig normal, das Befinden ausgezeichnet. Nach einer Woche verIor ich den Patienten 
zuniichst aus den Augen; nach weiteren zwei Wochen wurde ich abermaIs zu ihm gerufen 
nnd fand ihn in iihnlichem Zustande wie das crste Mal. Er berichtete. daB eT iiberaus an­
;;trengende und aufregende Arbeit hinter sich habe, und daB der Stuhigang in letzter Zeit 
wieder ganz unregeImaBig und hart geworden sei. Das AbftihrmitteI war schon "eit Iangerel' 
Zeit nieht mehr genommen worden, weil der Patient den ersten Anfal! auf iibermiiBigen 
Gebraueh von Abfiihrmitteln zuriickfiihrte. Del' zweite Anfall, Qbwohl an Heftigkeit ge­
ringer als del' erste, dauerte bis zur Entbindung von Schleimmassen bcinahe 24 Stunden. 
fhm foIgten abel' sofort Diarl'hoen fauIigen Charakters; es scien die ersten Diarrhrjen seine, 
ganzen Lebens gewesen, versichertc der Kranke. Die Diarrhoen blicben bestehen; leichte 
l?ieberbewegungen, wie sic auch Rehm und Ad. Schmidt erwahnen, traten hinzu. :Es 
war eine Kolitis entstanden, die sich zwar unter Bettruhe, Schonungsdiat, Bismutprapa­
raten zunachst etwas besserte, ?ber nicht ausheilte. SpateI' berichtete mir C. A. Ewald, 
del' den Kranken nach meiner Ubersiedlung von Berlin nach FrankfurtjM. ofters sah und 
ihn auch vcrschiedenen Sanatorien zu langdauernder Behandlung iiberwies, os sei eine ganz 
schwere Form von Kolitis daraus geworden, und es seien haufig schmerzhafte Attacken 
von Darmspasmus mit schleimig-eitrigen und blutigen Abgiingen aufgetreten. 

Begleiterscheinungen. Es ward oft darauf aufmerksam gemacht, daB man 
neben Colica mucosa ziemlich haufig auch andere Erkrankungen del' Nach­
barorgane findet, lllter welchen chronische Krankheiten del' weiblichen 
Genitalien (gonorrhoische Adnexerkrankungen !), Pyelitis, Nierensteine am 
Rtarksten betont werden. Sie spielen auch in den Krankheitsbildern nervoser. 
reflektorischer Diarrhoen (S. 324) und echter Kolitis eine gewisse Rolle. Den 
pathogenetischen Zusammenhang mit Colica mucosa vermittelt wahrscheinlich 
trbererregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Bei Frauen droht zur Zeit 
del' Menstruation und im Klimakterium (C. A. Ewald, G. Rankin) die Gefahr 
gehaufter Attacken. J. Bauer sah einen Fall, in welchem pramenstruell Asthma 
bronchiale und Colica mucosa einsetzten. Zwei FaIle, in welch en mehrere Jahre 
hindurch jede Menstruation von einem abortiven Anfall von Colica mucosa 
eingeleitet wurde (Stuhltragheit, harter trockner Kot, dann leichte Kolik, dann 
AusstoBen von Schleimmembranen, wahrend sonst die Darmtatigkeit ganz 
regelmaBig war), sah C. von N oorden. Die beiden ledigen Patientinnen, in 
del' Mitte des IV. Dezennium stehend, stammten aus del' gleichen, neuropathisch 
Rchwer belasteten Familie. Besonders nachdriicklich betont A. Foges dell 
Zusammenhang mit dem menstruellen ProzeB; er faBt den Anfall als Aquivalent 
desselben auf, bedingt durch Hormone des Corpus luteum. In einem Falle fand 
er tmmittelbar VOl' dem Colica mucosa-Anfall die Schleimhaut des Rektum 
und del' Flexur hyperamisch und geschwellt, nach dem Anfall blaB und trocken 
(R. 330). Die Hormon- und Aquivalenthypothese von A. Foges geht zweifellos 
zu weit; aIle sicheren Grundlagen fehlen, obwohl er bei Tieren, welche mit 
Injektionen von Corpus luteum-Hormon behandelt waren, Hyperamie del' Mast­
darmschleimhaut fand. A. Foges, als Gynakologe, unterschatzt, daB typische 
Falle von Colica mucosa auch bei Mannern nicht selten sind (S. 331). Anderseits 
kommt es bei Frauen VOl', daB ein auBerhalb del' Menstruationszeit auftretender 
Anfall von Colica mucosa auch leichte Genitalblutung mit sich bringt 
(Ad. Schmidt, C. von Noorden). DaB also vasodilatatorische Erregungen 
beide Organsysteme, den Darm und die Genitalien, gleichzeitig betreffen konnen, 
scheint festzustehen. Auch del' A ppendizi tis ist zu gedenken, die nicht 
ganz selten neben Colica mucosa vorkommt (S. 331; Appendektolliie S. 346). 
Man hat einen Zusammenhang vermutet derart, daB del' vom Wurmfortsatz 
ausstrahlende Reiz die Colica mucosa auslOst und unterhalt. Bei entsprechender 
Einstellung des vegetativen N ervensystems ist solche Reiziibertragung theoretisch 
moglich. Praktisch spielt sie keine groBe Rolle. Angesichts del' Haufigkeit 
von Appendizitis wird diese natiirlich auch of tel'S Kranke mit Colica mucosa 

Schmidt-No orden, Klinil\ der l)armkrankheiten. Zweit,e Anf\nge. 22 



338 Colica mucosa (Diagnose). 

befallen. Haufiger erzeugen und unterhalten chronisch-entziindliche Vorgange 
in der Appendix durch Verschleppen von Infektionskeimen Kolitis (H. Is a a c , 
Ehrmann, E. Siegel). 

Die groBte Aufmerksamkeit verdient immer das Verhalten des N erven­
systems. Wir haben es meist mit Neurasthenikern und Hysterikern zu tun; 
darauf ist von altersher hingewiesen worden. Wenn auch abnorme pSy'chische 
Erregbarkeit urspriiuglich nicht da war, so bringt die Art des Leidens es doch 
mit sich, daB sie spater hinzutritt, und bei voll aU&gebildeter Krankheit langeren 
Bestandes gehort starker psychopathischer Einschlag geradezu zur Regel. 
Man kann denselben aber doch nicht als unmittelbare Quelle des Leidens auf­
fassen. Es kommen, worin wir mit Ad. Schmidt voll ubereinstimmen, aus­
nahmsweise auch Falle vor, in welchen abnormes Verhalten der Psyche nicht 
zu entdecken ist. Das wesentliche ist immer die Einstellung des vegetati ven 
Nervensystems. Wir leiten den Sympt.omenkomplex der Colica mucosa 
mit H. Eppinger und L. HeB von hypertonische.!, zur Hypersekretion und 
dann zum Spasmus fiihrender Vaguserregung abo Unter Bezugnahme auf 
eine altere Arbeit C. von N oorden' s, in welcher dieser als erster gewisse 
funktionelle Vagusneurosen beschrieb und als hysterisch bezeichnete, fiihren 
Eppinger und HeB mit Recht aus, die Vagohypertonie kOnne von psycho­
pathischem Einsehlag durchaus unabhangig sein; abnorme Erregbarkeitsver­
haltnisse des vegetativen Nervensystems, bald dieser bald jener Art, begleiten 
die Coliea mucosa so gut wie ausnahmslos, bald nur auf das eine, bald auf 
mehrere Organgebiete sieh erstreekend. Wir muBten die ganze Pathologie 
des vegetativen Nervensystems aufrollen, um der bunten Mannigfaltigkeit der 
Bilder gerecht zu werden. - A. Lindemann fand in einem Falle Einstellung 
des endogenen und exogenen HarnsaurestoHwechsels nach Art der Gicht. In 
zwei Fallen C. von N oorden's war der Purinstoffwechsel normal. Etwaiger 
Anomalie derselben tragt ubrigens die bei Colica mucosa als zweckmaBig 
erkannte Therapie Rechnung. 

Der Ernahrungszustand verhalt sieh versehieden. In leichteren 
Fallen und bei seltenen Attaeken leidet er manchmal gar nicht. Die Patienten 
sind in anfallsfreien Zeiten bei gutem Appetit und bekOstigen sich ausreiehend. 
In allen schwereren Fallen kommt es aber zur Abmagerung, weil die Patienten 
teils aus Augstlichkeit, teils auf arztliehen Rat hin allzu vorsiehtig im Essen 
und Trinken werden und sich unzureichend bekostigen. Man tri£ft dann Leute 
mit geradezu jammerlichem Ernahrungszustande an, der natiirlich ungiinstig 
auf das Nervensy'stem zUrUckwirkt (S. 344 und 788). 

3. Diagnose. 

Die Diagnose des voll ausgebildeten AmaHs ist nicht zu verfehlen. Wenn 
aber ein erster Amall, wie z. B. in dem oben berichteten FaIle (S. 336) und in 
einem anderen Falle, den C. von Noorden und C. Dapper beschrieben, mit 
Schmerzen einsetzt und es lange dauert, bis Schleimmassen erscheinen, sind 
aIle Moglichkeiten zu erwagen, die derartige Koliken bring en kOnnen; das wurde 
schon ausgefiihrt (S. 67). Umgekehrt sind Falle bekannt, in welehen nach 
wiederholten Attacken wahrer Colica mucosa auch ein neuer Amall von Bauch­
scl).merz dieser oder jener Art kurzerhand als Colica mucosa gedeutet wurde, 
wahrend man nach anderen Ursachen gar nicht fahndete und auf diese Weise 
wichtiges ubersah (Nierenkolik, Ovarialzy'ste mit Achsendrehung I). Das sind 
immerhin seltene FaIle. Wichtig ~st unter allen Umstanden, sich zu versichern, 
o b man es mit rein nervosen Formen oder zugleich mit Darmentziindung zu tun 
pat. Schon die Rekto-Romanoskopie gibt manchmal iiberraschende AufscplQ.sse 
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(Proktitis, Polyp en I). Das Bestehen einer wahren Kolitis wird bei genauer 
Kotuntersuchung nicht lange verborgen bleiben. Nur hute man sich, jedes 
biBchen Schleim bei sonst fehlenden Zeichen als Zeugnis fur Kolitis zu be­
trachten. Nach der eigentlichen Schleimentbindung folgen kleinere Schfibe 
von Schleim einige Tage lang noch nach (S. 335), und auch wahrend anfalls­
freier Zeit darf uns Hypersekretion von Schleim nicht uberraschen (S. 336). 

4. Prognose. 

Ad. Schmidt meint, in prognostischer Beziehung schnitten die einfaeh 
katarrhalischen Formen durehsehnittlieh giinstiger ab, als die "nervos betonten 
myxorrhoischen FaIle". Dies kann sich aber nur auf solehe FaIle beziehen, 
wo leichte und glatt heilbare Kolitis die wesentliche Ursaehe ffir abnorme 
Reizbarkeit des intramuralen Reflexbogens ist, wahrend primare parasym­
pathische Vbererregbarkeit in den Hintergrund tritt (vgl. Behandlung, S. 341). 
Ad. Schmidt erwahnt auch eine kleine Statistik von W. Hale White, 
wonach die Heilungsaussichten sich auf durchschnittlich 50% stellen, alte ein­
geschliffene FaIle ausgenommen. Er halt dies allerdings fur etwas zu pessimistisch 
geurteilt. 

Ad. Schmidt iibersah, daB C. von Noorden und C. Dapper schon friiher eine 
viel groBere und atisfiihrlichere Statistik veroffentlicht hatten (76 Falle, 4 Kinder, 48 Frauen 
24 Manner). 

Vollstandiger Erfolg der Behandlung bei 79% der FaIle, 
davon Dauererfolg bei 50%, 

Riickfalle " 13,1%, 
" Unbekannt " 15,8%; 

Unvollstandiger Erfolg 15,8%; 
MiBerfolg " 5,2%. 

Die Autoren erwahnen ausdriicklich, daB die unbefriedigenden Erfolge groBtenteils 
weit zuriicklagen, d. h. in eine Zeit fielen, wo sie noch keine ausgedehnten Erfahrungen 
iiber ihre Behandlungsmethode hatten. 

Nach weiteren Erfahrungen halten wir FaIle rein neurogenen Cha­
rakters, in welchen es noch nicht zu sekundarer Kolitis gekommel). ist -
und das sind fast ausnahmslos FaIle der Obstipationsform (S. 333) -, fUr prog­
nostisch sehr giinstig. Von frischeren Fallen konnen durch zweckentsprechendes 
Vorgehen mindestens 90% vollig geheilt werden. Bei veralteten Fallen lassen 
sich nach unserer Erfahrung zum mindesten stets die Obstipation und dann 
fast immer auch die Koliken dauernd beseitigen, wahrend gelegentliche Zumi­
schung lockerer Schleimmassen zum Kot oder auch das Abgehen reiner, lockerer 
Schleimmassen das ubrige Leiden oft lange Zeit, manchmal zeitlebens uber­
dauern. Das wird aber nicht mehr als Krankheit empfunden und ist auch tat­
sachlich bedeutungslos, wenn man auch in allen diesen Fallen den Dickdarm 
als Locus minoris resistentiae betrachten und ihn namentlich vor Kotstauung 
bewahren muB. 

F a lIe mit K 0 1i tis teilen zunachst in prognostischer Hinsich t die Heilungs­
aussichten der einfachen katarrhalischen Kolitis, konnen aber nach Abheilen 
der Kolitis als rein nervose Formen fortbestehen oder wieder auftauchen. 
Nach C. von N oorden 's durchgangiger Erfahrung, die seit seiner ersten 
Veroffentlichung uber die Krankheit im Jahre 1898 recht groB geworden ist, 
sind aIle FaIle der Nicht-Obstipationsform viel hartnackiger, viel 
widerstandsfahiger gegenuber therapeutischen MaBnahmen, viel mehr zu Ruck­
fallen geneigt, als die vorher erwahnten, an Zahl weitaus uberwiegenden 
Obstipationsformen. Dies, weil die meisten von ihnen mit Kolitis vergesell­
schaftet sind (S. 336). 

22* 
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5. Behandlung. 
Man hat zu unterscheiden die symptomatische Behandlung des Anfalls 

und die kausale Behandlung del' Krankheit. 

a) Die symptomatische Behandlung des Anfalls 
hat zur Aufgabe, diesen so bald als moglich zu unterdriicken, urn die Leiden 
des Kranken zn heben; auch scheint langere Dauer des Anfalls das Entstehen 
sekundarer lokaler Kolitis (S. 336,336) zu begunstigen. In erster Linie ist Bett­
rnhe erforderlich. Man benntzt sie zum Anbringen heiBer Umschlage auf den 
Bauch, dem bei allen Krampfen der glatten Muskulatur beliebten Hausmittel. 
Ob erhitzter Leinsamenbrei, HeiBwasserbehalter, Thermophor, Elektrizitat 
oder anderes als Warmequelle dienen, ist naturlich gleichgiiltig. Bei einigermaBen 
heftigen Anfallen ist Morphium nicht zu entbehren (I-F/2 cg subkutan). 
Es bricht sichel' die Gewalt des Schmerzes. Nach langer Erfahrung erwies 
es sich uns als zweckmaBig, das unentbehrliche A tropin nicht sofort zu ver­
abfolgen, sondern erst nachdem Morphium den Schmerz betaubt hat. Wenn 
jetzt Atropin folgt (1-2 mg subkutan; dies bessel' als Mikroklysma oder Suppo­
sitorium), so dauert es in der Regel nicht lange, bis kraftige Peristaltik Schleim­
filassen nahezu schmerzlos herausbefordert. Wir erklaren uns dies so, daB 
sofortige Gabe von Atropin die Darmsekretion stark hemmt, was das Ab16sen 
des festhaItenden Schleims von der Darmwand erschwert, wogegen Morphium 
die Sekretion eher anregt und damit gunstige Vorbedinglmgen fUr Atropin­
wirkung schaUt. Das Atropin lost den Darmspasmus und schafft freie Bahn 
fiir die Aufgaben peristaltischer Wellen. In del' Regel folgt harter, kleinknolliger 
Kot dem Schleim bald nach, bei richtiger Einstellung der Morphium - und Atropin­
dosen gleichfalls ohne Schmerz. Das vorausgehende Erscheinen reiner oder 
mit wenig en aus dem Enddarm stammenden Kotbrockeln vermischter Schleim­
membranen zeigt, daB Kolospasmus schon seit langerem (24 Stunden und mehr) 
das Einriicke.Q. von Kot in die hauptsachlichen schleimtragenden Darmabschnitte 
verhindert hat. Neuerdings empfiehlt Rutimeyer statt Atropins die Injektion 
einer Ampulle von "Spasmalgin" (Gemisch von Pantopon, Papaverin, Atrinal; 
letzteres = Schwefelsaureester des Atropins). Wir selbst haben keine Erfahrung 
dariiber. Dagegen scheint uns die Injektion von je 0,03 g Papaverin mit Intervall 
von etwa zwei Stunden ahnlich gute Dienste zu tun, wie Atropin; doch reichen 
unsere Erfahrungen noch nicht aus, dies zu empfehlen. Wenn trotz des schmerz­
stillenden Morphiums und trotz des Atropins Schleim und aufgestauter Kot 
nicht abgehen, darf man zu reizlosen Wasserklistieren (am besten physio­
logische Kochsalz16sung) odeI' auch zu Olklistieren greifen. Wir erlebten 
ofters, daB dann der Kot zuerst erschien und del' Schleim viel spateI' nachfolgte. 
Mit Klistieren sofort zu beginnen, ist nicht empfehlenswert; die Darmspasmen 
stehen dem Einlauf im Wege. VOl' Zusatz reizender StoUe (Seife, Glyzerin, 
starkerer Salzgeha.lt) sei gewarnt; sie vermehren den Schmerz. 1m Beginn 
des Anfalls werden Klistiere meist wieder ausgestoBen, ehe sie den Schleim 
gelockert haben. Bei einer Obduktion (Fall von N.v. Jagic veroffentlicht) 
ergab sich, daB selbst ein starker Strahl aus del' Wasserleitung den zahen, ein­
gedickten Schleim nicht von der Wand lost. 1m Anfall starke Abfuhrmittel 
zu geben, widerraten wir ebenso wie Ad. Schmidt. 

Die unmittelbare Nachbehandlungdes Anfalls besteht weiterhin 
in Bettruhe und heiBen Bauchunischlagen und zunachst in einfacher, fliissig­
breiiger Kost (Milch-Suppen-Breidiat). Daneben - und hierauf legen wir 
groBes Gewicht - abends 1 mg, morgens 1/2 mg Atropin subkutan. Dies setzen 
wir in del' Regel noch wochenlang fort (S. 336); nur kann bald die subkutane 
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Injektion durch innerliehe Gabe ersetzt werden. Einige Tage lang erhiilt der 
Patient noeh taglieh einen hohen Einlauf mit physiologischer Koehsalzlosung 
oder ein KuBmaul-Fleinersches 6lklistier. 

b) Kausale Bebandlung der Krankbeit. 
Wahrend fiber den Gang der symptomatischen Behandlung des Anfalls 

keine wesentlichen Meinungsverschiedenheiten bestehen und die einzelnen 
Autoren nur in unwesentliehen Dingen von einander abweichen, ist dies bei 
der nachfolgenden Behandlung anders. 

Die Gegensatze wurden dadurch hervorgerufen, daB C. von N oorden, abweichend 
von friiherer Methode, vor zwei Dezennien die diatetische Behandlung mit schlackenreicher 
Kost empfahl. Es muB nun, um aufgekommene MiBverstandnisse zu beseitigen, ausdriicklich 
hervorgehoben werden, daB von Noorden und spater von Noorden und C. Dapper 
dies nur fiir FaIle anrieten, in welchen schwere, kotverhartende Obstipation und Colica 
mucosa auf neuropathischer Grundlage das Krankheitsbild beherrschten. Mit keinem 
Worte aber istin jenen Arbeiten erwahnt, daB sie dies Verfahren auch auf FaIle ausdehnen 
wollten, hinter denen sich wahre Kolitis versteckt. Von den Mischfallen sehen wir zunachst 
ab und widmen ihnen anschlieBend besondere Besprechung. 

Die Behandlung gliedert sich in die Behandlung des Darms einschlieBlieh 
Beeinflussung des Ernahrungszustandes und in die Behandlung des nervosen 
Allgemeinzustandes. Beide sind wichtig; erstere aber doch das wichtigere, 
weil ohne sie auf durchsehlagenden Erfolg nicht zu rechnen ist. 

Beseitigrtng der Obstipation steht bei Behandlung der typisehen Colic a 
mucosa (Obstl'pationsform) im Vordergrund. Es war nur eine Dbertragung 
gleicher Grundsatze von der ObEltipationsbehandlung auf die Therapie der 
besonderen Verhaltnisse bei Colieamucosa, als C. von Noorden mit schlacken­
reicher Kost vorging. Unter Abanderung frliherer Vorschriften teilten 
von Noorden und C. Dapper folgenden Kostzettel mit, der unter anderen 
gute Dienste tat, und der einerseits stuhlfordernd, anderseits mastend wirkell 
i'lOllte. 

Morgens: 300 g Sahnenmilch oder leichter Tee oder Kaffee mit viel Rahm, manehmal 
Kakao mit Rahm und Butter bereitet und mit Milchzucker gesiiBt. Dazu 50-70 g grobes 
Brot (Weizenschrotbrot) und 30-50 g Butter. 

10Yz Uhr: Nach Bedarf Massage des Bauches oder hydrotherapeutische MaBnahmen 
versehiedener Art,. (Von dem damals gleiehfalls erwahnten Elektrisieren des Mastdarms 
kam von N oorden spater ganz ab.) 

11 Uhr: Hiilsenfruchtsuppe (vorzugsweise Linsen!) mit eingekochtem Speck: dazu 
Schrotbrot mit reichlich Butter. Ein Glas Friihstiickswein. 

1 Uhr: Fleischspeise nach Belieben. Dazu reichlich Gemiise verschiedener Art 
(gut weich gedampft bzw. gekocht!), abgekochte oder gebackene Kartoffeln mit Butter. 
Grobschalige und grobkernige Friichte will Johannisbeeren, Stachelbeeren, PreiBelbeeren 
(gekocht!) oder 500 g Weintrauben. Etwas Wein, Nach dem Essen lYz Stunden Bettruhe 
mit heiBen Umschlagen auf den Leib. 

4 Uhr: VesperimbiB wie Friihstiick um 9 Uhr. Dann lYz-2 Stunden Spaziergang. 
7 Uhr: Abendessen wie Mittagessen; manchmal auch saure Milch oder Obstsuppen. 

Dazu 50-70 g Schrotbrot mit reichlich Butter. 
9 Uhr: 300 g Sahnenmilch wie morgens. 
Die durchschnittliche tagliche Buttermenge betrug 200-250 g, wovon 2/3 als reine 

Butter zu Brot oder Kartoffeln, zu Gemiise oder Fisch verzehrt werden sollten; der Rest 
wurde in den Speisen mitverkocht. 

Von diesem Kosttypus wich von N oorden auf Grund spaterer weiterer Erfahrung 
insofern ab, als er den Schwerpunkt der kotbildenden Nahrung auf das Weizenschrotbrot 
verlegte, damit je nach Umstanden auf 300-500 g taglich steigend. Auch Mehlspeisen, 
sowohl gesiiBte wie ungesiiBte wurden in die Kost eingereiht. Gemiise wurden zwar reichlich, 
zweimal am Tage, aber zunachst nur in durehgeschlagenem Zustand gegeben. Frisehes 
Obst wurde im Anfang der Kur verboten, von gekochtem Obst (namentlich Apfeln), vor 
allem auch von Dorrzwetschgen ward reichlichst Gebrauch gemacht. 1m einzelnen wechselte 
aber die KORt von Fall zu Fall, je nach den Neigungen des Patienten und je nach Gesamtlage 
der_Dinge. 
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Der' Grundsatz schlackenreicher, kotmehrender Kost wurde 
aber durchweg aufrechterhalten. Was bei Therapie der Obstipation niiher ausge­
fiihrt wird (S. 232, 380), ist mit Bezug auf Colic a besonders nachdrucklich 
zu betonen: solche Kost mag Reizmittel fiir den Magen und Diinndarm 
sein, fur den Dickdarm ist sie aber keine Reiz-, sondern Schonungskost. Sie 
macht den Kot pomadig weich und schaltet, abgesehen von groBerer, aber 
leicht verschieblicher, nachgiebiger Masse die s!Jhiidigende Reizwirkung harter 
Scyballa vollig aus. C. von Noorden geht in "er Regel erst etwa eine Woche 
nach Abklingen akuter Anfalle oder zu beliebiger Zeit in freien Intervallen 
zur schlackenreichen Kost uber; dann meist unvermittelt, wie in der Monographie 
von N oorden's und Da pper's beschrieben und begriindet. Doch gilt dies nicht 
als Gesetz; je nach Umstanden vollzieht sich der Dbergang allmahlich. Wie 
wenig Ursache vorliegt, von diesen Grundsatzen abzuweichen, erhellt aus dem, 
was uber Prognose gesagt wurde (S. 339). Wann und ob die Sonderkost ver­
andert, erweitert oder zugunsten gewohnlicher Hausmannskost aufgegeben 
werden kann, hangt von der Beschaffenheit des Stuhlgangs abo Sobald der 
Kot auch bei anderer Kost dauerhaft weich bleibt und dauerhaft regelmaBig 
wird, ist die therapeutische Aufgabe der Grobkost erfiillt. Das ist genau so, 
wie bei chronisch-habitueller Stuhltragheit (S. 384). 

Natiirlich lassen sich auch auf andere Weise Erfolge erzielen, d. h. mittels 
blander und schlackenfreier Kost, wie C. von Noorden und C. Dapper aus­
driicklich zulieBen; aber immer nur unter der Voraussetzung, daB der Kot 
dabei weich bleibt und der Darm regelmaBig entleert wird. W. Fleiner, der 
diesen Weg empfahl, erreichte dies durch langdauernde Olklistierkuren. Andere 
empfahlen langdauernde Behandlung mit Wasserklistieren ode,. sie reichten 
peristaltikfordernde Abfiihrmittel. AIle diese Hilfsmittel sind bei von N oorden's 
diatetischer Methode uberflftssig. Nur am ersten und dritten Tage der Diatkur 
wurde ofters abends ein Olklistier verabfolgt, um vollig sicher zu sein, daB 
sich der Darm gut entleert. 

Gegen von- N oorden's Diatkur ist mehrfach Einspruch erhoben worden, vor allem 
von Ad. Schmidt und neuerdings von F. Schilling. Tatsachlich entfernt sich 
Ad. Schmidt aber nicht allzuweit davon; nur empfiehlt er allmahlichen Ubergang von 
blander zu derberer Kost, die auch "passierte Gemiise, Kompotte, Roggenbrot, ganze 
Kartoffeln" enthalt. Auch er legt entscheidendes Gewicht darauf, daB die Kost geniigende 
Mengen Kot bilden soli; und zu reichlicher Kotbild~g bedarf es ja immer eines Schlacken­
gehalts der Nahrungsmittel. Ob man den Kostwechsel (Ubergang zu schlackenhaltiger 
Kost) schnell oder langsam vollzieht, bedingt keinen grundsatzlichen Unterschied; es richtet 
sich sowieso nach Lage des Einzelfalles. Ad. Schmidt war iibrigens im Irrtum, als er 
schrieb, von Noorden habe "Schwarzbrot" empfohl\:m; darunter versteht man hochaus­
gemahlenes Roggenbrot. C. von N oorden wies ausQriicklich auf das O. Rademannsche 
D-K-Schrotbrot hin, das von jeher nur aus grob geschrotetem Weizen gebacken wird. 
Zu Roggenbrot, namentlich aus hochausgemahlenem' Mehl, aus Vollkornmehl oder gar 
grobgeschrotetem Roggen, sollte man erst spat und allmahlich iibergehen. F. Schilling 
lehnt zwar noch schader die Diatkur von N oorden's ab, erwahnt aber riihmend die giinstige 
Wirkung der Kriegskost ("Vorwiegen von Kartoffeln, grobe Zerealien mit hoch ausgemah­
lenem 94% igem Roggenmehl, Wurzel-, Blatt- und Stengelgemiise mit Unmengen von 
Mohrriiben, Kohlriiben und Kohlrabi"). Das ist ein offenbarer Widerspruch; denn solche 
Kost greift als Belastungs- und Reizkost noch weit iiber das hinaus, was von N oorden 
und C. Dapper vorgeschlagen haben. 1m iibrigen fand von Noorden's Diatkur doch 
vielen Anklang, wenn auch mit diesen und jenen Modifikationen, wofiir ja reichlich Spiel­
raum bleibt, sobald das Hauptprinzip: reichlichen und weichen Kot bildende Kost, einmal 
anerkannt ist (M. Einhorn, J. Boas, H. Westphalen, J. C. Hemmeter und vor 
allem H. Lenhartz). Es scheint uns nicht unwichtig, die Worte zu wiederholen, womit 
von Noorden und C. Dapper den Bericht iiber ihre therapeutischen Ergebnisse schlieBen: 
"man mag die, Prinzipien und Theorien noch so gut !?eherrschen, zur sicheren Erreichung 
des -Edolges gehort dennoch ein gewisses MaB von Ubung und Edahrung. Diese selbst­
verstandliche Wahrheit zu beachten, bitten wir diejenigen Herrn Kollegen, welche unsere 
zweifellos gute und aussichtsvolle Behandlung der Colica mucosa anwenden wollen,' bei 
den ersten Versuchen aber vielleicht doch auf manche praktische Schwierigkeit stoBen 
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sollten ". BedauerIicherweise hat sich die Kritik mehrfach nur gegen ein bestimmtes, aus­
driickIich als eines unter anderen bezeichnetes Kostgeriist von N oorden's gewendet, wah­
rend die betreffenden Arbeiten klar und deutlich nicht auf einen bestimmten Kost­
zettel, sondern therapeutische Grundsatze abgestimmt waren. 

Von Abfuhrmitteln sollte man sowohl in Begleitschaft von Diatkuren 
wie in anfallsfreien Perioden, moglichst wenig Gebrauch machen. Wer mit 
der Diat allein nicht zurecht kommt oder aus au.Beren GrUnden eine planma.Bige 
Diatkur auf spatere Zeit vertagen mu.B, halte sich an moglichst milde Mittel, 
unter denen wir Rhabarber und Magnesia usta bevorzugen; daneben ganz 
zweckma.Big aller W ochen einmal Purgieren mit Rizinusol. Dnter den Mineral­
wassern mochten wir mit H. Nothnagel vor Karlsbader, Neuenahrer, Vichyer 
und vor anderen alkalischen Quellen warnen. Auch Ad. Schmidt la.Bt sie 
au.Ber Betracht. Seiner Angabe, da.B Kalkwasser sich manchmal nutzlich erweisen 
(Marienbader Rudolfsquelle, Driburger Hersterquelle, Wildunger und vor 
allem Sodenthaler Wasser), ist zuzustimmen. Die Wirkung betrifft wahrscheinlich 
die Hypersekretion des Darms (s. unten). Von milden, annahernd isotonischen 
Kochsalzwassern (Kissinger Rakoczy und Homburger Elisabethquelle) darf 
vorsichtiger Gebrauch gemacht werden (von N oo~den und Dapper). W. Hale 
White, M. de Langenhagen, A. Combe empfehlen vor allem die Quellen 
von Chatel Guyon und von Plombieres, offenbar aber mehr mit Rucksicht 
auf etwa begleitende Kolitis. 

Wir sehen nun haufig, da.B die Dauerheilung der Obstipation auch Dauer­
heilung der Colica mucosa bringt (C. von Noorden, J. Boas; auch in der 
Diskussion uber Ad. Schmidt's Vortrag auf dem Kongre.B fUr innere 
Medizin, 1908, kam dies mehrfach zum Ausdruck). Hieraus la.Bt sich ab­
leiten, daB die Obstipation bzw. die Stauung harten Kotes wesentliches zum 
Entstehen der Schleimkolik beitragt. Wir sehen, auch ohne jedes sonstige 
Zeichen der Colica mucosa, harte Kotknollen manchmal in ahnliche derbe 
HchleimhUllen eingehullt (S. 144), wie sie bei Colica mucosa entleert werden. 
Wir deuten die Schleimsekretion als Schutzreflex (S. 372), demnach auch 
als einen durch das Nervensystem vermittelten Vorgang (S. 368); wir betrachten, 
im Sinne von J. Boas, die Schleimumkleidung harter Fazes als eine Abortivform 
der Myxoneurosis intestinalis und mochttm anderseits auch einfachen Kolo­
spasmus (spastische Vorgange bei Obstipierten, sogenannte "spastische Ob­
stipation", S. 367) als eine Abortivform deuten; also "Colic a mucosa sineColica" 
und "Colica mucosa sine Hypersecretione mucosa". Wahrend nun Spasmen 
sehr leicht und schon aus geringfiigigem Anla.B der Obstipation sich hinzugesellen 
und nur selten zu wahren Koliken auswachsen, muB Angesichts der Haufigkeit 
schwerer Obstipation und angesichts der relativen Seltenheit abortiver Coliea 
mucosa (sine coli(~a) und erst gar ihres ausgepragten Krankheitsbildes offenbar 
ein zweites hinzukommen, um die letztgenannten Komplikationen zu verwirk­
lichen. Das ist eine Ubererregbarkeit des intramuralen Reflexbogens bzw. 
ein hypervagotonischer Einschlag. Die Beseitigung der Obstipation entspricht 
daher nur bis zu einem gewissen Grade "kausaler Therapie"; in gewissem Grade 
ist sie nur eine "symptomatische", welche einen Stein des 'AnstoBes hinweg­
raumt. Dnd so sehen wir, daB ofters abermalige Obstipation, selbst leichten 
Grades und kurzer Dauer, neue Anfalle bringt, und daB anderseits manchmal 
SchleirnfluB die Obstipation und das Verschwinden aller anderen krankhaften 
Symptome lange, selbst zeitlebens, uberdauert (S. 339). Mit gro.Ber Wahr­
scheinlichkeit darf man freilich darauf rechnen, da.B mit dauerndem Wegfall des 
Lockreizes (Anhaufung verharteter Kotmassen) allmahlich die Ubererregbarkeit 
des parasympathischen Darmapparates versiegt. In diesem Sinne ist die 
Beseitigung der Obstipation also eine Schonungs- und gleichzeitig doch eine 
Kausaltherapie. 
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Es bleiben aber doch noch andere Aufgaben ubrig. 
Verminderung der Scbleimsekretion kann, wie es scheint, auch durch 

kalkhaltige Mineralwasser begiinstigt werden (S. 247). Entscheidenden Wert 
besitzen sie nicht. Viel mehr Vertrauen verdient das Atropin, das alle von para­
sympathischen Fasern abhangigen Sekretionen mehr oder weniger hemmt. 

Beseitigung des spastischen Einschlags. Dies ist therapeutisch von groBtem 
Belang. In Erweiterung frUherer Mahnungen ist von Noorden immer mehr 
dazu ubergegangen, dem Atropin in der Behandlung von Schleimkolik einen 
hervorragenden Platz einzuraumen; jedenfalls in weit hoherem MaBe, als 
Ad. Schmidt dies in der ersten Auflage des Buches empfahl. Mansetzedie 
Atropinbehandlung mindestens einige Wochen, oft mehrere Monate lang fort 
(in der Regel abends I mg, morgens 1/2 mg, S. 227). Erst aHmahlich sinkt die 
Gabe, zunachst auf 2 mal 1/2 mg, dann wird diese Dosis aHer zwei, spater aHer 
drei Tage gereicht, und dann sinkt sie auf 2 mal 1/4 mg, um schlieBlich auszu­
klingen. Zu nicht geringem Teile diirfte die Dauerhaftigkeit der Erfolge davon 
abhangen. Es wird also eine fortdauernde Dampfung des parasym­
pathischen Endapparates angestrebt. Es sei daran erinnert, daB unter 
ZUrUckgreifen auf eine alte Empfehlung H. Trousseau's C. von N oorden 
ahnliche, langdauernde Atropinkuren bei einer anderen vagotonischen Krank­
heit, dem Asthma bronchiale, empfehlen konnte. Andere brauchbare Medika­
mente, den Vagustonus zu dampfen, besitzen wir ~cht; Suprarenin, das 
freilichdurch Reizung des Sympathikus dem Vagotonus entgegentritt, hat 
zu kurzdauernde Wirkung. DaB peripherischer Lockreiz (harte Kotmassen) 
den Vagusplexus erregt und daB solcher Reiz ausgeschaltet werden muB, ward 
oben erwahnt. - Ob man wirklich rein psychotherapeutisch Collca mucosa 
heilen kann, wie einige in der Debatte uber Ad. Schmidt's Vortrag auf dem 
KongreB fiir innere Medizin (1908) behaupteten, lassen wir dahingestellt. Was 
wir von angeblich "psychotherapeutisch geheilten" Fallen kennen lernten, 
war nach MaBgabe weiteren Nachforschens alles auch stark diatetisch beeinfluBt 
worden, meist durch Umstellung auf vorwiegend oder ausschlieBlich vegetarische, 
also schlackenreiche Kost. Bei seiner weitgehenden Unabhangigkeit von der 
Psyche und seiner starken Abhangigkeit von chemischen Reizen (Nahrungs­
mittel, GenuBmittel, Pharmaka, Hormone) bietet das vegetative Nervensystem 
der psychotherapeutisch~n Beeinflussung nur schmale Angriffsflachen. Dagegell 
ist ein therapeutischer EinfluB von Quan titat der Nahrungsmittelreizc 
und namentlich vom Ernahrungszustand nach klinischen Erfahrungen 
sichergestellt. Wir sehen dies auf allen Gebieten der sympathischen und auto­
nomen Innervation. Der Theorie vorauseilend, hat die Praxis von jeher auf 

Besserung des Ernahrungszustandes in der Behandlung von Colica mucosa 
das groBte Gewicht gelegt. Wie besprochen (S. 338), schadigen schwerere Formen 
der Krankheit den Ernahrungszustand fast immer; oft in hohem MaBe, so daB 
man es mit ganz jammerlich abgemagerten und hinfaIligen Leuten zu tun hat. 
Mit Besserung des Ernahrungszustandes und der Gesamtkrafte hebt sich auch 
die Widerstandskraft des Nervensystems, und vo~' aHem seine Vbererregbarkeit 
llimmt abo Die Diatkur von Noorden's tragt diesem Bediirfnis Rechnung. 
Wie leicht es ist, mittelst dieser Kur bei Colica mucosa starken Gewichtsanstieg 
zu erreichen, ward in der Arbeit von Noorden's und Dapper's beschrieben. 
Auch hier betrachten wir den Gewichtsanstieg nicht als einzigen Zweck, sondern 
verlangen, daB die Ernahrungskur padagogischen Aufgaben dient, d. h. 
dem Ausmerzen von Phobien und der WiederhersteHung des Selbstvertrauens. 
Das ist zugleich eine den Eigentiimlichkeiten der Krankheit angepaBte Psycho­
therapie. Unter Umstanden darf man dazu die Hypnose in Anspruch nehmen. 
Wir selbst kamen ohne dieselbe aus. Mit der planmaBigen Ernahrungskur, die 
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man ihrer Schwierigkeiten wegen wohl immer in Krankenanstalten verlegen wird, 
pflegt man auch hydrotherapeutische MaBnahmen zu verbinden. Ein 
so entscheidendes Gewicht, wie Ad. Schmidt, der sie noch hoher einschatzte 
als die Diatvorschriften, legen wir aber nicht darauf. Am wertvollsten scheinen 
die hellien Bauchumschlage zu sein, die nicht nur beim und unmittelbar 
nach etwaigem Anfall (S. 340), sondern noch langere Zeit zum beschwerdelosen 
Durchfiihren der Emahrungskur gute Dienste tun. Ferner greift man zu prolon­
gierten warmen Badern, welchen man - schon aus suggestiven Griinden 
dieses oder jenes Badesalz, Fichtenextrakt, Sauerstoff, Kohlensaure zusetzt, 
und naoh welchen die Patienten langere Zeit ruhen, womoglich schlafen sollen. 
Sie erweisen sich als Antispasmodika. Ferner Halbbader mit nachfolgender 
warmer Regendusche, spater nach Abklingen aller akuten Reizzustande 
des Darmes - auch mit wechselwarmer Strahldusche (schottische Dusche). 
Streich- und Knetmassage der Gesamtmuskulatur ist niitzlich, wahrend 
auf durchgreifenden Vorteil von Bauch- bzw. Darmmassage kaum zu rechnell 
ist. Das von Anderen und auch friiher von C. von N oorden und C. Da pper 
empfohlene Faradisieren des Mastdarms erwies sich bei weiterer Erfahrung 
eher als nachteilig. tiber Bettruhe S. 360. 

Von Medikamenten wurden bereits solche erwahnt, die unmittelbar auf 
Darmperistaltik und auf das Vagussystem einwirken. Daneben kann es wichtige 
Aufgabe sein, durch zentral angreifende Sedativa zentrifugale Erregungen 
moglichst zu dampfen, vor allem auch fiir guten und tiefen Schlaf zu sorgen. 
Wir verweisen auf friiher gesagtes (S. 327). 

Unter den Nicht·Obstipationsformen der Colica mucosa verstecken sich 
meist FaIle, die mit echter, wenn auch leichter oberflachlicher Kolitis ver­
bunden sind. Aber doch nicht aIle gehoren in diese Reihe, sondem eine gewisse, 
wenn auch geringe Zahl sind als reine Hypervagotonien zu deuten. Sie stehen 
den "nervosen Durchfallen", insbesondere der "Enterorrhoea nervosa" nahe 
(S. 322); nur daB Spasmus bzw. Kolik als weiteres vagotonisches Merkmal hinzu­
tritt, und die gesamte Krankheit zu einer mehr chronischen geworden ist. Die 
Nicht-Obstipationsformen bieten der Therapie groBere Schwierigkeit dar (S. 339). 
Dies ist verstandlich. Wenn ohne schwere Obstipation, d. h. ohne den starken 
mechanischen und vielleicht auch chemischen Reiz verharteten und aufgestauten 
Kotes schleimige Hypersekretion und spasmodische Kolik entstehen, so beweist 
dies einen besonders hohen Grad hypervagotonischell Einschlags. Therapeutisch 
bediirfen wir in diesen Fallen keiner schlackenreichen Kost; sie konnte 
uns nichts niitzen. Bei normaler Beschaffenheit des eigentlichen Kotes kommell 
wir auch mit jeder normalen Hausmannskost aus, werden aber doch unsere 
Aufmerksamkeit darauf richten, ob etwa bestimmte Nahrungs- und GenuBmittel 
die schleimige Hypersekretion und die Spasmen vermehren. Die Erkenntnis, 
daB in IDanchen Nahrungsmitteln Erreger des parasympathischen Nervensystems 
und namentlich' seiner sekretorischen Fasem vorhanden sind (S. 21), gibt 
dieser empirischen Forderung theoretische Grundlage. Kaum ein Fall, der 
nicht der Nahrung gegeniiber gewisse Kaprizen zeigt; das erklart sich wahr­
scheinlich aus dem gesagten. Natiirlich geht man im Bedarfsfalle ebenso auf 
besseren Emahrungszustand aus, wie bei den typi"!chen Obstipationsformen. 

Des weiteren stehen hier die iibrigen, vorerwahnten therapeutischen 
MaBnahmen im Vordergrund. Es sei ganz besonders auf den auBerordentlichen 
Erfolg langdauemder und planmaBiger Atropinkuren hingewiesen. Daneben 
erweist sich langerer Gebrauch von Calcium lacticum niitzlich (2-3mal 
taglich 0,5 g); es wirkt sekretionsvermindemd. Natiirlich muB es wegbleiben, 
falls danach Verstopfung eintritt. In solchen Fallen kann man Chlorkalzium­
losung inhalieren lassen (W. Heu bner). 
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Bei . Komplikation mit Kolitis ist die therapeutische BeeinfluBbarkeit 
sehr verschieden. Der vagotonische Einschlag kann hierbei sehr schwer sein 
(wie bei den Nicht-Obstipationsformen der rein nervosen Coliea mucosa); er 
kann aber auch sehr gering sein, und hauptsachlich die entziindliche Beschaffen­
heit der Schleimhaut vermittelt Zuleitung starkeren Reizes zum parasym­
pathischen Plexus und dessen pathologisch verstarkte Aktion. Immer hat man 
es entweder von vornherein mit normal weichen Fazes oder gar mit Diarrhoen 
zu tun, oder es geht die friihere Verstopfung bald allmahlich, bald plotzlich 
in DiarrhOen uber (sekundare Kolitis, S. 333, 336). Unter allen Umstanden 
soli sich die Therapie zunachst mit Heilung der Kolitis beschaftigen, wofiir 
wir natiirlich schlackenreiche Kost gar nicht oder nur mit groBter Vorsicht 
und mit lang sam steigender Belastung gebrauchen konnen. 1m ubrigen sei 
auf Kapitel "Kolitis" verwiesen. Unter allen Umstanden vermeide man aber, 
es zu Kotstauungen kommen zu lassen (etwa durch ubermaBigen Gebrauch von 
S~opfmitteln). Verstopfung ist das schlimmste Dbel bei jeder Kolitis. 
Erst nach Heilung der Kolitis lenkt die Behandlung vorsichtig in· die Bahnen 
ein, welche fiir Colica mucosa (Nicht-Obstipationsform) vorgezeiehnet sind. 
Rei geringem neurogenem Einschlag (s. oben) verschwindet gewohnlich mit 
der Kolitis die Colica mucosa von selbst. 

Operative Behandlung der Colica mucosa. Man ist in mehrfacher Weise 
operativ an die Colica mucosa herangetreten, zunachst mit 

Appendektomie, von der friiher besprochenen Annahme ausgehend, 
die Dbererregbarkeit des parasympathischen Apparates und etwaige Kolitis 
konnten von einer erkrankten Appendix aus unterhalten werden. Soweit wirklich 
Kolitis in Frage kommt, lassen wir dies selbstverstandlich ohne weiteres zu 
(S. 337), und wir wiirden das Nicht-Entfernen eines erkrankten Wurmfortsatzes 
bei Kolitis, welche innerer Behandlung trotzt, als Versaumnis betrachten. 
Es wird gewiB auch einzelne FaIle geben, fiir welche es zutrifft, daB der von 
krankem Wurmfortsatz ausgehende Reiz das Nervensystem des Dickdarms 
ungebiihrlich derart erregt, daB es zum Krankheitsbild der Colica mucosa kommt. 
Von vornherein ist es freHich bei der Natur des Leidens wahrscheinlicher, daB 
die Colica mucosa unabhangig von Appendizitis entsteht. Das letzte Wort 
hat aber die Erfahrung. Nach eindrucksvollen Beobachtungen von Dieulafoy 
beseitigt aber Exstirpation der erkrankten Appendix die Colica mucosa nicht. 
Mit Ad. Schmidt stimmen wir dem bei. Trotzdem rat C. von Noorden, 
in jedem FaIle von Colica mucosa, der mit Appendicitis acuta oder recidiva 
kompliziert ist, die Appendix zu entfernen, weil sonst die so wichtige und viel­
versprechende diatetische Behandlung fortwahrend durchRucksicht auf den 
Wurmfortsatz gehemmt, und ihr Erfolg in Frage gestellt wird. 

Die Kolonexstirpation, welche man bei schwerer Obstipation in 
Vorschlag brachte (S. 397), ist auch auf Colica mucosa ausgedehnt worden. 
Dber die Zulassigkeit dieser Operation bei schwerer Kolitis laBt sich· diskutieten. 
Bei neurogener Colica mucosa und selbst in Fallen, wo nachweislich oberflach· 
licher Katarrh dieselbe begleitet, ist diese Operation ein Vetbrechen, das vor 
den Strafrichter gehort. C. von N oorden hat drei Patientinnen gesehen, die 
wegen Colica mucosa in solch grausamer Weise verstummelt waren. Sie aIle 
litten, wenn sie nicht an einer hochst einfOrmigen, blanden und durch ihre 
Einformigkeit ermudenden Kost festhielten, an unstillbaren Durchfallen und 
waren psychisch verkfimmert. 

DaB Anus praeternaturalis (F. Franke,.H. Hale White und Gol­
ding Bird) ebensowenig wie Appendikostomie (Appendixfistel, R. F. Weir) 
oder Zokostomie (Cokumfistel, H. Gibston) das Dbelnicht ander Wurzel 
trifft, daB Dickdarmspulungen von diesen Fisteln aus ebensogut durch Spulungen 
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vom Mastdarm aus (Enteroklyner u. a., S. 258) hatten ersetzt werden kOnnen, 
und daB Beimpfen des Dickdarms mit Hefebazillen oder Bacillus hulgaricus 
von den Fisteln aus in Fallen von Colica mucosa (Reed) sich nur aIs eine qualende 
Spielerei erweisen wftrden, war eigentlich vorauszusehen. Der Erfolg sachge­
maBer interner Behandlung wird den Gedanken an solche chirurgische Extra­
vaganzen gar nicht aufkommen lassen. 

XII. Fnnktionelle (habitnelle) Obstipation. 

A. KrankheitsbegriW. 
Von habitueller Obstipation oder chronischer Stuhltragheit sprechen wir 

mit H. Nothnagel, O. Simon, Ad. Schmidt u. a. nur dann, wenn es sich 
lediglich um funktionelle Storungen handelt, bei welchen die Verstopfung und 
die von ihr abhangigen Folgen das klinische Bild des Darmleidens beherrschen. 
An dem Zustandekommen der Stuhltragheit ist unmittelbar nur der Dick­
darm beteiligt, wenn auch die Ursache gestorter Dickdarmperistaltik, Kot­
bildung und Kotentleerung weiter oben im Darmkanal oder im Nervensystem 
und anderen Orten gelegen sein kann. 

:Mit dieser Definition schalten wir aIle Falle aus, wo Entstehen, Fort­
schreiten und AusstoBen der Kotsaule grob mechanisch behindert ist. 

Theoretisch ist dies ganz kIar und selbstverstandlich. Praktisch liegen die 
Dinge aber doch schwieriger, weil mechanische Behinderung der Darmmotilitat 
sich unter dem klinischen Bilde "chronisch-habitueller Obstipation" verstecken 
kann. Oder die Dinge liegen so, daB wir es einerseits mit gewohnlicher 
chronisch-habitueller Obstipation und andererseits mit mecha­
nischen Hemmnissen zu tun haben, beide zunachst unabhangig 
voneinander. 1m weiteren Verlauf kann es dann zu mechanisch bedingter 
Kotstase, zu Darmokklusion und Deus kommen, z. B. durch Zunahme des 
Hindernisses (peritonitische Adhasionen u. a., am haufigsten vielleicht bei 
Perikolitis an der Flexura lienalis) oder durch Andrangen eines besonders 
groBen und harten Kotballens am Ort anatomischer Storung. Wer in mechani­
schen Hindernissen eine wesentliche Ursache chronischer Stuhltragheit sucht, 
wird dann geneigt sein, diesen Zusammenhang fUr das Gesamtleiden in jedem 
Einzelfalle solcher Art anzunehmen, d. h. auch etwa vorausgegangene St:uh.l­
tragheit nur auf das "Hindernis" zu beziehen; vielleicht ganz mit Unrecht. 
Praktisch liegen die Dinge zweifellos so, daB stuhlhemmende Adhasionen fast 
immer erst diagnostiziert werden, wenn sie Okklusionssymptome verursachen; 
daran hat auch die Rontgenologie nicht viel geandert (Th. E. HeB Thaysen). 

Das Suchen nach mechanischen Ursachen fiir chronisch-habituelle Obstipation iSt 
alt. C. Virch ow machte demgegeniiber geltend, umschriebene peritonitische Adhasionen an 
den Kriimmungsstellen des Dickdarmes konnten auch mehr Folge als Ursache erschwerten 
Kotlaufes sein, und H. Nothnagel wies nachdriicklich darauf hin, wie verschieden 
die klinischen Bilder chronisch-habitueller Obstipation und mechanischer Bewegungs­
hemmnisse, auch der durch Adhasionen bedingten, zu sein pflegen. In neuerer Zeit wandte 
sich die Aufmerksamkeit namentlich folgenden anatomischen Veranderungen zu; 

Beim Aszendenstypus der Obstipation: Knickungen des Kolon, durch Ad­
hasionen fixiert (W . .A. L an e), bandformige Verwachsungen des Colon ascendens (J ackson), 
zu groBes und schlaffes oder zu bewegliches Zokum, ersteres in der Literatur als Typhlatonie, 
letzteres als "Coecum mobile, M. Wilms" bekannt. Dem anatomischen Hindernis nahe 
steht verstarkter Tonus des "Keithschen neuromuskularen Knotens" am ersten Drittel 
des Querdarmes. Wahrend das Mitwirken spastischen Einschlages von seiten des Keith'­
schen Knotens durchaus diskutabel (Stierlin, Bohm, W. Fleiner), wenn auch nicht er­
wiesen ist, enthalten schon dieiiJtereArbeit A. Blad 's und dann eine neuere, sehr griindliche 
Arbeit K ei th s scharf a blehnende Kritik rein mechanischer Ursachen des Aszendenstypus der 
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chronischell Obstipation. Die neueren Forschungen geben dieser Kritik voilkommcn recht 
(Th. E. HeB Thaysen). . 

Beim Transversumtypus der Obstipation: Lageveranderungen, namentlich 
tiefes Herabhangen der MesokolonscWingen. Diese von GlEmard urspriinglich aus seiner 
Enteroptosenlehre abgeleitete, aber spater wesentlich abgeschwachte Theorie ward schon 
von O. Leichtenstern und Dunin, denen sich Ad. Schmidt anschloB, bekampft, von 
H. Determann und Weingartner wieder aufgegriffen. Auch Th. Rovsing und 
W. A. Lane beschuldigen die bei Ptosis des Colon transversum entstehende scharfe Ab­
knickung der beiden Flexuren als haufige Ursache der Stuhltragheit. Der Kliniker muB, 
namentlich auf sicherer Grundlage zahiloser rontgenologischer Kontrolluntersuchungen, 
die ausschlaggebende Bedeutung der ~resokoloptose vollkommen ablehnen. Wir sehen doch 
allzu viele Faile hochgradiger Mesokoloptose ohne Obstipation und wir konnen die Ob­
stipation heilen, ohne daB die Ptose verschwande. Dabei sollnicht iibersehen werden, wie 
haufig andererseits chronisch-habituelle Obstipation und Mesokoloptose sich auf ein lmd 
dasselbe Individuum vereinen. Wir beziehen dies aber darauf, daB Personen mit enterop­
totischem Habitus (Habitus asthenicus, B. S tiller) auf Grund ihrer ganzen neuropathi­
schen Konstitution .. auch zu Anomalien des neuromuskularen Darmappamtes verarilagt 
sind, und daB die Uberbelastung des Querkolon die Ptose verursacht (S. 744). An der 
Flexura lienalis kommen im AnschluB an Colitis oder an peritonitische Prozesse Verwach­
slmg des aufsteigenden mit dpm absteigenden Schenkel verhaltnismaBig oft vor (Payrsche 
Doppelflinte, S. 108). Wie Th. E. HeB Thaysen ausfiihrlich darlegt" ist aber bisher nur 
bewiesen, daB diese Verwaehsungen gern zu wahren Okklusionen fiihren (E. Payr, J. Collin), 
aber keineswegs, daB liie im Krankheitsbilde der chronischen Obstipation (Transversum­
typus) eine nennenswerte Rolle spielen. Wenn beim Transversumtypus Weghemmnisse 
mitwirken, so ist hierfiir weit mehr das Verhalten des Colon descendens, des hauptsach­
lichen Sitzes von Darmspasmen, verantwortlich zu machen. 

Haufiger sind vielleicht anatomische, angeborene Anomalien als Ursache von Kot­
stauungen in Anspruch zu nehmen bei dem Symptomenkomplex dpr Hirschsprung'schpn 
Krankhei t und ihrer Abarten. Unter gleichzeitigem Erinnern auf friiher Gesagtes (S. 103) 
verweisen wir auf Sonderbesprechung dieser Zustande. 

In gewissem Umfang begriindet ist die Mitwirkung mechanischer Hemmnisse bei 
Dyschezie (Typus Hertz). Hier kommen Uterustumoren, parametritische Exsudate 
u. ahnI. in Betracht. Weiterhin fiihrt Ad. S ch mid t an: 

Schwachezustande der willkiirlichen Muskulatur, welche sich am Kotentleerungs­
akte beteiligt, kommen bei Frauen, die geboren haben, nicht gar selten vor. W. E bstein 
betont in dieser Beziehun/! die Diastase der Musculi recti, Leshaft die Parese dcr Bauch­
muskulatur im ganzen, L. Pincus die ungenii/!ende Kontraktion des Beckenbodens, welcher 
als Antagonist bei der Bauchpresse wirkt. Es ist sicher richtig, daB manche Faile von 
chronischer Obstipation, die sich bei Frauen nach schweren und wiederholten Geburtell 
entwickeln, durch die mangelhafte Funktion del' beim Defakationsakt beteiligten will­
kiirlichen Muskeln bedingt oder wenigstcns verschlimmert werden. Aber auch hier wiedcr 
muB darauf hingewiesen werden, daB es sich immer nur um einen klein en Bruchteil VOIl 

Fallen handelt. Manche meinen, daB bei Schwachezustandell der Damm-Muskulatur ge­
legentlich die Richtung der austreibellden Kraft del' Bauchprpsse eine fehlerhafte ist, der­
art, daB sie die Kotsaule nicht gegen den Sphinkter treibt. Man bezeichnet die da,durch 
bewirkten Ausstiilpungen des Rektum gegen das SteiBbpin zu als Rektozplen. Aber es 
ist sicher zu weit gegangen, wenn Pennington und mit ihm W. Ebstein und Schoenecker 
nun auch den hoher gelpgenen natiixlichen, in ihrer Ausbildung sehr vari~blen (H. Linden­
berg) Houstonschen Fa,Iten der Rektumschleimhaut einc wichtige Rolle fiir die Ent­
stehUllg chronischer Stuhlvprstopfung zumessen wollen. Derartige, besonders ausge1Jragt 
entwickelte Falten mogpn j9, hier lmd da die Kotabsetzung dauemd erschweren, ebenso 
wie eine auffallend scharfe pelvikorekt81e Flexur, die manchmal die Rektoskopie erschwert, 
oder wie andere mechanisch wirkende Momente, z. B. stenosierendA Prozesse im Mastdarm. 
Sphinkterkrampf usw. (proktogene Obstipation nach H. StrauB). Eine Erklarmlg des 
Wesens der groBen Mehrzahl aller Faile von habitueller Obstipation geben sie aber l1icht, 
denn dieses Wespn bpsteht, eben in dem Fehlen aller nachweisbaren mechani­
scher Hindernisse Hir Bewegung und Entleerung des Darminhaltes. 

Man ginge zu weit, wollte man in jedem Falle, wo eine del' erwahnten 
odeI' ahnli.cher anatomischer Anomalien vorliegt, auf die klinische Diagnose 
"funktionelle Obstipation" verzichten. Denn beides, eine gewisse anatomische 
Verandel'ung am Darm odeI' in del' Nahe des Dal'mes und funktionelle Obsti­
pation, kann nebeneinander und ganz unabhangig voneinander bestehen. Wir 
erinnern an den so haufigen gleichzeitigen Befund von chronischen Anomalien 
del' weiblichen Genitalien einerseits, Stuhltdigheit andererseits. In solchen und 
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vielen anderen Fallen lautet immer die Frage: ist das nul' ein Nebeneinander 
odeI' steht man VOl' Ursache und Wirkung, odeI' sind zwar beide Dinge ursprung~ 
lich voneinander unabhangig, beeinflussen - einmal vorhanden - einander 
abel' . doch in ungunstigem Sinne ~ An derartige Fragen nicht mit gefarbter 
Brille (z. B. Brille des Gynakologen und Brille des Darmspezialisten), sondern 
Idaren nnd niichternen Blickes heranzutreten, kann von groBter therapeutischer 
nnd prognostischer Tragweite sein. 

In der Regel tragt eine irgendwie anatomisch bedingte chronische Obsti­
pa tion zwar nich t fiir den Pa tienten, welcher sich dem Arzt einfach als "verstopft" 
vorstellt, wohl abel' fUr den Arzt gewisse Lokalmarken, wodurch sie sich von 
den gewohnlichen Formen abhebt. Alle chronischen Obstipationsformen, welche 
wirklich auf mechanische, intra- oder extraintestinale Ursachen zuriickzufiihren 
sind, stehen weit ab von dem klinischen Begriff der funktionellen oder habituellen 
Obstipation. Es gibt Mischfalle, wie oben erwahnt; es gibt auch Falle, uber 
deren Stellung man grundsatzlich im Zweifel sein kann, z. B. bei mangelhafter 
Kotaust,reibung infolge volligen Versagens del' Bauchpresse (Diastase del' MM. 
recti u. a.). Obwohl diese Form del' Obstipation auf einem :Funktionsausfall 
beruht, ist doch nicht die Anomalie einer Darmfunktion nahere oder entferntere 
Ursache; die wahre Ursache ist der Ausfall einer extraintestinalen motorischen 
Kraft, was andersartig aber gleichsinnig wie ein mechanisches Hindernis wirkt. 
Sowohl in diesem wie in manchem anderem Falle liegt die Schwierigkeit del' 
Einordnung mehr auf begrifflichem als auf klinischem Gebiete. Der Praktiker 
wird gar. nicht daran denken, eine solche Form der Obstipation und die ge­
wohnliche habituelle Stuhltragheit als wesensgleich zu betrachten. 

Da abel' die klinischen Bilder und ebenso die Behandlungsmethoden der 
mechanisch bedingten und del' sog. ha1;lituellen Obstipation weitgehend zu­
sammenfallen, werden wir die erstere Form im Rahmen dieses Abschnittes 
mit berucksichtigen. 

B. Pathogenese del' habituellen Obstipation. 
AIlgemeines. Bezuglich der Pathogenese dieser haufigsten aIler Darm­

krankheiten sind wir uber die Deutung H. No thn agel's kaum hinausgekommen. 
Er sprach von abnormer nervoser EinsteIlung der Kolon- und Rektum­
peristaltik. Das Wesen der abnormen Fnnktion des Darmnervensystems be­
zeichnete er als unbekannt. N othnagellieB allerdings auch mangelhafte Ent­
wicklung bzw. erworbene Schwache (Atrophie bzw. Parese) der Darmmuskulatur 
als Ursache mancher Formen chronischer Obstipation zu. Primare (angeborene, 
veranlagte Hypoplasie der Dickdarmmuskulatur) ist aber niemals als Ursache 
der chronischen Stuhltragheit anatomisch erhartet worden. Die Grnndlagen 
fur echte Paresen werden wir unbedingt eher im nervosen als im muskularen 
Teile des Nerv-Muskelapparates suchen; wenigstens wurden wahre Muskel­
dystrophien und toxische Muskelparesen, wie sie an quergestreifter Muskulatur 
vorkommen, niemals an den glatten Darmmuskeln nachgewiesen. GroBere Be­
achtung verdient schon die sekundareDarmmuskelschwache, wie sie - theoretisch 
betrachtet - bei abnormen Belastungen nnd Dehnungen des Darmrohres ent­
stehen konnen. Sie spielen vielleicht bei der Hirschsprnng'schen Krankheit 
und bei einzelnen Formen proktogener Obstipation eine gewisse Rolle, Von 
extremen Fallen abnormer Dehnung und Verdiinllnng der Mnskelschichten ab­
gesehen, durftees im Einzelfalle wohl recht schwer sein, den nervosen und den 
mnsknlaren Einschlag voneinander abzugrenzen; und fast immer wird man 
etwaige Verdunnnng der Mnskellagen als Folge nnd nicht als Ausgangspunkt 
der Obstipation betrachten. 
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Ad. Sch mid t achrieb iiber Nothnagel's Lehre: Sie achaltet immerhin den unklaren 
und unbefriedigenden Begriff der Atonie aus, der leider auch heute noch bei vielen Autoren 
von dem der Obatipation unzertrennlich ist. So geniigt nach Federn schon eine partielle 
Darmatonie zur Erzeugung der Obstipation, und Fischler achreibt der Typhloatonie eine 
wichtige Rolle fiir die Entstehuug des Leidens zu. Man bezieht sich dabei auf die interessanteIj. 
Versuche GHWner's, welcher durch Gegenschaltung einzelner Stiicke des Darmes eine 
schwere Behinderung der Darmpassage erzielte, aber man vergiBt, daB auf der anderen 
Seite Kreidl, sowie A. Muller und O. Hesky auch nach Abtragung der Muskulatur des 
Dickdarmes iiber weite Strecken den Kot sich weiterschieben und in normaler Zeit ent­
leert werden aahen. Diese tierexperimentellen Beobachtungen sind auch noch in anderer 
Beziehung von Wichtigkeit, aie riicken die Bedeutung der von Nothnagel, Stroup und 
Thibierge in einigen seltenen Fallen von chroniacher Obstipation erhobenen Befunde 
einer Atrophie der Dickdarmmuskulatur in das richtige Licht, aoweit dabei nicht iiber­
haupt Irrtiimer durch postmortale Veranderungen untergelaufen sind (Meyer, Gerlach). 
Nothnagel selbst gibt an, daB er die Annahme organischer Veranderungen der Dick­
darmmuskulatur nur fiir einen geringen Bruchteil der Fii.I1e von chronischer Obstipation 
aufrecht erhalten konne. Bei der Seltenheit, mit der degenerative Veranderungen der 
glatten Muskulatur unSeres Korpera beobachtet werden, und unter Beriickaichtigung des 
Umstandes, daB aelbst bei sehr achweren Formen von chroniacher Obstipation voriiber­
gehend durch Reizmittel eine kraftvolle Aktion der Darmmuskulatur ausgelOst werden 
kann, diirfen wir aber wohl Vera.nderungen des Muskelapparates aua der Liste ihrer Ursachen 
ganz streichen. 

Was nach Abweisung aller anderen Erklarungsversuche Nothnagel's 
klares klinisches Urteil ais Grundlage der habituellen Obstipation hinstellte, 
klang seinerzeit etwas verschwommen, weil damais liber den Nerv-Muskel­
apparat des Darmes und seine Reizempfanglichkeit sehr wenig bekannt war. 
Wir wissen jetzt, daB die Nervenplexus (Auerbachsche Plexus) die Peristaltik 
und wahrscheinlich auch die Sekretion des Darmes automatisch regeln, daB ihre 
Erregbarkeit und damit ihr Wirkungsgrad aber weitestgehend beeinfluBt werden 
kann und tatsachlich beeinfluBt wird durch die erregungshemmenden sym­
pathischen und die erregungssteigernden parasympathischen Fasern. Mit ent­
sprechenden Dampfern und Forderern der heideu Teile des vegetativen Nerven­
systems, ferner durch Substanzen, die wahrscheinlich an den Plexus selbst 
angreifen, konnen wir die klinisch und rontgenologisch beobachteten Bewegungs­
storungen des Dickdarmes in allen Grundzligen experimenteIl willklirlich hervor­
rufen (vgl. hierzu S. 16, 228, 243). Bei weitem nicht aIle Fragen sind gelost. 
Aber vor allem wurde- uns der starke nervose Einschlag bei allen Formen 
chrol;!ischer Stuhltragheit und die starke Abhangigkeit von neurotropen Medika­
menten verstandlich. Noch hoher schatzen wir als Errungenschaft die Er­
kenntnis ein, daB die den Nerv-Muskelapparat des Darmes beherrschenden 
sympathischen und parasympathischen Nerven individuell hochst verschieden 
abgestimmt sein konnen und daB der Tonus (bzw. Hypertonus) dieser beiden 
Systeme im Einzelleben starken Schwankungen unterliegen kann. 

Wir miissen hier Verwa.hrung einlegen gegen die Deutung, welche die aus von 
N oorden's Wiener Klinik hervorgegangenen klinisch und heuristisch auBerst wichtigen 
Daratellungen von H. Eppinger und L. HeB mancherorts gefunden haben. Sie haben 
klar und deutlich die beiden extremen Neuropathien, den Hypertonus des parasympathi­
schen Systems (Vagotonie) und den Hypertonus des sympathischen Systems (Sympathikoo 
tonie) klinisch und pharm!tkologisch einander gegeniiber gestellt. Sie haben gezeigt, daB 
es solche extreme klinische BHder der Neuropathie gibt. Sie haben aber nie behauptet, 
daB Hyperoonus des einen Systems den des anderen ausschlieBe. Wo eine Obererregbaro 
keit b3ider Systems gleichzeitig vorhanden, kann und muB die pharmakologische Priifung 
sowohl mit Vagus- wie mit Sympathikusreizmitteln positiven'Ausschlag geben. Eppinger 
und HeB anerkannten auBerdem von vornherein andere Arten von Mischformen, d. h. 
Formen, wobei in bestimmten Abschnitten des vegetativen Nervengebietes das sympathische, 
in bestimmten anderen Abschnitten das parasympathische System im Zustande des Hyper­
tonus sich befinde. Eppinger und HeB zeigten den Weg, wie man klinisch und pharmako­
dynamisch den allgemeinen und den territorial begrenzten Vago- und Sympathikoo 
tonus erkennen konne. In diesem Sinne, der bei Eppinger und seinen Mitarbeitern schon 
hervortritt, deasen klinillohe Tragweite aber erst die spitcren ~lureiohen Naohpriifungen 
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kIarlegten, behalt die Lehre von der Vago- und Sympathikotonie ihre volle Giiltigkeit. 
Dieser Deutung am besten gerecht wurde eine neuere Arbeit von R. Neumann. 

Man darf heute wohl sagen, daB die nahen Beziehungen der chronischen 
habituellen Obstipation zur Erregbarkeit des neuromuskularen Darmapparat~s 
klinisch und pharmakologisch vollkommen erhartet sind. Zweifeln kann nur der, 
welcher anatomisch-histologische Belege fordert; es ist hochst fraglich, ob solche 
jemals beigebracht . werden, weil wir nach Art des Krankheitsbildes nur funk­
tionelle Erregbarkeitsanderungen, aber keine anatomische Anomalien erwarten 
diirfen. Es besteht heute nur noch die Frage, ob ne ben Erregungs- und 
Erregbarkeitsanderungen des neuromuskularen Apparates (wahr.­
scheinlich einschlieBlich des neuro - sekretorischen Apparates) 
andere Ursachen bestimmend mitwirken (vgl. unten: Theorie der 
Hyperpepsie, S. 355). 

Wir greifen also auf die oben angefOOrte Nothnagelsche Lehre zuriick 
und halten es fiir durchaus richtig, wenn man sich zunachst noch auf Noth­
nagel's Begriff "abnorme nervose Einstellung des nervosen Apparates" be­
schrankt. Gliedern wir nach den Gesetzen der allgemeinen Pathologie, so 
konnte eine abnorme Einstellung des nervosen Apparates mit dem Enderfolg 
Stuhltragheit auf folgende Weise entstehen: 

1. Zu geringe GroBe des adaquaten peripherischen Reizes. Der physio­
,logische adaequate Reiz fUr die Darmperistaltik ist die Beschaffenheit de~ 
Darminhaltes. Der Reiz kann minderwertig sein wegen zu geringer Kotmasse 
und wegen Ausfalles chemischer Reizkorper. 

2. Zu geringe Erregbarkeit des peristaltikauslOsenden Nervenplexus infolge 
Ausfalles oder Minderwertigkeit der sie bedienenden und ihre Erregung steuernden 
Hormone. Dariiber wissen wir noch sehr wenig. Es scheint aber, daB Cholin 
ein von der Darmwand selbst gebildetes, exitomotorisches Hormon ist (S. 16; 
J. W .. Ie He u x). Es sei auch daran erinnert, daB vielleicht von anderen 
Organen (MHz 1) entsprechende Hormone dem Darm zugetragen werden. Die 
Wirksamkeit von G. Zulzer's Hormonal spricht in diesem Sinne (S. 228). 

3. Minderung der Erregbarkeit (Bl.ockade) des peristaltikauslOsenden 
Darmnervenplexus durch verstarkten Tonus in dem sie beherrschenden N. sym­
pathicus. Ursache: allgemeiner oder territorialer Hypertonus im sympathischen 
System; zentrifugale Beeinflussung (paral ytischer Ileus, S. 656), reflektorische oder 
toxische Reizung des Systems. Imgleichen Sinne miissen Gifte wirken, welche den 
Auerbach'schen Plexus selbst blockieren, nach dem pharmakologischen Typus 
des Nikotins; vielleicht CO2-Uberladung des Blutes (S. 762), Blei (S. 785) u. a. 

4. Minderung der Erregbarkeit (indirekte Blockade) des peristaltikaus­
losenden Darmnervenplexus durch Ausfall von Impulsen von seiten des· para­
sympathischen Serosa-Plexus. Ursachen: allgemeiner oder territorialer Hypo­
tonus des autonomen Systems; zentrifugale (auch psychogene) und reflek­
torisch bedingte Hemmungen kommen in Betracht, ebenso toxische Behinderung 
der Reiziibertragung (dariiber kaum etwas Zuverlassiges bekannt); ferner un­
mittelbar lahmende Einfliisse auf den parasympathischen Plexus (Gifte wie 
hohe Atropingaben, Nikotin; entziindliche Vorgange, z. B. bei Peritonitis, 
wahrscheinlich auch durch toxischen EinfluB wirkend; vielleicht iibermiiBige 
Dehnung der Wand beim Deus paralyticus, S~ 659). 

5. Hypertonus in den die Muscularis unmittelbar (d. h. unter Umgehung 
des Au er bach 'schen Plexus) versorgenden parasympatischen Fasern. Wah rend 
alle bisher genannten abnormen Vorgange zur Tragheit der Peristaltik (Hypo­
peristaltik) fOOren, bedingtdiese Form Krampf (Spasmus, S. 353); und wviel 
bekannt, beschrli.nkt sich ein solcher Spasmus in der Regel auf kleine Gebiete 
des Darmes, vielleicht mit Ausnahrne rnancher ll'aIle von Conca satumina (S; 785), 
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iiber deren Pathogenese wir aber auch noch nicht voll unterrichtet sind. Als 
Reize konnen Gifte dienen (nach Art von Muskarin, Pilokarpin, Physostig­
min wirkend), aber auch zentrifugale (darunter psychogene), ferner auch 
petipher, d. h. im Darm ausgelOste reflektorische nervose Erregungen. Der 
Spasmus blockiert das Darmrohr, fiihrt also auf ganz anderem Wege wie Un­
tatigkeit des Peristaltikautomaten zur Obstipatjon. Wahrscheinlich ist Hyper­
tonus der erwahnten parasympathischen Fasern - von etwaigem Krampf des 
ganz anders innervierten Sphinkter ani externus abgesehen - der einzige Zu­
stand, der unmittelbar Darmspasmus erzeugt; wenigstens liegt fUr irgendeine 
andere Entstehungsursache des Darmspasmus noch kein Beweis vor. 

DaB die Geschehnisse, welche im Nervmuskelapparat des Darmes sich 
abspielen und zum gleichen Enderfolg: Stuhltragheit fUhren miissen, sehr ver­
schiedene sind, geht aus dem Gesagten hervor, und es wird von vornherein 
wahrscheinlich, daB chronisch-habituelle Obstipation zwar dem klinischen Ge­
samtbilde nach als Einheit erscheinen, in atiologischer Hinsicht es aber sicher 
nicht sein kann. Es geht ferner daraus hervor, welch groBer Spielraum bei 
ihrem Entstehen dem neuropathischen Einschlag vorbehalten ist. Wir werden 
bei Erorterung der Atiologie, des klinischen Bildes und der Behandlung auf 
das Gesagte zuriickkommen. 

Atonische und spastische Obstipation (Hypoperistaltik und SpaslJlus). 
EinenFortschritt schien es anzubahnen, als W. Fleiner aus den klinischen 
Bildern die atonische und die spastische Form der chronischen habituellen 
Obstipation voneinander abzugrenzen suchte. 

Rei der ersten soil es sich urn eine mangelhafte Arbeit der DickdarmmUllkula.tur, 
eine Darmatonie handeIn, bei der letzteren um das Zuriickhalten von Kotmassen durch 
Krampfzusta.nde in groBeren odeI' kleineren, oft wechseInden Abschnitten des Dickdarmes. 
Die klinischen Mel'kmale der spastischen Form sind Kolikschmerzen, kollernde Gera.usche, 
Auftreibungen einzeIner Abschnitte des Kolon, abwechseInd mit fiihlbaren kontrahierten 
und druckempfindlichen Teilen, eigenartige kleinkalibrige Beschaffenheit der Fa.zes, Gefiihl 
ungeniigender Stuhlentleerung auch nach wiederhoIten Defa.kationen. 1m Gegensatz dazu 
hliben die atonisch Obstipierten, abgesehen von der Unfa.higkeit Kot abzlJsetzen und 
von ailerlei unangenehmen Storungen des Allgemeinbefindens, meist keine eigentlichen 
Darmbeschwerden. 

Die Berechtigung dieser grundsatzlichen Scheidung wurde von J. Boas 
alsbald bestritten; keines der Fleinerschen besonderen Kennzeichen sei der­
artig fiir "spastische Obstipation" charakteristisch, daB es ein eigenes Krank­
heitsbild aufzustellen rechtfertige; sie alle kamen gelegentlich auch bei der 
"atonischen Obstipation" vor, teilweise sogar bei Darmgesunden. Es ,ent­
spann sich ein langgedehnter Meinungsaustausch. A. Albu, Th. Rosenheim. 
H. Westphalen, G. Singer, J. Kretschmer, C. Kraus, O. Simon, 
E. Tobias, M. Pickardt u. a. hielten im wesentlichen an Fleiner's Schema 
fest, wahrend Ad. Schmidt, J. Strasburger, A. Mathieu u. a. sich im 
wesentlichen den kritischen Einwanden anschlossen. 

Die Kennworte: atonische und spastische Obstipation waren ungliicklich 
gewahlt, namentlich das erstere, da von wahrer Darmatonie (Muskelschwache 
des Darmes) doch nur ausnahmsweise die Rede sein kann. Das Wort Atonic 
trug manches zur Verwirrung bei. Ohne sich auf Scheidung bestimmter 
klinischer Formen festzulegen, muB man aber doch im Sinne Fleiner's 
gegeniiberstellen 1. Spasmen, welche das Darmrohr blockieren und 2. Hypo­
peristaltik, welche den Kot ungeniigend fordert und welche in zu seltenen, 
in zu schwachen, in zu kurzen und in ungeordneten Wellen bestehen kann. 
Es ist nun wohl keine Frage, daB beides fUr sich als wesentliche und vielleicht 
alleinige Ursache bei Stuhltragheit vorkommen kann. Dariiber hat die Rontgen­
diagnostik aufgeklart. 
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Hypoperistaltik ohne Spasmen kann wahrscheinlich zur alleinigen 
Ursache des Ascendenstypus der chronischen Stuhltragheit werden, wenn 
auch das Hineinspielen von Spasmen am Colon transversum ursachlich mit in 
Frage kommt und manchmal vielleicht die beherrschende Rolle spielt (S. 347). 
Ferner beimfruhzeitigen Abbrechen der auszutreibenden Kotsaule im 
Sigma oder im Colon descendens (S. 100, 371): zuschwache Welle, umdieganze 
Kotsaule zu entleeren, Ausbleiben einer zweiten, die erste erganzenden Defaka­
tionswelle. Auch hier ist es moglich, daB ein die halbvollendete Defakation 
iiberdauernder bzw. ablosender Spasmus des Enddarmes die wahre Ursache ist. 
Das mag in den einzelnen Fallen verschieden sein. Ferner bei dem Prokto­
typus der Stuhltragheit (Dyschezie): Untererregbarkeit des neuromusku­
laren Defakationsapparates bzw. mangelhafter Reflexreiz. Auch hier konnen 
schmerzhafte Entziindungen des untersten Mastdarmes und Fissuren am Mter 
u. a. Spasmen auslosen, welche das Inkrafttreten des Defakationsaktes ver­
hindern. Ferner vielleicht bei krankhaften trberdehn ungen bestimmter 
Darmabschnitte (Makrosigma, Megasigma, Megakolon mit ihrem klinischen 
Bilde der Hirschsprungschen Kiankheit). Ferner Darmlahmungen (para­
lytischer Ileus und seine Vorl!tufen), die aHerdings nicht dem klinischen 
Bilde der chronisch habituellen Obstipation eingereiht werden diirfen und die 
wir hier nur der V ollstandigkeit halber kurz erwahnen. 

Spasmerr aHein ohne Mitwirken peristaltischer Schwache konnen zweifel­
los zu akuten Obstipationszustanden fiihren, die bei entsprechender Dauer sogar 
Invaginationen und Ileus im Gefolge haben. Ad. S ch mi d t bezieht sich auf 
Pankow, H. Schloffer, R. Rinne, R. Schutz. Inzwischen traten viele 
andere Arzte, namentlich Chirurgen, dafiir ein; vgL Abschnitt Ileus S. 662. 
Am klarsten liegen die obstipierenden Folgen des Spasmus am Enddarm 
(Fissura ani, schmerzhafte Hamorrhoiden ,u. a.). Aber am ganzen Magendarm­
rohr, yom Schlund und von der Kardia an, am Pylorus, im Duodenum, an jeder 
beliebigen SteHe des Diinn- und Dickdarmes kann wegsperrender ortlicher 
Krampf einsetzen, teils neurogen (parasympathisch},teils toxisch, sehr oft aber 
durch ortlichen Reiz reflektorisch bedingt. Auch phitrmakodynamisch laBt er 
sich willkiirliQh im Tierexperimf:lllt erzeugen (z. B. durch Pilokarpin, G. v. Berg­
mann u. a.). Dies alles decken wir aber nicht mit· dem klinischen Krank­
heitsbegriff der chronischen habituellen Obstipation, es sei denn, daB ein 
diagnostischer Irrtum vorliegt. Wir rechnen diese Spasmen und daraus etwa ent­
springende Stuhltragheit zu den Syndromen anderer Krankheitsbilder (S. 673 u. a.). 
Fiir unsere Betrachtung steht nur zur Frage, ob dauemd wiederkehrende Spasmen 
des Dickdarmes ohne anatomische !'lpasmotrope Ursache das Monate, Jahre 
und Jahrzehnte durchdanernde .klinische Krankheitsbild der habituellen 
o b~ ti patio n erklaren kormen. Dies ist fiir einzelneFalle zuzulassen (s. unten); 
im allgemeinen aber spricht alles dagegen. Dem stenosierenden Spasmus 
folgen an allen der Beobachtung zuganglichen Stellen Ausgleichversuche der 
nachsthoheren Abschnitte: Starkere, unangenehm oder gar schmerzhaft emp­
fundene Kontraktionen, tetanoide Zustande der Darmwand, bei langerer Dauer 
Muskelhypertrophie oder wie beim Magen aucp. Ektasie. GewiB sind solche 
Ziige im klinischen Bilde der gewohnlichenchronischen Stuhltragheit an­
gedeutet und auch radiologisch erwiesen (G. Singer und G. Holzknecht), 
aber sie miiBten ganz anders, viel deutlicher, viel haufiger, viel stiirmischer 
sich geltend machen, wenn Spasmen die alleinige oder auch nur ausschlaggebende, 
immer wiederkehrende Ursache des von Tag zu Tag sich fortschleppenden 
Leidens waren. Uns scheint nur fUr das Krankheitsbild der Colica mucosa 
n~urogener Spasmus mit hohem Grade von Wahrscheinlichkeit als beherrschende 
Ursache gelten zu diirfen (S. 331). Da haben wir eigenartige, durch Spasmen 
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wohl erklarbare Kotformen, wir haben eigenartige, auf Spasmen hinweisende 
Rontgenbilder, wir haben starke und schmerzhafte Koliken und als Begleit­
erscheinung parasympathischer Erregung starke Schleimproduktion, oft auch 
Hypereosinophilie des Blutes und des Darinschleimes, gleichfalls als Zeichen 
des Hypervagotonus und nicht zu vergessen die ii.berzeugende Heilkraft des 
Atropins. Wir konnen ein ahnliches Krankheitsbild durch das Vagusreizmittel 
Pilokarpin experimentell erzeugen. tl'ber Spasmen bei Bleikolik S. 785. 

Wenn wir die beiden Extreme, d. h. die sieher oder wahrscheinlieh rein 
hypoperistaltisehen und die sicher oder wa,hrscheinlich rein spastischen Formen 
der Obstipation, miteinander vergleichen, so, wird uns klinisch das gewop.nliche 
Bild der chronisch funktionellen Obstipation als ein Mi ttelding erscheinen, 
in welchem alles in aHem die Hypopedstaltik bald des ganzen Dickdarmes, 
bald nur einzelner Abschnitte bei weitem iiberwiegt (also Unzulanglichkeit der 
vom Auerbachschen Plexus ii.bermittelten Impulse), in welchem sich aber bald 
mehr bald weniger deutlich und wirksam, bald stets, bald peri odisch , bald gelegent­
lich, bald kleinere, bald groBere Abschnitte betreffend, spastische Zustande ein­
schalten. Die Rontgenbilder sind gar nicht 'anders zu deuten, wie schon vor 
langerer Zeit G. v. Bergmann iiberzeugend hervorhob. Es ist nur ein anderes, 
zusammenfassendes Wort, wenn wir H. Nothnagel's "abnorme Einstellung des 
neuromuskularen Apparates" kUIZ mit G. Schwarz als "Dyskinese" be­
zeichnen. Das mangelhafte bzw. ungeordnete Eingreifen der Peristaltik und das 
ii.bermaBige bzw. ungeordnete Entgegenstemmen f'pastischen Widerstandes 
(iibrigens nur die Steigerung eines physiologischen Vorganges!) ist etwas 
"Dyskinetisches". Es hat viel Wahrschflinlichkeit fiir sich, daB die abnormen 
Spasmen groBenteils ortlich nnd reflektorisch ausgelost werde;n, etwa durch das 
Einwirken allzu harter und trockener Kotballen, auch durch entziindlichen 
oder Wundreiz, den allzu langes Lagern von Kot an ein und derselben Stelle 
bedingt (mechanischer und chemischer Reiz). Wir miissen aber auch in Be­
trncht ziehen, daB bei Untererregung des Auerbachschen Pl~xus die vom 
Vagusplexus sich in die Muskulatnr senkenden parasympathischen Fasern 
(S. 351) ein gewisses antagonistisches tl'bergewicht erlangen, und dies erklart 
wohl die rontgenologisch oft beobaqhtetcn Kontrakturen groBerer Dickdarm­
abschnitte und die ungewohnlich starken und langdauernden interhaustralen 
Einschniirungen (gleichfalls nur Steigerung eines physiologischen V organges). 
Wir glau ben der klinischen Entwicklung chronischer Stuhltragheit entnehmen 
zu diirfen, dass in den meisten Fallen die Hypoperi~taltik' das 
primare, der Spasmus erst sekundares Beiwerk ist. In iihnlicher Weise 
auBerb sich jetzt W. Fleiner (1920). 

Mitwirken von Hyperpepsie1 Wie oben bemerkt (S. 351), steht zut' 
Frage, ob verrninderte Erregung oder Erregbarkeit des Auerbachschen Plexus 
das Krankheitsbild der chronischen habituellen Stuhltragheit ausschlaggebend 
beherrschen, oder ob auch andere Anomalien von maBgebendem EinfluB sind. 

J. S tras burger hatte im Kot Obstipierter viel weniger Bakterien als im Normalkot 
gefunden und deutete dies dahin, daB durch zu gute Diinndarmverdauung den Bakterien 
Nahrboden weggenommen sei; es entstanden dann im Dickdarm zu wenig peristaltikerregende 
Zersetzungsprodukte (Sauren, Gase und aromatische Korper), und dann kame es zu Stuhl­
tragheit. Zu gleicher Zeit erorterte J. F. Goodhart, der Darm mancher Menschen scheine 
ungewohnlich gut zu resorbieren (greedy colon = freBgieriges Kolon), und dies bedinge zu 
geringe Kotbildung und weiterhin Verstopfung. An der relativen Bakterienarmut des 
Obstipationskotes (F. Berger und I. Tschuchiya) und an geringeren Tageswerten fiir 
Trockensubstanz, Stickstoff und Rohfett, ist nicht zu zweifeln; letzteres ergeben u. a. 
Zahlen, welche C. von Noorden und C. Dapper bei Obstipierten gefunden hatten, und 
ebenso Untersuchungen von H. Lohrisch, D. D. Pletnew, E. Tomascewski; auch 
von Noorden gewann spater in Ausniitzungsversuchen noch weitere Belege dafiir. Aber 
es ist klar, daB beide Tatsachen auch anders erklart werden konnen: Die langere Aufent. 
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haltsdauer im Dickdarm begiinstigt die Gesamtresorption; del' Kot wird wasserarmer und 
damit auch zu ungiinstigerem Nahrboden fiir Bakterien; es mag auch mit dem Dal'llieder­
liegen del' Motilitat die Menge des Dickdarmsekretes abnehmen, was sowohl geringeren 
rrockenstickstoff- und Rohfettgehalt wie auch geringere Bakterienzahl des Kotes bediugen 
muB (R. Goiffon, K. GlaBner). Wahrend J. Strasburger und J. F. Goodhart del' 
Hyperpepsie nur eine gewisse NIitwirkung einraumen, ging Ad. S eh mid t viel weiter und 
sah darin sogar die wesentliehe und gewohnliehe Ursaehe del' chronischen habituellen Stuhl­
tragheit. Er bezieht dies auf individuell gesteigertes Vermogen del' Zellulose­
verdauung, also auf eine konstitutionelle Veranlagung, welehc del' von Ad. Schmidt 
formulierten konstitution ellen Krankheitsbereitschaft fiir intestinale Garungsdyspepsie 
(S. 285) diametral entgegengesetzt ist. Hierzu veranlaBte ilm das Verschwinden groBerer 
Zellulosemengen beim Durchlauf zellulosehaltigen Materiales durch den Darmkanal 
(H. Lohrisch, F. Moeller). Naeh Ad. Schmidt undseinen Schiilern (Lohrisch, 
Moeller) soIl Verzogerung del' Kotpassage dureh Opium bei sonst normalen Menschen 
nicht die gleichen giinstigen Resorptionsverhaltnisse bringen wie bei krankhaft Obstipierten. 
Dic Versuehe sind nach Zahl und ganzer Anlage abel' bei weitem nich~ umfassend genug, 
um dies zu erharten; auch fand E. C. van Leersum eine wesentliche Vetbesserung del' 
Ausniitzung kleienhaltigen, also zellulosereichen Roggenbrotes bei Verlangsamung del' 
Darmpassagc durch Opium. Wir miissen ohne weiteres zugeben, daB bessere Spaltung 
des Zellwand- und Pflanzenfaserm8~teriales die Gesamtmenge des Kotes verkleinern IDld 
die Menge des im Dickdarm resorbierbaren Materiales verringern, und daB die Abnahme 
del' Kotmasse einen geringeren Reiz fiir peristaltikauslOsende Krafte abgeben muB. Trotz 
reichlieher Zellulosezufuhr wird dann del' Kot naeh vegetabilienreicher Kost dem Kot 
naeh animalischer Kost sich nahern, d. h. er wird relativ schlaekenarm. Wie stark die 
Kotmenge vom Schlackengehalt del' Nahrung abhangt, wie stark sie meist bei Fleisehkost 
gegeniiber Pflanzenkost zuriicksteht, wie oft wir bei vorwiegender Fleischkost mit aIlzu 
geringer Kotmasse und verzogertem Kotabgang zu kampferl, haben, ist uralte Erfahrung, 
und es war nul' ein neues Wort fiir diese alte Erfahrung, wenn man spateI' bei der durch 
schlackenarme Kost entstehenden Stuhltragheit von "alimentarer Obstipation" lmd ahn­
lichem gesprochen hat (J. Boas, H. Westphalen, C. D. Spivak, O. Kohnstamm u. a.). 
Einen grundsatzlichen Fehler abel' beging Ad. S ch mid t, alB cr mit Bestimmtheit annahm, 
die giinstigeren Verdauungsverhaltnisse del' Zellulose bei chronischer Obstipation miiBten 
schon im Diinndarm einsetzen und seien konstitutioneIl bedingt (Summiel'llng besserer 
Magen-Pankreas- und Diinndarm-Enzymwirkung). Ad. Sch mid that sich libel' die damals 
schon bekannte und neuerdings erhartete Tatsache hinweggesetzt, daB Verdauungsenzyme 
die Zellulose nicht angreifen und verdauen (S. 30, 46), und daB del' Angriff auf Zellulose 
durch Bakterien erst im Zokum, hochstens kurz VOl' Austritt del' Massen im untersten 
Ileum beginnt. Wenn aueh durch geeignete Kiichentechnik (Garkochen), ferner durch 
QueIlen und Losen del' interzellularen Kittsubstanz (Zwisehenlamellen) der Vorgang wesent­
Iieh begiinstigt wird, die eigentliche Ursaehe fUr das absonderliche Verhalten del' Zellulose 
bei Obstipierten hatte Ad. Schmidt unbedingt jenseits del' Bauhinschen KIappe suchen 
miissen. Wir haben aIle Ursache, anzunehmen, ein Hinaufwandem zelluloselosender Bak­
terien, die BeteiIigung des Diinndarmrohres an der Zellulosegarung und - damit fast 
unlOsbar verkniipft - auch an anderer Garung, bringe nicht Obstipation, Bondem Garungs­
dyspepsie. E. Moro, G. Bessau und O. Bossert (S.273). legten dies jiingst sehr ein­
leuchtend aueh fUr die Garungsdyspepsien der Kinder dar. 

Ad. S ch mid t fiihrt zwar an, die entspreehenden zelluloselOsenden Vorgange konnten 
sieh nicht im Diekdarm abspielen, weil es sonst zu starker BiIdung von Gasen, fliichtigen 
Fettsauren und Produkten del' EiweiBfaulnis kommen miisse. Was letztere betrifft, so 
setzt sieh Ad. S ch mid t mit sonst von ihm geauBerten und zweifellos riehtigeri Ausspriichen 
in Widerspruch: die an del' Zellulose sieh abspielenden mikrobieIlen Zersetzungen gehoren 
zu den saurebildenden und wirken damit der EiweiBfaulnis entgegen. Man findet ja auch 
im Kot (H. Ury, W. v. Moraczewski) del' Obstipierten und in del' Regel, aber docb nicht 
immer (C. von N oorden) aueh im Hal'll, nur wenig aromatische Produkte, wie Indol, 
Phenol und aromatische Oxysauren. Die niederen Fettsauren konnen bei langer Verweil­
dauer im Dickdarm iiberall und vollig resorbiert und dann im Gewebe oxydiert werden, 
ein normaler Vorgang. Es l::Ieiben also nur die Galle. Nun ist starkerer Gasabgang bei 
Obstipierten, aueh bei del' sog. spastischen Form, auf aie sieh Sch mid t bezieht, doch nichts 
UngewohnIiches; und von Gasen diirfte wohl bei langer VerweiIdauer die Kohlensaure voIl­
standig, Methan· zu sehr groBem Teil (S. 28) resorbiert werden, so daB man nul' mit dem 
besonders schwer resorbierbaren Wasserstoff als gasigem ZelluloseabkommIipg zu reehnen 
hat. Wie sich bei ungewohnIich langem Verweilen des Kotel' und bei seiner Verarmung 
an Wasser Methan- und Wasserstoffbildung und deten Resorption abspielen, ist ganzlich 
unbekannt und noeh gar nieht untersuch:t. Jedenfalls darf man auf so unbekannte GroBen 
hin keine Schliisse bauen. Wir mochten iibrigens vermuten, daB man sowohl betreffs Kot· 
masse, Verhltlten des Stiekstoffes, der Kotasehe und des Rohfettes wie auch betreffs der 
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Zellulose und der Gii.rungsgase beirn. reinen Aszendenstypus der Obstipation (S. 98) einer­
seits, bei Stauung in tieferen Abschnitten andererseits ganz verschiedene Verhii.ltnisse an· 
treffen wird. Auch dies iet noch nicht unterBucht. Wir legen auch Gewicht darauf, fest· 
zustellen, daB die abnorme Verringerung.der Kotmasse nur liIolange besteht, wie die Ob· 
stipation. Wenn es gelungen ist, die Hypoperistaltik zu iiberwinden - und das ist fast 
ausnahmslos, und zwar auf lange Dauer oder Bogar auf Lebenszeit moglich - so stellen 
sich Kotbildung und -beschaffenheit auf durchaus normale Verhii.ltnisse ein. Wenn solches 
der Fall, darf natiirlich von "konstitutionellen" Faktoren, im Sinne Ad. S ch mid t's, keine 
Rede sein. 

Wir kommen zu dem Schlusse, daB zwar bei chronischer Obstipation 
auch nach zellulosereicher Kost die Kotmenge geringer ist als normal, und 
daB der Kot dann weniger Zellulose enthalt als normal. Wir betrachten dies 
aber als ein sekundares, im wesentlichen durch die Motilitatsstorung bedingtes 
Geschehen, welches insofern ungiinstig auf die Darmmot.ilitat zuruckwirkt, als 
bel geringerer Kotmenge im Unterdarm die Antriebe zur Peristaltik schwacher 
ausfallen. 

Wir stimmen also mit Ad. Schmid t darin uberein, daB man bei chronisch 
habitueller Obstipation eine Art Eupepsie oder besser Hyperpepsie (J. Stras­
burger) antrifft., d. h. bessere Ausnutzung dl;lr Nahrung. Wir halten dies aber 
flir eine Folge und nicht mit Ad. Schmidt flir bestimmende Ursache des 
Lei dens. Schmidt, durch seine neue Theorie verleitet, ging ja soweit, nur 
das' besonders gute Zellulosevennogen des Darmes als Grundlage der wahren 
chronisch-funktionellen Obstipation anznerkj>nnen und alie andelen Formea, 
auch primare Storungen des Nerv -Muskelapparates (im Sinne Nothnagel's) 
auszusondern. Wer aber seine Darstellung iiber allgemeines Krankheitsbild 
und Therapie des Leidens (1. Auf!. S. 214ff.) liest, wird sich iiberzeugen, 
daB er an sehr vielen Stellen dem eigenen Gedankengang untreu werden 
muBte. Es treten uns iiberall Ziige im Krankheitsbilde entgegen, die gar 
nichts mit Uberverdauung von Zel1ulose zu tun haben, und ebenso thera­
peutische Ratschlage, die gar nicht auf die Zelluloseverdauung einwirken 
konnen. Die oben erwahnten BegFIIfe "Eupepsie" und "Hyperpepsie" diirfen 
nicht irreleiten; sie beziehen sich nur ganz einseitig auf die ResorptionsgroBe, 
und die Unterschiede gegenuber der normalen Resorption betragen nur wenige 
Dezigramm, hochstens einigeGramm energetisch ausnutzbaren Materiales am 
Tage. Ein solches Einsparen gleichsam von Pfennigen darf man eigentlich 
nicht mit Ad. S ch mid t als "Eupepsie" bezeichnen, die nur dann zur "Dyspepsie" 
wird, wenn sekundare StorungeIi hinzutreten. Wir sehen vielmehr in jeder 
chronisch habituellen Obstipation eine wahre "Dyspepsie", gleichgiiltig, ob 
sie bereits subjektiv empfundene oder objektiv merkbare Storungen gezeitigt 
hat. Sie ebnet unter allen Umstanden den Boden fiir solche sekundare Storungen, 
und es hangt fast yom Zufall oder von anderen Komplikationen ab, ob diese 
Storungen friiher oder spater hervortreten. . 

c. Atiologie. 
Wie die chronisch funktionelle Obstipation zustande kommt (Patho­

genese) ward erortert. Es bleibt aber zu besprechen, was nach klinischer Er­
ff!ohrung zum ordnungswidrigen Verhalten des peristaltischen Apparates fiihrt 
(Atiologie). ErschOpfend laBt sich dies wohl nicht durchfiihren, da manches 
noch unbekannt ist. Wir folgen mehr der Empirie als der Theorie, wollen aber 
nicht versaumen, darauf zu verweisen, wie sich das empirisch Festgelegte mit 
der Theorie deckt. 

1. I\:onstitutionelle Untererregbarkeit des Dann - Nervenniuskelapparates. 
Hierbei mussen wir es dahingestellt sein lassen, ob die Untererregbarkeit in der 
Anlage des Plexus selbst bedingt ist oder in konstitutionellem sympathischen 
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Hypertonus bzw. parasympathischen Hypotonus. In allendrei Fallen ware 
der Erfoig d,er gieiche: Hypoperistaitik. Wir miissen mit der Moglichkeit 
konstitutioneller Veranlagung rechnen, weil die Stuhltragheit sich oft schon 
in friihester Kindheit, sogar im Sauglingsaiter bemerkbar macht; beilaufig 
bemerkt, oft schon zu einer Zeit, wo der Darm noch nicht im geringsten auf 
"Zelluloseverdauung" beansprucht wird. Jeder altere, erfahrene Hausarzt 
kann bestatigen, daB sich diese Anlage nicht nur manchmal, sondern meistens 
durch das ganze spatere Leben forts~tzt; freilich ist sie meist mcht uniiber­
windbar (vgl. Therapie). Oft ist nach MaBgabe der Familienanamnese die 
Anlage vererbt. . 

2. Erworbene Untererregbarkeit des Darm-Nervmuskelapparates. Fiir das 
Entstehen derselben gibt es sicher sehr verschi.edene Moglichkeiten. 

a} Gewohnheitsmitllig zu geringe Belastung des Darmes mit Kotbildnern. 
Die dauernde Untererregung kann - theoretisch betraehtet - allmahlich zu 
geringerer Erregbarkeit fiihren. Man darf dies vielleicht daraus schlieBen, daB 
umgekehrt krankhaft herabgesetzte Erregbarkeit sich durch planmaBig ge­
steigerte Belastung zu normaler Erregbarkeit ausbauen laBt. Doch bIeibt das 
offene Frage. Diese Form falit praktisch zusammen mit dem Begriff "alimen­
tare Obstipation" (S. 361 und unten), die, genau genommen, nur eine "Pseudo­
obstipation" ist. Vgl. S. 200. 

b) Neurogene Einfliisse. Wir denken hier an die zweifellos iiberaus zahl­
reichen Falle, wo Erregungen' und Erregbarkeitsanderungen in ab­
gelegenen Nervenge bieten auf die Darmperistaltik hemmenden EinfIuB 
gewinnen. Es interessiert uns hier nur, wenn sich dies langfristig immer aufs 
neue wiederholt. Wir'haben keinen stichhaltigen Grund, den primaren Angriffs­
punkt solcher Einfliisse im Darm-Nervenplexus selbst zu suchen, um so mehr 
im Verhalten der Reizwellen, die das vegetative sympathische und parasym­
pathische Nervensystem empfangt und den Darm-Nervengeflechten zutragt. 
Sowohl sympathischer Hypertonus wie parasympathischer Hypotonus kanIl 
Hypoperistaitik (Mindererregung des Auerbach'schen Plexus), und para­
sympathischer Hypertonus kann Darmspasmen bringen. Wir wissen aus dem 
Verhalten anderer V~rsorgungsgebiete z. B. Herz, peripherischer Arteriolen, 
Magen (Hypersekretion!), SchweiBdriisen, Lunge (Astma bronchiale!), wie iiber­
aus hartnackig allgemeine und namentlich territoriale (So 350) Erregungs- und 
Erregbarkeitsanderungen im vegetativen Nervensystem, einmal erworben, seB­
haft bleiben, und wir konnen uns gar nicht wundern, wenn dies fiir das Darm­
nervengebiet gieichfalls zutrifft. Wir diirfen uns aber auch nicht wundern, 
wehn solche pathologische Einstellung mit der Zeit, manchmal auch ganz pIotz­
lich, wieder abklingt, oder. wenn sie sich nur periodisch geltend macht. Wir 
erinnern an das zeitweilige Auftreten, Wiederverschwinden und Neuauftreten 
der vagotonischen Bradykardie und des vagotonischen Dermographismus. Tn 
dieses Gebiet gehoren neben zentrifugaler Beeinflussung (s. unten) wohl 
auch die sog. reflektorischen Obstipationsformen, die man auf Reiz­
zustande der Genitalien (0. Simon), des Nierenbeckens, der unteren Harn­
wege, der Gallenblase, der Appendix usw. zuriickfiihrt, die aber alich bei schmerz­
haften Leiden beliebigen Sitzes vorkommen konnen. Sie zieben sich oft so 
lange hin, daB man doc.h schon von chronisch -habitueller Obstipation reden 
muB. O. Simon erklart sie Q.urch reflektorisch ausgeloste Spasmen. Wenn dies 
auch ofters zutreffen mag, mochten wir es doch nicht verallgemeinern. Wir 
fanden oft nur Zeichen von Hypoperistaltik, also Folgen eines Hemmungs­
reflexes. Wir mochten abet: d,ie heute noch ketzerisch klingende Meinung auBern, 
daB sich \lllter diesen sog. Reflexobstipationen (namentlich der Frauenarzte!) 
viele FaIle v:on Pseudoobstipation finden, d. h. einer Obstipation, die nur durch 
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unberechtigte "Darmschonungsdiat" kunstlich erzeugt ist; also "alimentare 
Obstipation". 

DaB auch schwere organische Erkrankungen des Zen tralnerven­
systems, daB seelische Depression, Stupor und andere wahre Psychosen 
hemmend auf die Peristaltik zuruckwirken konnen, ist alte Erfahrung. 

Besonders wichtig und viel erortert sind die Beziehungen der Obstipation 
zur Neurasthenie. Naturlich geht es nicht an, Neurasthenie und Hypo­
chondrie ohne weiteres aus chronischer Stuhltragheit abzuleiten. Das trMe 
doch nur fiir wenige Falle zu. Obstipation kann schweres Unbehagen schaffen, 
sie kann dem Betroffenen schwere Sorgen, korperliche und seelische Qualen 
bereiten; sie kann ihn seelisch zermurben, weil die Beschwerden ihn auf Schritt 
und Tritt hemmen. Solche Folgen kann jede andere chTOnische Krankheit 
auch haben. Die Sorgen konnen sich bis zur Verzweiflung steigern; das sind zu­
zunachst ganz andere seelische Zustande als Neurasthenie. Aber die meisten FaIle 
von Neurasthenie entstehen auf dem Boden einer gewissen psychopathischen 
Vera nlagung , durch seelischen und korperlichen Konflikt zwischen Leistungs­
fahigkeit und Allspriichen des Lebens; und diesen Konflikt zu verschtirfen, ja 
sogar zu erzeugen, ist die chronische habituelle Stuhltragheit wohl imstande. 
Denn sie hat sehr oft starkes Zuruckbleiben oder Ruckgang des korperlichen 
Kraftezustandes im Gefolge und druckt damit die gesamte Leistungsfahigkeit 
herab. Es setzt aber doch immer entsprechende psychopathisehe Bereit­
schaft voraus; wenn sich die psychisehen Folgen jener MiBstande zu wahrer 
Neurasthenie, zu Hypochondrie oder zur Neurasthenie mit hypochondrisehem 
Einschlag auswachsen. 

Andererseits darf man auch nieht dem extremen Standpunkt huldigen, 
jeden Fall chronisch -habitueller Obstipation nur als Teilerscheinung oder be­
sondere Erscheinungsform der Neurasthenie zu deuten, wenn man nicht den 
Begriff Neurasthenie ins Uferlose ausdehnen und aueh mangels psyehischer 
Symptome jegliche territoriale Minderwertigkeit des vegetativen Nervensystems 
in diesen Begriff einbeziehen will. Wir finden ehronisch-habituelle Obstipation 
auch bei Leuten, die selbst der argwohnisehste Psychiater nicht als neurasthe­
nisch oder sonst psychopathisch bezeichnen darf. Ad. Schmidt vertrat den 
gleichen Standpunkt gegemuber T. Dunin. Je ernstlicher wir vor Verallgemeine­
rung der extremen Auffassung warnen, desto bereitwilliger anerkennen wir, 
wie sehr Neurasthenie mit ihren zahlreichen und uns von Jahr zu Jahr immer 
vcrtrauter werdendcn Einwirkungen auf das vegetative Nervensystem beflihigt 
ist, sowohl Hypoperistaltik wie Spasmen, alles in aHem also Dyskinese am 
Darm auszulosen bzw. zu unterhalten und zu verscharfen. Wer die motorischen 
Geschehnisse am Darm nicht nur einseitig mit dem Chemismus im Darmrohr, 
sondern mit dem Gesamtverhalten des Korpers und namentlich des Nerven­
systems in Vergleich stellt, wer ein offenes Auge hat fUr die Schwankungen, 
die im Verlauf der chronischen Obstipation sich im AnschluB an Anderungen 
des nervosen Befindens vollziehen, kann daran gar nicht zweifeln. Ohne psycho­
logisches Empfinden kann man das proteusartigc Gesamtkrankheitsbild der 
chronischen habitueHen Obstipation nicht verstehen, und man kann aueh nicht 
zu therapeutisch nachhaltigcm Erfolg gelangen. Sehen wir doch auch, daB 
gar nicht seltene FaIle typisch -chronisch -habitueller Obstipation ohne wesent­
liche oder mit nur scheinbaren, den Chemismus des Darmes gar nieht beruhrenden 
Kostanderungen rein psychothcrapeutischer Beeinflussung zuganglieh sind 
(Wach- und Hypnosesuggestion!). 

Wo Neurasthenie und ehronisch-habituelle Stuhltragheit atiologisch ver­
knupft oder unabhangig voneinander sich vereinen, beeinflussen sie sieh immer 
gegenseitig in ungiinstigcm Siune und os treten uns dann Patienten gegeniiber. 
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fiir welche der arztliche Sprachgebrauch das WOlt "DarmneurasthenikeI'" 
gepragt hat. Sehr oft treten dann im Krankheitsbild der Neurasthenie fiir das su b­
jektive Empfinden alie anderen Beschwerden in den Hintergrund; daB sie aber 
nur schlummern, ergibt sich, wenn die Darmtatigkeit wieder geordnet und dem 
Klagenregister und den Phobien entzogen ist. Man lost eine hochst wichtige 
therapeutische Aufgabe, wenn man die Obstipation des Neurasthenikers be­
seitigt, aber fUr Heilung der Neurasthenie hat man damit nur einen Stein des 
AnstoBes aus dem Wege geraumt; zunachst bleibt nur ein Neurastheniker 
ohne Darmklagen iibrig. Umgekehlt beherrscht auch die Neurasthenie das 
Krankheitsbild der Obstipation und es scheint, daB sie besonders gern und 
haufig parasympathische Erregungen, also spastische Zustande, dem Bilde hin­
zufiigt, was in dem Syndromenbilde der Colic a mucosa den starksten Ausdruck 
firidet. 

c) Toxisehe Einfliisse. Eine nicht geringe' Zahl von Substanzen haben die 
Eigenschaft, an dieser oder jener Stelle in die Aus16sung normaler Darm­
motilitat st6rend und hemmend einzugreifen. Manche befinden sich in unseren 
Nahrungs- und GenuBmitteln, andere kommen nur als Medikamente und als 
Gifte in Betracht. Es sei an die "stopfende Wirkung" der Gerbsaure er­
innert, die in den Nahrungsmitteln weit verbreitet ist. Nikotin, das sowohl 
an sympathischen wie an parasympathischen Ganglienzelien Angriffspunkte 
findet, kann ~ theoretisch betrachtet - Peristaltik erregen und hemmen. 
Beides kommt vor, offenbar abhangig von dem individuellen Erregbarkeits­
verhaltnis beider vegetativer Systeme. Chronischer Nikotinismus bringt iiber­
wiegend haufig Verstopfung, meist mit spastischem Einschlag. Morphium 
verzogelt ur::d driickt meist die gesamte Magen-Darmmotilitat herab (schwere 
Obstipation bei chronischem Morphinismus, allerdings manchmal durch profuse 
Diarrhoen abgelost). Saturnismus fillilt anfangs oft zu Hyperperistaltik 
(Diarrhoen), spater aber zu der typischen Bleiobstipation und -kolik, in der 
neben zweifellosem Spasmus hypoperistaltischer Einschlag wahrscheinlich stark 
vertreten ist (sympathischeReizung1 S. 785). AuchKohlensaureiiberladung 
des Blutes ist hier zu erwahnen. Wir finden bei Dekompensation des Herzens 
usw. sehr oft Stuhltragheit und dies wird meist abgeleitet von lahmender Wir­
kung auf den Auer bachschen Plexus (S. 762). Toxikologisch scheint die Frage 
nicht gekiart zu sein. Unseres Erachtens sind sehr viele FaIle chronischer Stuhl­
tragheit bei chronisch-dyspnoetischen Zustanden rein alimentaren Ursprunges 
(S. 361). 

d) Abstumpiung der ReflexempfindJiehkeit. Am deutlichsten tritt una 
dies bei der Dyschezie (S. 50,256) entgegen. Der Kot wird bis zum Enddarm 
vorgeschoben, aber der Defakationsmechanismus tritt nicht in Kraft, obwohl 
die gegenwartige Kotmasse zur Aus16su;ng des Reflexaktes vollkommen aus­
reichen sollte. Schon vor 40 Jahren fiihrte F. v. Niemeyer diese Abstumpfung 
der Reflexerregbarkeit auf"hau£iges Dbergehen des Stuhldranges und 
gewohnheitsmaBiges willkiirliches Zuriickhalten des Kotes" ZUI iick , 
also mit den gleichen Worten wie sehr viel spater A. F. Hertz ("habitual dis­
regard of the call to defaecation"). Die Nervenenden gewohnen sich an das 
Liegenbleiben von Kotmassen im Rektum und senden nur schwache Reizwellen 
zum Plexus pelvicus. Erst unnatiirlich starke Reize erregen die N ervenenden. Man 
kann den Vergleich ziehen mit der allroahlichen Abstumpfung der Geschmacks­
nerven gegen scharfe Gewiirze oder der sensiblen Vagusfasern fiir Tabakdampf. 
In gleichem Sinne nnd jedenfalls haufiger und verderblicher wirkt das Sich­
gewohnen an Wasserklistiere und ebenso an starke ortliche Reizmittel, wie 
z. B. Glyzerin-Mikroklysma (S. 260). Auch die angeblich nicht reizenden 
6lklistiere miissen wir beschuldigen. Sie reizen nicht' chemisch, aber der 
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unnatiirliche fliissige Aggtegatzustand des Mastdarminhaltes ist an und fiir sich 
ein trberreiz. Auch von kalten Sitzbadern und von Afterstt;thlduschen 
miissen wir dies behaupten. Sie sind unter Umstanden wertvolle therapeutische 
Hilfsmittel und konnen vieles zum Wiederherstellen verlorener Reflexerregbar­
keit beitragen (s. Therapie); sie konnen aber auch schaden. 

Dafiir ein Beispiel. Ein Vierzigjahriger, der sich bis dahin immer v6Ilig normaler, 
morgendlich piinktlich eintretenden Defakation erfreute, hatte sich in seinem neuen Hause 
eine elegante Badestube mit aHem Zubehor einrichten lassen; es fehlte darin auch die Sitz­
wanne nicht, mit Strahlendusche von unten. Als der Neuling bemerkte, daB die After· 
dusche un.lI!~ttelbaren Stuhldrang aus16se, wurde sie taglich - man muB geradezu sage~, 
aus lauter Ubermut - zu diesem Zwecke benutzt. Schon nach zwei Monaten war es mIt 
der normalen Defakation vorbei; dies wurde auf einer Reise bemerkt, wo keine solehe 
Dusche zur Verfiigung stand. Ohne Dusehe oder ohn~. sonstigen starken Reiz (es wurde 
Glyzerin benutzt) kein Stuhlgang mehr! Es hatte der Uberreiz also die Nerven verw6hnt, 
abgestumpft und es be,stand das Kl'ankheitsbild der Dyschezie. 

Auch an hoheren Dickdarmabschnitten kommt ahnliches vor. Der 
an grobe, sehr schlackenreiche, reichlich kotbildende Kost gewohnte Darm ver­
sagt manchmal, wenn die Kost p16tzlich sehr schlackenarm wird. Der Kot 
wird sparlicher und die Stuhlentleerung verzogert sich. In der Regel gleicht 
sich eine solche Storung schnell wieder aus, d. h. schon nach wenigen Tagen 
kehrt die alte Regelma13igkeit trotz der geringeren Kotmenge zuriick. Dagegen 
ist es fUr die Arbeitstiichtigkeit des Dickdarms verhangnisvoll, wenn er fort­
laufendan schlackenarme Kot'it gewohnt wird und wenn ihm dadurch der physio­
logische, peristaltikaus16sende Reiz vorenthalten wird. Dann kommt es, wie ohne 
weiteres verstandlich, zu jener Obstipationsform, die wir als "alimentare" noch 
zu besprechen haben. Der Reflexbogen ist dann nicht geniigend eingeschult und 
groBere schlackenreiche Kotmassen losen zwar zunachst, zum mindesten nach 
einigen Tagen schlackenreicher Kost, infolge groBerer Reizstarke bessere Peri­
staltik aus. Riickkehr zur schlackenarmen Kost bringt fiirs erste immer wieder 
Stuhltragheit; es vergehen oft Wochen und Monate bis der Dickdarm derart 
eingeschult ist, daB er bei jeder Kost - gleichgiiltig, ob sie etwas mehr oder 
weniger Schlacken enthiHt - wunschgemaB arbeitet. Das ist therapeutisch 
wichtig (S. 382). 

4. Mangel an korperlicher Bewegung finden wir fast tiberall, wo von 
Atiologie chronisch-habitueller Obstipation die Rede, mit besonderel11 Nach­
druck hervorgehoben. Diesen Zusammenhang darf man aber nicht als fest­
stehendes Gesetz betrachten. Wo er zuzutreffen schien, waren bei genaueremEinc 

gehen doch meist erhebliche MiBstande in der Bekostigung nachweisbar, welche 
ohne weiteres die Stuhltragheit erklarten. Unter den Patienten mit chronisch­
habitueller Obstipation finden sich sehr viele, die nicht nur ein mittleres, sonderr 
weit dariiber hinausgreifendes MaB korperlicher Bewegung dieser oder jener 
Art sich verschaffen; oft sind es sehr erregbare, unruhige Naturen, und wir haben 
dann oftmals die Behandlung der Stuhltragheit mit mehrtagiger Bettruhe ein­
geleitet, mit dem Erfolg, daB der Darm 80fort viel besser arbeitete als bei 
unruhigel11 Verhalten und bei taglich mehrstiindigem Tennisspiel, Spazieren­
gehen, Reiten usw. Es ist auch gar nicht richtig, daB vielwochiges oder viel­
monatiges Bettliegen Stuhltragheit bringen muB. NatiirIich wird es der Fall 
sein, wenn man die Bettlagerigen mit Krankensiippchen oder sonstiger blander 
Kost fiittert. Das ist aber meist gar nicht notig (z. B. bei chirurgischen Krank­
heiten der Extremitaten). Bei Norl11alkost haben die Bettlagerigen meist ebenso 
regelmaBigen Stuhl wie frillier auch. Andererseits darf ma:p. freilich auch nicht 
verkennen, daB reichliche korperliche Bewegung, im Gegensatz zum Stuben­
hocken, wenn auch nicht unmittelbar auf den Darm, so doch auf das Gesamt­
nervensystelll eine Fiille von Reizen ausgieBt, und daB von der naturgemaBen 
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Erregung dieses oder jenes Nervenzentrums auch fordernde Antriebe . auf die 
motorischen Darmplexus ubertragen werden konnen. Es solI also der atio­
logische Zusammenhang zwischen muskularer Untatigkeit und Obstipation 
zugelassen werden, aber gleichzeitig sei vor Dberschatzung und Verall­
gemeinerung gewarnt. 

5. Alimentare oder Pseudoobstipation. Wir gelangen hiermit zu der weit­
aus haufigsten F0rm chronisch-funktioneller Obstipation. Zuruckschauend auf 
eine seit 25 Jahren in groBem Umfange entwickelte arztliche Privat- und Klinik­
praxis, welche ihm von vornherein und dann immer aufs neue ungemein zahl­
reicheKranke mitMagen- undDarmstorungen zufiihrte, meint C. von N oorden, 
daB diese Form der Obstipation schnellen und fortschreitenden Schrittes immer 
haufiger geworden ist. Nicht daB C. von N oorden erst spater mehr und 
mehr . darauf geachtet hatte, sondern seine Aufmerksamkeit war schon viel 
friiher, in seiner Assistentenzeit an der Riegel'schen und Gerhardt'schen 
Klinik darauf gerichtet. Die Ursache der groBeren Haufigkeit liegt klar auf der 
Hand. Sie liegt bei dem statistisch leicht zu erweisenden, auf alle Kulturvolker 
sich erstreckenden Umsichgreifen der vorzugsweise animalischen, schlacken­
armen Kost und gleichzeitig bei der uberhandnehmenden Bevorzugung feinerer 
Mehle fUr Back- und Kochzwecke. Diese Wandlung vollzog sich zuerst in einer 
dunnen Oberschicht der BevOlkerung und es gab eine Zeit, wo die alimentare 
Obstipation fast nur dort angetroffen wurde. Der Wandel zog aber immer weitere 
Kreise und hatte vor dem Kriege schon einen groBen Teil der stadtischen 
Bevolkerung, zum Teil sogar landliche Bewohner miterfaBt. Die alimentare 
Obstipation ist dann wahrend des Krieges, als die animalische Kost sparlich 
wurde und als hochausgemahlenes Mehl und sehr reichliche VegetabiJien an die 
Stelle traten, seltener und seltener geworden. C. von Noorden wies auf 
diesen Gang der Dinge schon in der Diskussion iiber Ad. Schmidt's Kolner 
Vortrag hin (1916); a ber erst spater offenbarte sich der Erfolg der Kostanderung 
in vollem Umfang. 

Die Grundlage fiir alimentare Obstipation wird oft schon in der Kinder­
stube gelegt, indem man von den Kindern alle groberen Nahrungsmittel, alle 
schlackenreiche Kost fernhalt und sie mit moglichst "komentrierter Nahrung" 
zu kraftigen strebt. Ein neuer Gefahrpunkt kommt, wenn junge Leute das 
Elternhaus verlassen und auf Gasthauskiiche angewiesen sind, wo in Normal­
zeiten die animalische Kost und Mehlspeisen aus feineren Mehlen iiberwiegen. 
Aber das sind doch nur einzelne Gefahrpunkte, die wir herausgreifen; tatsach­
lich sind sie weit verstreut, da auch die sog. "Hausmannskost" sich' immer 
mehr auf Vernachlassigung groberer Gerichte eingestellt hat. Der Wirtschafts­
politiker konnte dies begriiBen, weil die Energieverluste im Kot, verglichen 
mit dem Energiegehalt des Genossenen, kleiner sind. Der Arzt muB es bedauern, 
weil einerseits die Kost zu geringe Kotbildung uud damit Abflauen der Peri­
staltik und schlieBlich das Krankheitsbild der chronisch-habituellen Obstipa­
tion bedingt, und weil andererseits der verzartelte Darm, wenn er einmal andere, 
schlackenreichere Kost aufnehmen rouB" leicht an Garungsdyspepsie und 
Katarrhen erkrankt. Ad. Schmidt hat dies spater (in seinem Kolner Vortrag) 
auch deutlicher anerkannt, als es in der ersten Auflage dieses Buches zum 
Ausdruck kam. Die Verzartelung des Darmes, die Bereitschaft fUr Garungs­
dyspepsie wird oft zur Ursache dafUr, daB die Leute sich gar nicht mehr ge­
trauen, mit etwas derberer Kost, insbesondere auch mit grobem, kleienhaltigem 
Brot, mit reichlich gekochtem Obst und Gemiise, namentlich mit viel rohem 
Obst ihrer Obstipation entgegenzutreten, und ~ieber zu allerhand Abfiihr­
mitteln und sonstigen Kuren, als zu naturgemiiBen Erregern der Peristaltik 
greifen. Vgl. S. 200. 
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Wir nennen diese Form der Obstipation nicht nur "alirnentare", sonder» 
zugleich "Pseudoobstipation", wei! es sich meist nur um kunstliche 
Untererregung der Peristaltikzentren, bzw. um unnaturliche Min­
de rung ihrer naturlichen Reize handelt, wahrend die Fahigkeit; 
normal zu reagieren, dem Reflexbogen erhalten geblieben ist. Wic 
oben (S. 360) bemerkt, kann es allerdings eine gewisse Zeit dauern,' bis seine 
normale Reaktionsfahigkeit zuriickgewonnen ist. Aber erreichbar ist dies Ziel 
bei vorsichtigem und geduldigem V orgehen allemal, selbst noch beiru' Greise, 
der sich viele Jahrzehnte mit den Beschwerden der alimentaren Obstipation 
herumgeschlagen hat. 

Der vom durchschnittlichen Verhalten abweichende Zustand besteht zu­
nachst nur darin, daB entsprechend der schlackenarmen Kost wenig (nicht: 
zu wenig) Kot gebildet, ulld liaB derselbe als schwacher Reiztrager nur langsani 
(nicht: zu langsam) befordert undmit langen (nicht: mit zu langen) Zwischen­
pausen entleert wird. Das ist noch mchts Krankhaftes, wenn es auch oft fiir 
krankhaft gehalten wird, da die betreffenden Leute den Zusammenhang nicht 
kennen und die eigene Kotproduktion mit derjenigen von Gemischt- und Pflanzen­
kostlern vergleichen; dann muB sie natiirlich als zu sparlich erscheinen~ Wir 
haben also vollkommen recht, von Pseudoobstipation zu sprechen. 

Zur Krankheit wachst sich die alimentare oder Pseudoobstipation aus, 
wenn langes Verweilen und starkes Eintrocknen des Kotes im Darm naphteilige 
Folgen bringt; das ist nicht selten der Fall. Und zu wahrer chronisch -funktioneller 
Obstipation wird sie, wenn aus der dauernde-n Minderbelastung eine Unter­
erregbarkeit und damit auch abnorm geringes Ansprechen auf starkere 
Reize (starkere Kotbildung) entsteht. Das kommt gleichfalls oft vor (s. oben): 

Man solI dem hier Vorgebrachten also nicht entnehmen, daB schlacken­
arme, vorwiegend animalische Kost zwangslaufig zu·chronisch-habi­
tueller Obstipation fuhren musse. Es hieBe die Akkommodationsbreite 
des Menschen und der Menschheit weit unterschatzen, wollte man derartiges 
annehmen. Das jeweils beherrschende ist doch immer die Erregbarkeit des 
peristaltikaus16senden Reflexbogens und die Art, wie die nervosen Darmplexul:! 
von iibergeordnet.en Zentren gesteuert werden. Das sind hochst variable GroBen, 
hochst verschieden, je nach der Personlichkeit, hochst verschieden vielleicht 
auch je nach Volksschlag. Es bedeutet also der gleiche Reiz nicht auch fiir 
jeden den gleichen Reizerfolg. 

Seltener und karglicher Stuhl bringt nich t i mmer Besch werden. 
Es sind FaIle bekannt, in denen nur aller 1-3 W ochen Kot entleert worden 
sein soIl (Reichmann, O. Leichtenstern). Wo ist da die Grenze zwischen 
Wahrheit und Dichtung1 H. Nothnagel und Ad. Schmidt meinen, diese 
Tats~chen genii.gen, der Obstipation die schwerwie~ende Bedeutung zu nehmen, 
die ihr gewohnlich zugeschrieben wird. Solche Schliisse sind nicht erlaubt: 
Es ist ja richtig, -daB von Laien und Arzten sehr oft Bauchbeschwerden und 
"Fernwirkungen" aufetwa bestehende Stuhltragheit bezogen werden, obwohl 
sie gar nichts damit zu tun haben. Das hat schon oft zu ii.blen und folgenschweren 
Fehldiagnosen gefiihrt. Es ist aber ebenso richtig, daB aIle jene Leute mit 
iiberaus seltenen Kotentleerungen dem Wanderer gleichen, der in dunkler Nacht 
am Rande des Abgrundes entlang schreitet; jeder Schritt,' jede Minute be­
deutet Gefahr. Aber ganz abgesehen von solchen Raritaten, die man am ehesten 
noch in Irrenhausern antrifft, halten wir es -doch fiir Iecht bedenklich, von 
hoher Warte aus die Tragweite der Obstipation als gering hinZustellen. Wir 
sind iibetzeugt, der Arzt fahrt prophylaktisch und diagnostisch besser, wenh 
er jedem Einzelfalle von Stuhltragheit sorgfaltige Beachtung sdhenkt. 
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D. Allgemeines Krankheitsbild. 
Ein aligemeines Krankheitsbild der chronischen funktionelien Obstipation 

zu zeichnen, ist schwer, da die Klagen und Sy-mptome auBerordentlich wechsel­
volle sind. Die iibergroBe Mehrzahl aller Patienten kommt erst zum Arzt, wenn 
ihre Beschwerden iiberhandnehmen oder die iiblichen Hausmittel nichts mehr 
niitzen wollen. Bei genauerem Befragen erfahren wir allerdings recht haufig, 
daB die Neigung der Stuhlvelhaltung schon von jeher, seit der Jugend, be­
standen hat. In anderen Fallen wird ein bestimmter Zeitpunkt - z. B. die erste 
Niederkunft, Veranderungen der Lebensweise ;- als Ausgangspunkt angegeben. 
Die Schilderung, was alies schon vergeblich versucht worden ist, nimmt meist 
einen breiten Raum in der Anamnese ein. Weniger scharf pflegen die Angaben 
iiber wirkliche Beschwerden zu sein, welche sich mit der Velstopfung ver binden. 
"Oft wird nur dariiber geklagt, der. Stuhlgang erfolge nicht von selbst". Dabei 
leiden die Klagenden vielleicht nur sehr wenig oder gar nicht :sie haben guten 
Appetit, verdauen und vertragen alles, haben keine Leibschmelzen oder abnOIme 
Gasbildung und sind in jeder Hinsicht leistungsfahig. Das sind die H3inen 
Formen der Hypoperistaltik ("atonische Obstipation"); wenn sie Beschwerden 
bringen, so sind sie meist allgemeiner Natur: Eingenommenheit des Kopfes bis 
zu Schmerzen und Schwindel sich steigernd, wenn der Stuhlgang zu lange 
ausbleibt; Unruhe, Blutwallungen, Unfahigkeit zum Arbeiten, Gefiihl von 
Schwere, Volle und Aufgetriebensein des Leibes. Bei anderen stehen die lokalen 
Storungen im Vordergrund. Sie haben dauernd das Gefiihl, als ob ein Stuhlgang 
sich vorbereite, und das· steigert sich bis zum Stuhldrang, der auch nach dem 
Absetzen der Fazes nicht ganz aufhort. Dazu kommen Kollem und schmerz­
hafte Empfindungen im Leibe, hin und wieder selbst ausgesprochene Koliken 
(Spasmen). Der Appetit wechselt je nach den Leibbeschwerden; er kann er­
heblich gestort sein. Der Ausschlag hangt stark von der psychischen Reaktion 
ab, da ja seelisches wie korperliches Leiden sehr ungleich auf die einzelnen 
Menschen zuriickwirkt. Oft halt die Furcht vor Beschwerden die Kranken mehr 
vom Essen zuriick als wirkliche Beschwerden, welche dem Essen folgen. Manch­
mal wird ganz bestimmt angegeben, es sei gerade diese oder jene Speise, welche 
Beschwerden bringe (s. unten). Hin und wieder gehen den Abdominalerschei­
nungen eine Reihe von Magensymptomen parallel: AufstoBen, Dbelkeit, Magen­
schmerzen, ja selbst Erbrechen. Blutende und sich leicht entziindende Hamor­
rhoidalknoten sind haufig. 

Dber den Akt der Stuhlentleerung und iiber das Aussehen der Fazes 
geben selbst solche Kranke, die sich angeblich sorgfaltig beobachten, in der 
Regel nur ungenaue Auskunft. Manche fiihIen, daB der Kot unmittelbar vor 
dem SchlieBmuskel sitzt, aber sie konnen ihn nicht herausbringen; andere 
glauben, daB trotz taglicher Entleerung immer etwas zuriickbleibe und sich 
bereits zu groBen Massen im Bauche angesammelt haben miisse. Viele suchen 
mehrmals am Tage den Drang zu befriedigen, aber es kommt nichts oder hochstens 
ein paar halte Brocken; dann aber kommtvielleicht dazwischen unerwartet 
unter den Erscheinungen der Kolik eine groBere Entleerung alter halter Reste 
mit frischen breiigen Massen und mit Schleimfetzen. Schleim in diinner Lage, 
allein oder mit Blut (aus Hamorrhoidalknoten) gemischt, kann auch die harten 
Kugeln iiberziehen, welche' die haufigste Form des Obstipationsstuhles dar­
stellen. An ihre Stelle konnen auch kleinkalibrige eventuell sogar plattgedriickte 
Zylinder treten oder der Stuhl entleelt sich in Brocken, fragmentieIt (J. Boas). 
Sind die Kranken an das Einnehmen von Mitteln gewohnt, so produzieren sie 
unter Umstanden taglich einen breiigen, ja selbst fliissigen, an Menge durchaus 
geniigenden Stu hlgang , und man muB sie erst "entwohnen", um die natiirliche 
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Fazesform zu erhalten. Dabei stellt sich gelegentlich heraus, daB auch diese 
natiirlichen Fazes gar nicht besonders hart sind, ja sogar den Charakter dys­
peptischer Garungsstiihle tragen, und daB der Kot offenbar nur durch einen 
Krampf del' untersten Darmabschnitte zuriickzubleiben pflegte. Das hat dann 
allerdings nichts mehr mit chronisch-habitueller Obstipation zu tun. 

Die korperliche Untersuchung ergibt keine fUr die habituelJe Obstipation 
charakteristischen Merkma:Ie. Wir sehen korpulente und magere Leute unter 
den Obstipierten, kraftige und schwache. Enteroptose kann bestehen, kann 
abel' auch ganz fehlen. Die Bauchdecken konnen schlaff oder auch gespannt 
sein, del' Leib flach odeI' ein wenig aufgetrieben. Starkere Auftreibungen fehlen 
fast immer. 

Uber andere Einzelsymptome am Bauch wird spateI' berichtet. 
Oft treten uns mit Klagen uber Stuhltragheit Leute gegenubei, die wir nach ober­

flachlichem Eindruck, aber auch nach eingehendem Befragen und genaUer allgemeiner 
Untersuchung in jeder anderen Hinsicht fiir volliif g-esund erklaren mussen. Es besteht 
also uberhaupt kein eigen tliches "Krankhei ts bild". Andere Male ist die Stuhltrag-­
heit nur ein Stuck unter vielen Klaifen und unter vielen pathologischen Befunden; sie 
steht mit denselben vielleicht in g-ar keinem odeI' nur in sehr lockerem Zusammenhanll" 
Dies zu entwirren ist Aufgabe der Diagnostik; fast jede andere Krankheit kann sieh 
mit chronisch-habitueller Obstipation gesellen, und bei vielen Kranken deuten 
die Klagen oft mehr auf letztere als auf el'stere hin. Dies trifft auch sehr haufig fiir N eur­
a::;theniker zu. Wenn sie zum "J\fagen- und Darmspezhlisten" kommen, drangen sie 
- meist ganz unbewuBt - aHe anderen neurastp.ellischen Beschwerden, ja sogar schwere 
Phobien, zuruck; man muE die sonstigen Klagen erst gleichsam herauslocken; desto reicher 
ist das auf den Bauch sich beziehende Klagenregister - oft ohne jeden objektiv-patho­
logischen Befund. 

Von Begleitkrankheiten somatischer odl'r seelischer Art abgesehen. wechsehl die 
von chronisch-habitueller Obstipation unzweifeIhaft abhangigen Beschwerden und objek­
tiven Befunde auBerordentlich, je nach Sitz und Form des Leidens. Je nach Sitz, 
indem z. B. Dyschezie ganz andere Beschwerden und anderen Befund wie aIle Obstipationen 
sO"Qstigen Sitzes brin,!!t; die an hoheren Abschnitten (Sigma und aufwarts) lokalisierten 
Obstipationen (S. 369) bringen zwar manchmal Vleichsinnige Beschwerden, abel' doch 
meist sehr verschiedenen objektiven Befund. Die Form ist insofern maBgebend fiir das 
klinische Bild, aJs unkomplizierte Hypoperistal tik sehr einformige, nul' in schwersten 
Fallen aufdringliche und beunruhigende Syndrome darbietet (meist seltene Entleerung, 
harter und trockener Kot, Spannungsgefiihl, Gurren), wahrend mit Hinzutreten krank­
haft gesteigerter Spasmen ein wildes und sehr buntes Bild von Beschwerden sich hinzu­
gesellen kann; ob dies del' Fall odeI' nicht, hangt teils von den V~!ganven im Darm ab, 
teils, und zwar ganz bedeutelld, von ihrer psychischen Wertung. Dber Spasmen S. 367, 
unten. 

E. Speziel1e Symptomatologie. 
1. Haufigkeit, Verteilung auf die GeschIechter, Erblichkeit. Es wird all­

gemein anerkannt, daB die chronische Obstipation zu den am haufigsten vor­
kommenden Ubeln gehort. Zuverlassige Zahlen fehlen allerdings dariiber, und 
das erklart sich aus dem flieBenden Ubergang zum Normalen. Man weiB 
ni<lht, wo man die Grenze ziehen solI, denn auch im Leben fast jedes Gesunden 
gibt es Perioden, wo seine Stuhlentleerung nicht so prompt erfolgt wie ge­
wohnlich. Fiir beweiskraftige Statistik fehlen so gut wie alle Unterlagen. 
Dyschezie ist bei Frauen zweifellos ungleich haufiger als bei Mannern. Andere 
Formen der Stuhltragheit diirften sich auf die beiden G€schlechter etwa gleich­
maBig verteilen. Auf erbliche Belastung bzw. familiare Veranlagung zur Ob­
stipation weist die Anamnese oftmals hin. Doch handelt es sich vielleicht 
haufiger um iiberkommene und in der betreffenden Familie iibliche Speise­
gewohnheiten als um vererbte Minusvarianten bei der Keimanlage. 

2. Beteiligung des Magens. Klagen iiber Magenbeschwerden verschiedener 
Art, namentlich liber schlechten und launenhaften Appetit, Sauregefiihl, un­
angenehmen Geschmack im Munde, Gasansammlung und AufstoBen von Gasen, 
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selten auch iiber Magenschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen, sind bei den Ob­
stipierten manchmal vorhanden, konnen aber nicht als regelmaBige Begleit­
erscheinungen der Krankheit angesehen werden. Manche riihmen geradezu ihren 
ausgezeichneten Magen, der alles vertragen und fUr die Darmstorung unmog­
lich verantwortlich gemacht werden konne. 

Nach Ad. S ch mid t findet man bei vorhandenen "Magenbeschwerden" 
dieser oder jener Art: 

normale SiLure- und Motilitatsverhaltnisse in etwa 50 0/ 0 der FaIle, so daB 
man lediglich von subjektiv-dyspeptischen Magenbeschwerden reden dad (W. Leube's 
nervose Dyspepsie); es fehlen daIUl auch nie andere Klagen, z. B. Kopfdruck und Schwindel, 
welche die Patienten von der Obstipation ableiten. 

Subaziditat in etwa 20 0/ 0 der Faile. Das verhaltnismaBig seltene Zusammen­
treffen von Subaziditat und Obstipation ist verstandlich: Subaziditat und gar Anaziditat 
mit ihrer hoheren Magenmotilitat beschleunigt ja die ganze Darmpassage (S. Jonas, 
S. 93,97). Anaziditat bietet auch manche Gelegenheit fiir das Entstehen von Faulnis· und 
Garungsdyspepsien und von infektiosen Katarrhen, welche aIle del' Obstipation entgegen. 
arbeiten. 

Superaziditat in etwa 30% der FaIle. 
C. von Noorden erwahnte vor 15 Jahren, Hyperchlorhydrie werde in 

etwa zwei Dritteln der Falle von chronisch-habitu~ller Obstipation begleitet. 
Er erorterte damals, daB die Obstipation oft das Primare, dIe Hyperaziditat 
das Sekundare und durch Bese~tigung der Obstipation Heilbare sei. 

SpateI' ging von N oorden diesem Verhalten naher nacho Leichtere FaIle chronisch· 
habitueUer Obstipation wurden von ihmgewohnlich ambulatorisch mit einfachen Diat· 
vorschriften behandelt, und zur Untersuchung des Magens auf motorische und sekretorische 
Leistung kam es nicht. Schwerere und l1tlmentlich langjahrig bestehende FaIle wurden 
fast durchgehends klinisch behandelt,und dann ward genaue Untersuchung des Magens 
nie verabsaumt. Von diesen Patienten mit schwereren und langwierigenFormen chronisch­
habitueIler Obstipation waren mindestens 70-80% mit Hyperchlorhydrie behaftet. Die 
Sachlage (schwere, langwierige, der gewohnlichen Behandlung trotzende FaIle!) brachte es 
mit sich, daB fast immer unzweifelhafte und unverkennbare spastische Zustande dem 
Krankheitsbilde beigemengt waren. Wie hauiig gerade "spastische" Obstipation und Hyper. 
chlorhydrie zusammen vorkommen, hatte frillier schon Koch gemeldet. Soweit Aufzeich· 
nung und Erinnerung reichen, konnte dagegen in Fallen einfacher Darmtragheit 
ohne klinisches HervOltreten spastischen Einschlages und vor allem in Fallen einfacher 
Dyschezie von beilonderer Haufigkeit der Hyperchlorhydrie keine Rede sein. 

An dem haufigen Zusammentreffen von Hyperchlorhydrie und Obstipa­
tion wird nicht mehr gezweifelt; es sei auf die Lehr- und Handbiicher iiber Magen­
krankheiten verwiesen (Literatur bei F. Riegel und E. V. Red wi tz). In welchem 
atiologischen Zusammenhang beide miteinander verkniipft sind, ward oft er­
ortert und ganz verschieden beantwortet. Sich auf einseitigen Standpunkt zu 
steilen, ist sicher verkehrt, Verschiedene Arten des Zusammenhanges sind 
moglich und kommen wohl aile vor. 

a) Verlangsam te Magenen tleerung kann tragere Periiltaltik des ganzen Darmes 
bedingen (G. Schwarz, S. Jonas). AufsolcheStorung derMagenf1V\ktionfiihrtE. Age ron 
zahlreiche Obstipationsfalle zuriick und er spricht dann von "gastrogener" Obstipation; 
auch an del' Morphiumobstipation soli ja Magenhypomotilitat mit beteiligt sein (Fr. Rost, 
vgl. hierzu S. 241). Bei Hyperchlorhydrie und Supersekretion kommt langere Verweil. 
dauer del' Speisen im Magen wegen allzu starken Pylorusreflexes oft vor. 

b) Hyperchlorhydrie allein oder in Vel,'bindung mit Ulkus kaun durch Reizung 
der sensiblen Magennerven reflektorisch hemmend auf die Darmperistaltik einwirken 
(L. Bouveret, L. R. Miiller, E. V. Redwitz). 

c) Hyperchlorhydrie begiiustigt derart die Verdauung, daB dem Darm zu viel 
J\-fate.rial vorenthalten, die Kotmasse verkleinert, der peristaltikaus16sende Reiz ungeniigend 
wird (B. Oppler, M. Einhorn, F. Riegel, J. Strasburger, D. Gerhardt). Die 
"Hyperpepsie" betrifft abel' nur die Proteine, und gerade diese haben nicht viel mit 
Kotbildung zu tun. Ad. Schmid t sprach dann von "EupepSie" oder besser "Hyperpepsie 
der Zellulose" bei Superaziden. DaB er hiermit nicht den Kern der Sache traf,. w;trd 
schon erortert (S. 354). 

d) Hyperchlorhydrie wird auch ala aekundares Syndrom, d. h. ala reflektorisch 
·ausgeloste Folge der Obstipation gedeutet. Wir finden diesen Gedankengang bei 
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W. Ebstein, J. Wiczkowski, H. Illoway, C. von Noorden, F. Samuely, Koch, 
L. Kuttner. Sowohl die Entwicklung des G~samtkrankheitsbildes wie der therapeutische 
Erfolg bC'weisen dies oft ganz deutlich (H. Illoway, C. von Noorden, L. Kuttner). 
Es geht nicht an, zu sagen: ja der Magen wurde gebessert und damit besserte Ilich auch 
der Darm. C. von N oorden heilte die Obstipation und mit ihr die Hyperchlorhydrie in 
den seinerzeitbeschriebenen Fallen und seitdem in mehreren Hundert weiteren Fallen 
mittels grober Kost, und ebenso erwahnt L. Kuttner, die zur Heilung fiihrende Kost 
sei nichts weniger als Schonungsdiat, nichts weniger als schwach saurelockend gewesen. 
Die Hyperchlorhydrie versehwindet also oft mit der Obstipation, obwohl der Magen, yom 
Standpunkt der Hyperehlorhydrie betraehtet, gleiehsam miBhandelt wird; also doeh wohl 
ein Zeiehen dafiir, daB die Hyperehlorhydrie das Sekundare war. Wir stellen uns mit 
L. Kuttner durehaus auf den Standpunkt H. Liithje's, daB in solehen Fallen haufig die 
Regelung des Stuhlganges zunachst giinstig auf die Psyche wirke, und daB mit Wegfall 
psychogener Erregung aueh die Supersekretion sieh bessere. Ob dieser Umweg iiber 
die Psyche i m mer notwendig ist, steht dahin. 

e) HypBrehlorhydrie undDyskinese des Darmes sind koordinierte Folgen gleieher 
Ursache. Es kann hierbei nur das Verhalten des vegetatlven Nervensystems in Betraeht 
kommen, namentlieh Hypervagotonus (H. ;Eppinger und L. HeB, G. v. Bergmann, 
K. Westphal). Das besonders haufige Vorkommen der Hyperehlorhydrie bei Obstipation 
mit unzweideutigem spastischem Einsehll1g (S. 365 oben) sprieht durehaus in diesem Sinne. 
Wir konnen diese Art des Zusammenhanges zwar nieht fiir die einzig mogliehe, miissen sie 
aber fiir eine reeht haufige halten. 

3. Abdominalsymptome. Wenn uber den Bauch geklagt wird, so verhlHt 
es sich oft ahnlich wie beim Magen: Vollsein, Spanmmg und Druckgefuhl, 
Unbehagen sind lediglich subjektiver Natur; es fehlt jede objektive Grund­
lage, insofern ihnen weder Meteorismus, noch reichlicher Flatusabgang, noch 
objektive DruckempfindlichJmit entspricht. Wir mochten warnen, im Hinblick 
auf solches MiBverhaltnis zwischen Empfinden und Befund ohne wei teres 
von neurasthenischer und hysterischer Dbertreibung usw. zu reden. Es handelt 
sich zwar offenbar um Dberempfindlichkeit, aber es ist durchaus nicht gesagt, 
daB dieselbe immer psychopathiscnen Charakters ist. Was neurasthenische 
Dbertreibung ist. 

Wirklicher Meteorismus kommt, wie Ad. Schmidt im Gegensatz zu 
W. Ebstein hervorhebt, bei der gewohnlichen chronisch-habituellen Obstipation 
nur ausnahmsweise, nainentlich bei akuten Verschlimmerungen des chronischen 
Leidens vor. Zunachst wird man bei deutlichem Meteorismus immer an eine 
komplizierende organische Eikrankung, Stenose, chronische Peritonitis oder 
mangelhafte Blutzirkulation in den Eingeweiden denken. Eines der ersten 
Zeichen zirkulatorischer Storungen ist namlich die Behindenmg der Gas­
resorption (s. S. 57), wahtend. l'tbermaBige Gasproduktion nicht notwendig 
mit Auftreibung der Darme verbunden ist und nicht unbedingt zum Bilde der 
funktionellen Obstipation gehort. 

Dagegen kommt es gar nicht selten zu partieller Auftreibung einzelner 
Dickdarmabschnitte, offenbar abhangig von Spasm(?n, welche zeitweise nicht 
nur festem Kot, sondern auch Gasen den Durchtritt versagen. In der Regel 
verschwinden diese bei dunnen Bauchdecken gut sicht- und fuhlbaren lokalen 
Auftreibungen bald wieder unter gurrenden Gerauschen (Borborygmen) oder 
wechseln ihren Platz; im Gegensatzezu den gesteiften Schlingen bei chroni­
schen Stenosen (S. 635), die immer an gleicher Stelle zu finden sind und sich 
meist auch viel praller anfuhlen. An welcher Stelle die lokalen Auftreibungen 
und unbehaglichen Borborygmen erscheinen, hangt ganz von Sitz der Kot­
stagnation und Art des Leidens abo Die Auftreibungen finden sich nur da, 
wo der Kot noeh wasserreieh und damit auch zur Produktion von Gasen 
geneigt ist; am haufigsten dementsprechend im Gebiete des Zokum, des Colon 
ascendens und besonders gern im rechten Hypochondrium (Flex. dextra !). Bei 
tiefem Sitz der Obstipationsursache (Dyschezie, Sigmatragheit, Spasmen im 
Gebiete des Enddarmes usw.) sind linkes Hypochondrium (Flexura lienalis) 

, . 
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und Mesogastrium (Colon transversum) bevorzugter Sitz von Borborygmen, 
leichten kolikartigen Beschwerden, partiellen Auftreibungen. In Fallen chroni­
scher Dysehezie usw. hebt sich - magere dfulne Bauchdecken vorausgesetzt­
b(;lim Aufsitzen oft das ganze Colon descendens und ascendens, weniger das 
Querkolon, mit scharfen Konturen auf del' vorderen Bauchwand abo 

Die Palpation weist manchmal harte, aber meist doch etwas teigig sich 
anfti.hlende, in den Haustren liegende Scybalakugeln nach, die bis zur Mitte 
des Querkolons und sogar noch hoher hinauf verfolgbar sind. 1m unteren 
Colon descendens und im Sigma trifft man die Scybala verhaltnismaBig oft an; 
freilieh sind sie nur bei weichen Bauchdecken tastbar und es hangt auch sehr 
von der Phase des Stuhldurchtrittes ab, ob man sie dort find~t oder nicht. Es 
kann daher nicht verwundern, daB die Angaben uber die Haufigkeit dieses 
Tastbefundes stark voneinander abweichen. Auch groBere, stark zusammen­
gezogene, leere Dickdarmteile, namentlich am Colon descendens, lassen 
sich oft durchfuhlen (T. Hausmann, J. Boas u. a.). Man darf aber nicht ohne 
weiteres aus solchem Zusammengezogensein auf krankhaften, die Obsti­
pation verursachenden Spasmus schlieBen. 1m besonderen Fallezeigt jener 
Zustand vielleicht nur an, daB die Kotsaule noch nicht bis zu diesem Abschnitt 
vorgeschoben ist, und daB letzterer noch nicht durch Kot beansprucht wird. 
Bei Darmgesunden erhebt man oft den gleichen Befund, weiche Bauchdecken 
vorausg<lsetzt. Fnilich, je mehr Spas men im Krankheitsbild vorherrschen, 
desto haufiger lmd deutlicher ist er. Sowohl die mit Scybala gefii.llten, wie die 
zusammengezogenen Darmabschnitte sind Ofters bei Druck etwas empfindlich. 
Dies macht sich besonders am S-Punkt bemerkbar (S. 82, von N oorden). 
Fiir gewisse Formen del' Obstipation (frUhzeitiges Abbrechen der Kotsaule, 
S. 100, 370) sehr charakteristisch ist das Tastbarsein ansehnlicher Kot­
massen im unteren Colon descendens und im Sigma unmittelbar nach 
einer Stuhlentleerung. 1m Gegensatz zu den harten Scybala und den kon­
trahierten Darmabschnitten trifft man oftmals auch nachgiebige, erschlaffte 
Teile, die unter dem streichenden Finger gurrende Gerausche abgeben, was auf 
gleichzeitige Anwesenheit breiiger Massen und Gase hinzeigt. Bei typisch­
chronisch-habitueller Obstipation ist dies fast nm am Cokum lU1d Colon ascen­
dens der Fall. Denn hier und meist noch bis in den Anfangteil des Querkolons 
bewahrt der KQt selbst bei hochgradiger Stuhltragheit breiige Konsistenz. Am 
haufigsten findet man lokal aufgetriebene und gleichzeitig schlaffe, zu Bor­
borygrnen neigende Darmabschnitte beim sog. Ascendenstypus der chronischen 
Obstipation (S. 98, 365); die von Fr. Fis chler beschriebene Typhlatonie scheint 
nm eine SOl1derform dieses Typus zu sein. Bei Dyschezie trifft man bei Digital­
untersuchung per rectum oder per vaginam fast immer auf Kotmassen, falls 
nicht der Mastdarm unmittelbar vorher entleert wurde. Wie fruher erortert, 
beweist dies aber nicht unbedingt krankhaftes Verhalten (S. 18). Krankhaft 
wird es erst, wepn der Kot sich dort zu ungewohnlich groBen Massen hauft 
lllld wenn diese Massen ungewohnlich lange verweilen, ohne Defakationsreflex 
auszulOsen. 

Uber Spasmen iill Verlauf der chronisch-habituellen Obstipation. 
Ganz besondere Verhaltnisse bei Seite gelassen, lehnen wir - wie frUher er­
wahnt - Spasmen als maBgebende Ursache fUr chronisch-habituelle Obstipation 
ab, erkennen ihnen abel' als Teil- und Folgeerscheinung im Gesamtkrankheits­
bilde eine wichtige Rolle zu, deren Umfang und Tragweite von Fall zu Fall Ulid 
auch im EinzeHalle von Zeit zu Zeitbetrachtlich Schwankt .. 

Woraus dii.rfen· wir auf das Mithineinspielen v.on Spasmen 
schlieBen? Die Antwort ist gar nicht leicht, weil die klinischen Symptome 
vieldeutig sind und weil es schwer ist, die Grenze zwischen physiologischem 
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und pathologisehem Spasmus zu ziehen. Der zeitweilige Spasmus, d. h. das 
SiehabsehlieBen eines Diekdarmstiiekes gegen naehfolgenden Kot, das zeit­
weilige Zurftckwerfen von Kot (Riiektransport) spielt aueh am gesunden Darm 
eine groBe Rolle, namentlieh am Querkolon (G. v. Bergmann und E. Lenz, 
G. B6hm, E. Lenz). Es gibt am R6ntgensehirm kein Augenblieksbild, aus 
dem man unbedingt schlieBen darf: das ist ein pathologiseher Spasmus. Nur 
die zeitliehe Anordnung und die Dauer der spastisehen ]"'ormen erlauben solehe 
Sehliisse. Die normalen Spasmen mit ihren Folgen, retrograder Transport und 
gr6Bere Verweildauer des Kotes, sind geradezu Vorbedingung fiir normalen 
Ablauf der Diekdarmfunktion (E. Lenz). Ohne Spasmen wiirde der fliissig­
breiige Aszendenskot einfaeh in das Sigma lmd Rektum iiberlaufen. Wir diirfen 
von krankhaften Spasmen nur spreehen, wenn die Spasmen krankhafte Folgen 
haben. Was sind sole he Zeiehen krankhafter Spasmen? 

a) Absetzen kleinkalibrigen harten Kotes (sog. Schafkotform, Abb. 107, 
S. 371); auch das Absetzen abgeplatteter diinner Zylinder. Vollbeweisend ist dies sicher 
nicht: es kann auch ohne pathologische Spasmen vor~ommen! 

b) Ungewohnlich lange Dauer des Kontraktionszustandes an ein und 
derselbenStelle (palpatorischer oder rontgenologischer Nachweis). Auch dies ist nicht 
unbedingt beweisend, da es Folge des Nichteinriickens von Kotmasflen sein kann. 

. c) Koliksch merzen. Dies ist jedenfalls das bezeichnendste Symptom. Sein Hervor­
treten hiingt zum guten Teil von der Empfinillichkeit des Patienten ab, und daher ist sowohl 
beim Klagen wie beim Nichtklagen iiber kolikartige Schmerzen gewisse Vorsicht am Platze. 

d) Schleimproduktion. Wenn harte Kotmassen mit zahem Schleim iiberzogen 
sind, oder wenn olme sonstigc entziindliche Reizerscheinungen groBere Mengen zahen 
Schleimes ausgestoBen werden, ist das Mithineinspielen ,spastischer Zustande sehr wahr­
scheinlich (Spasmus und Schleimproduktion koordinierte Folge von Vagusreiz). 

. e) Romanorektaler Spasmus durch Digital- bzw. Rektoskopuntersuchung llach-
weisbar. Der Zustand dieser Abschnitte gestattet immerhin einen gewissen SchluB auf 
ahnlichen Zustand oberer Dickdarmabschnitte. Doch kann der Spasmus des Enddarmes 
auch rein ortIich bestehen (lokalreflektorisch bedingt) und ganz auBer Beziehung zur 
reflektorischen Erregbarkeit des iibrigen Darmes stchen. 

f) Einwandfreier Erfolg der Atropinbehandlung. Neben typischen kolik­
artigen Schmerzen ist dies ein ganz besonders wichtiges diagnostisches lVIerkmal. 

Aus dem Gesagten geht hervor, wieviel Spielraum der Diagnose "Dann­
spasmen" und natiirlieh noeh weit mehr der Diagnose "spastisehe Obstipation" 
gelassen ist. Wir sind einstweilen der vielleieht noeh ketzeriseh klingenden 
Meinung, daB pathologisehe Darmspasmen bei akuten und ehronisehen Dureh­
fallskrankheiten eine ahnlieh groBe Rolle spielen wie bei chroniseh-habitueller 
Obstipation; bei Kolitis und bei Ruhr ist dies sieher der Fall (S. 546). 

Ursaehen von Spasmen bei ehroniseh-habitueller Obstipation. 
l. Primarer neurogener Spasmus als Ausdruck und Folge einer tibererregung 

im parasympathischen Darmnervengebiet und meist wohl aIs Teilerscheinung einer auf 
das vegetative Nervensystem stark einwirkenden allgemeinen NeurO/l8 bzw. Psychoneurose. 
Der neurogene Spasmus mit Obstipation steht den neurQgenen Diarrhoen sehr nahe; was 
entsteht, hangt davon ab, ob mehr die Ringmuskulatur des Darmes oder mehr die Driisen 
von, der parasympathischen Erregung erfaBt werden. Bei voll ausgepriigter Coliea mucosa 
(S. 327) sind parasympathische exitomotorische unci exitosekretorische Erregungen deut­
lich vereinigt und vermengt. Mit weniger deutlichem Geprage kommt das gleiche Krank­
heitsbild zweifellos recht oft vor. 
" 2. Ortliche spasmusauslosende Reize. Jede Wunde, jede ortliche Entziindung 
kann den AulaB geben, ebenso wie bei dem ortlichen Spasmus am Magen, Pylorus und 
Duodenum. Am Rektum sind Fissuren, Rhagaden, entziindete schmerzhafte Hamorrhoidalc 
knoten haufige und bekannte Ursa chen. Ob bei den Spasmen, die im Verlaufe chronisch~ 
habitueller Obstipation an hoheren Dickdarmabschnitten ansetzen, auch immer oder auch 
nur mit einiger RegelrnaBigkeit ortliche Schleimhauterkrankungen mitwirken miissen, steht 
dahin. Ad. Schmidt neigte zu dieser Annahme. Allgemeingiiltig laBt sich die Frage 
iiberhaupt nicht.,beantworten, da sicher die Dinge fallweise verschieden liegen; selbst im 
Einzelfalle diirfte ea schwer sein, volle Klarheit zu gewinnen. 

Die ortliche Reizbarkeit wird durch reizende Klistiere (Glyzerin!) und durch 
starke A hf ii h r mi t tel verschiedenster Art wesentlich erh5ht. Das steht durch klinische 
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Erfahrung fest. Auch ungeschickte Bauchmassage vermehrt oft die Spasmophilie! 
Das allzu lange Liegen blei ben harter Kotmassen, dic einerseits mechanisch reizen, 
an deren Oberflache und oberhalb derer aber auch stets Zersetzungen vor sich gehen 
und iible Produkte gebildet werden, halten wir auch fUr ,einen krampfauslOsenden Reiz, 
und zwar fiir einen recht wichtigen und haufigen. Manchmal, bei starken Stauungen, 
kommt es ja zu wahren Deku bi tal(Sta u ungs- )gesch wiiTen der Schleimhaut mit starker 
schleimig-eitriger und blutiger Sekretion (S. 373). Zwischen leichter obedlachlicher Ein­
wirkung eines harmlosen Oberflachenreizes und zwisch!';n den erwahnten schweren Folgen 
(koprogene Ulzerationen) liegen die verschiedensten Ubergangsstufen. Es kommt nicht 
nur auf die ReizgroBe, sondem fast noeh mehr auf die Reizempfanglichkeit an, ob lokaler 
Spasmus entsteht oder nich~: 

3. Reflektorische Ubertragung von anderer Stelle, sei es der Verdauungs­
organe oder auch noch weiter abgelegener Organe (vgl. S. 357, 365). Auf diesem Gebiete 
ist noch fiir Theorien und Hypothesen ein weites Feld. 

4. Welcher Art auch immer die ortlichen Reize (und die Femreize) sind, unter 
allen Umstanden wird die Erregbarkeit des parasympathisehen Darmnerven­
systems bestimmend dafiir sein, ob es zum ortlichen, engbegrenzten odeI' weiter ltUS­
greifenden Spasmus kommt odeI' nicht. Daher das wechselvolle, dlts proteusartige in Cien 
Spasmen bei chronisch-habitueller Obstipation! Wir haben es oft, vielleicht meistens, 
mitNeuropathen zu tun, und dahel' diirfen wir uns nicht WUildem, daB fortwahrend neuro­
gene spasmotrope Reize sich mit Wirkungen ortlicher spasmotroper Reize mischen. 

4. Topograpbie del' Obstipation. Wil' unterschieden nach den Rontgenbildern 
vier Formen del' Stuhltragheit: 

a) Ascendenstypus, del' manchmal in sehr reiller Form vorkonllnt. 
DaB im Colon ascendens lokalisierte Kotstauungen vorkommen, war altbekannt 
tmd spielte in den Erorterungen libel' "Typhlitis stercoralis", spateI' iiber Atiologie 
del' Appendizitis eine groBe Rolle. Was als "Blahlmg des Blinddarmes" ("boudin 
caecal", G lenard), als "Typhlatonie" (A. Co m be, Fr. Fis chler), als "Distensio 
coeci (G. Singer), als "Palpierbarkeit des gefiillten Blinddarmes" (Th. Rosen­
hei m) beschrieben ist, muD im wesentlichen als Teilerscheinung des Aszendens­
typus gedeutet werden. 

b) Hypokinese des ganzen Dickdal'mes = gleichmaBige Verzogerung 
del' Kotpassage. Man sieht in ihr den rontgenologischen Ausdruck del' sog. 
"atonischen Obstipation", fiir uns -:- "hypoperistaltische Obstipation 
ohne wesentlichen spastischen Einschlag". 

c) Dyskinetisch-spastische Form, sich wesentlich am Querdarm 
und von dort abwarts bis zum Sigma abspielend. Fill uns: "hypoperistal­
tische Obstipation mit starkem hyperspastischem Einschlag". 

Wil' halten Form 2 und 3, die sich auch l'ontgenologisch an den gleichen 
Darmstllcken abspielen, flir untrennbar miteinander verbtmden. Jeder del' 
vielen Versuche, sie klinisch voneinandel' zu scheiden, ist miBlmlgen und wird 
auch ferner miBlingen. Als Extreme verzeichnen wir freilich FaIle einfacher 
Darmtl'agheit (Hypoperistaltik) tmd FaIle rein spastischen Charakters und 
neurogenen Ursprunges. Dazwischen abel' aIle Dbergange. Jeder hypoperistal­
tische Fall kann von heute bis morgen starken spastischen Einschlag erhalten 
und auch das Umgekehrte ist moglich (z. B. durch Atropingaben !). 

d) Dyschezie, bei welcher die primare Kotstauung sich im Rektum ab­
spielt. Sie ist von den iibrigen Formen ganzlich abzutrennen, da ihr auch thera­
peutisch eine Sonderstellung zukommt. 

Man vergleiche zur Topographie del' Obstipation die Besprechung der 
Rontgenbefunde bei Obstipation (8. 97 ff.). Es ist unnotig, hier nochmals 
darauf einzugehen. 

5. Rektnmbefund. In keinem FaIle von Stuhltragheit werde die Digital­
untel'suchtmg des Rektum, in keinem diagnostisch irgendwie unklaren FaIle 
die Rektoskopie verabsaumt. Nicht selten wird man Rhagatlen, entziindete 
Hamorrhoidalknoten, Proktitis, Periproktitis, also krampfaus16sende Zustande 
entdecken, odeI' Tumoren, wie Myome tmd VOl' aIlemCarzinoma recti. Wenn 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AufIage. 24 



370 Funktionelle Obstipation (Spezielle Symptomatologie). 

naIJh jahre- oder jahrzelmtelangem beschwerdelosem Bestande einer dnrch Diat 
oder milde Abfiihrmittelleicht zu steuernden Stuhltragheit in vorgeriickten 
Jahren sich auf einmal Obstipationsbeschwerden melden, so muB dies 
immer den Verdacht von Carcinoma recti wachrufen. Leider wird es nur allzu 
oft mit der Diagnose "alte Geschichte, voriibergehende Steigerung des alten 
Leidens" abgetant 

Der Rektal- und Vaginalbefund dient auch zur Diagnose etwaiger Dys­
chezie. Dber deren Pathogenese und A.tiologie ward berichtet (S. 50, 256, 
359). Die Untererregbarkeit des Defakationsapparates kann isoliert als einzige 
Bewegungsanomalie des Darmes vorkommen; sie kann aber auch ein Teil der 
aligemeinen Hypoperistaltik sein. In letzterem Falie steht und falit sie mit 
dieser und bedarf kaum einer Sonderbeachtung und -therapie. 

Es ist ganz falsch, weml in manchen Schriften iiber Darmkl:ankheiten gelehrt wird, 
man finde bei Dyschezie das Rektum dauemd, d. h. nicht bloB unmittelbar vor der De­
fakation mit Stuhlmassen reichlich gefiil1t, wahrend es bei normalen Personen in der Zwischen­
zeit stets leer sein solle. Es gibt auch Leute, bei welchen sich nach ausgiebiger Entleerung 
des Enddarmes das Rektum binnen der nachsten 24 Stunden nicht fiillt (Kolonobstipation). 
Wenn es sich dann aber fUIlt, so behalt es die Massen 2-3 Tage lang. Das sind typische 
Falle von Dyschezie, obwohl in gewisser, oft recht langer Periode das Rektum leer bleibt. 
Umgekehrt gibt es Menschen, bei welchen schon zu spater Abendstunde reich1ich Kot 
in den Mastdarm eingetreten ist. Sie konnten wohl durch Einsetzen der Bauchpresse usw. 
eine austreibende Welle erzwingen. Ohne willkiirliches Eingreifen wartet aber der Mast· 
darm, bis am nachsten Morgen mehr Kot hinzugekommen ist. Dann entleert er sich samt 
dem Sigma vollstandig, willig unci mit groBter RegelmaBigkeit, oft piinktlich auf die Minute. 
In solchen Fallen darf man nicht von Dyschezie reden. MaBgebend ist nicht der zufallige 
Befund oder Nichtbefund von Kot im Mastdarm, sondem das iibermaBig lange Verweilen 
der in das Rektum beforderten Massen (S. 18, 367). 

6. KotbeschaUenheit. In der Regel tragtder Obstipationskot folgende Merk­
male: Seltene, oft erschwerte Entleerung, verringerte Gesamtmenge, geringer 
Wassergehalt bzw. groBere Harte, eigenartige Form. Dber alle diese Dinge 
sind erlauternde Bemerkungen notig. 

Seltene Entleerung. In weitaus den meisten Fallen chronisch-habitueller Ob­
stipation ist die Haufigkeit der Defakation path('lugisch herabgesetzt. Um dies 
beurteilen zu konnen, miissen wir die Kost beriicksichtIgen. Bei volligem Fasten ware 
etwa 5-6tagliche Defakation normal; bei reiner Fleisch·Eierkost 2-3tagliche Defaka· 
tion; das Hinzufiigen von Speisen aus sehr feinen Mehlen und etwas Fett andert daran 
nicht viel; bei animalischer Kost unter Beigabe von viel Milch und unter Beigabe mitt· 
1erer Mengen sch1ackenarmer vegetabiler Nahrungsmittel ware 1-2tagliche 
Defakation normal; bei kalorisch ausreichender, normaler, gemischter Kost (etwa ein 
Drittel aus animalischen, zwei Drittel aus vegetabilischen Nahrungsmitteln bestehend, 
und unter letzteren maBige Mengen sehlaekenreiehes Material in Form von Brot, Gemiisen 
und Obst) ware taglich cinmal Defakation zu verlangen. Wenn auch die Einstellung 
auf zweitagliche Defakation meist keinen Nachteil bringt, betrachten wir sie doch als 
ungehorige motorischeMinderleistung desDarmes. Dasselbe gilt fiir rein vegetabile Kost 
geringen bis mi ttleren Schlacken~ehal tes. Bei rein oder vorwiegend vegetabiler 
Kost mit Bevorzuglmg schlackenrblchen Materiales (Grobbrot, viel Gemiise, viel 
Obst, namentlich auch RohQbst) ist taglich einmalige Defakation als Mindestleistung zu 
verlangen. 

Unter BJachtung des Ges'1gten werden wir vielleicht manches, was uns als ver· 
stopfung geschild{,rt wird, gar nicht als solche anerkennen. Die aus allgemeiner und durch· 
schnittlicher Erfahrnng abgeleiteten Zahlen erlauben uns ein Urteil, um wieviel die Haufig­
keit der Defakation hinter der Norm zuriickbleibt. 

Trotz betrachtlicher Hypoperistaltik oder Dyskinese des Kolons treffen wir ge­
hauften Stuhldrang (Tenesmus) mit haufigen; kleinbrockeligeri Entleerungen, wcnn der 
Mastdarm entziindlich gereizt ist (Boas: "fragmen tierte Stuhlen tleerung", S. 99). 
Nicht zu vergessen ist, daB schwere, sogar hochst gefahrliche Obstipation sich auch unter 
dem Bilde von Diarrhoen darstellen kann ("paradoxe Diarrhoen)". Es handelt sich 
dann um festgekeilte Kotmassen (Kotgeschwulst, Pseudotumoren) mit Druckschaden 
der Wand (DekubitalgeschwiirE> S. 373) und entziindlicher Reizung oberhalb des steno­
sierenden Tumors (S. 718). Das fliissige entziindliche Sekret und der oberhalb des Kot­
tumors noch fliissige Kot sickern abwarts und erscheinen als diarrhoischer Stuhlgang. 
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Haufiger und wichtiger, abel' bisher kaulYl beachtet, auch von Ad. Schmidt liber­
sehen, ist die friiher schon erwahnte zwar regel maBige, a ber verspatete Ev.tleerung. 
C. von N oorden sah diese Form recht oft und konnte sie ofters in Klinik und Arztekursen 

Fig. 107. Kleinkalibriger Obstipationskot. 

Fig. 108. GroBkalibl'igel' Obstipationskot .. 

demonstrieren. Nach fast· oder vollig regelmaBig und mit fast oder vollig normaler Haufig. 
keit erfolgenden reichlichen Defakationen bleiben Flexur und Colon descendens noch stark 
gefiillt; also unvollstandige Entleerung, friihzeitiges Abbrechen der Kotsaule (Koprorrhexis). 
Manche haben dentlich das Gefiihl, nicht vollig cntleert zu sem; aber langes Sitzen und 

24* 
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Nachpressen bringt keine neue Welle in Schwung; es preBt nul' die Afterschleimhaut heraus; 
del' .Mastdarm ist vollig entleert. Die meisten wissen abel' gar nicht, daB sie an Verstopfung 
leiden, leugnen dies sogar bestimmt a b. Die FaIle gehoren fast immer zu den schwereren; 
sie sind .~ehr hartnackig und bringen fast immer Iastige Beschwerden, wie VOIIsein, zeit­
weilige UbeIkeit und AppetitIosigkeit, ziehende kolikoide Schmerzen, bald im I., bald im 
r. Hypochondrium, meist betrachtliche Indikanurie, oft starke Verstimmung und Be­
fiirchtungen (Karzinomfurcht !). Die Leute wissen ganz genau, daB ihr Bauch nicht in 
Ordnung ist, wenn ihnen auch von verschiedenen Seiten nach eingehender Untersuchung 
versichert worden ist, aIle Organe, auch del' Darm, seien gesund (Rontgenuntersuchung 
nach vorausgegangenem erfoIgreichen ReinigungskIistier ergibt in del' Tat ganz norma Ie 
Bilder !). SichereAbgrenzung gegeniiber hochsitzendem Sigmakarzinom ist hierdie wichtigste 
und verantwortungsvoliste Aufgabe. 

Kotmenge. Ob die Kotmenge (wasserhaltiger und wasserfreier Kot) normal ist 
odeI' nicht, fallt nicht nul' dem Lg,ien, sondel'll auch dem Arzt zu beurteilen schwer, weil 
sich dies nur bei taglicher Wagung dcs Kotcs und del' eingenommenen Nahrungsmittel 
und bei Beriicksichtigung del' Nahrungsqualitat ermessen lant. Es bIeiben auch manchmal 
an einem Tage Kotmengen zuriick, die dann am nachsten Tage, kaum verspatet, noch aus­
geschieden werden. Stimmen abel' aIle Nachweise, so \vird sich meist ergeben, daB das 
durchschnittliche Tagesgewicht sowohl des feuchten wie des gctrockneten Kotes hinter 
dem durchschnittlich normalen, dcr jeweiligen Kost entsprechenden Kot zuriickbleibt. 
Wir erblicken hierin die FoIge verlangsamten Kotlaufes durch die Darme und ver­
starkter Gelegenheit zur Resorption von Wasser, festen organischen und anorgani­
schen Stoffen, namentlich auch von Zerfallprodukten del' ZelluIose. Beim reinen Aszendens­
typus, bei reiner Dyschezie, auch bei vorzeitigem Abbrechen del' Kotsaule im Sigma (S. 367) 
scheint tIDS die Kotmenge nicht wesentlich vermindert zu werden. 

Verringerter Wassergehalt, Kotform, Schleim (Figg. 107 u. 108). Del' normale Gehalt 
des Kotes an Trockensubstanz betragt bei gemischter Kost zwischen 20 und 25°/", bei 
Schmidt'scher Probekost etwa 220/0. Obstipierte entleeren oft einen Kot mit 25--30%, 
sogar mit 30-40 % Trockengehalt, also einen sehr trockenen und damit auch harten 
Kot. DaB hieran nul' die lange Verweildauer Schuld, ist unbestritten. Ein gewisser durch­
schnittIicher ParaIleIismus zwischen Wasserverlust und Verweildauer im Dickdarm ist 
unverkennbar, abel' doch nul' durchschnittlich; es kommen iiberraschende Ausnahmen VOl', 
so daB selbst nach 3--4tagiger Stuhlverzogerung Kot normaIen Aussehens und normaler 
Konsistcnz entleert werden kann. Das sind Ausnahmen, wenn auch nicht allzu seltene. 
Offenbar kommt vie! auf den Gehalt des Kotes an wasserbindenden Bestandteilen an 
(wassorgiorige Kolloide! S. 231). Bei langem Einwirken von Spasmen auf den Kot ist 
derselbe meist an del' Oberflache etwas feuchter als im Inneren, wahrscheinlich in­
folge von Benetzung mit Schleim (S. 328 unten) odeI' anderem Reizsekret (J. Boese, 
H. Heyruvsky). 

Die Kotform hat niohts llilbedingt Charakteristisohes, wenn auoh das Absetzen 
kleiner harter, rundor odeI' gegeneinander abgeplatteter Knollen vorherrscht. Die Ober. 
flache ist meist dunkel, braunschwarz oder grauschwarz; wie "verbrannt", so hort man 
oft. Bei den "atonisohen" Formen sollen die Stuhlknollen groBer sein als bei den "spasti­
schen" (Ad. Schmidt); VerlaB ist nicht darauf. Die in die Lange gezogenen, platt­
ilequctschten harten Kotzylindroide findet man fast nul' in Fallen mit stark spastischem 
Einschlag. 

Nicht selten sind die harten KotbaIlen, wenn sie endlich nach auBen treten, von 
einer dickel~.zahen SchIei mschich t iib3rzogen und sehen wie glasiert aus. Dies beruht, 
wie wir in Ubereinstimmung mit H. Nothnagel, W. Ebstein, Ad. Schmid t u. a. an­
nehmen, nicht auf primarem Katarth del' Schleimhaut. Man betrachtet den Schleim als 
Reizprodukt, hervorgeIockt durch den Reiz, welchen die harten Kotballen auf die Schleim­
haut ausiiben (Sch utzreflex, von N oorden, S. 144). Man rechne abel' auoh damit, 
daB ctwaiger ortlicher Spasmus und ortliche Schleimsekretion koordinierte FoIgen zentri­
fugaler parasympathischer Erregung sein konnen (S. 331). Dies schiebt sioh zweifellos 
in den Verlauf manoher chronischen habituellen Obstipation ein und vermittelt den Uber­
gang zur Colica mucosa. Kleine Blutstreifen, die an del' Oberflache del' Knollon haften, 
stammen gewohnlioh von Hamorrhoiden her. 

7. Schadliche Folgen mr den Darm. 
11) Hamorrhoiden, Analfissuren. Sehr oftverbinden sich mit derchronischen 

Obstipation hamorrhoidale Venenerweiterungen am Mter, und es darf 
wohl zugegeben werden, daB die langer dauernde .Anwesenheit harter Kot­
ballen in den untersten Dickdarmteilen in Verbindung mit dem starken Pressen 
beim Stuhlgang die Entwickelung derselben begiinstigt. Wenn die Scybala 
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dann bei der Passage nach auBen die Schleimhaut ein wenig reizen, blutet es 
leicht aus den gestautel1 Venen; umgekehrt gelangen Infektionserreger in das 
Gewebe und es entsteht ein entziindlicher Hamorrhoidallmoten, del' seinerseits 
wegen del' Schmerzen, die er verursacht, die Kotentleerung noch weiter hemmt. 
Der Durchtritt harten Kotes durch den Anus erzeugt und unterhalt oft schmerz­
hafte Fissuren. 

b) Kotkoliken, sterkorale Diarrhiien, Kotfieber. Ein besonders eigentiimliches 
und oft zu Irrtiimern fiihrendes Verhalten zeigt der Kot bei den in termi ttie­
renden Formen chronisch-funktioneller Obstipation: Mehrtagige oder 
mehrwochige starke Stuhltragheit; nur mit Miihe auf Abfiihrmittel oderKlistiere 
hin wird Kot el1tleert; im iibrigen 'Vohlbefinden. Inzwischen bleiben Kotmassen 
im Dann zurii.ck, die sich immer mehr haufen. Dann nach vorausgehendem, 
unbehaglichem Ziehen und Kneifen, oft auch ganz plotzlich starke Schmerzen, 
Kolikanfall ("Ko tko lik"); es werden spontan odeI' mit Hilfe eines Klistieres 
zUl1achst groBe harte Massen entleert; ihnen folgt dann br.eiiger odeI' gar fliissiger 
Kot ("Sterkoraldiarrhoen"), und diese diinnen Abgange, anfangs faulig 
und stinkend, spateI' mehr schleimig werdend und den aasigen Gestank ver­
lierend, halten langere Zeit an. Keine Frage, daB oberhalb del' blockierenden 
Massen iible Zersetzungen VOl' sich gingen und die Schleimhaut in entziindlichen, 
vielleicht sogar teilweise neluotisierenden Zustand geriet. Wahrend del' Durch­
fallsperioden fiihlen sich die Patienten krank, wahrend derVerstopfung gesund. 
Kein Wunder, daB die Falle meist als akute, entziindliche, diarrhoische Dann­
katarrhe gedeutet und behandelt werden. Die Obstipationsperioden abel' werden 
als Folgen verabreichter Stopfmittel betrachtet. Das ist ganz falsch. Das primare 
Leiden ist schwere Obstipation, meist rein hypoperistaltischen Charakters; die 
entziindliche Reizung ist sekundar. Die Falle heilen wunderbar unter stuhl­
fordernder Grobkost. Allerdings darf man sich fiir den Beginn diesel' Behand­
lung nicht gerade die diarrhoische Periode entziindlicher Reizung aussuchen. 

Sehr oft verbinden sich die Obstipationsperioden mit leich te m Fie bel', 
das zur Zeit etwaiger Kotkolik sogar Schiittelfrost bringen kann. Das Fieber 
flaut meist bald nach Eintreten von Durchfall ab, kann sich abel' noch 1-2 Tage 
fortsetzen. Das ganze Krankheitsbild spielt sich oft nicht in den beschriebenen 
wohlabgesetzten Perioden und Attacken ab, sondern dieselben schieben sich 
manchmal ineinander, so daB un berechen barer Wechsel von Verstopfung 
und Durchfall einerseits, leichte, unregelmaBig verteilte und diagnostisch 
unklare Fieberbewegungen andererseits sich als wichtigste Merkmale 
abheben. 

Das Fieber steht zweifellos in unmittelbarer Abhangigkeit von del' Resorp­
tion pyrogener Stoffe am Orte del' Kotstauung bzw. oberhalb desl:lelben. Es ist 
unseres Erachtens pathogenetisch gleichwertig mit dem vielumstrittenen sog. 
"Kotfie bel''' (H. Nothnagel, Lauder-Brun ton, G. Edlefsen, C. A. Ewald 
u. a.). Darunter versteht man plotzliche, manchmal unter Schiittelfrost <1uf­
tretende fliichtige Temperatursteigerungen, bei denen die Untersuchung keine 
weiteren Erscheinungen als Verstopfung aufdeckt. Ihr Zusammenhang mit del' 
Obstipation griindet sich auf die jedem Praktiker gelaufige Erfahrung, daB sie 
nach ausgiebiger Stuhlentleerung glatt verschwinden (Ad. S ch mid t). 

Man tausche sich nicht dariiber, daB man immer vor diagnosti~ch schwiEl'igEll Fall€l1 
steht, die oft nur durch umfassende und langere klinische Beobachtung aufgeklart werden. 
Einseitig orientierten Chirurgen gilt das meist alles als verkappte Appendizitis. Bei den 
meisten Fallen, die uns zugefiihrt wurden, war die Appendix schon entfernt, wodurch iiir 
ruhigere Beurteilung der Lage und fiir die Behandlung freiere Bahn geschaffen war. Auch 
an Paratyphusillfektion, chronische Dysenterie und Darmtuberkulose ist immer zu dellken. 
Vielleicht regt manchma,l der Druck gestauten Kotes die Resorption pyrogenen Materiales 
aus parametritischell Abszessen u. dgl. an, und das ka.nn "Kotiieber" vortauschen. Anderer· 
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seits werden die Krankheitsfalle auch irrtiimlicherweise manchmal wegen des unerklar­
lichen Fiebers fUr chroniseh-kryptogenetische Septikopyamie oder fUr 'Tuberculosis incipiens 
gehalten. Gctnz merkwiir~ige Verweehslungen kommen VOl', offen bar darauf zuriickzu­
fiihren, daB eine friihel'e Arztegeneration gegen den Begl'iff des "Kotfiebers" wiitete und 
ihn als unwissenschaftlieh abzutun suchte. GewiB sei man auBerst vorsichtig mit del' 
Diagnose "Kotfieber" bzw. "Kotkolik" und "stel'korale DiarrhOe". Abel' man muB das 
Krankheitsbild als zu Recht bestehend anerkennen. Auch H. Westphalen trat dafUr ein. 
DaB ich selbst das Krankheitsbild recht oft sah, mag Zufall SPin. Mit Heilung del' Obstipa­
tion wurde es imrner restlos beseitigt. 

Zwischen dem oben geschilderten Krankheitsbilde und der "Diarrhoea 
paradoxa" bestehen nahe Beziehungen. Sie unterscheiden sich nul' in del' klini­
schen Form, nicht atiologisch voneinander. Und eben so herrschen nahe Be­
ziehungen zu dem gefUrchteten, abel' seltenen Krankheitsbilde del' 

c) Kotgeschwiilste (Koprolithen), welche bis zu KindskopfgroBe und dar­
uber anwachsen konnen. Ihre Entstehung ist wahrscheinlich so zu denken, 
daB ein in einem Haustrum zuruckgebliebener Fakalballen nun durch Apposition 
immer mehr anwachst, wahrend ein Teil des Kotes noeh an ihm vorbeipassiert, 
so daB del' Patient selbst sich gar nicht einmal fUr besonders stark obstipiert 
halt. Sitz del' Geschwiilste ist das R3ktum odeI' die untersten Teile des 
Dickdarmes bis hinauf zum Querkolon, selten das Colon ascendens (Brosch). 
Sie konnen multipel auftreten und bereiten haufig del' Diagnose erhebliche 
Schwierigkeiten, indem sie irrtiimlich fiir Neubildungen dES Darmes selbst odeI' 
eines anderen Bauchorganes gehalten werden. Dazu tragen namentlich sekundare 
Entzund\mgen und Geschwursbildungen del' Schleimhaut, ferner lokale peritoni­
tische Reizerscheinungen bei, welche Druckempfindlichkeit des Tumors, Ver­
minderung seiner Verschieblichkeit und allerlei Allgemeinsymptome bedingen 
Mnnen. Auch die Plastizitat, die Eindruckbarkeit fur den Finger, die differential­
diagnostisch gerade in diesen Fallen sehr wichtig ist, kann verloren gehen und 
die Form von del' urspriinglichen Kugelgestalt sich schlie131ich sehr wesentlich 
entfernen. Die Gefahren del' Koprolithe liegen eimnal in den peritonealen 
Adhasionen (K. H. von N oorden), die sich bei schleichender Entzundung 
der Darmwand in ihrer Umgebung ausbilden konnen und schon R. Virchow be­
kannt waren (S. 676), sodann in del' Erzeugung einer echten Darmobturation, 
welche sogar zu Ileus fUhren kann (S. 671), femer in dem Auftreten von Druck­
und Dehnungsgeschwuren del' Darmwand mit Gefahr der Perforation und tod­
licher Peritonitis. 

d) Diffuse Dickdarmentziindungen (Dickdarmkatarrhe) entwickeln sich aus 
chronisch-habitueller Obstipation verhaltnismaBig selten, obwohl immer die 
Gefahr besteht, daB Entziindungserreger die Schleimhaute angreifen. Die oben 
beschriebenen Attacken von Sterkoraldiarrhoe usw. fuhren sich zumeist anf 
raumlich beschrankte Entzundungen zuriick. Wir glauben abel', Ad. Sch mid t 
ging zu weit, wenn er den Vbergang chronischer Obstipation in die mit dauernden 
Durchfallen einhergehende chronische Kolitis so gut wie ganzlich ablehnt. 
Wir sahen doch manchen Fall, wo sich Colitis chronica auf dem Umwege iiber 
wiederholte Attacken von Kotstauung und fieberhafter Sterkoraldiarrhoe aus 
schwerer chronischer Obstipation entwickelt hatte. Es ist fast nur ein Zufall, 
ob aus vorubergehender Kotstase und ortlichem Reizzustand eine allgemeine 
Kolitis wird. Es hangt von der jeweiligen BeschaHenheit der Darmflora ab. 
Sind Mikroben zugegen, die Kolitis erzeugen konnen, so werden sie sich eine 
solche Gelegenheit zunutze machen. Echte Colica mucosa steUt Ad. Schmid t 
ganz abseits von chronischer Obstipation; doch kann bei starkem spasmodischem 
Einschlag und bei starker reflektorischer Schleimsekretion (S. 372) ein Krank­
heitsbi.ld entstehen, das der Colica mucosa sehr ahnlich sieht. Viel erortert 
wurde die Stellung der sog. Typhlitis stercoralis zur Obstipation. Darunter 



FUl1ktiol1elle St orungel1 der Dalmverdauul1g. 375 

versteht man plotzliche schmerzhafte und mit Fieber einhergehende Ent­
ziindungszustande in der Zokalgegend, die nach Anwendung eines energischcn 
Abfiihrmittels schnell verschwinden sollen. Wahrend viele Forscher, i:ti'§besondere 
die Chirurgen, aIle derartigen Erscheilllmgen mit in den Bereich der primaren 
Appendizitis hineinziehen, haltm andere (Ebstein, Stricker, Krehl) an der 
Selbstandigkeit der typhlitischen Prozesse fest. Wir werden auf diese Frage 
bei den lokalen Entziindungsprozessen der Ileozokalgegend zuriickkommen, und 
es sei deshalb hier nur noch einmal betont, daB der Kot auch bei den schwersten 
}'onnen der chronischen habituellen Obstipation im Zokum so gut wie immer 
breiig bleibt, und daB deshalb die Entstehung einer Typhlitis resp. Appendizitis 
in direkter Abhangigkeit von der Obstipation, die von manchen Autoren fiir 
hLiufig gehalten wird, jedenfalls nur ganz ausnahmsweise vorkommt. Das gilt 
auch fiir die FaIle, wo in der entziindeten oder gangranosen Appendix Kot­
steine gefunden werden, denn diese lokalen VeIhartungen stehen in keinem 
Zusalllmenhang mit der Kotverhartung in den untersten Dickdarmteilen bei 
der Obstipation (vgl. Abschnitt Appendizitis, S. 447). 

8. Schadlichc Fcrnwirkungcn. 

In friiherer Zeit zog man den Kreis schacUicher Folgen, in denen sich 
chronischc Stuhltragheit auswirken sollte, unendlich weit. Aus jener Zeit 
stauunt das Wort "bene sanat qui bene purgat". Die neuere Zeit hat den 
Kreis in verstandlicher l'eaktionarel' Ubertreibung vielleicht zu eng gezogen. 

a) IIarnorgane. Wenn wir von del' Stl'angurie absehen, die bei Ansammlung 
groBel' Kotmassen im Rektum und bei Spasmen des Enddarmes nicht selten 
ist, komlllen hinsichtlich del' Harnorgane nur noch die von E b stein u. a. wieder­
holt konstatiel'ten gel'ingfiigigen Ausscheidungen von EiweiB und von Zylindern 
in Betracht, die bei erfolgl'eichel' Behandlung der Koprostase in der Regel voll­
standig und dauernd wieder verschwinden. Eine praktische Bedeutung kommt 
ihnen wohl kaum zu, denn es ist sehr unwahrscheinlich, daB sie mit anatomischen 
Verandel'ungen der Niel'en einhergehen. Manchmal belUht Albuminurie, auf 
Koliinfektion del' Harnwege, die auf dem Lymphwege iibel'tragen wird (Ash), 
nnd die Wallerstein auch experimentell bei Hunden und Kaninchen durch 
kiinstliche Kotstanung hervorrufen konnte. 

b) Stoffwcchscl. Ad. Schmid t und J. Strasburger heben mit Recht 
hervor, es sei bei chronischer Stuhltragheit die Menge del' enterogenen EiweiB­
faulnisprodukte im Hal'n zumeist gering oder doch nicht vermehrt (Indikan, 
Athel'schwefelsauren). Wil' konnen dies aber nur fiir die einfachen, leichten 
und mittelschwerm, durch nichts kOlllplizierten FaIle hYloperistaltischer 
Obstipation zugeben; keineswegs fiir die ganz schweren Fane, keincswegs fiir 
Fane mit spasmodischEm Eim:chlag und mit sekundaren Reizzustanden und 
nicht fii.r Obstiration von Aszendenstypus. Bei Einfach verzogertem Kotlauf 
und bei einfachEm Ein tro cknen des Kotes liegen offenbar die Nahrboden­
verhaltnisse fiir Indolbildner hOchst ungiinstig (Literatur bei G. Baar). So­
bald aber der Abschub feuchteren, breiigen KotES blockiert ist, sobald irgendwo 
Darmsekret abgesondert und gestaut wird (parasympathische, zentrifugale Er­
regung; ortliches Reizsekret; ortlichEs Schutzsekret) - aIles Dinge, die doch 
ohne weiteres dem Gesamtkrankheitsbild der chronisch-habituellen Obstipation 
zugehoren und bei deutlich spastischem Einschlag sichel' niemals ganz fehlen 
- andert sich del' Nahrboden fiiT die Bakterien, und die Moglichkeit starkerer 
EiweiBfaulnis liegt vor. 

Unzweifellraft liegen bei Stauung die Verhaltnisse fiir Indolbildung oberhalb del' 
Bauhin'schen Klappe giinstiger, weil hier noch groBere Reste von NahrungseiweiB fiir 
die Indolbildner greifbar sind. In den Dickdarm tritt vom urspriinglichell NahrungseiweiB 
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und von seinen tryptophanhaltigen Abkommlingen nieht mehr vieles ein; es sei delU1, daB 
die Diinndarmpassage stark beschleunigt ist. Immerhin finden sich doch noch geniigend 
Reste und das Dickdarmsekret, welches oberhalb gestauten Kotes abgesondert wird, liefert 
weiteres Material. Neben del' Anwesenheit solcher Substanzen ist die Bildung oder Nieht­
Bildung von reiehlich Indo1 einfach eine Wasserfrage. In wasserarmer Masse sind die 
Verhaltnisse fiir die zum Indol fiihrenden mikrobiellen Vorgange sehr ungiinstig. An jedem 
beliebigen faulenden Material 1aBt sieh dies erkennen. 

In der Tat gibt es nun typische Faile chronisch -habitueller Obstipation 
mit dauernd hoher und andere mit zeitweilig hoher Indikanurie. Sic alle er­
mangeln des spastischen Einschlages nicht.· Entsprechende Falle erwahnen 
A. Co mbe, C. von Noorden u. a. Unter leichteren Fallen, wo einfach seltene 
Entleerungen stattfinden, wo aber milde AbfUhrmittel alles in Orclnung bl'ingen 
und halten, trifft man Hyperindikanurie selten an (G. Baar), unter schwereren 
Fallen, wo wirkliche Obstipationsbeschwerden bestehen, dagegen in mehr als 
der HaHte, teils dauernd, teils voriibergehend. Besonders haufig ist die Drei­
heit: Starker spasmodischer Einschlag, Hyperchlorhydrie, Hyperindikanurie. 
Mit Heilung der Obstipation - was wir durchaus nicht mit kiinstlichem Herbei­
f1ihren von Stuhlgang durch Abfiihrmittel usw. gleichstellen - verschwindet 
die Hyperindikanurie, oft meist auch die Hyperchlorhydrie (S. 365). Mehrfach 
tra£en wir bei chronisch-habitueller Obstipation Pen to sen in Harn ("enterogene 
Pentosurie", A. Alexander, C. von Noorden). Sie verschwindet alsbald mit 
Heilung der Obstipation. Die Pentose stammt wohl unzweifelhaft von den 
Pentosanen der Nahrung ab; warum sie bei schwerer Obstipation manchmal 
au£tritt, ist noch unklar. 

c) Herz- und Gefa(\system. Bei Leuten mit chronisch -habitueiler Obstipation 
findet man sehr oft Ano malien der Herzta tigkei t (Pulsus irregul. l'espirat., 
Bradykardie, Extrasystolie; manchmal auch Tachykardie) und des GefaB­
sys te ms (territoriale, iiberraschende Ge£aBverengel'ungen und -erweiterungen, 
namentlich am Kopfe und an den Handen, Urticaria factitia). Alle diese und 
ahnliche Symptome weisen auf gleichzeitige pathologische Einstellung dal'm­
fremder Abschnitte des sympathischen und namentlich des parasympathischen 
Nel'vensystems hin und finden sich vorzugsweise bei N eUl'astenikern, aber 
auch bei anderen Neuropathen. Sie sind pathogenetisch der Obstipation haufig 
koordiniert; man dad sich aber nicht wundern, wenn Verscharfung der Obstipa­
tion und die damit verbundene Beunruhigung der Psyche die librigen nervosen 
Symptome starker hervortreten und damit als Abkommlinge der Obstipation 
erscheinen lassen. Auch Klagen liber das Gefiihl des Herzklopfens (bei 
objektiv l'uhigem Herzschlag!), Klagen ii.ber Luftmangel und Beklem­
mung sind haufig Bur Kinder neurasthenischen oder hysterischen Empfindens 
und nicht wahre Folgen der Obstipation. Audererseits kann Me te 0 l'i s m us, 
der freilich bei chronisch-habitueller Obstipation Bur selten vorkommt (S.366) 
zu Hochstand des Zwerchfelles und objektiv begriindeten as.thmati­
schen Beschwel'den AulaB geben. Ebenso ist das Entstehen von Kollaps­
und Ohnmachtszustanden bei schmerzhaften Kotkoliken Vel'standlich. Bei 
Herzkl'anken konnen Gasauftreibungen, aber auch alle sonstigen ernstel'en 
Obstipationsbeschwerden, Hel'zschwache als iible Folgen auslosen, worauf 
namentlich W. Ebstein ofter mit Nachdruck hinwies. Es setzt aber immer 
Krankheit (Aufallsbereitschaft) des Herzens voraus (Ad. Schmidt). 

d) Blut. Die alten Angaben liber schadliche Einfllisse der Obstipation auf 
die Zusammensetzung des Blutes waren weit libel'trieben. Als Ursache fUr 
Anamie darf chronisch-habituelle Obstipation nicht mehr gelten; ebenso ist 
die alte TheOl'ie, welche die echte Chlorose von Obstipation ableitete, !angst 
gefallen (C. von Noorden). Dagegen kann das Blut Trager schadlicher Sto£fe 
sein, die aus dem Darme stammen. Dies macht sich doch vielleicht an der 
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Raut geltenu. C. von Noorden und H. Salomon, die schon friiher dem 
Zusammenhang zwischen Dermatosenund Enterotoxikosen nachgegangen 
waren, betonen in ihrem neuen Werke iiber "AUgememe Diatetik" noch viel 
scharfer diesen Zusammenhang. Unter den Darmkrankheiten, welche m Frage 
kommen, spielt chronisch-habituelle Obstipation jedenfalls eine bevorzugte 
Rolle. Sinnfallige und iiberzeugende Erfolge, welche von Noorden durch 
endgiiltige Heilung von Stuhltragheit erzielte, sprechen dafur, daB manche 
Dermatosen m Zukunft aus dem Bereich der Dermatologie m den Bereich der 
Stoffwechsel- und Verdauungspathologie ubergefiihrt werden mussen, eine 
uralte Auffassung, die aber durch die emseitige histologische l~ichtung in der 
Dermatologie zuruckgedrangt wurde. Ais Schadlmg wird man nicht die EiweiB­
faulnisprodukte ins Auge fassen durfen, sondern die ersten Abbaustufen del' 
Proteine (Proteosen, S. 58ff.). 

e) Nervensystem. An Beziehungen zwischen Obstipation und Neurasthenie 
usw. sei hier nur noch kurz erinnert. Wir verweisen auf fruher Gesagtes (S. 49" 
333, 349). Ad. S ch mid t schreibt dari'tber: 

Es liegt die Frage nahe, ob die sog. ncrvosen Folgezustande, wie Eingenommenheit 
des Kopfes mit Blutandrang und Kopfdruck, Schwindel, Unfiihigkeit zu arbeiten oder zu 
denken, psychische Unruhe, Niedergeschlagenheit und hypochondrische Verstimmung bis 
zu ausgepriigt psychotischen Zustanden nicht viel mehr der Obstipation nur koorcliniert 
sind, d. h. als der Ausdruck einer begleitenden Neurasthenie aufzufassen sind, von der 
vielleicht die Obstipation manchmal selbst eine Teilerscheinung sein konnte? D unin 
hat bel'eits diese Frage mit ja beantwortet und ich schlie Be mich ihm an. Es ist ganz 
zweifellos, daB sich unter den funktionell Obstipiel'ten eine nicht geringe Anzahl allgemein 
nervoser Individuen befindet, Menschen, die, nachdom emmal ihre Aufmerksamkeit auf 
die Stuhlentleerung gelenkt worden ist, durch Selbstbeobachtung und Autosuggestion 
aIle moglichen Empfinclungen mit ihrer Defakation in urEachlichen Zusammenhang bringen 
und sie vielleicht sogar auf diesem Wege und durch miBbrauchliche Therapie erst groB­
ziehen. So hatte sich einer meiner Patienten in den Gedankengang verbissen, d~ B er nicht 
bloB einmal, sundel'll zweimal Stuhga,ng geha bt haben musse, ehe er mit fl'eiem Kopf seinc 
G3schafte besorgen konne, und qualte sich nun talllich stundenlang damit ab, dieS!lll 
zweiten Stuhlgang zu el'ziclen. Es ist dasselbe Verhaltnis wie bei den sexuellen und dys­
peptischen Neurasthenikel'll, deren llanze EIllPfiI,dungen sich schlieBlich auf eine Funk­
tion konzentrieren oder sich davon ableiten. Gelirgt es, soIche Patienten von der falschen 
Auffassung und von der Bedeutungslosigkeit einer 1-2tagigen Kotverh21fung zu uber­
zeugen, so sind sie gar keine Obstipationspatienten mehr, abel' sie bleiben trotzd€m 
Neurastheniker, und die nerv6se Griibelsucht sucht alsbsld nach eiIl€m neuen Siindenbock. 

Es sind aber auch viel scharfer umgrenzte Krankheitsbilder auf Obstipa­
tion zuruckgefiihrt worden: Migrane, Epilepsie, Neuralgien, Poly­
neuritis (Bernstein). Epilepsie durfen wir wohl ganzlich ausschalten; 
manchmal schemt allerdings Stuhltragheit die Haufigkeit und Schwere del' 
Anfalle zu steigern, Heihmg der Stuhltragheit sie zu mildern. Bei Migrane 
trifft dies haufiger und erkennbarer zu. Man kann manchem echten Migraniker 
durch sachgemaBe Behandlung der Obstipation, nicht durch gelegentliche Abfiihr­
mittel (Scheintherapie) wesentlich nutzen; andere Male versagt dies (S. 791). 
Filr das Vorkommen von Polyneuritis im Verlauf und im Gefolge del' 
Obstipationskrankheit brachte C. von N oorde11 neue Belege unu sah das 
frillier Beschriebene durch viele spatere Beobachtungen und Erfolge ent­
sprechender Therapie bestatigt. Ebenso wie beim Kotfieber undbei Dermatosen 
di'trften wohl Proteosen die Schadlinge sein. 

]'. Diagnose. 
Die Diagnose der chronischen funktionellen Obstipation wird nicht gerade 

zum V orteil der Kranken haufig von ihnen selbst gestellt und vom Arzte ledig­
lich auf Grund der anamnestischen Angaben bestatigt. Auf diese Weise konnen 
grobe Irrtumer unterlaufen, und wir sollen uns deshalb zur Regel machen, nicht 
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eher ein Urteil iiber den Zustand und ganz besonders tiber die Behandlungs­
methode abzugeben, ehe wir uns nicht selbst von del' Natur und den Eigentiim­
lichkeiten des speziellen Falles iiberzeugt haben. Dazn ist es allerdings meist 
erforderlich, daB del' Patient flir einige Tage alle eigenmachtigen Emgriffe 
(Einlaufe, Abfiihrmittel) zur Beseitigung seiner Beschwerden unterHiBt und 
dem Arzte nicht bloB eine korperliche Untersuchung, sondern auch eine genaue 
Untersuchung des Rektum und aIle I' Abgange gestattet. Da auBerdem oft 
auch die Kost genau vorgeschrieben werden muB und ev. eine Beobachtung 
del' Darmpassage mittels Rontgenstrahlen 'wiinschenswert ist, so ist es am 
besten, wenn del' Patient sich £iiI' mehrere Tage in eine gut geleitete Klinik 
odeI' Anstalt begibt. 

Immel' handelt es sich fiir den Arzt in erster Linie um die Beantwortung 
del' Frage, ob die Obstipation seines Patienten wirklich em chronisches funk­
tionelles L3iden und nicht eine organisch bedingte Behinderung del' Dann­
passage ist (Karzinom des Rektum, mechanisch bedingte Dyschezie, Sphinkter­
krampf bei normalem Stuhl etc.). Viele Laien sprechen auch von Obstipation, 
wenn sie Tenesmen odeI' Koliken haben, und so entpuppt sich gar nicht selten 
bei gcnauer Untersuchung die vermutete Verstopfung als etwas ganz anderes, 
z. B. als ein Dickdarmkatarrh. Manchmal sind die Stuhlverhaltnisse iiberhaupt 
ganz normal, und del' neurasthenische Kranke war nul' durch irgend eine Empfin­
dung odeI' durch falsche Beratl1ng auf seincn Leib als Sitz des Dbels aufmerksam 
geworden. 

Auf manche Moglichkeiten des Irrtums wurde schon hingewiesen; auf 
andere kommen wir spateI' zu sprechen. Man verge sse nie: ungen ugende 
Ko ten tleerung is t zunachst n ur ein Sym pto m, das ebenso gut der Trag­
heit odeI' dem Spasmus dieses oder jenes Dannabschnittes (funktionelle Obstipa­
tion) wie ganz schweren anatomischen Darmleiden angehoren kann. Ob wirk­
lich funktionelle Obstipation Ursache der mangelhaften Kotentleerung, hangt 
diagnostisch meist eng mit del' weiteren Frage zusammen: Welcher Darm­
abschnitt ist Sitz dcs Leidens? Wenn auch der KUl1digc aus AnamllE'se, 
Beschwerden, Palpationsbefund, Kotbescha.ffenheit dies haufig richtig erkennt, 
Gewil3heit gibt hieriiber doch nur die rontgenologische Reihenuntersuchung 
(S. 97). Hiervon macht nur die Dyschezie eine Ausnahme; sie ist sicherer 
digital und rektoskopisch zu erkenmn. DaB auch hier Vorsicht geboten, und 
daB die Untersuchung often; wiederholt werden muB, geht aus fliihercm helvor 
(S. 18, 367). 

Unter allen Umstanden verschaife man sich dic Mijglichkeit rektaler Untersuchung. 
Das Versaumnis kiinntc sich schwer rachen (Carcinoma recti, Geschwiilste, Verlegerungcn, 
chronische Entziindungen der weiblichen Genitalien, Prostatakrankheiten, periproktitiwhc 
tubBrkuliise Abszesse und -tumoren u. a.). Bei prall gefiilltem Rektum versucht man durch 
einen kleinen Einlauf lauwarmen Wassers die angesammelten Massen herauszubefiirdern, 
und man kann diese Prozedur in kurzen Zeitraumen wiederholen, wenn sie zunachst erfolg­
los bleibt. Schlimmsten FaJles setzt man clem Spiilwasscr etwas Glyzerin hinzu. 1st das 
Rektum dagegen leer, so schicke man der Untersuch];ng ein Zapfchen mit Extr. Bella­
donnae voraus, zumal wenn die rektoskopische Untersuchung Anzeichen fiir einen er­
hiihten Tonus der Darmmuskulatur gibt (Schwierigkeit des Vordringens, Hineinpressen 
von Palten in das Lumen der Riihrel. 1st auch damit kein Vorwartsriicken der KotEaule 
zu erreichen, so warte man ruhig ab ung greife nur dann zu den sag. hohen Einlaufen 
?der einem Drastikum, wenn die Palpation mit Sicherheit die Anwesenheit von Scybala 
111 der Plexura sigmoidea erkennen laJ3t. Ais Kost gibt man wiihrerrd der Untersuchungs­
periode am besten eine gemischte, nicht allzu schlackenreiche Kost. 

Nach AusschluB del' Dyschezie als Ursache del' chronisch-funktionellen 
Obstipation, und nachdem Iontgenologisch festgestellt ist, wo der Ort der 
He m mung des Kotlau£es zu suchen ist, ist schon vieles geleistet. Die weitere 
Frage ist, ob wir es mit einfach hypoperistaltischer Darmtragheit zu 
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tun haben, oder ob und in welchem Umfang Spasmen bestehen. Das ergibt 
sich aus dem allgemeinen Krankheitsbild und aus gewissen Einzelsymptomen 
(S. 367). Noch wichtiger ist es aber, dariiber hinaus festzustellen, ob nur 
zentrifugale (oft psychogene) parasympathische Erregung, ob nur ort­
licher Reiz (S. 368; sehr oft bei Spasmen des Enddarmes), oder ob Summie­
rung parasympathischer tJbererregbarkeit und ortlichen Reizes die Ursache 
der Spasmen ist, eine prognostisch und therapeutisch einschneidende, aber oft 
auch sehr schwierige Frage, die meist erst der weitere VerIauf entscheidet. 

Wir wiirden die Diagnose einer chronisch-funktionellen Obstipation fUr 
unvollkommen haIten, wellll man sich der Miihe entzoge, ihre Ursache auf­
zudecken. Erst damit gewinnt die Therapie oder besser der viel wichtigere 
Schutz vor Riickfallen festen Boden. Man muB daher sich genau mit der 
Ernahrungsgeschichte des Patienten und seinen gegenwartigen Speise­
gewohnheiten beschaftigen; denn dort liegt - von Dyschezie abgesehen - in 
mindestens der Halfte der Falle die Grundursache des Leidens, namentlich in 
jenen au Berst -zahlreichen Fallen, die wir als Pseudoobstipation bezeichneten 
(S. 361). Wir werden neben der selbstverstandlichen Orientierung iiber den 
Zustand anderer Organe (vor aHem des Magens), uns sehr sorgfaItig mit dem 
Nervensystem, vor allem mit dem vegetativen Nervensystem und mit 
etwaigen psychi.schen Ano malien (Neurasthenie, Hypochondrie, Depressionen 
u. a.) zu beschaftigen haben. Meist gibt uns erst dies den Schliissel fiir das Ver­
standnis des ganzen Krankheitsbildes, vor allem etwaiger Spasmen und iiber­
raschender Umschlage, in die' Hand. Nicht "Psychoanalyse" sei unser Hilfsmittel, 
sondern ruhige Aussprache von Mensch zu Mensch. Ohne psychisches Verstehen 
kein Verstandnis der chronisch-funktionellen Obstipation. 

G. Prognose. 
Die Prognose der chronisch-funktionellen Obstipation ist giinstig, nicht 

bloB was ihre Gefahren betrifft, die ja an sich nur selten ins Gewicht fallen, 
sondern auch hinsichtlich der hauptsachlichsten Beschwerden und volliger 
Heilung. Wir mochten sogar sagen, es ist leichter, eine Stuhltragheit vollig zu 
heilen, als bei deren Fortbestehen die Beschwerden zu mildern oder 
zu verhiiten. Um nicht Scheinerfolge, sondern wirkliche Heilung zu erzielen, 
bedarf es freilich genaueIl; Eingehens auf jEden EinzelfaH (s. Diagnose u. a. 0.), 
moglichsten Anpassens der Therapie an die atiologische Grundlage, hinniichender 
Ausdauer von seiten des Arztes und Patienten. Es gelingt ja manchmal, gewisser­
maBen auf Anhieb, das Richtige zu treffen und durch wenige klare, kostordnende 
Vorschriften einem Darm dauerhaft willige Tatigkeit abzuzwingen, auch wellll 
er 10, 20 Jahre oder noch langer nur unter der Peitsche starker Abfiihrmittel 
arbeitete und den Patienten taglich korperIich und seelisch beunruhigte. In 
der Regel aber gehort Geduld, verstandiges Zusammenarbeiten von Arzt und 
Patient, Ausproben der erzielten "Toleranz" des Darmes, oftere Kontrolle 
dazu, um Endgiiltiges zu erreichen. An dem Versagen des einen oder anderen 
scheitert leider manche Diatkur und ihr ganzer Erfolg. 

1m allgemeinen ist die Prognose der rein hypoperistaltischen Form insofern 
giinstiger als die einer Obstipation mit stark spastischem Einschlag, als man 
bei letzterer haufig mit lokalen entziindlichen Reizzustanden des Darmes, mit 
allgemeiner nervoser tJberempfindlichkeit, mit psychischen Absonderlichkeiten 
u. a. ,auch mit MiBtrauen und Phobien zu rechnen hat; die letzteren konnen 
die Behandlung erschweren. Wenn aber keine besonderen Komplikationen vor­
lagen, wurden wir mit den spastiscnen Formen ebenso gut und ebenso sicher 
fertig wie mit einfacher Triigheit des phlegmatischen Darmes. 
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Nicht die augenblickliche Darmstorung, sondern die Gefahr der Ruck­
falle ist das meist bedenkliche. Die Neigung zu Ruckfallen trubt die Prognose. 
Wir haben es meist mit konstitutioneller oder mit erworbener Untererregbar­
keit des peristaltischen Apparates zu tun; und es ist immer die Frage, ob 
Geduld des Patienten und Geschicklichkeit des Arztes ausreichen, den Darm 
zu besserer Erregbarkeit zu erziehen, ihm gewissermaBen sein Phlegma auszu­
treiben. Es besteht auch immer die Gefahr, daB unberechenbare Stiirme, die 
durch das parasympathische System brausen und den Darm erreichen, mit 
neurogenen Spasmen und Koliken uns neue Schwierigkeiten bereiten werden. 

Trotz alledem ist, nach eigenen Erfahrungen, bei richtig eingestellter 
Therapie, bei bedachtsamem Vorgehen, bei hinlanglicher Geduld, bei geschicktem 
Sichanschmiegen an den jeweiligen Zustand des Darmes und des Nervensystems 
voller und dauerhafter Erfolg moglich. 

Skeptischer klingt, was Ad. Schmidt sagte (1. Aufl. S. 227): Es lage dem Vbel 
eine Anlage zugrunde, die an sich nicht zu beseitigen sei. Sch mid that hier das "primare, 
konstitutionell bessere Zelluloseverdauungsvermogen des M..gen-Diinndarmapparates" im 
Sinne (S. 254). Wir wissen, daB ein solches Vermogen iiberhaupt niche existiert (S. 30), 
und daB die bessere Ausniitzung nur eine Folge des verzogerten Kotlaufes ist; 
freilich kann sie dann sekundar den Kotlauf noch weiter verzogern, die AntrieObe zur Peri­
staltik, d. h. durch Verminderung der Kotmasse, noch weiter schwachen (S. 351). 

H. Therapie. 
Der chronischen Stuhltragheit ist eine so brefte therapeutische Literatur gewidmet, 

me wenigen anderen Krankheiten; sie ist reich an wirklichen, noch ~eicher an scheinbaren 
Widerspriichen. Die kritische Besprechung aller therapeutischen Vorschlage und Methoden 
wiirde ein ganzes Buch fiillen. Als Gesamtresultat ergibt sich, daB die chrordsche Stuhl­
tragheit auf sehr verschiedene Weise wirksam angefaBt werden kann und unt~r Umstanden 
angefaBt werden muB. Das ist natiirlich, da wir es weder mit einheitlicher Atiologie noch 
mit einheitlicher Pathogenese zu tun haben, und da mannigfache Komplikationen und 
besondere Verhaltnisse zum Abweichen von durchschnittlichem Behandlungsplan zwingen. 

Die topographische Scheidung der Obstipationsformen (S. 97, 3C9) hat nur insofern 
zu praktisch bedeutsamem Ergebnis gefiihrt, als die auf den Enddarm beschrankte Kot­
stauung (Dyschezie, S. 391) anderer therapeutischer MaBnahmen bedarf wie aIle anderen 
Obstipationsformen. Auch fiir den reinen Aszendenstvpus lassen sich vielleicht schon 
Sondervorschriften geben, mdem hier medikamentose Behandlung starker in den VOIder 
grund tritt als die sonst beherrschendenDHi,tma.l3nahmen. DiedurchmechanischeHindernisse 
bedingten Kotstauungen fallen nicht in den Rahmen dieser Besprechung, da sie nur Be­
gleiterscheinungen anderer Krankheiten sind. Es gehOrt zur Aufgabe der Diagnose, sie 
von der chronisch-habituellen oder funktionellen Obstipation abzusondern. 

Die weitaus zahlreichsten FaIle der chronisch-ha bituellen Obstipation beruhen auf 
Hypoperistaltik (S. 99) und hierzu kommt haufig~ bald mehr bald weniger ausgesprochen. 
vOlzugsweise in spateren Stadien des Leidens spastischer Ein.schls.g (6. 367). ~s besteht 
volle Einmiitigkeit dariiber, daB in solchen Fallen Regelung oer Kost das Hs.uptstiick 
der Therapie sein muB oder zum mindesten dariiber, daB ohne Diattherapie jEde andere 
Behandlung ein Fehlschlag ware, der hOchstens zu voriibergehendem Erfolge fiihren konnte. 
Auch hier stellen wir die diatetische Behandlung in den Vordergrund; sie witd durch andere 
MaBnahmen aber kraftig, oft sogar entscheidend unterstiitzt. 

1. Dili.tetische Therapie. 
a) Belastungskost und ihre Begriindung. Wir gingen davon aus, daB die 

wesentliche Ursache der Hypoperistaltik mangelhaft.e Erregung del' Auerbach­
schen Plexus ist. Sie kanr I bedingt sein durch Geringfiigjgkeit des VOID Darm­
inhalt ausgehenden physio ogischen RBizes .Bei Formen, die wir als alimentare 
ObstIpatIOn oder auch ala Pseudoo bstIpation kennzeichneten (S. 361), be­
herrscht dieser Umstand die Lage. Hier treffen wIT das trbel mittels atiologisch 
gerichteter Therapie, wenn wIT den Darm mit einem Material belasten, das 
reichlicheren Kot bildet. "Alles. was die Verdauung verschlechtert, bessert 
die Stuhlentleerung " , sagt Ad. Schmidt mit Recht (8. 229 der 1. Auflage). 
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Indem der Kot reiehlieher wird, den Darm starker reizt und zu sehnellerem 
l!'ortsehieben und Ausseheiden zwingt, wird gleiehzeitig allzu starke Resorp­
tion, namentlieh allzu starkes Austroeknen, verhindert; der Kot bleibt ge­
sehmeidig. Es seheint, daB der frisehe Kot im Darm aueh Stoffe enthalt, die 
vermoge ihrer ehemisehen Eigenart die Peristaltik anregen, wahrend der lang­
abgelagerte, wasserarme Kot solehe Stoffe nieht mehr enthalt oder doeh nieht 
in genugender Menge abgibt; sieheres wissen wir freilieh dariiber nieht. Wahrend 
bei der Pseudoobstipation der Weg ganz klar vorgezeiehnet ist, konnte es theore­
tisch fraglieh bleiben, ob das gleiehe Verfahren sieh aueh bewahrt, wenn die 
Hypoperistaltik auf 10kal bedingter oder zentrifugal ausgelOster Minder­
erregbarkeit des neuromuskularen peristaltisehen Apparates beruht. 
oder wenn sieh ein soteher neuropathiseherEinsehlag dem alimentaren Faktor 
hinzugesellt. Es gibt nun gewiB viele Wege, den neuropathisehen Einsehlag 
(u. a. Dbererregung im sympathisehen, Untererregung im parasympathisehen 
System; S. 351) auszusehalten oder doeh zu mildern. Man wird diese Hi1£e 
nieht untersehatzen; man wird sieh ihrer bedienen; man darf urn so mehr auf 
sie vertrauen, je starker der neuropathisehe Einsehlag die Lage beherrseht. 
Ob in solehen Fallen alimentare, d. h. vom Darminhalt ausgehende Reize ebenso 
wie bei Pseudoobstipation he1£en und sich auf die Dauer bewahren, kann nur 
die Erfahrung dartun. Sie hat gesprochen und zugunsten der Methode ent­
schieden. Die Belastun gstherapie bewahrte sich als treffliches Erziehungs­
mittel bei Tragheit des neuromuskularen Gesamtapparates, und zwar in solchem 
MaBe, daB man damit sehr oft ohne jedes andere llilfsmittel zum Ziele kommt. 
Eine Grenze findet diese Therapie nur in Fallen von Darmlahmung, d. h. in 
Fallen, wo vollkommene Reizunempfanglichkeit oder wahre muskulare Schwache 
sieh der Wirkung entgegenstellen. Das sind aber Zustande, die nicht in den 
Rahmen der chronisch-funktionellen Obstipation fallen oder sich nur ausnahms­
weise hinzugesellen. Von solchen Ausnahmefallen abgesehen, leistet die Methode 
aber so gutes und vor allem dauerhaftes, daB sie allen anderen Methoden den 
Rang ablauft. 

5pastischer Einschlag - und damit kommen wir zur dyskinetischen 
Form der Obstipation (Typus G. Schwarz, S. 101) - andert daran niehts. 
Wir mussen hieran anderen Urteilen gegenuber unbedingt festhalten. Gerade 
bei den schwereren Formen habitueller Obstipation, die fast ausnahmslos zeit­
weise oder dauernd von Spasmen, d. h. also motorischen Reizerscheinungen 
(S. 368) begleitet sind, sah C. von Noorden im mehr als 25jahrigen Verfolg 
der gleichen therapeutischen Richtung die iiberzeugendsten Erfolge von Be­
lastungskost. Vielleicht hat das Wort "Grobkost" hier und, da abschreckend 
gewirkt. Wirfuhrten aber aus, daB Belastungskost durchaus keinen mit mechani­
scher Reizwirkung ausgestatteten Kot in den Dickdarm liefere (S. 232). Man 
vergleiche den weichen, pomadigen oder doch wenigstens noch" knetbaren Kot 
nach reichlichem GenuB von Schrotbrot und Gemiise mit dem harten, trockenen 
Kot nach GenuB von viel Fleisch, feinem Weizenbrot, Eiern und Milch. Der 
Unterschied ist uberzeugend. Es kommt nun aber, je mehr spastischer Einschlag 
zugegen, darauf an, die kotvermehrende und kotlockernde Nahrung in solcher 
Menge und soleher Auswahl zu reichen, daB der Kot auch wirklich jene er­
wUnschte Beschaffenheit annimmt, d. h. weich oder doch knetbar bleibt. Ein­
fache Vermehrung des in seiner Beschaffenheit nicht veranderten Kotes wurde 
nichts nutzen, sehr oft· sogar schaden, indem er ortlich starker reizt und den 
reflektorischen Spasmus verstarkt. Bis diese Beschaffenheit des Kotes erreicht, 
gilt es Spasmen auszuschalten, wozu man die Mithi1£e antispasmodischer Mittel 
(Atropin!) nicht entbehren kann. Ebenso wie Spasmen sind etwa angehaufte, 
mechanisch hindernde, harte Kotmassen zu entfernen, welche den Durchtritt 
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des nachriickenden frischen und weicheren Kotes durch distale Abschnitte des 
Dickdarmes erschweren oder unmoglich machen. Hierzu dient gleichfalls Atropin 
bzw. ein reinigender Einlauf nach A~ropinisierun g der parasympathischen 
NervenendIgung,en. Aus gLeichem Grunde muB bis zum Austritt der ersten 
normalen oder annahernd normalen Kotmassen das verabfolgen von Substanzen 
unterbleiben. welche vom Magen oder von hfiheren Diinndarmabschnitten aus 
den Darm pel'istaltisch.. erregen. Dahin gehoren von .Nahrungsmittein Frucht­
sauren (rohes Obst, frische Fruchtsafte), groBere Gaben von Zucker, Milch­
zucker und von Arzneimitteln die meisten I\fineralsalzlosungen, Kalomel und 
kleinere Gaben von Rizinusol (S. 222, 223). Anscheinend harmlos und sogar 
niitzlich sind isotonische Losungen von MagnesiasuHat, das eine Sonderstellung 
emmmmt (s. 221). Gleichgiiltig, ob die Sperre veranlaBt ist durch Nicht­
ansprechen del' Peristaltik im disialen Kolon oder durch spastischen Einschlag 
daselbst, der neuankommende Kot wiirde gestaut, und dies kann zu schmerz­
haften Spasmen fiihren. Weit bedrohlicher ist, daB er wegen groBeren Wasser­
reichtums willkommenen Nahrboden fiir Mikrobcn abgibt, und daB schleim­
hautreizende Zersetzungsprodukte sich anhaufen. Man sieht, es ist nicht alles 
Erforderliche mit sklavischem Festhalten an dem Grundsatz kotmehrender 
und koterweichender Kost getan. Man muB, namentlich im Anfang der Kur, 
scharf aufpassen und den Umstanden entsprechend die Mithilfe anderer MaB­
nahmen heranziehen und andererseits manches, was sonst stuhlfordernd wirkt, 
ausschalten. Daher drang C. von Noorden von jeher in Wort und Schrift 
darauf, daB in allen schwereren Fallen die verantwortungsvolle Kur mit klinischer 
Behandlung eroffnet und in ditlser Form so lange durchgefiihrt werde, bis man 
sich auf regelmaBige Arbeit des Dickdarmes verlassen kann. Dariiber ver­
gehen im Durchschnitt zwei W ochen. Die klinische Behandlung hat auch den 
Zweck, genau festzustellen, mit welchem Minimum von Grobkost man aus­
kommt und welche Form der Grobkost sich im besonderen FaIle am besten 
bewahrt. Bei richtigem Ausproben muB die Belastungskost in spaterer Zeit 
nicht, etwa vermehrt, sondern sie kann ganz wesentlich eingeschrankt werden, 
ohne den Dauererfol gzu gefahrden. Wenn irgend moglich, sollte nach einigen 
Monaten und dann etwa nach einem Jahre eine neue klinische Kontrolle iiber 
die Ansprech- und Leistungsfahigkeit des Darmes vorgenommen werden. Man 
wird dann meist zur Normalkost iibergehen konnen. 

Selbst bei etwa schon bestehenden sekundaren en tzundlichen Reiz­
zustanden des Dickdarmes (S. 373) braucht man vor Grobkost nicht 
zuriickzuschrecken. Weicher gleitender Kot mittleren Wassergehaltes und recht­
zeitige Entleerung jedes einzelnen Dickdarmabschnittes sind das beste Heil­
mittel fiir solche Komplikation. Erstaunlich schnell verschwindet meist auch 
die letzte Spur von Schleimgehalt des Kotes. Es kann aber nicht iiberraschen, 
wenn in anderen Fallen die schleimige Hypersekretion die Obstipation iiber­
dauert, da neben ortlichem Reiz ja auch andere Krafte die Schleimhautsekretion 
beherrschen (vgl. Myxoneurosis intestinalis, S. 327). Das ist meist ohne 
jede iible prognostische Bedeutung und mahnt erst recht, Riickkehr von Kot­
stauung zu verhiiten. Wie schon erwahnt und wie noch weiter zu besprechen, 
fiihren bei stark neuropathischem Einschlag mit spastischer Auswirkung aber 
auch andere Methoden als gerade die Grobkost zu erwiinschtem Ziele (S. 342 
und 385). 

b) Technik der Belastlmgskost 1). Man solI immer streben, mit dem geringsten 
wirksamen MaB der Belastung auszukommen. Leider kommen teils durch arzt-

1) leh freue mich, daB ein so bewahrter Therapeut wie J. Boas sich in seinem so­
eben erschienenen Buche (1920) auch ganz auf den Boden der iibenden und abhartenden 
Belastungst,herapie stent.. Wenn Boas meint, wir wichen darin ab, daB ich eine ausschlieB-
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liche Nichtbeachtung dieses Grundsatzes, teils durch eigenmachtiges Dber­
treiben der Patienten viele VerstOBe vor, und dies kann, wie Ad. Schmidt 
mit Recht scharf betont, iible Folgen haben: namentlich chronische Garungs­
dyspepsie mit anschlieBender entziindlicher Reizung droht. Man sieht dies am 
hauiigsten, wenn obstipierte brusk in das Lager vegetarischer Rohkostler iiber­
gehen. Auch die Auswahl der kotmehrenden Nahrungsmittel ist nicht gleich­
giiltig. Am besten fahrt man fast immer mit Schrotbrot als wesentlichstem 
Stiick der Grobkost; doch halte man sich zunachst an Weizenschrotbrot 
(S. 342) und andere aus zerquetschtem Weizenvollkorn hergestellte Gebacke 
oder auch dicke Griitzen. Mit diesem schmackhaften und gut bekommlichen, 
einen reichlichen und geschmeidigen Kot liefernden Brot (bzw. entsprechenden 
Mengen anderer Gebacke oder Griitzen) kann man bequem auf 300-500 g 
taglich steigen und ihm damit eine Hauptrolle in der Gesamtkost des Tages 
zuweisen. Roggenschrotbrot liefert oft harteren Kot als Weizen, obwohl 
Roggen die Masse des Kotes starker vermehrt; ein Zeichen, daB die Masse des 
Unverdaulichen nicht allein den Ausschlag gibt, sondern auch die chemische 
Eigenart der Riickstande mitwirkt. Wahrscheinlich beruht die besondere 
Eignung des Weizenschrotes auf Konstitution seiner Hemizellulosen und Pen­
tosane (starkere wasserbindende Kraft derselben, S. 231). Dariiber fehlen ent­
scheidende Untersuchungen. FUr spatere Zeit ist Roggenschrotbrot sehr brauch;­
bar und man kommt dann meist mit kleinen Mengen entsprechenden Gebackes 
als Beilage zu gewohnlichem Weizen- oder Roggenbrot mittlerer Ausmahlung 
aus (z. B. mit 50-100 gPumpernickel oder schwedischem Knackebrot). AHe 
anderen Getreideschrotmehle, z. B. von Gerste, Mais, Buchweizen wirken noch 
ungiinstiger als Roggen; nur Gebacke aus geschrotetem Hafervollkorn (irn 
Handel aber kaum erhaltlich!) stehen dem Weizen nahe. Mit dem Brot allein 
kommt man in hartnackigen Fallen nicht zum Ziel. ZweckmaBigste Erganzung 
sind Leguminosen (getrocknete); man reiche taglich einmal eine dicke Suppe 
aus etwa 80-100 gtrockenen Linsen. Erbsen oder weiBen Bohnen bereitet. 
Sie sollen unter Zusatz von etwas Natr. bicarb. gehorig weich gekocht sein; 
Erbsen driickt man durch ein grobmaschiges Sieb, damit die ganzlich unniitzen 
und harten Erbsenschalen zuriickbleiben; bei Bohnen und namentlich bei 
Linsen mit ihren weicheren Schalen ist dies unnotig. Linsen ziehen wir vor, aus 
gleichen Griinden wie unter den Zerealien den Weizen. Als drittes bekommliches, 
stuhlforderndes Nahrungsmittel sei des Dorro bstes gedacht, darunter weitaus 
am besten Dorrzwetschen erster Qualitat (am geeignetsten sind die jetzt nicht 
erhaltlichen kalifornischen Riesenzwetschen; davon etwa 10-15 Stiick; von 
den kleineren europaischen Sorten etwa 20-30 Stuck taglich). Infolge der 
Hitzeeinwirkung beirn Dorren verhalten sie sich wie gekochtes Obst; sie wirken 
a.m besten. wenn roh verzehrt (vorher gequollen in wenig Wasser oder noch 
besser nach dem Durchquellen in Form durchgeseihten Muses). ,Daneben solI gut 
gar gekochtes Gemuse und Obst dieser oder jener Art in die Kost eingestellt 
werden. Man verzichte aber im Anfang durchaus auf rohe Fruchte und 
rohe Ge muse und auf frische 0 bstsafte; sie erregen in Verbindung mit 
den vorher genannten Stoffen die 0 beren Abschnitte des Darmes zu stark und 
es istfraglich, ob sich die Erregung in gleichem MaBe auf die ti eferen .A bschnitte 
fortp£lanzt; wenn ni()ht, drohen unliebsame Reizzustande (8. 373). Sowohl 
rohes Obst, Fruchtsafte, Milchzucker (S. 222), ebenso getrocknete rohe 

Hch auf Schrotbrot eingestellte, er aber eine mehr gemischte Belastungskost bevorzuge, 
so ist dabei iibersehen, daB meine VorschIage, auf die sich J. Boas bezieht, im wesent­
lichen,auf die KriegsemahrungsverhaItnisse ~miinzt waren. Friihere Einzelarbeiten, die 
Ausfiihrungen in der "Aligemeinen Diatetik' (C .. yon Noorden und H. Salomon) und 
die hier folgenden Ratschlage belegen die volle Ubereinstimmung mit J. Boas. 
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Feigen, Datteln, Weinbeeren bleiben spateren Stadien der Behandlung 
vorbehalten. In klernen Mengen erngesetzt, treten sie dann fiir einen Teil des 
Weizenschrotbrotes und der Leguminosen ern. Vorher aber solI die Exkretion 
normal geformten und weichen Kotes in flottem Gang sern. Die Nebenkost, 
welche zu den verordneten und quantitativ abzumessenden Kotbildnern (Brot, 
Legumrnosen, Dorrzwetschen, gekochtes Gemiise und Obst) hinzutritt, kann 
fast beliebig und dem Geschmack entsprechend gewahlt werden. Sie braucht 
durchaus nicht rem vegetarisch zu sern; auch Fleisch, Eier, Milch und Milch­
gerichte konnen ihren Platz frnden. Man hiite sich aber natiirlich vor plan­
losem Uberfiittern und vor Kombrnationen, die nach allgemerner oder fallweiser 
Erfahrung schlecht bekommen. RegeIn lassen sich nicht aufstellen. Doch sei 
erwahnt, daB haufig Milch, saure Milch, Ya-Urt, zweitagiger Kefir als ernzige 
Beilage eine brauchbare Erganzung fiir Brot- und Leguminosen bilden; Gemiise 
und Friichte bleiben dann weg. Nicht zu iibersehen ist die wirksame Mit­
hilfe von reichlichen Mongen Fett~ das natiirlich mit Brot, Breien, Suppen, 
Gemiisen bequem angebracht werden kann. Fettbeigabe ist so wichtig, daB 
wir es selbst bei obstipierten Fettleibigen voriibergehend einstellen, auf die 
Gefahr unerwiinschten und spater wieder zu beseitigenden Fettansatzes hrn. 
Bei Mageren dient. es natiirlich gleichzeitig anderen therapeutischen Zwecken 
(Aufmasten). Es ist fraglich, ob der praktisch erprobte Wert der Fettbeigabe 
(100-250 g taglich) auf dem Herstellen besserer Gleitfahigkeit des Kotes be­
ruht; dafiir ist die Menge des der Resorption entgehenden leichtschmelzbaren 
Nahrungsfettes (rn 01, Butter, Rrnder- und Schwernefett usw.) doch zu gering. 
Es diirften wohl besondere chemische Wirkungen mit rn Betracht kommen. 
Von dem friiher empfohlenen Hefefett Cerotin sahen wir ebensowenig wie 
Ad. S ch mid t iiberragende Sonderwirkung. - Dagegen bedienten wir lIDS einige 
Male mit Vorteil des mit hoherem Schmelzpunkt ausgestatteten und daher 
schwerer resorbierbaren Hammeltalges; er muB aber sehr gut ausgelassen und 
ausgewaschen sein, sonst widersteht er den Patienten; ferner versuchten wir 
die Wirkung gereinigten Walrats (Cethan-Palmitinsaureester aus Cetaceum, 
Pharm. German. hergestellt); von beiden schernen in der Tat wirksame Mengen 
als Schmiermittel mit dem -Kot rn den Dickdarm iiberzugehen; doch wurden 
die Beobachtungen nicht abgeschlossen. 

Von Hilfsmitteln, die in gleicher Richtung wie die geschilderte Kosi, 
wirken, ist der friiher erwahnten Kleienpulver aus Roggen oder Weizen zu 
gedenken (S. 231). Obwohl zweifellos Kotvermehrer, ebenso wie z. B. Holz­
mehl (H. Salomon), konnen sie in schwereren Fallen doch den planmaBigen 
Umbau der Gesamtkost auch nicht annahernd ersetzen; in leichten Fallen und 
zu gelegentlichem Gebrauch wahrend der Nachbehandlung reichen sie aus. 
Das gleiche ist von den hemizellulosefiihrenden und durch dieselbe wasser­
bindenden Substanzen zu sagen (Agar-Agar und namentlich Semen Lini, Semen 
Psylli u. a. S. 232); A. Al bu unterschatzt dieselben. 

Wie, in welch em Tempo und wann zweckmaBigerweise der Abbau der 
eigentlichen Obstipationskost zur biirgerlichen Normalkost erfolgen 
solI, richtet sich nach dem Ernzelfalle; der Entscheid setzt, wie bemerkt (S. 382), 
erneute Kontrollbeobachtung voraus. Dem Patienten solI man ihn nicht iiber­
lassen. Zu Riickfallen dad es jedenfalls nicht kommen; sie srnd oft schwerer 
zu bekampfen als das urspriingliche Leiden, selbst wenn dieses viele Jahre und 
Jahrzehnte hindurch bestand und der ersten Kur miihelos wich. Zum aus­
schlieBlichen Gebrauch von feinem Weizenbrot diirfen die Rekonvaleszenten oft 
1-2 Jahre lang nicht zuriickkehren; es reichen aber nach den ersten paar 
Monaten Roggenvollkorn-Fernbrot (z. B. das KIopfersche Vollkornbrot [C. von 
N oorden -und I. Fischer] oder Kriegsbrot mit 94°/oiger Ausmahlung) in 
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maBigen Mengen volIkommen aus. Um gelegentlicher Stockung zu begegnen, 
geniigen dann meist kleine Hilfsmittel, die man sich am besten unter den 
Nahrungsmitteln und nicht unter den Arzneimitteln auswahlt (z. B. morgend­
liche Gabe von 20-30 g Milchzucker, ein Glas Honig- oder Zuckerwasser, 
frisch gepreBter Obstsaft u. dgl. Nur im Notfalle greife man zu Abfiihrmitteln 
im engeren Sinne des Wortes. Soweit nicht im Hinblick auf fortdauernd 
spastische Widerstande Atropin notwendig (s. unten), sind dann vor allem Dick­
darmerreger (S.224££) am Platz, welche jetzt schon in kleinen Gaben treffliche 
beschwerdefreie Wirkung entfalten, wahrend sie frOOer in groBen Gaben vollig 
versagten. Alles in allem sind es aber kaum mehr als etwa 10% der Kranken, 
welche nach gut geleiteter Obstipationskur spater wieder zu Abfiihrmitteln 
greifen mussen. 

Gegen die ausschlaggebende Heilkraft der Belastungskost wandten 
Ad. Schmidt, J. Strasburger u. a. ein, die Patienten hatten derartiges 
gewohnlich schon aus eigenem Antrieb versucht, ehe sie sich wegen der Stuhl­
tragheit an den Arzt wandten. Forscht man aber weiter nach, so ergibt sich 
fast ausnahmslos, daB dies Versuche mit untauglichen Mitteln waren, die planlos 
begonnen und durchgefoort waren und ohne erzieherischen EinfluB auf den 
peristaltischen Apparat ausklangen. Auf diesen nachwirkenden EinfluB aber ist 
weit groBeres Gewicht als auf den momentanen Erfolg zu legen. DaB man durch 
planmaBiges Eirischulen mittelst physiologischer, naturgemaBer Erregungs­
mittel und gleichzeitigen Ausschaltens spasmotroper Reize (Stuhlverhartung) die 
normale Reaktions£ahigkeit des peristaltischen Apparates dauerhaft wieder­
herstellen kann, ist Erfahrungstatsache. Natiirlich bedarf es dazu nicht immer 
des ganzen, oben geschilderten diatetischen Rustzeuges. Bei der so haufigen 
Pseudoobstipation und bei geringen Graden einfacher Hypoperistaltik (ver­
minderte Reizbarkeit des Reflexbogens) genugen oft einzelne Stucke des Ganzen; 
freilich immer nur bei £olgerechter DurchfOOrung und ausdauernder Geduld. 

c) Schonungskost. Abweichend von der Belastungs- und Dbungstherapie 
hat man auch andere diatetische Verfahren empfohlen, namentlich bei starkem 
Hervortreten spastischen Einschlages. Sie gehen von Schonungskost aus, 
wie man sie bei Magenkranken zu reichen pflegt: also vorwiegend flussig-breiige 
Kost, daneben einfach zubereitete Mehl- und Fleischspeisen; auch gekochte 
Gemuse und Obst, zunachst in Mus£orm u. dgl. (C. Gerhardt, G. Rosen­
feld, R. Ehrmann, G. v. Bergmann u. a.). Daneben Bettruhe und andere 
das Nervensystem beruhigende MaBnahmen. Diese letztgenannten Hilfsmittel 
sind in der Tat auBerst wichtig und in allen schwereren Fallen sollen sie auch 
bei der Belastungstherapie herangezogen werden (s. unten). Unter den blanden 
Diatformen, die man bei habitueller Obstipation empfahl, spielt naturlich die 
reine Milchkur die bedeutendste Rolle. Namentlich C. H. Ohly tritt stark 
dafiir ein (mehrere Liter taglich). Nun steht aber Milchkost, wenn man mit 
o hly zu 4-5 Litern taglich greift, der Belastungskost sehr nahe, da sie einen 
sehr viel reichlicheren und feuchteren Kot lie£ert als aIle anderen animalischeh 
und als schlackenfreie vegetabile Nahrungsmittel. Der stuhlfordernde EinfluB 
ist vielleicht noch etwas groBer, wenn man statt frischer Milch saure Milch, 
Ya-Urt oder zweitagigen Kefir wahlt. Hier treten auch bakterielle Zersetzungs­
produkte als Reizkorper mit in Wirkung. Die G. Rosenfeldsche Schonungs­
kost entfernt sich dagegen weit von der Belastungstherapie. 

Rosenfeld's Kost. Anfangs: MorgElns Tee mit Zucker oder Wasserkakao mit Zucker, 
rlazu Semmel.oder Zwieback ohne Butter. Vormittags Fleischbriihe und Semmel. Mittags 
Fleischbriihe mit Reis, GrieB, Graupen, Hafermehl, Reis in Wasser gekocht mit Ziint und 
Zucker, Semmel, fettarme rohe Schokolade. Nachmittags wie morgens. Abends wie mittags. 
Gatrank Tee oder gekochtes Wallser. Spater: Zulagen von sehr zartem Fleisch; Ilpater 
Butter und noch spater Milch und Sahne. Noch spater: Gemiise, wie Blumenkohl, Spargel, 

schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 25 
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Kartofiel, dann Mohrrii.ben und griine Erbsen, sohlieBlioh Kompott und griine Erbsen. 
Naoh etwa 3 Woohen "Obergang zu Normalkost. 

Einem so vortrefflichen klinischen Beobachter gegeniiber wie G. Rosen­
feld wiirden wir auch dann nicht an Erreichbarkeit von Erfolgen durch das 
vorgeschlagene Verfahren zweifeln, Wenn wir uns nicht selbst von seiner Brauch­
barkeit iiberzeugt hatten. Dagegen konnen wir ihm nicht darin beipflichten, 
daB es ein unbedingt wirksames Verfahren sei. Wir hatten neben guten Erfolgen 
so viele Versager, daB wir uns seiner jetzt doch nur ausnahmsweise zu plan­
maBiger K'u'rbedienen; namlich nur dQnn, wenn Reizzustande in 0 b e re n D a rm­
abschnitten der Grobkost entgegenstehen. Namentlich lieB der Dauererfolg 
vieles, oft sogar alles zu wiinschen iibrig. Der Schwerpunkt des Rosenfeld­
schen Verfahrens liegt iiberhaupt nicht bei der Diat, sondern bei dem beruhigen­
den-Ein£'lu'B der Ruhekur auf -ain krankhaft erregtes Allgemeinnervensystem, 
wodurch storende Einwirkungen auf das vegetative Nervensystem des Darmes 
wegfallen. Es liegt aber die Gefahr nahe, und die Erfahrung bestatigt dies, 
daB nach Riickkehr in das Normalleben der alte Zustand zuriickkehrt, wenn 
nicht noch lange Zeit verstarkte physiologische Reize auf die Darmwand ein­
wirken. Wie nebensachlich in manchen Fallen (vorzugsweise Neurastheniker ) 
zum Erzielen voriibergehenden Erfolges die Kostform ist, lehrt die alte Erfah­
rung, daB viele Menschen, welche aus anderen Griinden (z. B. wegen Ver­
letzungen) zu zeitweiliger Bettruhe gezwungen sind, alsbald normale Stuhl­
entleerung bekommen, wahrend sie sonst mit starken Abfiihrmitteln arbeiten 
muBten (H. Nothnagel. J. Boas, Merzbach, Ad. Schmidt, C. von 
NoordeIi). VgL linten. 

2. Unterstiitzende therapeutische MaGnahmen. 
a) Erziehungund Abhartung. Hierist vor alleman den prophylaktischen 

Wert planmaBiger, schon in der Kleinkinderstube beginnender Erziehung zu 
regelmaBiger, friihmorgendlicher Kotentleerung zu erinnern. Dies wird nur 
allzu oft dadurch illusorisch gemacht, daB man den kleinen und groBeren Kin­
dern durch allzu blande, wenig Kot liefernde Kost die Kotentleerung erschwert 
(~'" 34)., . :Lv.[~Il: _t~~ . die~ ,aus Furcht, grobere Kost (gro bes Brot, reichlich Ge­
miise und Obst) ware fUr die Kinder zu schwer und zu wenig kraftigend. Man 
hilft dann oft mit· den schadlichen Klistieren nach (S. 256, 390). Selbst die 
Zaghaftesten muBten sich aber wahrend des Krieges iiberzeugen, wie. gut 
schlackenreiches Brot den kleinen Kindern bekommt (R. Rhonheimer). Wer 
die Bekostigungsform der kleinen Kinder in Rheinland und Westfalen kennt, 
wuBte dies schon lange (C. von Noorden und H. Salomon). Die Zulassigkeit 
und der Vorteil reichlicher Gemiise- und Obstzufuhr im Kindesalter waren 
schon frUber allgemein anerkannt (S.200). 

b) Beeinflussung des Nervensystems. DaB bestehende habituelleObstipation 
psychotherapeutisch beeinfluBbar ist, erwahnt schon A. Trousseau. Es 
konnen dadurch sympathische Hemmungen und pfl.rasympathische, spasmotrope, 
Erregungen ausgeschaltet werden (S. 357). Diese Erkenntnis fiihrte auch zur 
Behandlung der Obstipation mittels Hypnose. Mit Ad. Schmidt halten wir 
aber !lie durch Belehrung und Beruhigung wirkende Wachsuggestion fiir 
weitaus empfehlenswerter. Nur bei ausgesprochener Hysterie diirfte die Hypnose 
manchmal wirksamer sein. PlanmaBige diatetische Behandlung mit raschem 
und iiberzeugendem Erfolg wirkt an sich schon in giinstigem Sinne suggestiv 
und J:>e~igend. Zum Teil gehOrt auch in das Gebiet der Psychotherapie die 
anzuordnende Bett- und Ruhekur, auf die wir bei klinischer Behandlung 
schwerer FaIle wahrend der erstenTage niemals verzichten. Wie oben erwahnt, 
gibt es Kranke, deren Obstipation und Obstipationsbeschwerden so vorwiegend 
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durch neuropathischen Einschlag beherrscht werden, daB die Ruhekur allein 
ohne begleitende Diatvorschriften den Stuhlgang regelt. Immerhin ist dies 
nicht haufig genug der Fall, um sich darauf verlassen zu kOIDlCn, und ·auf Dauer­
wirkung ist noch weniger zu rechnen. Einfachealimentare (Pseudo-) Obstipa­
tionsfalle bedurfen freilich solchen V orgehens nicht. Hier genugt die Belehrung 
uber zweckmaBigere Gestaltung der Kost, vorausgesetzt, daB sie befolgt wird. 

c) Physikalische Behandlung. SowohlBauchmassage (S. 249) wie per­
knt anes Elektrisieren stehen der Suggestlvbehandlung sehr nahe. Jeden­
falls beruht em groDer Teil etwaigen Erfolges auf letzterer. Indem sich die 
stuhlfordernden Wirkungen der einzelnen Handlungen summieren, kann es 
zu vollem Wiedereinschulen des peristaltischen Apparates kommen, und das 
kann zum Dauererfolge hinleiten. Die Verfahren waren natlirlich inhohrm MaBe 
unphysiologisch und geradezu naturwidrig, wenn der physikalische Reiz tttlI 

den Darm im Vordergrund stande. Auch der Suggestivreiz ist im gewissen 
Sinne unphysiologisch, da der Nerv-Muskelapparat des Darmes unabhangig 
von der Psyche arbeiten 53011. Wellll aber der Dauererfolg gesichert wird, kommt 
es auf den Mechanismus der Heilwirkung nicht an. Aber der Dauererfolg wird 
sehr oft, wir mussen sagen meistens, nicht gesichert. Auch Ad. Schmidt, 
obwohl warmer Fursprecher der Massage, hebt dies ausdrucklich hervor. Manche 
werden mit derZeit Sklaven der Massage. Bei Behandlung mit Belastungskoet 
ist Massage fast immer unnotig. 

Wie weit die Suggestion mitwirken kann, lehrt folgendes Beispiel: Eine Dame hatte 
sich so sehr an die Massage durch bestimmte Hand gewohnt, daB sie ihreschwedische 
Masseuse stets mit auf Reisen nahm. Schon bei deren Eintritt ins Schlafzimmer trat 
leichter Stuhldrang auf, der sich nach wenigen leichten lmd oberfHichlichen Strichen iiber 
die Bauchhaut zu heftigem Drang steigerte, so daB die gesamte Bauchmassage kaum 
20-30 Sekunden dauerte . .Als die Masseuse in einem Wiener Hotel an Diphtherie erkrankte, 
konsultierte die Dame den Arzt (C. von N oorden) und bat urn Empfehlung einer anderen 
Masseuse; sie auBerte aber sofort Bedenken, ob die neue Masseuse auch ebenso geschickt 
sei, wie die eigene. Tatsachlich hatte nun die neue Masseuse, eine erstklassig geschulte 
Personlichkeit, nicht den geringsten Erfolg. Die durch den Verdacht der Unzulanglich­
keit bedingte Autosuggestion wirkte als Hemmnis. Wahrend der Krankheit der Masseuse 
half sich die Dame mit Abfiihrmittem und Klistieren. Zwei Jahre spater befreite plan­
maBige Behandlung mit Belastungskost sie endgilltig von Obstipation und von der Gewalt. 
herrschaft der Masseuse. Wenn dies auch ein selten extremer Fall war, so liegen doch 
zahlreiche andere in ihren Grundziigen ahnlich. 

Beim Einfiihren des elektrischen Stromes in den Mastdarm (G. Leu­
buscher, E. Zimmern u. a.) wirkt der physikalische Reiz viel unmittelbarer 
als beim perkutanen Elektrisieren (S. 253). Die Methode wird hauptsachlich 
bei Dyschezie angewandt (S. 393) und bewahrt sich hier namentlich in Fallen 
mit starkem neurasthenischem Einschlag. Fur andere Formen chronischer 
Stuhltragheit kommt im wesentlichen nur der suggestive EinfluB in Betracht, 
wie bei Massage (s. oben); das Verfahren ist naturlich auch ganz unphysio­
logisch. 

Von dem krampfmildernden EinfluB feuchter oder heiBer Ko mpressen 
macht man im Anfang der Obstipationskur gern und mit Vorteil Gebrauch. 
Sie schmiegen sich in den Rahmen der Bettruhebehandlung (s. oben) gut ein. 
Auch wenn auf dauerndes Bettliegen nach 3-5 Tagen verzichtet wird, be­
wahren sie sich im AnschluB an die Hauptmahlzeit des Tages und vot der 
Nachtruhe. Andere hydrotherapeutische MaBnahmen richten sich nach 
Allgemeinzustand des Nervensystems (S. 252 und 357). Es kommt weniger 
auf die Methode an, als darauf, daB sie sich der Eigenart der Personlichkeit 
anschrniegt (E. To b i as) . 

Gymnastische Dbungen sind bei mangelhafter Bauchpresse niitzlich 
(Schla£fheit der Bauchdecken, Diastase der Rekti, Schwache der Bauchmuskeln). 

25* 
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Vergleiche dariiber und ebenso iiber Wert und Unwert allgemeiner korper­
licher Arbeit (Gehen, Reiten, Radfahren, Rudern, Tennisspiel usw.) friiher 
Gesagtes (S. 250). Es kommen hier mehr die von muskularer Betatigung aus­
strahlendElll, teils entspannenden, teils erregenden Wirkungen auf das Gesamt­
nervensystem als unmittelbare Wirkung auf den Darm zur Geltung. 

d) Medikamenti:ise Behandlung. Es gilt als alter, immer neu gepredigter 
Grundsatz, Abfiihrmittel aus der Behandlung chronischer Stuhltragheit mog­
lichst auszuschlieBen. Rieran soll festgehalten werden, aber doch nicht sklavisch. 
Es gibt doch sehr zahlreiche Menschen, die, bei einer ihrem allgemeinen Gesund­
heitszustand durchaus entsprechenden Kost sich vollkommen wohl befinden, 
aber zwecks taglicher, regelmaBiger Stuhlentleerung daneben eines leichten 
stuhlfordernden Sonderreizes bediirfen. Wenn sie sich dessen bedienen, fordern 
sie einen vollkommen normalen Kot, ohne die geringsten Beschwerden und 
ohne schadliche Folgen fUr den Darm. Der einzige, in solchen Fallen aber 
praktisch bedeutungslose Nachteil ist, daB sie ihren Darm gleichsam verwohnen 
und seine Willfahrigkeit eben von jenem Extrareiz abhangig machen. Ent­
weder aus eigenem Gedankengang heraus oder auf Grund haufiger erschreckender 
Warnungen und Beispiele entwickelt sich bei solchen Leuten aber manchmal 
spater die Angst, der fortdauernde Gebrauch des Abfiihrmittels konne ihnen 
schaden. Ganz merkwiirdige und unberechtigte Phobien kommen vor, natiir­
lich auf .psychasthenischer Grundlage. 

Zum Beispiel empfand es einer unserer Patienten als krankhaft, daB er keinen 
Stuhldrang bekomme, wenn er morgens nicht sofort nach dem Aufstehen ein Glas 
kaltes Wasser trinke; er lieB sich nicht von der Harmlosigkeit jenes Trunkes iiber­
zeugen, sondern verlangte sorgfaltige Behandlung seiner "Darmschwache". Die Be­
handlung richtete sich natiirlich gegen das abnorme Verhalten des Nervensystems. Das 
SiiBen seines Morgenkaffees mit 30 g Milchzucker ersetzte vollwirksam den ausfallenden 
Kaltwassertrunk. 

Derartige Phobien diirfen und miissen ernsthaft beriicksichtigt werden, 
so lacherlich sie manchmal auch sind. Lehnt der Arzt es ab, darauf einzugehen, 
so gelangen die Patienten in die Hande von Kurpfuschern. Wenn aber solche 
psychische Griinde nicht vorliegen, wird der Arzt sich zunachst vergewissern, 
ob die beniitzten Treibmittel an und fiir sich oder in bezug auf den besonderen 
Fall schadlich sind oder nicht. 

Dazu bedad es nicht nur Beurte'ilung des stuhlfordernden Mittels vom 
pharmakologischen Standpunkt, sondern auch Riicksichtnahme auf den Gesamt­
organismus und seine einzelnen Organe. Zum Beispiel wird man bei allen Formen 
entziindlicher Nierenreizung Phenolphthaleinpraparate und Heber auch Senna­
und Cascarapraparate, bei Schwangeren Sennesblatter, bei Zuckerkranken Tama­
rinden, Manna- und Feigensirup, Fruchtsafte, Milchzucker u. dgl. ausschalten. 
Mangels besonderer Gegenanzeigen sind auf die Dauer als "Extrareize" am 
harmlosesten morgendliche Gabe von Milchzucker (S. 222), Fruchtsafte (8. 222), 
pflanzensaure Salze, isotonische Losungen von Magnesia sulfurica (S. 221), 
Lebertran mIt nachfolgendem Trunk von Mineralwasser (S. 230), abendliche 
Gabe von Magnesia usta, Magnesium Perhydrol (S. 222), Rhabarber in Ver­
bindung mit Flores Sulfuris oder mit Magnesia sulfurica, Pulvis Liquiritiae 
compositus tagsiiber ein- bis zweimal Semen Psylli oder Semen Lini (S. 232). 
"Bei volliger Gesundheit sind auch Praparate aus Senna, Cascara sagrada, Faul­
baumrinde, Tamarinden zu den harmlosen zu rechnen, vorausgesetzt, daB 
kleine Meg en ausreichen. Wir stimmen Init Ad. S ch mid t iiberein, daB es 
ein Irrtum ist, wenn immer wieder behauptet wird, die Wirksamkeit solcher 
Mittel erschopfe sich bald·; man miisse haufig wechseln oder die Gabe steigern. 
Viele kommen mit ein und demselben "Extrareiz" jahre- und jahrzehntelang 
aus, und ein aufgenotigter Wechsel ist eher nachteilig als vorteilhaft. 
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Wir wollen mit dem Gesagten der Arzneitherapie der Obstipation keines­
wegs das Wort reden. Wir dulden sie nur als harmlos, so lange keine schad­
lichen Folgen entstehen oder zu erwarten sind. Wir miBbilligen sie unter 
allen Umstanden und verlangen ihren Ersatz durch entscheidende diatetische 
MaBnahmen, sobald groBere Gabt}n notig sind und weiteres Steigen der Gabe 
oder tJbergang zu qualitativ starkeren Reizen in Aussicht steht. Dann droht 
die Gefahr, daB der kotfordernde Reflexbogen immer mehr gegen die natiir­
lichen Reize (Nahrungs- und Sekretreste, Hormone) abgestumpft wird. 

Als unzweckmaBig fiir langen Gebrauch seien genannt aIle Drastika, 
ferner Kalomel, Rizinusol, Phenolphthalein, aIle kochsalzreichen Mineralwasser 
und die Trockenpraparate der salinischen Quellen. Auch gegen regelmaBigen 
Gebrauch der Glaubersalzwasser und -salzgemische (Sal Therm. Carol. natur. 
et factit.) liegen Bedenken vor. Ebenso sei vor groBen Wasserklistieren gewarnt 
(S. 256). 

Ein oft unentbehrliches Hilf~mittel ist daa Atropin, das freilich meist 
zu Unrecht in Form von Extr. Bellad. gereicht wrrd. Mall halte im Auge, daB 
Atropin in erster Linie den parasympathischen EinfluB mindert und damit vor 
allem antispasmodisch wirkt (S. 227), daneben auch samtliche Darmsekretionen, 
u. a. die Schleimsekretion, abschwacht. Das erstere ist die Hauptsache, und 
damit ist seine Indikation umschrieben. Welche Gaben erforderlich, laBt sich 
nicht allgemeingiiltig sagen; als mittlere Gabe mogen 1,5 mg gelten, wovon 
1 mg am Abend, 0,5 mg am friihen Morgen. MaBgebend ist der Widerstand, 
den die Nervenendigungen des iibererregten autonomen Systems dem hemmenden 
EinfluB des Atropins entgegensetzen. Wir verlangten, daB bei jeder diateti­
schen Behandlung der habituellen Obstipation, namentlich bei Belastungskost, 
der spastische Einschlag ausge!olchaltet werde (S. 344,381). Das ist ohne Atropin 
erschwert, oft unmoglich. Erst die Zuhilfenahme des Atropins sichert in schweren 
Fallen glatte Durchfiihrbarkeit der Belastungstherapie. 1m Anfang der Kur 
ist dies natiirlich am sinnfalligsten, aber mit vorlaufig erzieltem Erfolg, d. h. 
Eintritt normal geformten pomadigen Stuhles, solI man die Atropingaben nicht 
beenden. Gerade der Dauererfolg hangt in allen Fallen spastischen Einschlages 
ganz wesentlich von langerem Durchfiihren der Atropinkur abo Mit langsam 
fallender Dosis solI sie sich iiber Wochen immer, manchmal iiber 2-4 Monate, 
hinziehen. Die auf abnorm starke Reaktion eingestellten parasympathischen 
Darmnerven verlieren ihre tJberempfindlichkeit nur allmahlich. Langdauernde 
Atropinbehandlung beseitigt dieselbe; verfriihter Verzicht auf Atropin bringt 
immer die Gefahr neuer Spasmen und stellt unter Umstanden den ganzen Erfolg 
des errungenen in Frage. GewiB erleichtert Erfahrung das Urteil, wann Atropin 
nicht mehr notig ist; im Einzelfalle entscheidet aber doch der tastende Versuch. 
Suprarenin, das zwar in gleicher Richtung, aber doch auf ganz andere Art 
antispasmodisch wirkt (S. 242), kann das Atropin in der Obstipationsbehand­
lung durchaus nicht ersetzen; gleiches gilt vom Papaverin (S. 242. 340), 
dessen Wirkung viel zu schnell abklingt. 

Besser bewahren sich beim Mithineinspielen zentrifugaler E:infliisse (psycho­
gener vagotroper Einschlage) zentral angreifende Sedativa, von den mHden, 
durch ihre atherischen Ole wirkenden Drogen (wie Baldrian, Orangenbliiten) 
angefangen bis zum Brom, Adalin und Veronal (S. 244). Wir nahern uns damit 
schon Wieder dem Gebiet der Psychotherapie (S. 386). 

tJber Hormonal bei Obstipation S. 228. 
e) Klistiere. Obwohl schonfriiher davon die Redewar (S. 256), miissen wir 

an dieser Stelle noch einmal auf die Klistierbehandlung der chronisch-habituellen 
Obstipation zuriickkommen, In Fallen von Dvschezie ist sie nicht zu umgehen 
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(S. 392); bei Motilitatsstorungen hOheren Sitzes erachten wir zwar gelegentliche 
Klistiere zum Zweck sofortiger Entleerung des Dickdarmes fiir erlaubt und 
unter Umstanden fiir notwendig Fortgesetzte Klistierbehandlung ist aber die 
schlechteste aller Methoden, weil sie mit der Zeit fast immer die Reizempfind­
liohkeib des gesamten motorischen Apparates abschwacht und vor allem das 
Hinzutreten der lastigen und schwer bekampfbaren Dyschezie zum gewohn­
lichen Krankheitsbilde der Obstipation begiinstigt Kleine Einlaufe (etwa 
1/4 Liter), welchen solche Nachteile fremd sind, wirken nur bei Kotstauung in 
tiefen Darmabschnitten und gleiches gilt fiir Mikrok4atiere von Glyzerin oder 
gallensauren Salzen (S. 226). Etwas giinstiger laBt sich iiber die KuB maul­
Fleinerschen Olklistiere (S. 258) urteilen und iiber ihren Ersatz durch 
£liissiges oder halb£liissiges Paraffin (S. 230). Sowohl auf W. Fleiner's wie auf 
W. Ebstein's Empfehlung hin wurden systematische Olklistierkuren auf 
C. von N oorden's Klinik in groBem Umfang erprobt, aber ebenso wie von 
Ad. Schmidt spiiter beiseite geschoben, weil die lastigen und unreinlichen 
Olklistiere zwar ·.!l:nz~eifelhaft voriibergehenden, aber nur ausnahmsweise 
dauernden Erfolg brachten. 

f) Brnnnenkuren gehoren zu dem alten Riistzeug der Obstipationstherapie. 
Trotz ihres ehrwiirdigen Alters haben sie immer mehr an Vertrauen eingebiiBt. 
Dies gilt in gleicher Weise fiir die salinischen Mineralwasser (Typus Kissinger 
Rakoczy, Homburger Elisabeth- und Markgrafenbrunnen), wie fiir die mittel­
salzreichen alkalisch-salinischen Mineralwasser in Karlsbad, Marienbad, Mergent­
heirn, Rohitsch u. a. (Ad. Schmidt). Schon der unmittelbare Erfolg iet un­
sicher, noch weit unsicherer aber der Dauererfolg. Freilich mischen sich auch 
gute, vollbefriedigende Erfolge unter. Dies kann nicht verwundern, da wir es 
bei Obstipation haufig mit starkem und sogar die Lage beherrschendem psycho­
genem Einschlag zu tun haben; und auf dessen Beseitigung kann der Kur­
aufenthalt in einem Badeorte, mit allem was drum und dran hangt, auBerst 
giinstig einwirken; das Trinken des Mineralwassers ist vielleicht am wenigstens 
daran beteiligt. Tatsachlich iiberwiegt jetzt auch in den Kurorten die diatetische 
Behandlung, die namentlich durch das Aufkommen gut geleiteter Sana­
torien daselbst ausgebaut und weiterentwickelt worden ist. Was wir jetzt an 
schonen Erfolgen der sog. Brunnenkuren sehen, verdankt seinen Ursprung 
dem planmaBigen Zusammenfassen der verschiedensten Heilfaktoren. Das 
Trinken des Mineralwassers ist davon nur ein Teilstiick, das kaum ausschlag­
gebende, aber bei sinngemaBer Anwendung doch sehr brauchbare Mithilfe 
leistet. Die Dinge liegen hier ahnlich wie bei Garungs- und Faulnisdyspepsie 
(S. 208f£). 

g) Zur Behandlung des Aszendenstypns der habitnellen Obstipation. Wie 
friiher berichtet, gibt es FaIle von chronisch-habitueller Obstipation, wo die 
Dvskinese des Darmes sich ausschlieBlich auf das Colon ascendens beschrankt 
(S. 98, 347). Wahrend die Mischformen, bei welchen die Verzogerung der 
Cokum- und Aszendensentleerung nur ein Teilstiick der Dyskinese des gesamten 
Kolons ist, therapeutisch kaum anders aufzu£assen sind als die bisher be­
sprochenen Formen, hat sich uns in typischen Fallen der reinen Aszendens­
obstipation der EinfluB diatetischer -:Behandlung als erheblich unwirksamer er­
wiesen, gieichgiiltig, ob wir nnt Belastungs- oder mit Schonungstherapie vor­
gingen. Die Belastungskost bietet keinen Vorteil, wirkt eher nachteilig. Dieses 
abweichende Verhalten ist theoretisch verstandlich, denn die Belastungskost 
geht vorzugsweise darauf aus, die lange Verweildauer und das Verharten 
des Kotes in distaleren Abschnitten des Dickdarmes zu verhiiten. 1m 
Colon ascendens kommt es aber niemals zu wahrer Kotverhartung. Aber das 
Anhaufen sehr groBer Kotmassen im proximalen Teile des Dickdarmes scheint 
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dessen peristaltisohe Kraft zu iiberlasten. Auoh ist es immerhin bedenklioh, 
den wasserreiohen Inhalt des Aszendens allzu sehr mit garungsfahigem Material 
anzureiohern. Wahrsoheinlioh erklart sioh das von Ad. Sohmidt beklagte 
gelegentliohe Auftreten von Garungsdyspepsie und Garungskatarrhen naoh Be­
lastungsbehandlung der Obstipation daduroh, daB man friiher die Topographie 
der Obstipation nioht riohtig erkennen konnte und wahllos die Belastungs­
therapie auoh auf den reinen Aszendenstypus ausdehnte. Wir halten uns bei 
dieser Form entweder an eine verniinftig zusammengesetzte Normalkost 
oder bedienen uns zunaohst lieber einer sohlaokenarmen Sohonungskost, in 
weloher Miloh, Kefir, Ya-Urt, Suppen und Breie aus feinen Zerealienmehlen, 
feines Weizenbrot, Zwiebaok, Butter, 1-3 Eier die beherrsohende Stelle ein­
nehmen. 

Um den Kot im Aszendens wasserreioh zu halten, bewahrte sioh vortreff­
lioh isotonisohe Losung von Magnesia sulfurioa, z. B. "Magnisonwasser" 
(S. 221); ferner gequollener und dann zerriebenerLeinsa men (S. 232). Die 
Erfahrung lehrt, daB man aufAtropin niohtverziohten soll-; ist es dooh moglioh 
und sogar wahrsoheinlioh, ~ Spasmen im Anfangsteil des Querkolon am 
Zustandekommen des Aszendenstypus mitbeteiligt sind (S. 98, 347). Man kommt 
aber mit sehr kleinen Mengen aus (etwa 0,5 mg abends und morgens, innerlioh 
oder subkutan). Meist geniigen diese MaBregeln, woriiber Beobaohtung am 
Rontgensohirm. nach Beigabe von Bariumsulfat zu Milch oder Brei belehrt. 
Falls der Erfolg nicht befriedigt, soheue man nicht davor zuriick, auch spe­
zifische Dickdarmerreger (S. 224) mit heranzuziehen; am besten bewahrte 
sich Rhabarber (pulv. Rad. Rhei 15,0; Flor. Sulf. 7,5; Natr. bicarb. 7,5; M. F. 
Pulvis. D.S. Abends in Mengen von einem SalzlOffelchen bis zu einem ab­
gestrichenen Kaffeeloffel). Sehr empfehlenswert ist ein Versuch mit Neo­
hormonal (S. 228). Bettruhe wahrend der ersten 3-5 Tage der Behandlung 
tragt wesentlich zum mschen Erfolge der Kur bei. Mehrfach taglichaufgelegte 
heiBe Umschlage (Breiumschlage u. dgl.) sind sehr nutzlich. In der Regel 
kehrt innerhalb 8-10 Tagen die Verweildauer des Kotes im Colon ascendens 
zur Norm zuriick. Wahrend man die etwa angewandte Schonungskost bald 
erweitern und zur biirgerlichen Normalkost hiniiberleiten kann, solI die Behand­
lung mit Atropin und mit den oben erwahnten Medikamenten noch mehrere 
Wochen hindurch fortgesetzt und erst allmahlich abgebaut werden. Wenn 
Dauererfolg erzielt wird, beruht das offen bar auf planmaBigem Wiedereinschulen 
des peristaltischen Apparates. Immerhin muB erwahnt werden, daB man auf 
Dauererfolge viel weniger sicher rechnen darf als bei solcher Obstipation, die 
vorzugsweise auf Hypoperistaltik und Dyskinese des Querkolon und tieferer 
Abschnitte des Kolon beruht. Bei Aszendenstypus der Obstipation ist es oft 
unmoglich, den Gebrauch dickdarmerregender Arzneimittel auf die Dauer ganz­
lich auszuschalten. Es geniigen aber meist sehr kleine unschadliche Gaben 
(S. 388). 
""'1» Vber phirurgische Behandlung des Aszendenstypus bzw. der Typhlatonie, 
der Torsion des Coecum mobile, der Typhlitis stercoralis S. 395, 473. 

h) Zur, Behandlung der Dyschezie. Auch die Behandlung der Dyschezie 
weicht wesentlich von der friiher geschilderten Durchschnittsbehandlung der 
Obstipation abo Ob sich die Untererregbarkeit des kotaustreibenden Apparates 
uberhaupt heilen laBt, und ob man nicht auf rein symptomatische Behandlung 
(mechanische Entleerung des Unterdarmes) angewiesen bleibt, hangt einesteils 
von den Ursachen der Dyschezie und anderenteils auch von dem Grade der 
ErregbarkeitsstOrung und etwaiger Muskelschwache ab (S. 349). Wenn wir 
die spater ,zu besprechende Hirschsprung'sche Krankheit (S. 749) und ihre 
Modifikationen einstweilen bei Seite lassen, mussen wir die Dyschezie haupt-
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sachlich zuriickfiihren auf unverstandiges Zuriickhalten austrittsbereiter Kot­
massen (S. 359), auf unverstandiges Angewohnen von Klistieren (S. 256, 389), 
auf Versagen der Bauchpresse; dazu gesellen sich haufig spastische Einschlage 
(S. 368). Soweit diese Ursachen ausschlaggebend sind, ist das Leiden zumeist 
heilbar. Auch die Form von Dyschezie, welche auf allzu groBer Trockenheit 
und Harte des Kotes beruht, ist heilbar; diese Form ist gleichsam nur ein 
Anhangsel der gewohnlichen Obstipationund heilt ohne weiteres Zutun, wenn 
wir durch oben geschilderte MaBnahmen einen geschmeidigen Kot erzielen. 
Sehr triibe sind dagegen die Aussichten auf Heilung bei allen Dyschezien, 
welche auf anatomischer Erkrankung des Plexus pelvicus, der aus ihm ent­
springenden Nerven und der fun beherrschenden spinalen Nervenfasern beruhen 
(Erkrankungen des Lumbalmarkes an der Spitze, z. B. bei Tabes dorsalis, bei 
multipler Sklerose u. a.). 

Bei den heilbaren Formen kommen folgende MaBnahmen in Betracht: 
a) Kotstauungen im Enddarm sind unbedingt zu verhiiten. 

Jede Stauung wiirde dazu beitragen, den Reflexappatat ap. Dauerreiz zu ge­
wohnen und noch mehr gegen Reiz abzustumpfen. Man hat sich daher durch 
haufige, oft mehrmals tagliche Untersuchung des Mastdarmes dariiber zu unter­
richten, ob durch die eingeleiteten Verfahren dieser Darmteil tatsachlich leer 
wird und wie lange er leer bleibt. Gerade im Anfang der Behandlung kommt es 
oft vor, daB zwar zunachst der Mastdarm sich vollig entleert, daB aber nach 
wenigen Stunden schon wieder reichliche Kotmassen nachgeriickt sind. Es 
bleibt dann nichts anderes iibrig, als den Mastdarm mehrmals taglich zu ent­
leeren. Manchmal geniigen Mikroklysmen von Glyzerin, Suppositorien von 
gallensauren Salzen (S. 226), Glyzerinzapfchen, kleine Seifenwasserklistiere 
(1/4 Liter). Das Einspritzen von etwa 100 ccm en bewahrt sich gleichfalls oft 
recht gut. Obwohl wir in groBeren Einlaufen einen ursachlichen Schadling 
kennen lernten (S. 256), bleibt oft nichts anderes iibrig, als dies Verfahren 
therapeutisch zu beniitzen; wenigstens im Anfang der Kur. Denn das Frei­
halten des Enddarmes von belastendem Kot ist zunachst das wichtigste. Unter 
Umstanden muB der Mastdarm mechanisch ausgeraumt werden; meist braucht 
man nur die untersten Kotballen digital oder mittelst geeigneten HornlOffels 
oder durch ausstreichende Massage von Vagina oder Damm her (S. 248) 
zu entfernen, wahrend die hoher sitzenden einem sich anschlieBenden Ein­
lauf willig folgen. Diese Druckentlastungskur ist wegen der unbedingt 
notigen Kontrolle miihsam und stellt hohe Anspriiche an die Geduld sowohl 
des Patienten wie des Arztes. Sie ist aber in allen schwereren Fallen Vor­
bedingung des Dauererfoiges und liefert nicht nur bessere, sondern auch weit 
schnellere Resultate als jedes andere Verfahren. Von leichteren Fallen ab­
gesehen, ist die Kur. nur in Krankenanstalten sachgemaB durchfiihrbar. 

b) Das Nachriicken verharteten Kotes aus hoheren Abschnitten 
ist zu vermeiden. Nach eigenen Erfahrungen steht gar nichts im Wege, 
sich dazu der koterweichenden Belastungskost (S. 383) zu bedienen, aber zunachst 
doch nur in bescheidenem MaBe und erforderlichenfalls unterstiitzt von dick­
darmerregenden Abfiihrmitteln und von Atropin. Keinesfalls aber sind der­
artige Kostvorschriften und irgend welche Abfiihrmittel am Platze, bevor der 
Unterdarm von angehauftem Kot durch die soeben geschilderten MaBnahmen 
dauernd frei gehalten werden kann. 

c) Spasmen des Mastdarmes, namentlich den so haufigen Spasmen 
der SchlieBmuskeln ist vorzubeugen, am besten durch Mikroklysmen von Atropin 
(0,5-1,0 mg), Belladonnazapfchen (0,03 g). Papaverinklysma (0,03-0,06 g), 
Suprarenin (1 ccm der 1-promilligen Losung auf 20 ccm Wasser), gemischte 
Zapfchen aus Suprarenin und Anasthesin u. dgl. 
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d) G Ieichzei tige Behandiung etwaiger prokti tischer Reizung, die 
bei langerem Bestande der Dyschezie selten ganz fehit. V gl. Kapitel Proktitis. 

e) Elektrische Behandiung. Wenn wir auch, selbst in sehr schweren 
Fallen, fast immer mit den bisher erwahnten Verfahren auskamen und bei 
hinreichender Geduld von seiten des Patienten vollen Erfoig oder zum mindesten 
das willfahrige Ansprechen des kotaustreibenden Apparates auf kleine und 
unschadliche Reizmittel hin (z. B. Einlauf von 1/4 Liter physiologischer Koch­
saIzlosung) erzielten, so verzichtet man doch nicht gem auf Mithilfe lokal an­
greifender Elektrizitat. Die entsprechenden Verfahren wurden frillier be­
schrieben (S. 253); bei bestehender Proktitis sind sie nicht anwendbar. Es 
scheint, daB der elektrische Strom sich bei Dyschezie wirklich bewahrt; ob auf 
Grund seiner physikalisch-chemischen Lokalwirkung oder als Suggestivum 
(s. unten), wagen wir nicht zu entscheiden. 

f) Starkung der Bauchpresse-Muskulatur, ein zwar wichtiges, aber 
oft schwer erreichbares Ziel. Massage, Gymnastik, Vibration, Elektrizitat 
kommen in Betracht (S. 249, 248, 253); daneben natiirlichKraftigung des Ge­
samtkorpers, unter Umstanden Mastkur, wodurch bei abgemagerten Personen 
der Angriff der austreibenden Krafte erleichtert wird. 

g) Hydrotherapie in Form heiBer oder auch kalter Sitzbader, je nach 
personlicher Reaktion; Strahlenduschen gegen den After im Sitzbad (S. 252, 
360); ferner hydriatische MaBnahmen, welche auf das Verhalten des Gesamt­
organismus, insbesondere des Nervensystems, abgestimmt sind. 

h) Psychisehe-Beein£1ussung, deren Tragweite nicht unterschatzt 
werden darf. Die Herrschaft der Psyche, wie iiberhaupt des ganzen Zentral­
nervensystems, iiber den Enddarm ist eine viel groBere- als ihre Herrschaft 
iiber hohere Darmabschnitte. Konnen doch Viele willkiirlich, ohne jeden 
wahren Stuhldrang, austreibende Darmwellen auslosen. - Daher sind gelegent­
liche, sogar verhaltniEmaBig ziemlich haufige Erfolge suggestiver Therapie 
nicht iiberraschend (Hypnose und Wachsuggestion). Schon einmaliges Aus­
I aumen des Mastdarms mit der erleichternden Befreiung von Spannung und 
Druck kann suggestiv weiterwirken, und fiir den Nutzen des elektrischen 
Stromes ist vielleicht gleiches anzunehmen (s. oben). Von der bemiihenden 
Sorgfalt klinischer Behandlung gilt dasEelbe. Und so sieht man nicht gar 
selten, daB es des umstandlichen Apparates, den wahres Absinken der Reflex­
erregbarkeit verlangt, und den wir oben schilderten, gar nicht bedarf. Immer­
hin setze man nicht allzu viel Hoffnung auf Psychotherapie und ahnliches. 
In schwereren Fallen versagen sie durchaus. Eine nie zu vernachlassigende 
Aufgabe ist es, nach Wiederbeginn normaler Reflextatigkeit die Rekonvaleszenten 
an das Innehalten bestimmter Defakationszeit zu gewohnen. 

i) Behandlung reflektorischer Spasmen. Von erkrankten benach­
barten und sogar von entfernteren Organen konnen hemmende Einwirkungen auf 
den Defakationsapparat ausstrahlen (S. 66, 357). Freilich ist es schwer zu 
entscheiden, ob dies die einzige und die ausschlaggebende Ursache etwaiger 
Dyschezie ist, oder ob krankhafte Einstellung jenes Apparates als selbstandiges 
Dbel nebenher geht. Mehr die Anamnese, die Entwicklung des Leidens als der 
augenblickliche Befund gibt AufschluB, und oft stellt erst der weitere Verlauf 
den Zusammenhang klar. Bei dieser Lage der Dinge wird man ofters von erfolg­
reicher Behandlung der Nachbarorgane einen giinstigen Ein£luB auf die Dy­
schezie erwarten diirfen (Urethritis, Prostatitis, Cystitis, Ureteritis, Calculosis, 
Erkrankungen des Uterus und der Adnexe usw.). Unter Umstanden sind Ope­
rationeI1 notwendig. Doch richte man sich bei Operationen zunachst nach den 
Indikationen, welche durch die Krankheiten der Nachbarorgane selbst gegeben 
sind und betrachte nur im auBersten Notfalle die Dyschezie als den die 
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Operation rechtfertigenden Grund. Denn meist gelingt es doch, durch antispas­
modische Behandlung (S. 389, namentlich durch planm1Wigen Gebrauch von 
Atropin) oder auch durch schmerzstillende und durch sedative Mittel den 
reflektorischen Spasmus zu brechen oder doch auf unschadlichen Grad zuruckzu­
fiihren. Namentlich sollen bei einfachen Lageveranderungen des Uterus Opera­
tionen nicht ohne weiteres als wirksames Heilmittel gegen Dyschezie betrachtet 
werden. 

Fur operative Behandlung der Dyschezie kommen auEer den 
vorerwahnten vor allem Erkrankungen in Betracht, welche den Kotlauf 
durch das kleine Becken mechanisch hemmen, in erster Linie Tumoren der 
Nachbarorgane. Vgl. daruber unten. Am Darm selbst sind es am haufigsten 
Hamorrhoidalknoten, periproktitische Abszesse, Rhagaden am Sphinkter, welche 
teils mechanisch, teils durch reflektorischen Spasmus Dyschezie bringen, und 
nach deren operativer Beseitigung das tIbel von selbst schwindet. V gl. die 
Abschnitte uber Proktitis und Hamorrhoiden. Es wurde auch darauf aufmerk­
sam gemacht, z. B. von J.Pennington, J. G. Gan t, R. Goe bel u. a., abnorm 
breit entwickelte Houstonsche Klappen zwischen Sigma und Ampulla recti 
konnten den Eintritt der Kotsaule in den Mastdarm hemmen. Es sind mehrere 
Arten von Instrumenten zum Durchschneiden oder Abklemmen der Klappen 
(durch Rektoskop) angegeben worden. GroEen Vertrauens scheint nach F. de 
Quervain sich das Verfahren auch von chirurgischer Seite nicht zu erfreuen. 
Den Ausschlag fUr etwaige Hemmung des Kotlaufes an den Klappen diirften 
doch wohl Spasmen abgeben. 
. i) Operative Behandlung der Stuhltragheit. Chronisch -funktionelle Obsti-

pation kann atiologisch, vielleicht hau£iger zufallig mit Zustanden einhergehen, 
welche unabhangig vom Nervmuskelapparat die Passage des Kotes durch be­
stimmte Abschnitte des Dickdarmes mechanisch erschweren. Hierhin gehoren 
die angeborenen Anomalien des unteren Dickdarmes und des Sigma, welche 
AnlaE zur Hirschsprung'schen Krankheit geben; davon wird anderenorts die 
Rede sein (S. 749). Von ihnen ging die operative Behandlung der chronischen 
Stuhltragheit aus. Auch bei raumbeengenden Geschwulsten liegen die 
J?inge klar: sie spielen am haufigsten bei der En tleerung des Enddarmes 
mit hinein und konnen auch da Stuhlverhaltung bringen, wo die motorische 
Kraft und Leistungsfahigkeit des Darmes und der Bauchpresse vollig normal 
sind; groBere Prostatatumoren, Uterusmyome, Adnextumoren seien 
erwahnt. Hier fallt' dann die chirurgische Behandlung der Obstipation mit 
der des Grundleidens zusammen. Viel seltener als gewohnlich angenommen, 
bedingen einfache Lageveranderungen des Uterus mechanisches Hindernis 
fiir den Kotlauf, wahrend sie re£lektorische Spasmen, die zur Dyschezie fiihren, 
anscheinend viel haufiger auslOsen. Es mag sein, daB Retroversionen, Retro­
flexionen und Retropositionen des Uterus um ihrer selbst willen oder wegen 
anderer ubler Folgen chirurgisches Handeln erfordern. Vom Gesichtspunkt 
der Obstipation aus ist nach unserer Erfahrung dies aber sehr selten notig. 
Wenigstens gelang es uns bisher noch ausnahmslos, in einschlagigen Fallen, 
wo der Obstipation wegen die Operation in Aussicht genommen war, die 
Obstipation teils durch diatetische, teils durch antispasmodische Mittel zu 
heben und damit den Nachweis zu erbringen, daB ein mechanisches Hindernis 
nicht die wahre Ursache der Kotstauung war. Immerhin wird es ja gewiB 
einzelne FaIle geben, wo dies doch zutrifft. Jedenfalls solI man sich dem 
Furor operativus mancher Frauenarzte gegenuber auf den Standpunkt stellen, 
daB erst aIle Hilfsmittel sachgemaEer interner Behandlung erschopft sein 
mussen, ehe man bei Lageanomalien des Uterus der Obstipation 
wegen zu m Messer greift. Andererseits sei nicht verkannt, daB durch 
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solche Operation die Verstopfung wirklich geheilt werden kann, auch wenn 
mechanischer Druck von auBen sie sicher nicht verursachte. Wir durfen 
zur Erklarung dieser Tatsache nicht vergessen, ein wie machtiger Faktor das 
Nervensystem beim Zustandekommen jeder funktionellen Obstipation und 
nicht zum wenigsten gerade bei der Dyschezie ist. Durch Ausschalten eines 
lokalen Reizes und durch EinfluB auf die Psyche uben solche Operationen 
manchmal eine starkere suggestive als mechanisch entlastende Wirkung aus. 
Daneben gibt es aber sehr viele Falle, in denen nach Beseitigung des beschuldigten 
"mechanischen Hindernisses" sofort oder nach einiger Zeit der alte Obstipations­
zustand zuruckkehrt und wo man denselben dann mit gleichen Hilfsmitteln 
angehen muB, wie jede andere funktionelle Stuhltragheit. Jeder in Magen­
Darmkrankheiten erfahrene Arzt kann· Zeugnis dafiir ablegen. 

Eine Sonderstellung nehmen die adhasi ven Peri toni tiden an der 
Flexura coli sinistra ein, durch welche die Endschlinge des C. transversum 
und der Anfangsteil des C. descendens spitzwinkelig aneinander fixiert werden 
(E. Payr, K. H. von Noorden); an der Flexura coli dextra sind sie seltener. 
Wir erwahnten diesen Zustand bereits (S. 108, 348). Wenn es dabei nicht gelingt, 
den Kot dauernd regelmaBig und weich zu halten - und dies ist gerade bei 
solcher Form oft recht schwer -, so ist die Gefahr, daB es ohne oder nach 
vorausgehenden Warnungssignalen (leichte Okklusionssymptome) einmal zu 
wahrer und gefahrlicher Okklusion kommt, doch so groB, daB ein operatives 
Einpflanzen des C. transversum in das C. descendens mit Umgehung der ver­
wachsenen "Doppelflinte" ratsam erscheint. Man wird entweder zugleich oder 
mittels Nachoperation die verwachsenen Schlingen entfernen, weil sonst doch 
noch ansehnliche Teile des Kotes den gewohnten Umweg uber die verwachsenen 
Schlingen nehmen, und dann ist die Gefahr kaum gemindert. tJber eine neue 
Operationsmethode E. Payr's vgl. S. 699. 

Ein anderes beliebtes Feld operativer Tatigkeit ist die "Typhlatonie" 
mit ihren Modifikationen "Megac6cum" und "Coecum mo bile". Klinisch 
geben sich solche FaIle unter dem Bilde des "Ascendenstypus der Obstipation" 
kund (S. 390). Nach M. Wilms sind nicht weniger als 77% der FaIle, wo 
klinische Symptome hervortreten, mit Obstipation verbunden. Andererseits 
tauscht die Kotstauung im Z6kum mit Schmerzen und leichtem Fieber auch 
haufig Appendizitis vor. Nach H. Klose handelt es sich in etwa 15% der 
FaIle, die wegen "chronischer Appendizitis" dem. Chirurgen zur Operation 
zugehen, um Coecum mobile. Coecum mobile bringt haufig gar keine Beschwerden 
und ist mit der langen Verweildauer von starken Wismutschatten in ver­
breitertem Z6kum ein gar nicht seltener Zufallsbefund bei r6ntgenologischen 
Untersuchungen des Bauches. Dann ist auch jede Therapie unn6tig. Andere 
Male entpuppt sich Coecum mobile bzw. Typhlatonie als wesentliches Stuck einer 
lastigen und unbedingt zu bekampfenden, wenn auch durch keinerlei sonstige 
Komplikationen beschwerten Stuhltragheit. Dann kommen erstlings die internen 
MaBnahmen in Betracht, welche fUr Aszendensobstipation beschrieben sind 
(S. 390). Wir muBten aber bemerken, daB die Obstipation diesen MaBnahmen 
nicht immer auf die Dauer weicht; sie kann so hartnackig sein und auch ohne 
etwaige entzundliche Folgen so lastig werden, daB man die Mithilfe der Chirurgie 
nicht grundsatzlich ablehnen darf (s. unten). Das sind immerhin nur Aus­
nahmefaIle. Andere Male entstehen aber durch die immer wiederkehrende 
Kotstauung Krankheitsbilder, welche an chronisch-rezidivierende Appendizitis 
erinnern (S. 447) und durch die der alte, fast schon vergessene Begriff der 
"Typhlitis stercoralis" wieder zu Ehren kam. H. Klose fand dies namentlich 
bei Torsion des Z6kum. Es ist im wesentlichen das Verdienst von M. Wilms, 
den chirurgischen Ausweg gewiesen zu haben. Die von M. Wilms und von 
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E. Stierlin empfohlene Versenkung des Zokum in eine operativ angelegte 
retroperitoneale Tasche brachte gute Erfolge, verkiirzte die Verweildauer des 
Kotes im Zokum und iibte auch befriedigende Wirkung auf die Obstipation 
aus. Seit den Arbeiten H. Klose's scheint man aber das Annahen des Colon 
ascendens und namentlich des Zokum .mit gleichzeitiger Raffung des Blind­
darmes zu bevorzugen. Die Operation ist einfacher, die Resultate sind 
gleich gut. Vergl. Abschnitt Typhlitis usw. S. 375, 466. 

Man hat natiirlich auch zu ermitteln versucht, inwieweit A ppen dekto mie 
(bei frischen und namentlich bei chronischen Fallen von Appendizitis) begleitende 
Obstipation zu heilen vermoge. In Dbereinstimmung mit der Dbersicht iiber 
das bisher bekannt Gewordene, welche Th. E. HeB Thaysen gibt (1918), 
miissen wir auf G;rund eigener Erfahrung die Heilwirkung dieser Operation 
auf Stuhltragheit fiir sehr gering erachten. Natiirlich konnen von erkrankter 
Appendix aus reflektorische Hemmungen und auch Spasmen des motorischen 
Dickdarmapparates ausgelost werden, und wo diese Einwirkungen die wahre 
Ursache der Obstipation sind, wird die Appendektomie auch helfen. 1m all­
gemeinen sind beide Krankheiten, Appendizitis und 'chronisch-funktionelle 
Obstipation aber weitestgehend unabhangig voneinander, und meist fallt nach 
Appendektomie der internen Behandlung noch die lohnende Aufgabe zu, die 
Obstipation zu heilen. Die diatetische Therapie darf nach Entfernung der 
Appendix viel kiihner, riicksichtsloser und damit auch wirksamer vorgehen; 
sie scheitert oft vor der Appendektomie an der Befiirchtung neuer Riickfalle 
oder an deren tatsachlichem Auftreten. Es ist deshalb durchaus ratsam, 
in schwereren Fallen chronisch-funktioneller Obstipation eine 
erkrankte Appendix vor durchgreifender diatetischer Behand­
lung zu exstirpieren. Dann aber sollte, zwar nicht unmittelbar, aber doch 
innerhalb der nachsten 1-2 Monate, plamnaBige Diatbehandlung der Stuhl­
tragheit folgen. Dies wiirde die Aussichten fiir ganzliches Verschwinden von 
Darmbeschwerden nach operativer Behandlung chronischer Appendizitis wesent­
lich bessern. Bisher bleiben gemaB der erwahnten Zusammenstellung Th. E. HeB 
Thaysen's in mindestens 25% der FaIle ernsthafte Beschwerden zuriick. An­
hangsweise sei erwahnt, daB man auch versuchte, durch eine an der Appendix­
spitze angelegte Fistel fremde Bakterien in den Dickdarm zu bringen und dort 
"anzusiedeln" (C. A. L. Reed), in der Hoffnung, damit die peristaltikerregenden 
Eigenschaften des Kotes zu verstarken. Es fuBt dies auf den Metschnikoff'­
schen Theorien iiber die Eigenschaften des Bac. paralacticus und auf der 
Kenntnis, wie schwer es ist, durch Mundfiitterung bestimmte Mikroben im 
Dickdarm zum Ansiedeln zu zwingen. Breitere Erfahrungen iiber die Tragweite 
dieses gewaltsamen V orgehens sind nicht zur Hand. Die theoretische Be­
griindung steht auf schwa9hen FiiBen. 

Natiirlich konnen auBer den bisher besprochenen auch an jeder beliebigen 
Stelle andere mechanische Hindernisse sich der fordernden Dickdarmperistaltik 
hemmend in den Weg stellenodereine unabhangigdavon bestehende neuromusku­
lare Hypo- und Dyskinese des Dickdarmes verscharfen.· Der Moglichkeiten 
sind so viele, daB nur von Fall zu Fall entschieden werden kann und darf, ob ein 
chirurgischer Eingriff, z. B. Losen von Adhasionen, Vorteil verspricht oder nicht. 

Dagegen miissen wir entschieden Stellung nehmen gegen das Bestreben, 
eine einfache funktionelle chronische Obstipation chirurgisch an­
zugehen. Dies muB auf die immerhin seltenen FaIle beschrankt bleiben, wo grobe 
Vernachlassigung zu schwerer Kotstauung mit Okklusionssymptomen gefiihrt 
hat und wo man den angestauten Kot auch mit hohen Einlaufen oder Entero­
clyner (S. 258) nicht entfernen kann.~ Nach einigen Vorlaufern sind W. A. Lane 
und sein SchUler H. Chapple u. a., iiber diese Indikation weit hinausgreifend, 
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dazu ubergegangen, auch ohne dringende Not, d. h. ohne unmittelbare Okklu­
sionsgefahr, die Ausschaltung des Dickdarmes als Heilmittel fiir chronisch­
funktionelle Obstipation zu empfehlen. Mit Ileosigmoidostomie kommt man 
in del' Regel nicht aus, weil ein groBer Teil des Kotes doch den Umweg durch 
das Kolon nimmt, und weil es dann meist zu schwer bekampfbaren Kot­
stauungen in diesem Abschnitt kommt. Daher bevorzugt W. A. Lane, nach­
dem er oftmals das Kolon spateI' noch hat exstirpieren mussen, von vornherein 
das Einpflanzen des Ileum in das Sigma mit Entfernung des ganze:q. Kolon 
zu verbinden odeI' doch nul' einen kleinen Teil des Colon descendens oberhalb 
del' neuen Einmundungsstelle des Ileum als Rezeptakulum stehen zu lassen. 
Diese Operation wird namentlich bei starker Ptose des Querkolon und bei 
hartnackiger Verstopfung vom Transversum- und Deszendenstypus in Betracht 
gezogen. W. A. Lane betrachtet ebenso wie E. Metschnikoff das Kolon fUr 
iiberflussig; es sei mehr Gefahrquelle als nutzlich; auch ohne Kolon fande 
genugende Resorption statt und es bestehe volle Ernahrungsmoglichkeit. Wenn 
dies vielleicht auch der Fall, so ist vom physiologischen Standpunkt daran zu 
erinnern, daB dem Dickdarm auch Exkretionsaufgaben zufallen; er ist die 
wichtigste Ausscheidestelle fUr Kalzium und fUr die lonen der Schwermetalle, 
u. a. des Eisens. Wie sich diese Stoffe nach Exstirpation des Kolon verhalten, 
ward noch nicht untersucht. Die Angabe W. A. Lane's, daB nach Anlegung 
einer Ileosigmoidostomie und Exstirpation des Zwischenstiickes die Kotbildung 
und -entleerung normal sein konne, ist zweifellos richtig. Aber die Operierten 
sind doch in groBer Gefahr. Es braucht nul' eine leichte Dyspepsie hinzuzu­
kommen, sei es vom Garungs-, sei es vom Faulnistypus, dann entstehen he£tige 
und schwer zu bekampfende Reizerscheinungen mit hartnackigen und qualenden 
Durchfallen. Es ist auf Grund del' vorliegenden Veroffentlichungen unmoglich, 
auch nul' annahernd zu berechnen, wie oft solche ublen Folgen eintreten; weI' 
aber einmal mit derartigen Fallen zu tun gehabt hat, wird das Lane'sche Ver­
fahren nicht fUr harmlos halten konnen. VOl' allem aber mussen wir die Opera­
tion bei chronisch-funktioneller Obstipation fUr unnotig erklaren. Lane meint 
zwar, es seien in den einschlagigen Fallen die internen Hilfsmittel erschopft 
gewesen; abel' gerade dies muB bezweifelt werden. Man kann hochstens zugeben, 
daB die interne Vorbehandlung unzulanglich gewesen sei; man darf die Un­
zulanglichkeit des arztlichen Konnens einzelner nicht mit Unzulanglichkeit del' 
verfugbaren Hil£smittel verwechseln. Es ist doch sichel' mehr als Zufall, daB 
der eine von uns (C. von N oorden) bei 30jahriger reichster E1'fahrung uber 
Obstipation und ihre Behandlung noch niemals in die Lage kam, einen nicht 
komplizierten Fall chronisch-funktioneller Obstipation wegen Versagens interner 
Therapie chirurgischer Behandlung uberweisen zu mussen; wir sehen hierbei ab 
von Appendektomie bei begleitender chronischer Appendizitis und von einzelnen 
Fallen von Coecopexia bei Coecum mobile mit rezidivierender Typhlitis sterco­
ralis bzw. bei Torsio coeci mobilis Klose (s. oben). Nach dem Wortlaut des 
Ad. S ch mid tschen Textes in der 1. Auflage des Buches scheint Ad. S ch mid t 
die gleiche Erfahrung gemacht zu haben. Auch E. Payr auBert sich neue1'-
dings sehr skeptisch. . 

Uber Darmchirurgie bei Obstipation sei verwiesen auf die trefflichen und 
erschopfenden Ergebnisberichte von H. Burckhardt, F. de Quervain, auf 
die umfassende Arbeit von F. Rost. Von neueren Arbeiten sind noch zu er­
wahnen die von C. ten Horn und von Th. Walzberg. Ferner sei auf die von 
V. Schmieden angegebene doppelte Anastomosenbildung hingewiesen, welche 
technisch wesentliche und funktionell groBe Vorziige darbietet; allerdings 
muB auch diese Operation auf Falle wie den von V. Schmieden beschriebenen 
,beschranktwerden, del' der Hirschsprung'schen Krankheit sehr nahe stand. 
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XIII. Entozoen des Darms. 
Wir besprechen in dies em Abschnitte die klinischen Besonderheiten, welche 

dem Befall mit bestimmten Entozoen zukommen. Angaben uber zoologisqhe 
Merkmale der Parasiten, allgemeine Regeln fiir die Diagnostik (Kotuntl'lr­
suchungen, S. 155), die in den Grundzugen ubereinstimmenden therapeutischen 
MaBnahmen (S. 236) wurden schon friiher besprochen, und wir werden ofte;rs 
darauf verweisen. Ausfiihrliche Dal'stellung der Parasitenkrankheiten d~s 
Darms findet sich bei F. Mosler und E. Peiper, in dem Parasitenwerke vOll 
M. Braun, ferner in einer neueren Arbeit von E. Peiper. 

A. Bandwiirmer. Die Symptome des Bandwurmleidens - in Betrach~ 
kommen fiir europaische Verhaltnisse heute im wesentlichen nur Taenia saginata 
und Botriocephalus latus, selten T. solium - sind nicht nur auBerordentlich 
mannigfaltig und wechselvolI, sondern schwanken auch der Intensitat nach 
innerhalb weiter Grenzen. Es ist bekannt, daB viele krMtige und nervenstarke 
Personen jahrelang ohne Storung ihres Befindens einen Bandwurm mit sich 
herumtragen und nul' zufallig durch den Abgang der Glieder auf ihn aufmerksam 
werden. Andererseits lei den schwachliche, blutarme und sensible Individuen 
oft auBerordentlich stark unter seiner Anwesenheit. Die Erscheinungen 
sei tens des Magendarmkanals, uber die geklagt wird, sind.dabei groBtenteils 

. subjektiver Natur und beziehen sich manchmal nur auf den Magen: launenhafter 
Appetit bis zum auffallenden Wechsel zwischen ganzlicher Appetitlosigkeit 
und HeiBhunger, Widerwillen gegen diese und Geluste nach jenen, speziell 
nach pikanten Speisen, AufstoBen, Brechneigung, eigenartiger bitterer Ge­
schmack. Dazu gesellen sich weiterhin abnorme Sensationen im Leibe, wie 
bohrende und wiihlende Bewegungen in den Darmen, unbestimmte Druck­
gefiihle, die sich bis zu kolikartigen Darmschmerzen steig ern konnen. Letztere 
beruhen offenbar auf lokal ausgelostem Spasmus, wie er beiReizen verschiedenster 
Art vorkommt (S. 268). C. von N oorden sah 2 FalIe, wo i5fters auftretende 
Darmspasmen mit heftigen Koliken und mit Erbrechen das KrankheitsbiId 
beherrschten, durch Abtreiben von Taenia saginata vollstandig geheilt werden. 
Beide Patienten waren Neurastheniker mit stark hypervagotonischem Ein­
schlag. Nicht selten geben die Patienten an, daB die Beschwerden nach dem 
GenieBen bestimmter saurer und gewiirzter Speisen zunehmen, wahrend sie nach 
anderen (Mehlspeisen, suBe Milch) nachlassen. Man ist geneigt, anzunehmen, 
daB sie mit den Bewegungen der Wiirmer zusammenhangen, und verweist 
'auf die lebhafte Gestaltveranderungen und das mannigfache Spiel der Saugnapfe, 
welche man an den noch lebenden Parasiten im warmen Wasser beobachten 
kann (E. Pei per). Diese Bewegungen werden vielleicht durch Speisen, welche 
"dem Wurm nicht zusagen", verstarkt. Als solche sieht man seit alters her 
saure, gesalzene und scharf gewurzte Substanzen an. 

Die objektive Untersuchung des Magens und Darmes liefert demgegenuber 
nul' sparliche Ergebnisse. Bei Wurmtragern (Taenien) untersuchten wir oft 
vor der Abtreibungskur den Magen, ohne Besonderheiten der Saureverhaltnisse 
zu finden; vielleicht etwas haufiger als gewohnlich hochnormale oder gar super­
azide Werte. Die Stuhlverhaltnisse werden, abgesehen von dem Gehalt des 
Kotes an Proglottiden, Eiern und manchmal an Charkot-Leydenschen Kristallen 
(S. 141, 156) durch Anwesenheit von Darmkestoden in der Regel nicht beein­
fluBt. Es konnen aber, ganz unabhangig von ihnen, Durchfalls- und Ver­
stopfungskrankheiten aller Art nebenhergehen. 

Neben den LOkalerscheinungen werden als Folgen von Bandwiirmern 
beschrieben Storungen allgemeiner, speziell nervoser Art, als da sind: allgemeine 
Mattigkeit, Verstimmung, Unruhe, Kopfschmerzen, Herzklopfen, Schwindel. 
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Es muB grundsatzlich zugegeben werden, daB Kestoden die genannten 
Beschwerden bring en konnen; wenigstens berichtete mancher erfahrene ArztFalle, 
in denen er selbst auf die Klagen der nichts ahnenden Patienten hin die An­
wesenheit von Bandwurmern vermutete, die Diagnose durch Kotuntersuchung 
sicherte und die Beschwerden durch erfolgreiches Abtreiben des Parasiten 
beseitigte. Anderseits liegt die Sache weitaus haufiger umgekehrt. Die Patienten 
fiihren auf wirklich vorhandene oder auf vermeintliche Bandwurmer ein buntes 
Gemisch abdomineller und allgemeiner Beschwerden zuruck, die in Wahrheit 
nichts mit den Parasiten zu tunhaben, sondernneurasthenischen Ursprungs 
sind und zum Teil erst entstanden, als irrtumliche Annahme oder tatsachlicher 
Nachweis den Bandwurm in den Vorstellungskreis erhob (neurasthenische 
Phobie). C. A. Ewald nannte dies: Hypochondria verminosa. Wir durfen 
uns nicht wundern, welln die neurasthenische Wurmphobie sogar zu Ohnmachts­
anwandlungen und Krampfen oder zu psychogenen St6rungen des Nahrungs­
triebes und zu Abmagerung fiilirt. Das gehort aber mehr in das Gebiet der 
Psychopathie als in das der Helminthiasis. 

Was bisher geschildert wurde,kann alles auf lokalen Reiz, auf tJber­
empfindlichkeit des empfangenden und reflexvermittelnden vegetativen Nerven­
systems, auf abllorme Erregbarkeit spinaler und zerebraler Ganglien und vor 
allem auf abnorme psycho -reflektorische Vorgange zuruckgefiihrt werden. 
Daneben entwickeln Kes'codell ebenso wie fast aIle anderen Enthelminthen 
chemische Fernwirkungell. Die friiher erwahnte Hypereosinophilie, 
ebenso das Auftreten von W urm- An tigen leg en sicheres Zeugnis dafiir ab 
(S. 156). Inwieweit sich gerade hiermit schadlicher EinfluB auf andere Organe 
verbindet, wissell wir nicht. Wir gewinnen aber den erwahnten Befunden ein 
Verstandnis fur Fernwirkungcn verschiedener Art abo Den Nachweis von 
Komplementablenkung lieferte G. Ghedini in groB angelegten Versuchen. 
Positiven Ausschlag erhielt er namentlich bei Taenien, Anchylostomum, Ascaris, 
Echinokokken. Diagnost,isch sind nach E. J erloo nur positive Ausschlage 
verwertbar; sie kommen bei Botriozephalus haufiger vor als bei Taenien. 

Voll uberzeugend ist bisher nur der schlimme EinfluB von B 0 tri 0 ce phal us 
latus auf das Blut nachgewiesen. Es kann zu schwerer hamolytischer Ana­
mie kommen, die - von kleinen Unterschiedcn im Blutbilde und von der Reil­
barkeit durch Abtreiben der Wiirmer abgesehen - ganz nach Art der Biermer­
schen Anaemia perniciosa verlauft. Wahrscheinlich setzt das Entstehen der 
Anamie aber doch besondere Umstande voraus; in Betracht kommen besondere 
Stoffwechselvorgange beim Wurm selbst, besondere Krankheitsbereitschaft 
des Wurmtragers (0. Schaumann), z. B. individuelle Disposition des Erythro­
blastensystems (A. Schittenhelm), oder wie vielleicht bei Idiosynkrasien 
(S. 316), besondere Durchlassigkeit der Darmwand fiir das hamolytische Gift. 
T. W. Tallquist fand hamolytische Substanzen in den Gliedern des Wurms; 
E. St. Faust und T. W. Tallqvist halten das Giftfiir einefettahnliche, lipoide 
Substanz, und hierin sind ihnen die meisten Autoren gefolgt. Neuerdings weisen 
die Untersuchungen von R. Seyderhelm aber doch mehr auf proteosenartige 
Toxine hin (S. 60). Wir k6nnen die ganze Frage nach dem biochemischen 
Ursprung der Anamien, insbesondere der perniziosen und sonstigen hamolytischen 
Anamien hier nicht aufrollen. Es sei auf das Werk von R. Eppinger verwiesen. 
Rier genugt es, den Zusammenhang hervorzuheben und an die groBe, imter 
Umstanden lebensgefahrliche Tragweite des Botriozephalusbefalls zu erinnern. 

Unter den Kestoden nimmt Taenia solium insofern eine Sonderstellung 
ein, als bei Hineingelangen von Eiern in den Magen und Pepsin-Salzsaurever­
dal1ung der Eihulle der Embryo im Trager selbst einen geeigneten Zwischenwirt 
findet (Cysticercus cellulosae, S. 157). Es ist wohl nur selten retrograder 
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Transport im Darmkanal, fast immer Auto-Reinfektion mit entleerten Eiem, 
welche dies vermittelt. 

Die seltene Taenia nana, von welcher meist zahheiche Exemplare 
sich im Dfulndarm finden, den Kopf tief in die Schleimhaut eingebohrt,. soU 
- wenigstens bei Kindem - leichter als andere Taenien nervose Reizzustande 
(auch Krampfe) auslosen. Sicher fUhrt sie leicht zu Diarrhoen und kann auch 
AnlaB zu Anamie der Kinder werden CH. de Jongh}. - Taenia saginata, 
in Mitteleuropa der weitaus haufigste Bandwurm, ist zwar verhaltnismaBig 
schwer abtreibbar; klinisch aber ist er der ungefahrlichste. 

Die Diagnose darf niemals auf subjektive Beschwerden hin gestellt 
werden. Auch die Angaben d~r Patienten uber das Abgehen von Proglottiden 
geniigen nicht, da erfahrungsgemaB allerhand Verwechslungen vorkommen. 
Der Arzt muB sich selbst von der Proglottidennatur der Abgange uberzeugen 
~der die Eier im Kot nachweisen (S. 155). Werden trotz mehrfachen sachgemaBen 
Suchens keine Bandwurmeier gefunden, so ist damit doch das Vorhandensein 
eines Bandwurms nicht ausgeschlossen, wohl aber das Vorhandensein eines 
Bandwurms mit vollreifen Gliedern. Es ist nicht ratsam, zu dieser Zeit eine 
Abtreibungskur vorzunehmen, well Bandwiirmer mit kurzer, junger Proglottiden. 
kette ungleich schwerer abzutreiben (giftfester~) sind, als ausgewachsene. Man 
braucht nicht zu warten, bis wieder spontan Glieder abgehen; wohl aber warte 
man, bis im Kot wieder Eier erscheinen. Bei entsprechendem Verdacht suche 
man danach aller 2-3 W ochen. Auf Charkot-Leyden sche Kristalle im Stuhlgang 
und auf Hypereosinophilie des Blutes darf sich die Wurmdiagnose nicht auf­
bauen; ein solcher Befund mahnt aber zum Suchen nach Darmparasiten und 
deren Eiern im· Kot. 

Unter den Wurmmitteln (S. 236) sind bei uns fur alle Kestoden gute 
Praparate von Filix mas am gebrauchlichsten. Nach fruher Gesagtem sind aber 
mancherlei Medikamente geeignet (auch Granatwurzel, Koso, Kamala, Kiirbis­
kerne, Pelletierin, Filmaron usw.). Der einzelne Arzt wird gut tun, sich an 
ein bestimmtes, ihm leicht greifbares und vertrautes Praparat zu halten. F. Mos­
ler und E. Pei per empfahlen, man solIe bei unvollstandigem Abgang des Wurms 
einen lauwarmen Wassereinlauf mit etwas Benzinzusatz verabfolgen; dies 
hindere das Wiederfef!thaften des Kopfes in tieferen Darmabschnitten. Wenn 
der Kopf trotz sorgfaltigen Suchens nicht gefunden wird, hat man meist neues 
Auswachsen des ~urms zu erwarten; doch kennen wir viele Falle, wo dies 
nicht geschah, und wo offenbar der Kopftell, im AnschluB an die Abtreibungskur, 
nachtraglich doch noch zugrunde ging. Bei kleinen Kindern mit Taenia nana 
wir9. man am liebsten die verhaltnismaBig unschuldigen Kiirbiskerne in Ver­
bindu~g mit Rizinusol anwenden (H. de J ongh). 

B. Rundwiirmer. Die durch Nematoden bedingten Krankheitssymptome 
sind je nach der Art des Parasiten verschieden. Ais der haufigste beansprucht 
Ascaris lumbricoides das groBte Interesse. Wenn die Wurmer in zahl­
reichen Exemplaren vorhanden sind wie das namentlich bei auf dem Lande auf­
wachsenden Kindern der Fall ist, kann er schon rein mechanisch schwere 
Storungen: auslosen, indem die Wiirmer, zum Knauel zusammengeballt, Darm­
obstruktionen veranlassen, bei denen sogar durch die Bauchdecken fUhlbare 
Tumoren beobachtet worden sind. Es kam mehrfach zu Ileus, teils mit tod­
lichem Ausgang; tells konnte derselbe durch rechtzeitigen chirurgischen Ein­
griff noch abgewendet werden (H. Kieselbach, J. Roll, G. Liebermeister, 
H. SchlOBmann, Schaal, Steber, W. Hoffmann, Fr. Rost u. a. S.674). 
Die Wiirmer neigen zum Wandern, und so kommt es auch bei Anwesenheit 
weniger Exemplare gelegentlich vor, daB sie in den Magen gelangen, erbrochen 
werden oder durch Mund und Nase hervorkriechen. Sogar in den Kehlkopf 
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und die Trachea konnen sie gelangen und zu Erstickungserscheinungen fUhren. 
Mit Vorliebe zwangen sie sich in enge Kanale hinein, z. B. in den Ductus 
choledochus, den sie dann vollig verstopfen. 

Dann kommt es zu schwerem Ikterus, meist auch zu eitriger Cholangitis 
und Cholezystitis, 'imter Umstanden mit Perforation. Sogar Leberabszesse 
wurden gefunden (R. Rosenthal, W. Nowicki, H. Landgraf, C1. Hor­
hammer, E. Pribram, Alan Kidd, E. Benecke, H. Rietschel). Auch 
das Hineinkriechen in die Appendix kommt vor, ohne daB dies notwendigerweise 
zu perforativer Appendizitis fUhrl (H. SchloBmann). Es scheint nicht aus­
geschlossen, daB Askariden, wenn sie in groBerer Menge auftreten, eine gewisse 
aggressive Wirkung auf die Darmwand ausiiben; unter anderem werden neuer­
dings Darmblutungen darauf zuriickgefUhrt (E. Cohnreich, E. J. Thaler); 
K. Ziegler fand bei 25-30% der Askaridentrager okkulte Blutungen; wir 
stimmen damit iiberein. C. von Noorden stieB wahrend der auBerordentlichen 
Haufung der Askaridosis in denletzten Jahren haufig auf diagnostische Schwierig­
keit, bei gleichzeitigem Verdacht auf Ulcus juxtapyloricum (S. 568) positiven 
Befund von okkultem Blut diagnostisch zu werten. K. Ziegler erinnerl daran, 
daB die scharfen, harlen, gezahnelten Lippen der Askariden wohl geeignet 
seien, die Schleimhaut zu verletzen. Die Leibessubstanz der Askariden enthalt 
chemisch reizende Stoffe, welche tells mit spasmotropen, tells mit lahmenden 
Eigenschaften arisgestattet sind. Auch ohne Knauelbildung und mechanische 
Obturation konnen sie gelegentlich, namentlich bei Kindern Spasmen und 
selbst spastischen lieus auslOsen (S. 674). Wenn aus irgend einem Grunde der 
Darnl perforierl ist, wandern die Askariden gern in die freie Bauchhohle aus. 

Von den erwahnten besonderen Verhaltnissen abgesehen, sind ahnliche 
ortliche Reize auf das Darllll1ervensystem und Folgen dieser Reize moglich, 
wie bei Kestoden; es sei darauf verwiesen. Da der wanderlustige Spulwurm 
der beweglichste und muskelkraftigste unter den parasitaren Darmbewohnern 
des Menschen ist, darf man sogar starkeren lokalen Reiz bei entsprechender 
Reizemp£anglichkeit und starkere Reflexwirkungen erwarlen als von Taenien, 
und dies scheint mit klinischer Erfahrung iibereinzustimmen. Etwaige Klagen 
iiber Unbehagen im Darm, iiber BewegungsgefUhle daselbst, iiber unbegriindete 
Dbelkeit, iiber kurzdauernde kolikarlige Schmerzen (S pas men) darf man 
um so eher auf Spulwiirmer beziehen, als die Wurmtrager zumeist von deren 
Anwesenheit gar nichts wissen, und da man deshalb nur wenig mit autosugge­
rierten "Wurmbeschwerden" zu rechnen hat. Von okkulter Blu tung als Zeichen 
orllichen Reizes ward berichtet; auch das gar nicht seltene Auftreten von 
Schleim im Kot, worauf Ad. Schmidt hinwies, spricht im Sinne starkeren 
ortlichen Reizes (parasympathische Erregung 1). Auf die Psyche wirkt Askari­
diasis viel weniger verstimmend ein als Taenienbefall; vielleicht, weil die schon 
aus der Kinderstube verlrauten Spulwiirmer wenig gefiirchtet sind. 

S3hadliche Fernwirkungen suchte man dadurch zu erklaren, daB im 
AskaridenkOrper Stoffe nachgewiesen wurden, welche beim Einbringen in 
die BauchhOhle oder Blutbahn diese oder jene iible Folge haben (M. W ein berg 
und A. Julien, H. Dobernecker, F. Flury u. a.); auch die Eigenschaft, 
Hypereosinophilie zu erregen, gehort hierhin (H. Hiibner); man machte ferner 
auf eine scharfe, die Schleimhaute reizende Ausdiinstung frisch geoffneter 
Spulwiirmer aufmerksam (R. Goldschmidt): namentlich die Konjunktiven 
sind dafiir sehr empfindlich (H. Dorff). Inwiefern das giftige Verhalten von 
Wurmextrakten zur Deutung kliniseher Befundeherangezogen werden darf, 
steht noch dahin. Die neurotrope Wirkung der Extrakte wird von allen Ex­
perimentatoren stark betont; anderseits sprechen klinische Berichte auch von 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 26 
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zerebralen Reizerscheinungen bei Askaridiasis ("Meningismus", C. A. Anna­
l' a ton e). An aIle solche Berich te muJ3 man einen sehr kritischen MaJ3sta b anlegen. 

Die Diagnose wird oft durch spontanes Abgehen eines Wurmes sicher­
gestellt. Die Askariden sind so bekannt, daJ3 entsprechende Angaben meist 
zuverlassig sind; es kommen abel' doch auch viele Irrtfimer vor, z. B. Vel" 
wechslung mit membranartigem Schleim odeI' mit grol3eren, zusammenhangenden 
Pflanzenfasergebilden. Jedenfalls muB dieUntersuchung des Kotes auf Eier 
feststellen, ob noch Wurmer im Darm zurli.ckgeblieben sind. Diese Probe versagt, 
wenn nur mannliche Tiere zu 1 oder mehreren Exemplaren im Darm, oder 
wenn die weiblichen Wtfrmer noch sehr jung sind. Bei negativem Ausschlag 
ist die Probe von Zeit zu Zeit zu wiederholen. 

Therapeutisch greift man in del' Regel zu Santonin (2-3mal am 
Tage 1 Tablette zu 0,025 g, im AnsehluJ3 an die Mahlzeiten, etwa 3-4 Tage 
hintereinander; dann kraftiges Abfillnmittel, am besten Bittersalz. Nach 
Bedarf werden diese Kuren nach je 2wochigen Pausen noch zwei- bis dreimal 
wieder~olt. Das neuerdings viel geriihmte 01. Chenopodii scheint sich gut 
zu bewahren ("W ermolin" = Emulsio 01. Chenopodii anthelm. compos. nach 
H. Bruning). Noeh bessel' soIl sich nach M. Gockel und K. Ziegler fiir As­
kariden eignen: 01. Chenopodii anthelm. gtt XVI; Menthol 0,2 g MD. ad caps. 
gelato tal. dos. Nr. VI. S. Morgens zweisUindlich je 2 Kapseln an 1 Tage 
odeI' 3 mal je 1 Kapsel an zwei aufeinander folgenden Tagen. Die Dosis erscheint 
uns angesichts iibler Erfahrungen mit ChenopodiumOl als bedenklich hoch. Die 
Halite davon diirfte geniigen. Weiteres iiber Askaridentherapie urd iiber 
Nebenwirkung des 01. Chenopodii S. 236. 

Oxyuris vermicularis. Ob die Oxyuren del' Schleimhaut gegenuber 
aggressive Eigenschaft und Kraft besitzen, ward viel umstritten. Nach O. Wag­
ner lmd E. Edens findet man sie gelegentlich in die Schleimhaut eingebohrt; 
A. .Rheindorf, G. Baarnhialm, A. Lawen und A. Reinhardt schreiben 
ihnen groJ3e Bedeutung fiir das Verletzen del' Appendix-Schleimhaut und das 
Entstehen von Appendizitis zu. Obwohl sich Oxyuren gem in del' Appendix 
ansiedeln und von dort aus den Dickdarm besuchen (H. KannegieJ3cr, 
P. J odicke), und obwohl bei Appendektomien ofters Oxyuren im Wurrnfort­
satz angetroffen werden, ist man neuerdings doch mehr geneigt, den Oxyuren 
jede gewebszertriimmemde Kraft abzusprechen (L. Aschoff, ausfiihrliche 
Literatur bei O. Hueck). Es kommen bei Oxyuriasis abel' nicht ganz selten 
Schmerzattacken in del' Ileozokalgegend VOl' (Pseudo-Appendicitis verminosa); 
sie schein en abel' nichts mit Appendizitis zu tun zu haben und kehren auch 
nach Exstirpation del' ApIJendix wieder (L. Aschoff). Abweichend von diesel' 
bislang fast aIlgemein geteilten Auffassung tritt A. Rheindorf neuerdings 
wieder (1920) fiir eine geradezu durchschlagende Bedeutung del' Oxyurasis in 
del' Appendizitis-Atiologie ein. Von ihnen ginge iiberwiegend haufig die erste 
Wandschadigung del' Appendix aus. Wenn sich diese Ansicht durchgerungen 
und wenn die lliryuren frfrhzeitig wirksam bekampft wiirden, konnten zwar 
noch gelegentlich andere Ursachen Appendizitis bedingen; die Appendizitis als 
Volkskrankheit wiirde abel' verschwinden. Es ist einstweilen verfriiht, zu del' 
sehr wichtigenArbeit A.Rheindorf's SteIlungzunehmen. (8.452) - Imiibrigen 
liegt del' Schwerpunkt des ganzen Krankheitsbildes bei dEm J u ckrei z, den 
die Wiirmer am After und seiner Umgebung verursachen, bei Verletzungen von 
Haut und Schleimhaut durch Kratzen, beim Entstehen von schmerzhaftem 
Ekzem, Vaginitis, Proktitis, und - was oft noch viel schlimmer - bei del' 
starken Beunruhigung des Nervensystems und del' Behinderung des Sehlafes 
durch den .Juckreiz. J. Schiitz weist auf Zusammenhang von Strophulus der 
Kinder mit Oxyuriasis hin. Dber Pruritus et Fissura ani S. 518. 
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mer Diagnose S. 155, 159. DaB therapeutisch mitbesonderer Kost­
wahl etwas erreicht wird, wie einige Angaben vermuten lassen (H. Stettiner, 
F. Weihe), bezweifeln wirmit F. Schillingu. a. Esistzwar sehrwahrscheinlich, 
daB Oxyureneier durch Vegetabilien ubertragen werden, und man wird unreinlich 
behandelte, rohe Kohlenhydrattrager immer fUr verdachtig halten; aber man 
darf deshalb doch nicht die Kohlenhydrate als solche (gekochte Mehlspeisen, 
Reis, Nudeln, Makkaroni usw.) mit F. Weihe und H. v. Mettenheim in Acht 
und Bann tun. Freilich hat es vielleicht einen Sinn, sehr schlackenreiche Kost 
zu meiden. Bei den sogenannten Schnellkuren CW. Zinn u. a.), zu denen wir 
allerdings nicht sehr raten konnen, gibt man immer schlackenarme odeI' sogar 
flussige Kost. Die Zahl der trachtigen Weibchen, die nachts zur Eiablage 
analwarts wandern, durch geeignete Wurmmittel so zu vermindern, daB sie 
sich zunachst nicht mehr bemerkbar machen, gelingt leicht und rasch, meist 
in 2-3 Tagen. Zur volligen Heilung der Oxyurasis gehort abel' Zeit und Geduld. 
Es sind, wie K. Ziegler ausftihrt, drei Aufgaben zu erfullen: 

a) Verh ii ten der Au to- Reinfektion durch auBerste Reinlichkeit (Anus, Hande). 
Tragen hoch- und tiefreichender allseitig geschlossener, leinener Badehosen, um unwill­
kiirliches Kratzen am After zu verhiiten. Besalben der Aftergegend mit Ung. Hydrarg. cineI'. 
oder mit sogenannter Vermikulinsalbe (Gemisch aus Kampfer, Chinin, Thymol, B. Hilde­
brand). 

b) En tfern ung oder Abtotung del' reifen Parasi ten des Mastd arms. Hierzu 
dicnen Spiilungen, die am bosten abends vorzunehmen sind. Es sind die verschiedensten 
Zusatze empfohlen, wovon wir Liq. Alum. acet., G810nida Alum. subacet., Thymol, Benzol, 
Knoblauchbriihe, Essig aufzahlen. Wir sti:rp.men abel' K. Ziegler vollig bei, daB es auf 
aile diese Zusatze gar nicht ankommt. Zusatze, welche die Wiirmcr schadigcn, sehadigen 
auch die Schleimhaut. Da man die Reinigungsklistiere lange fortsetzen solI, muB jeder 
reizende Zusatz von del' Sehleimhaut fernbleiben. In C. von N oorden' s Klinik werden 
seit langem nul' Klistiere mit isotoniseher Koehsalzlosung und 1 %0 Benzol beniitzt. Sie 
konnen viele Woehen ohne Nachteil angewendet werden. 

e) Vernichtung oder Vertreibung del' jungen Brut aus Diinndarm und 
Z6kum. In C. von Noorden's Praxis kam aussehlieBlich zur Verwendung: Santonin 0,03 
(bis 0,05); KalomelO,03 (bis 0,06), Sacch. lact. 0,3; dreimal am Tage ein solches Pulver, 
beginnend einc Stunde naeh dem Friihstiick, in Abstanden von je 30 bis 45 Minuten zu 
nehmen, an zwei aufeinanderfolgenden Tagcn. An diesen Tagen wird abends ein leichtes vege­
tabiles Abfiihrmittel gereicht (Rhabarber odeI' Sapo jalapinus). Die zweitagige Santonin­
Kalomelkur wird in Abstanden von je einer Woche 3-5mal wiederholt, so daB sieh das 
ganze Verfahren iiber 4-6 Woehen hinzieht. In Verbindung mit den sub a) und b) 
genannten MaBregeln brachte diese Therapie ausnahmslos vollen Erfolg. 

Neuerdings werden Kuren mit 01. Chenopodii sehr geriihmt (H. Briining, S. 238 
und 402); ferner Na phthalinkuren (W. Z inn); Gelonida Alumin. subacet. (= Estonta bletten, 
G. Schmidt. S. 239). H. P. Kaufmann steUte ein neues Essigsaure-Benzoesaure­
Aluminiumsalz dar, das den Namen "Oxymors" erhielt und mit dem R. Rahner giinstig 
ausgefallene Versuche anstellte. P. Lauener riihmt das Chenosan (Chenosan I = 01. 
Chenopodii 0,2, Santonin 0,02 fiir Kinder von 5-10 Jahren; Chenosan II = 01. Chenop. 
0,25, Santonin 0,03 fiir altere Kinder und Erwachsene; beides in Kapseln erhaltlich). Auch 
auf die bequeme Oxural-Emulsion sei hingewiesen (ef3loffelweise). Sehr bemerkenswert 
ist, daB versehentlich innerlich genommenes Neosalvarsan (1,8 g innerhalb von 6 Tagen) 
in einem FaIle Oxyuren vollig zum Versehwinden brachte (M. Fried mann). K. Ziegler 
erwahnt aueh als gut brauchbar ein Infus des alten, bei Schwangerschaft freilich nieht 
erlaubten VolksmittelsTanacetum vulgare (Rainfarn): Infus. FloI'. Tanaceti 5.0-10,0/80,0; 
Sirup. Mann. ad 100.0. M. D. S. 2-3stiindlich 1 Kinderl6ffel (an zwei Tagen) z. n. 
E. Schickhard t riihmt 3-4 malige, je 3-tagige Kuren mit Butolan (p.Benzylphenol­
carbaminsaure, taglich 1-2 g). Auch auf Kupferpraparate (Lecutyl, Kupronat; S. 239) sei 
verwiesen. R. Wagner empfiehlt gechlortes Benzol (= "Antoxurin"; keratinierte Pillen zu 
je 0,05 g; vom 10. Jahre an 7 -10 Pillen taglich, 4 Tage lang, zu jeder II. Pille 0,01 Kalomel). 

1m allgemeinen gilt auch hier, ebenso wie bei Bandwiirmern, daB sich der Arzt mit 
einer einzelnen bestimmten Methode vertraut machen solI. Er wird dann besseren Erfolg 
haben, als wenn er bei Ankiindigung jedes neuen Wurmmittels seine Methode andert. 

Trichocephalus dis par setzt au.Berst widerstandsfahige Eier ab, die 
wahrscheinlich mit rohen V egeta bilien eingeschleppt werden. Die H ulle wird 
yom Pankreassaft angedaut (S. Muller), worauf sich del' Embryo schnell be-

26* 
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freien und weiter entwickeln kann. Eines Zwischenwirtes bedarf es nicht, so 
daB unreinliches Verhalten, ebenso wie bei Oxyurasis, Autoreinfektion veranlaBt. 
Der typische Aufenthaltsort des Wurms ist das Zokum. J. J. Metschnikoff, 
Girard, A. Rheindorf u. a. halten fun fiir befahigt, Appendizitis zu er­
wecken; doch beweist die Anwesenheit des Wurms oder der Wurmeier in 
einer erkrankten Appendix dies natiirlich noch nicht. Seit S. Askanazy eisen­
haltiges Pigment im Darmepithel des Wurms entdeckte, und seitdem man 
erkannt, daB der Wurm sich,mit dem spitzen Kopfende tief in die Seftleim­
haut einbohren kann, ward oft erortert, ob er Schleimhautentzundungen und 
-geschwiire veranlassen oder zum mindesten das Eindringen von Mikro ben in 
die,Darmwand vorbereiten konne (Oh. Garin). Dies alles diirfte hochstens 
bei der immerhin seltenen Massenansiedlung von W iirmern in Frage kommen. 
Es steht aber auch in naher Beziehung zu der wichtigen Frage, ob Tricho­
zephalus zu okkulten Blutungen und damit zu faIschlicher Diagnose von Magen­
und Duodenalgeschwiiren, von Magen- und Darmkarzinom fiihre. 

Das gehaufte Auftreten von Trichozephalus bei Kriegsteilnehmern 
(W. Wolff und H. Dau) und die Angabe, daB er Ursache fiir schwere Darm­
blutungen werden konne, lenkten die Aufmerksamkeit von neuem auf'diese 
Fragen. Teleman. und Doehl, O. Moog und E. Worner bestatigen das 
gehaufte Auftreten auch fUr die ZivilbevOlkerung; dies entspricht auch unseren 
Erfahrup.gen. W. Fricke bestatigt das Vorkommen okkulter Blutungen; auch 
W. Wolff kam spater darauf zUrUck; O. Hart meldet, der Darm des Wurms sei 
haufig mit aufgesaugtem, mikrochemisch sicher nachweisbarem Blute gefiillt 
(vgl. Askanazy, oben). H. Moog begegnete okkulten Blutungen selten; in 
einer spateren Arbeit teilen O. Moog und E. Worner mit, sie hatten bei 
200 Trichozephalustragern keine auf diese Parasiten zUrUckfuhrbaren Krank· 
heitserscheinungen gesehen; okkultes Blut fand sich viermal; andere Ursachen 
waren nicht ausgeschlossen. H. Davidsohn fand Blut niemals, H. Schlecht 
so gut wie niemals. Letzterer meint, entgegenstehende Angaben beruhten auf 
unzulanglicher Methodik. Die Angaben sind also hochstwiderspruchsvoll. Nach 
den unzweideutigen Befunden Hart's darf man an der Moglichkeit okkulter, 
durch Trichozephalus bedingter Blutungen aber nicht mehr zweifeln. Der Aus­
schlag wird jedenfalls auch von der Zahl der Wiirmer abhangen. Mit welchem 
Grad von Wahrscheinlichkeit man bei Gegenwart von Trichozephalus auf 
okkultes Blut im Kot rechnen muB, kann aber erst die weitere umfassende 
Untersuchung lehren. . Ebenso ist weiterhin klinisch zu prufen, ob wirklich 
schwere Anamien auf Trichozephalus bezogen werden durfen (E. W. Wolff, 
H. Moog). Das vorliegende Material ist nicht voll beweisend; gerade bei der 
groBen Haufigkeit von Trichozephalusbefall maB das Urteil vorsichtig lauten. 
Ein Kranker, der aus irgend einem anderen Grunde schwer anamisch geworden 
ist, kann auch zufallig Trager von Trichozephalus sein! Wir lassen diese Frage 
offen, ebenso die Frage, ob Fernwirkungen schweren Grades (nervose Storungen) 
auf Trichozephalus bezogen werden diirfen, wahrend man die Moglichkeit lokaler 
Reizwirkung, unter anderem auch spastischer Zustande im Darm, kaum. von 
der Hand weisen kann. In diesem Sinne auBert sich auch E. Peiper. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB der friiher wenig beachtete und fur 
harmlos gehaltene Peitschenwurm neuerdings starke diagnostische und nosologi­
sche Beachtung gefunden hat. Von einem bestimmten klinischenKrankheitsbild, 
das man mit dem Namen Trichozephaliasis bezeichnen konnte, darf einstweilen 
noch nicht die Rede sein. 

Der Therapie leistet Trichocephalus dispar besonders hartnackigen 
Widerstand. Von 5-6maliger Wiederholung der oben beschriebenen Santonin-
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Kalomelkur (vgl. Oxyuren) sah von N oorden einige Male vollen Erfolg, ohne 
sich aber auf breitere Erfahrung stiitzen zu konnen. Ch. Garin empfiehlt 
3-4mal taglich 1 g Thymol anzuwenden, mehrmals in Zwischenraumen von 
8-10 Tagen. Auch groBere einmalige Ga.ben von Thymol (20 g!) oder von 
Filix mas wurden empfohlen, sind aber Bach M. Matthes und C. Garre nicht 
zuverlassig; dies konnen wir bestatigen. Giinstiger wirken nach Matthes­
Garr e Benzinklistiere (ein EBIoffel Benzin auf 1 Liter Wasser); ebenso sei 
das Verabfolgen von Glyzerin (mehrere EBIoffel taglich) und von KIistieren 
mit verdiinntem Glyzerin des Versuches wert. 

Anchylostomum duodenale. Bei der Infektion scheint das Eindringen 
von Larven durch die Haut (A. Loos, A. Tenholt, W. Schiiffner, V. Schil­
ling) eine praktisch groBere Rolle zu spielen, als die Aufnahme von Eiern oder 
Larven mit Nahrung und Trinkwasser. Dementsprechend ist es vornehmste 
Aufgabe der Hygiene, dafiir zu sorgen, daB an gefahrdeten Orten (bei uns wesent­
lich Bergwerke und Ziegelgruben) der Kot der Arbeiter in gut auszementierte 
Gruben abgesetzt wird und nicht an Stellen, von wo er spater in Pfiitzen 
und feuchten Schlamm hineingespiilt werden kann. Dort wiirden sich die Larven 
lange halten und bei erster Gelegenheit durch die Haut in FiiBe oder Hande 
eindringen. 

Am Ort des Eindringens entstehen kratze- und ekzemartige Erscheinungen, 
die man mit V: Schilling als erstes oder Prodromalstadium der Krankheit 
bezeichnen kann. Nach Ansiedlung im Diinndarm kommt es zu Appetitlosigkeit 
Dbelkeit, Sodbrennen, Erbrechen, kolikartigem Leibschmerz, Druckempfind­
lichkeit des Bauches, haufig zu Durchfallen (0. Leichtenstern und A. Lutz), 
nicht selten auch zu atypischen Fieberanfallen. Schon in diesem 11. Stadium 
findet man diagnostisch wichtige. Blutveranderungen: Hyperleukozytose, 
Hypereosinophilie und meist auch eine maBige Abnahme von Erythrozyten 
und Hamoglobin, auch der Kot enthaIt schon Eier und okkultes Blut. Wo aber 
nicht die Aufmerksamkeit der Wurmtrager und der beaufsichtigenden Arzte 
auf Anchylostomum gerichtet ist, werden diese Krankheitssymptome meist 
iibersehen oder fiir leichten Magendarmkatarrh gehalten; gewohnlich beein­
trachtigen sie das Allgemeinbefinden noch wenig, und die Arbeitsfahigkeit 
bleibt erhalten. Solche heimliche Wurmtrager bilden eine groBe Gefahr fllr 
die Umgebung. Das III. Stadium charakterisiert sich durch anfangs llingsam, 
spater schnell zunehmende Anamie, deren Starke ill wesentlichen der Massen­
haftigkeit des W urmbefalles parallel geht. DieAnamie entsteht vorwiegend durch 
Blutverlust; die Wiirmer zernagen und fressen die Schleimhaut, setzen also 
Wunden, und diese haben starke Neigung zum Nachbluten. Ein eigentliches Blut­
saugen, wie beim Blutegel, scheint nicht stattzufinden. Aber auch hamolytische 
V organge scheinen beim Entstehen der Anamie beteiligt zu sein. Der Charakter 
des Blmbildes ist zunachst der einer schweren sekundaren Anamie ohne De­
generationsmerkmale der ins Blut abgegebenen Erythrozyten. Je langer die fort­
wahrenden kIeinen Blutverluste aber andauern und je starker sie sind, desto mehr 
kommt es zu einem Versagen des erythropoetischen Apparates im Knochenmark, 
und desto mem entwickeln sich die Ziige der primaren degenerativen perniziosen 
Anamie mit enormer Verminderung der Erythrozyten, hohem Farbeindex 
derselben, Auftreten von Megaloblasten neben Normoblasten; auch die iibrigen, 
hier nicht genauer zu schildernden Allgemeinerscheinungen der Anaemia gravis 
gesellen sich hinzu (allgemeine Schwache, Herzschwache, Odeme, Schwindel, 
Ohnmachten, psychische Veranderungen, Neuritiden u. a.). Aus ·dem Blut­
bild allein lliBt sich die Differentialdiagnose, Wurmanamie oder primare per­
niziOse AnaI¢e nicht mehr stellen. Der Befund von Eiern ill Kot und der 
reichliche Abgang von Wiirmern nach Abtreibungsmitteln entscheiden sie. 
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DaB neben den Blutverlusten auch toxische Eigenschaften del' Wiirmer das Ery­
throblastensystem schadigen, ist wahrscheinlich (Wipple, L. Preti); klar 
entschieden ist die Frage noch nicht. Abtreibung del' Wiirmer beseitigt die 
Folgeerscheinungen und auch die Anamie, wenn sie nicht allzu weit vorgeschritten 
ist. Die Patienten erholen sich abel' sehr langsam. 

Therapie. Ais bevorzugtes Mittel galt frither Extractum filicis 
(7,5-10 g), in gleicher Weise wie bei Bandwurmkuren verabfolgt und in Ab­
standen von etwa 2 W ochen mehrfach wiederholt, bis nach MaBgabe haufiger 
Kotuntersuchung keine Eier mehr erscheinen (genaue VOTschriften bei H. Die­
minger). In milderen Fallen leistet diese Kur vortreffliches; abel' Schwerkranke 
mit vorgeschrittener Anamie vertragen sie schlecht; es kam of tel'S zu tOdlichem 
Kollaps. W. Schiiffner warnt VOl' ihrer Verwendung in den Tropen. Besser 
bewahrte sich Thymol (0. Leichtenstern, H. Prieur und E. Fiirth, 
W. Schiiffner, L. Inouye, V. Schilling u. a.). Man gibt nach Schiiffner 
lllorgens um 8 und um 10 Uhr je 2 g Thymol und laBt nach 2-3 Stunden ein 
Gemisch von 17 g 01. Ricini + 3 g Chloroform folgen. Diese Kur wird mit 
3-4tagigen Pausen mehrfach wiederholt. Alkohol ist zu meiden. Bei Nieren­
krankheiten und bei Komplikation mit schweren Darmreizzustanden (schwererer 
Darmkatarrh, Kolitis, Dysenterie) ist die Kur gefahrlich, ebenso bei groBer 
Schwache und weit vorgeschrittener Anamie bedenklich. Dies letztere trifft abel' 
fih samtliche Abtreibungskuren zu; trotz del' zweifellosen Gefahr darf man jedoch 
bei lebensbedrohender Anamie auf solche Kuren nicht verzichten. N a ph tho I 
(2 bis 4mal 1 g, an 2-3 Tagen wiederholt, mit nachfolgendem Abfiihrmittel) 
ist nach J. C. Castellvi, H. Greisert, K. Ziegler zwar ungefahrlicher, wird 
abel' von V. Schilling als wenig wirksam bezeichnet. Oleum Chenopodii 
soIl nach W. Sch iHfner und H. Verwoort das sicherste und bequemste Mittel 
sein (3 mal mit 2stiindiger Pause 16 Tropfen mit Zucker; 2 Stunden nach letzter 
Gabe 17 g 01. Ricini + 3 g Chloroform). Auch J. L. Kantor riihmt es. Es 
ist hier del' iiblen Zufalle nach 01. Chenopodii zu gedenken (S. 238); ob trotz 
derselben das Mittel sich durchsetzen wird, steht noch dahin. 01. Eucalypti 
(nach W. S ch iiffner: 01. Euca1. 2,5-3,5 g Chloroform 3,5 g, 01. Ricini 40,0 g; 
in zwei Teilen mit halbstiindiger Pause zu nehmen; am Abend vorher Magn. 
sulfur. 25,0) ist mehr zu Zwischenkuren geeignet; fiir sich allein gibt es keinen 
voUen Erfolg. Nul' groBe Gaben sind giftig; z. B. beschreibt P. Auerbach 
einen Vergiftungsfall (Erbrechen, Kollaps, BewuBtlosigkeit) nach GenuB von 
20 g Eukalyptusol. Bei sehr schwachen, besonders hochgradig anamischen 
Kranken diirfte es sich empfehlen, diese verhaltnismaBig harmlose Kur voraus­
zuschicken; es gehen dann reichlich Wiirmer ab, so daB die Quelle del' Blut­
verluste wenigstens einigermaBen versiegt. Nach Erholung del' Kranken folgt 
dann eine del' starkeren Kuren (besonders Thymol). 

Anguill ula in testinalis, in den Tropen und Subtropen weit verbreitet, haufig 
in Gesellschaft von Anchylostomum auftretend, wurde auch nach der gemaBigten Zonc 
verschleppt, siedelte sich aber nur sparlich dart an, am reichlichsten in Italien. AnguiUula­
trager sind gewohnlich in siidlichen Landern infiziert worden. Die Infektion erfolgt meist 
durch Eindringen der Larven in die Haut, wie bei Anchylostomum. Am haufigsten scheint 
der Parasit im ostlichen Asien zu sein, und man hielt ihn fiir den Erreger der sogenanntcn 
KochinchinadiarrhOe. Das ist offenbar unrichtig; daB er abel' dysenterieahnliche Katarrhe 
erzeugen kallll, die zu Anamie und Entkraftung fiihren, gilt als sichergestellt (M. Trappe, 
A. Springfeld, A. Arnstein, V. Schilling). Dies setzt zum mindesten Anwesenheit sehr 
zahlreicher Pdrasiten voraus. 

Therapie. Die vollstandige Abtreibung durch Abtreibungsmittel gilt als schwierig 
(K. Ziegler). L. R. v. Korczynski verzeichnete einen voUen Erfolg mittels kombinierter 
Pamkraut- und Thymolkur (an vier aufeinanderfolgenden Tagen je 2,5 Extr. Pilicis + 
1,5 Thymol). L. Preti riihmt das Glyzerin: 25 g reines Glyzerin als Trank, dann noeh 
25 g Glyzerin in Gelatinekapseln verteilt, naeh zwei Stunden 30 g Glyzcrin als Klysma. 
Eine fiir die Magendarmschleimhaut gewiB nicht ganz harmlose Kur! 
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C. Trcmatodcn. Bilharzia hacmatobia verursacht zwar vorzugsweise :schwcre Er­
kraIlkung im Gebicte der Harnorganc und der Leber, muB hier aber auch kurz erwahnt 
werden, weil sich der P.1rasit auch in del' Schleimhaut des Mastdarms und del' Flexura 
sigmoidea ansiedehI kann. Von den submukos abgelegtcn Eihaufen gehen einfache Ent­
ziindungen, geschwiirige Prozesse und namentlich Wucherungen aus, die polypenartige 
~uswiichse y~m a~enoma~ti~em Bau bedingen: I~J~isch ~ibt sich .?ies unter de~ Bildc 
emer ProktIbs mIt scWelilllgen oder scWelllllg-eItng-blutlgen Abgangen und qualendem 
Tenesmus kund (Bilharzia-Dysenterie). Die Diagnose ergibt sich aus der Gegenwart 
charakteristischer Eier im Stuhl, dem Nachweis von Wucherungen del' Schleimhaut, dem 
Auffinden von Brutnestern in exstirpierten Stiickchen del' Geschwiilste. Abtragen del' 
Wucherungen, Behandlung mit milden, desinfizierenden Spiilungen und lokalanasthesieren­
den Mitteln versprechen zwar Erleichterung; doch hangt del' Gesamterfolg mehr ab von 
dem Verhalten des Parasiten in anderen Organsystemen. Gegen die Bilharziosis des Ham­
apparates sollen sich intravenose Injektionen von Tartarus stibiatus bewahrt haben (0.03 g 
steigend bis 0.16 g taglich; C. J. Wiley, J. B. Christopherson); ob auch bei Erkrankung 
des Darms damit Erfolg erreicht ist, wurde nicht bekannt. Naheres iiber Bilharzia 
(Schistosomiasis) haematobia bei V. Schilling. 

D. Protozocn. Von den verschiedenen in den Fazes vorkommenden Protozocn 
haben dic Flagellaten (Trichomonas, Zerkomonas und Megostoma entcricum) zumeist 
nur die Bedeutung sekundarer Schmarotzer. Wenn sie besonders in fliissigen Stiihlcn 
beobachtct werden, so erklart sich das damus, daB nur diese ihnen die notwendigen Existenz­
bedingungen geben. Ihre Auffindung hat deshalb eine gewisse diagnostische Bedeutung 
fiir das Vorhandensein von Magendarmstorungen, und es scheint, daB besonders das FeWen 
von HCl im Magensaft ihre Ansiedelung im Darm begiinstigt (Wasserthal). DaBFlagel­
laten selbstandigc.Krankheitsbilder erzeugen konnen (J. Billand), ist nicht von der Hand 
zu weisen. Massenbefalldes Danns scheint Reizzustande mit cbronischell Diarrhoell zu 
verursachell (P. Neukirch); langeI' fortgesetzte Behandlung mit Einlaufen 1-2promilliger 
Chinin16sung unter Zusatz von 1 p. M. Kresol brachte in den meisten Fallen die Flagellateu 
(Typus Trichomonas oder Chilomastix) zum Verschwinden und die Diarrh6en zur Heilung. 

Coccidien sind sichel' zumeist harmlos fiir den Menschen, scheinen abel' hier und 
da Reizzustandc bringen zu konnen ("Coccidiendiarrhoe", H. Quincke, W. Grunow; 
vgl. S. 153). Behandlung mit Chinineinlaufen wie bei Flagellaten. 

Ba,lalltidium vermag ein dysenterieartiges Krankheitsbild zu erzeugen und solI 
daher im AnscWuB an Dysenterie besprochen werden (vgl. S. 154 und 566). 

. E. Trichinen erzeugen friihzeitig starke Eosinophilie. Sofortige Abtreibung, mit 
Palmitinsaurethymolester verhiitet Ausbruch allgemeiner Trichinosis (Munk); auch Neo­
salvarsan wird gelobt (S. 160). 

Entzundliche Krankheiten des Darms. 

I. Vorbemerkullgell. 
Dem Vorgang Ad. Schmidt's folgend, wurden auch in diesel' Auflage die Dys­

pepsien gesondert von den eigentlichen Entziindungszustanden der Darmschleim­
haut beschrieben. Bei Auswahl dessen, was man mit dem Namen Dyspepsie belegen wollte, 
muBte eine gewisse Willkiir herrschen, wie der Leser mit uns empfunden haben wird. Wir 
hielten uns im wesentlichen an die Einteilung Ad. Sch mid t's. Der ihn leitende Gesichts­
punkt war, daB alle bisher besprochenen Krankheitszustande auch ohne entziindlichen 
Z u s tan d de r Dar m s chi e i m h aut a uftreten konnen. Fiir einige Glieder der Dyspepsie­
gruppe ist dies ohne weiteres klar, z. B. flir chronische Stuhltragheit, fiir Enthelminthiasis, 
fiir anaphylaktische DiarrhOen, fiir nervose DiarrhOen, fiir Resorptionsstorungen infolge Aus­
falls von Verdauungsfermenten oder Abartung des Epithels; mit Ad. Sch mid t stellten 
wir die Sprue zu dieser Gruppe. Abweichend von ihm nahmen wir auch.die Myxoneurosis 
(Colica mucosa) dort auf, wabrend Sch mid t sie bei den entziindlichen Krankheiten be­
sprach. Als schwierig abzugrenzen gegeniiber entziindlichen Krankheiten erwiesen sich 
aber die Garungs- und die FauhIisfonnen der Dyspepsie. Ad. Schmidt, der aIs Vor­
bedil1gung der Garungsdyspepsie eine konstitutionelle Anomalie und als Vorbedingung 
der FauhIisdyspepsie zwar nicht durchweg, aber vorzugsweise eine anazide Erkrankung 
des Ma.gens annahm, hatte es von diesem grundsatzlichen Standpunkt aus leichter, die 
Sonderstellung zu rechtfertigen. Nachdem wir die Konstitutionsanomalie ablehnten, den 
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Begriff "gastrogene Dyspepsie" aber viel weiter ausdehnen muBten, ging uns diese feste 
Grundlage verloren. Dennoch halten wir mit .Ad. Schmidt daran fest, daB beide .Ab­
weichungen vom normalen Chemismus des Darminh<tltes ohne aIle klinischen Zpichen der 
Entziindung und wahrscheinlich aUGh ohne wesentliq!le anatomische entziinilliche Erkran­
kung der Darmschleimhaut vorkommen . .Aber die Ubergange sind doch flieBend. Es ist 
auch .Ad. Schmidt, wie er ausdriicklich zugibt (S. 193 und 256 der I. .Aufl8gP), nicht 
gelungen, in .Anwesenheit oder .Abwesenheit von Schleim im Kot oder in anderen klinischen 
Merkmalen untriigliche Kriterien fiir die .Abgrenzung von "Dyspepsie" und "Entziir.dung" 
zu finden. Dagegen erwies sich .Ad. Schmidt's Scheidung der beiden Dyspepsieformen 
in "Garungsform" und in "Faulnisform" auch fiir die klinische Beurteilung und fiir die 
Thflrapie der wahren Entziindungen als auBerst fruchtbar. Es wurde allgemein anerkannt, 
daB Entziindungen bald mehr mit der einen, bald mehr mit der anderen Form von Chymus­
bzw. Kotanomalie einhergehen; sei es, daB die Entziindung aus dem abnormen Verhalten 
des Darminhalts entstand, sei es, daB die Entziindung abnorme Beschaffenheit des Darm­
inhalts nach sich zog. 

Entziindliche Zustande der Darmschleimhaut werden altgewohnter Weise 
haufig mit dem Namen "Darmkatarrh" belegt. Ad. Schmidt hel;>t mit Recht 
hervor, der Begriff "Katarrh" decke sich nicht ohne weiteres mit,dem Begriff 
"Enteritis". Unter den Begriff Katarrh falit zunachst nur pathologisch ge­
steigerte Absonderung von Sekret, und dies setzt allerdings schon illlmer patho­
logische Einstellung der epithelialen Funktionen voraus; dies hob auch 
F. Marchand jiingst wieder hervor (S. 330). Ad. Schmidt laBt mit 
Fr. Cramer zu, daB beiDyspepsien (im Schmidtschen Sinne) vielleicht geringe 
Epithelerkrankungen vorliegen, ohne daB dabei die iibrigen Gewebsbestandteile 
mitergriffen sind. Solche Epithelveranderungen sind uns histologisch offen­
bar nicht immer erkennbar. Bei stark und langdauernd vermehrter Schleim­
sekretion bringt allerdings der Mechanismus dieses Vorgangs stets Umwand­
lung von Epitheizellen in Becherzellen mit sich. Aber auch dies faBt die all­
gemeine Pathologie noch nicht als "Entziindung" auf (F. Marchand, S. 330). 
Fiir die KIinik ist aber die Epithelerkrankung der "Katarrhe", wie Schmidt 
mit Recht betont, zumeist nur eine Teilerscheinung der Enteritis, und ·bei 
dieser finden wir daneben Hyperamie der GefaBe, Veranderungen des DrUsen­
parenchyms und des interstitiellen Gewebes, welche zusammen die Entziindung 
ausmachen. Die Entziindung greift weiterhin nicht selten iiber die Schleim­
haut in das submukose Gewebe und selbst in die Muskelschicht der Darmwand 
iiber. Da wohl immer das Epithel zuerst gereizt und angegriffen 'wird, treffen 
wir fiir die meisten FaIle das richtige, wenn wir nur graduelle Unterschiede 
zwischen Katarrh, parenchymatoser und interstitieller Schleimhautentziindung 
und Entziindung der gesamten Darmwand annehmen. 

Die Erfahrung lehrt, daB mit wenigen Ausnahmen (S. 142,327 f.) iiberall 
dort, wo das spezifische Sekret des Epithels, der Schleim, in n~chweis barer 
Menge in den Ausleerungen erscheint, entziindliche Veranderungen der Schleim­
haut vorliegen, welche iiber die Epithelschicht hinausgreifen. Wir Mnnen des­
halb im allgemeinen daran festhalten, daB der Nachweis von Schleim in den 
Fazes die Diagnose der Darmentziindung begriindet, wobei wir allerdings 
nicht alizu pedantisch verfahren diirfen, denn es kommt auch bei chronischen 
Dyspepsien gelegentlich zur Absonderung geringer Schleimmengen, wie es 
andererseits ausgesprochene Enteritiden (isolierte Entziindungen' des Diinn­
darmes) ohne Abgange von Schleim mit den Fazes gibt. Dasselbe gilt auch 
von Absonderung wasse:J:'iger Fliissigkeit seitens der Darmwand, von der es 
vielfach schwer zu sagen 1st, ob sie als Transsudat oder als Exsudat ange­
sehen werden muB. Leicht ist dagegen die Entscheidung, wenn Blut oder Eiter 
mit df'm Schleim gemischt ist. So wichtig abel' der Nachweis dieser verschiedenen 
direkten Krankheitsprodukte ist, niemals darf neben ihnen das gesamte klini­
sche Krankheitsbild vernachlassigt werden. Es kann vorkommen, daB es allein, 
auch, ohne positiven Stuhlbefund, die Diagnose einer Entziindung begriindet. 
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Einen breiten Raum hat in del' klinischen Besprechung del' Enteritiden 
stets die Frage del' Lokalisation des Prozesses eingenommen. Wahrend 
gewisse Erkrankungsformen, wie die Typhlitis, die Appendizitis, die Sigmoi­
ditis und die Proktitis durch ihre klinischen Symptome sich leicht erkennen 
und abgrenzen lassen, ist die Entscheidung iiber Sitz und Ausdehnung bei den 
diffusen Entziindungsprozessen del' Schleimhaut, den im engeren Sinne sog. 
Darmkatarrhen, oft recht schwierig. Die physikalische Untersuchung liefert 
meist nur recht mangelhafte Anhaltspunkte,' und so hat man denn sein Haupt­
augenmerk schon friihzeitig auf die Stuhluntersuchung gerichtet. H. Noth­
nagel hat mit groBem Scharfsinn und feiner Kritik die Zahl und Konsistenz 
del' Stuhlentleerungen, sowie den Befund von Schleim, unverandertem Gallen­
farbstoff und von Nahrungsresten in den Fazes unter diesem Gesichtspunktc 
verwertet, und seine Schliisse sind auch heute noch zum groBen Teil maBgebend. 
Del' weitere Ausbau del' :H'azesuntersuchungen und die Entwicklung del' funk­
tionellen Darmdiagnostik durch Ad. Sch mid t und seine SchUler hat uns in den 
Stand gesetzt, heute die Lokaldiagnose del' Darmkatarrhe noch viel sC'harfer 
zu stellen, speziell was die Unterscheidung von Diinndarm - und Dickdarm­
erkrankungen betrifft. Wir werden deshalb in del' folgenden Darstellung nicht 
mehr, wie es bisher meist geschehen ist, beide gemeinsam abhandeln, sondern 
den klini~chenErscheinun~sformen entsprechend die diffuse Enterokolitis, 
die Enteritis und die Kolitis gesondert besprechen und von del' letzteren 
wiederum gewisse lokalisierte Prozesse und besondel'e Erscheinungsfol'men ab­
trennen. 

Dber die Pathogenese del' Darmkatarrhe bzw. -entziinuungen sind 
die Meinungennoch nicht geklart. Raufig wird ein strenger Unterschied zwischen 
primaren und sekundaren Darmkatarrhen gemacht, je nachdem die Erkran­
kung selb3tandig odeI' in Abhangigkeit von anderen Affektionen des Darmes 
selbst (Tuberkulose, Dysenterie, Karzinom, Invagination, Verengerungen), 
seiner Nachbarorgane (Peritonitis) odeI' von Allgemeinleiden (Typhus) ent­
standen ist. Zweifellos hat eine derartige Differenzierung nicht nul' fiir die 
richtige Beurteilung des Krankheitsbildes sondeI'll auch fUr die Einleitung einer 
rationellen Therapie groBen Wert, berechtigt abel' noch nicht dazu, ein klini­
sches Einteilungsprinzip aus diesem Entstehungsmodus abzuleiten; das muB 
vielmehr den einzelnen atiologischen Faktoren (Mikroorganismen, chemische, 
mechanische Paktol'en etc.) vorbehalten bleiben. Solange wir dazu noch nicht 
in del' Lage sind - bei del' Dysenterie und del' Cholera ist es ja bereits durch­
gefUhrt -, bleibt es ratsamer, die anatomische Einheit aufrecht zu erhalten 
und hochstens nach dem klinischen Bilde und Verlaufe diese odeI' jene Er­
krankungsform herauszuheben. V gl. S. 37 ff. 

Del' von Entziindung speziell oder vorwiegend betroffene Abschnitt des 
Darmes ist nicht immer notwendig auch ihr Ursprungsort. Wir diirfen annehmen, 
daB nul' sehr wenige entziindungserregende Schadlinge per anum in den Darm 
eindringen. Die meisten und selbst solche, deren Endeffekt eine Erkrankung 
del' untersten Dickdarmabschnitte ist, gelangen vom Munde odeI' auf dem 
Blutwege in den Darm. Deshalb ist es notwendig, immer nach del' Mitbeteiligung 
hoher gelegener Abschnitte des Verdauungstraktus zu fahnden, wenn diese 
auch nur voriibergehend in die Erscheinung tritt oder gar seit Hingerer Zeit 
abgelaufen ist. Chronische Dickdarmkatarrhe nehmen sehr haufig ihren Aus­
gang vom Diinndarm, und Diinndarmkatarrhe wiederum sehr haufig vom Magen. 
Selbst wenn die einmalige Untersuchung diesel' Organe zunachst keine Anhalts­
punkte fiir einen derartigen Zusammenhang gibt, soll man jene Moglichkeit 
nicht aus dem Auge lassen. 
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II. Enterocolitis uml Gastroenterocolitis acnta et chronic a 
((liffnser Darmkatarrh nnd Magentlarmkatarrh) 1). 

A. Atiologie. 
Obwohl wir eine groBe Anzahl der verschiedenartigsten Umstande kennen, 

welche die Ursache von Darmkatarrhen werden konnen, gelingt es uns doch 
nur verhaltnismaBig seIten, im gegebenen FaIle dies€n oder jenen Schadling als 
deJJ. alleiQ. schuldigen nachzuweisen. Wir befinden uns dabei in einem bemerkens­
werten qegensatz zu der Auffassung der Patienten selbst, welche oft mit groBer 
Bestimmtheit einen kalten Trunk, eine bestimmte schwer verdauliche Speise, 
eine Erkaltung oder was immer anzuschuldigen wissen. Wie so haufig bei den 
Erkrankungen der inneren Organe wirken in der Regel mehrere Umstande zu­
sammen, wobei die individuelle Disposition als unerklartes X nur selten fehIt. 
Elltsprechend der Richtung der Zeit sind wir geneigt, bei allen akut ein­
setzenden Darmkatarrhen zunachst an eine infektiose oder an eine toxische 
Ursachezu denken, und es laBt sich nicht bestreiten, daB diesen beiden Gruppen 
die Mehrzahl aller schadigenden Einfliisse untergeo: dnet werden kann. 

Zu den infektiosen Entziindungen des Darmes gehoren zunachst 
die bekalnnten spezifischen Mfektionen; die Cholera, die bazillare und die 
Amob::mdysenterie, ebenso auch die Protozoen-Invasionen und die mit tuber­
kulosen, 'typhosen, aktinomykotischen und syphilitischen Prozessen sich ver­
bindenden Entzlindungen. Diese Zustande werden, soweit sie in das Gebiet 
der Darmkrankheiten fallen, gesondert besprochen werden. Namentlich die 
Forschung iiber Bakterien, welche sich bei dysenterieahnlichen Krankheits­
bildern im Darm bzw. im Kot finden, klarte auf, mit welcher MannigfaItig­
keit von Mikroben wir es zu tun haben konnen. Man faBt sie jetzt unter 
dem Sammelnamen "Kolitisbazillen" (H. Braun und W. LieB), Dysenteroid­
oder Paradysenteriebazillen zusammen (S. 536) und sondert sie damit von 
dem echiten Shiga-Kruseschen Dysenteriebazillus abo Eine besondere Be­
deutung' kommt jedenfalls dem Paratyphusbazillus B zu. Er ist der 
haufigste Erreger bazillarer Nahrungsmittelvergiftung (Bofinger, H. Traut­
mann: Literatur bei E. Hiibener, ferner bei W. Kolle und H. Hetsch). 
Er kann aIle Grade von Enteritis bringen, von der leichtesten bis zur 
schwersten. Offenbar sind Abwehrkrafte und Giftempfindlichkeit ihm gegen­
liber bei den einzelnen Menschen hochst verschieden entwickelt. Der ana­
tomische Befund im Darm entspricht dem der Enteritis; es konnen auch 
Geschwiire entstehen; doch tragen dieselben im allgemeinen nicht den Cha­
rakter der typhosen, wenn es auch vorkommen kann, daB sie einmal Lymph­
follikel oder Peyersche Plaques betreffen. Es kommen kleine Epidemien 
vor. Neban infizierten Nahrungsmitteln spielt wie beim Abdominaltyphus 
Kontaktinfektion dabei entscheidende Rolle. Besonders gefahrlich fUr ihre 
Umgebung sind die gesunden Bazillentrager; gerade den Paratyphusbazillus B 
beherbergen viele Menschen, ohne krank zu· sein, und von ihnen aus kommt 
es ziemlich oft zu Enteritiserkrankungen in der Umgebung, ohne daB man die 
Ursache zunachst aufdecken kann. Klinisch und epidemiologisch ahnlich 
verhalt sich der Bacillus enteritidis Gartner, der seinerseits wiederum 

1) Wie Ad. Schmidt gebrauchen wir das Wort Enteritis in dem Sinne einer Ent­
ziindung des gesamten Diinndarmes, im Gegensatz zu Colitis (Dickdarment ziindun g). 
Es entspricht das dem Gebrauch bei den franzosischen Autoren und den Kinderarzten 
und erleichtert das Verstandnis, obwohl es etymologisch nicht korrekt ist. Enterocolitis 
bedeutet Entziindung des Dunn- und Dickdarms. 
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viele Verwandte hat (Bazillengruppe Gartner). Eine starke Epidemie durch 
Bact. enteritidis Breslau (Fisch vergiftung) be3chrieb L. Bit t e r. Eine vereinzelte, 
aber ziemlich umfangreiche Epidemie von "Cholera nostras" wurde durch den 
Vibrio Finkler-Prior bedingt, den man seitdem nur einmal im Darm eines 
Selbstmorders wiederfand. - Wahrend die Krankheitsbilder beim Befall mit 
den Mikroben der Kolitisgruppe, der Gartner-Gruppe, mit Paratyphus B und 
dem Finklerschen Vibrio doch insofern bestimmte Ziige tragen, als man wenig­
stens beim Herrschen von Epidemien aus dem Krankheitsbild den Krank­
heitserreger vermutungsweise diagnostizieren kann, trif£t dies fiir andere Mikrobfn 
nicht zu. ' Man "kann nur die Enterokolitis diagnostizieren und mu13 abwarten, 
ob die bakteriologische Untersuchung einen bemerkenswerten Befund ergibt 
oder ni~ht. Zu erwahnen sind hier neben verschiedenen, noch wenig bekannten 
anaeroben Kleinwesen (A. Rodella) Mikroben aus der Pneumokokkengruppe, 
Bac. pyocyaneus, Sbaphylokokken, Streptokokken, Paratyphusbazillus A. Ob 
diese Mikrob:m aIle, wenn sie die Darmwand befallen, den Weg durch den Magen 
genommen haben, ist zweifelhaft. Sie konnen auch durch die Blutbahn, also 
auf embolischem Wege zum Darm verschleppt sein. Dies ist vielleicht auch 
haufiger, als frillier angenommen, baim Abdominaltyphus der Fall (z. B. Ein­
trittspforte an den Tonsillen, dann Typhus-Septikamie, dann Invasion der 
Darmwand und des Darmrohrs, S. 37). Eine makroskopisch nachweis bare 
Embolie der narmwand, aus Anla13 septischer Angina, beschrieb C. Hart; 
der ganze Darm war mit embolischen Herden, die pustelartig aussa.hen, iibersat. 
- Auch dem im Darm heimatberechtigten Bacterium coli wohnen aggressive 
Eigenschaften bei. Doch diirfte es kaum imstande sein, eine gesunde Darm­
schleimhaut zu schadigen. Bei Epitheldefekten, vielleicht schon bei toxischer 
Schadigung des Epithels, sicher bei tiefer greifenden Geschwiiren, ist ihm aber 
freie Bahn geOffnet. Derartige Sekundarinfektionen mit Bact. coli auf Grund­
lage einer, durch andere bekannte oder unbekannte Mikroben bedingten Ent­
ziindung sind nicht selten (H. PassIer, S. 39).). Dann kann neben ortlicher Ent­
ziindung des betrof£enen Darmteils und seiner Umgebung auch allgemeine Koli­
bazillensep3is entstehen, wie sie vielfach beschrieben ist (P. Wiens, C.,Schone, 
P. Widal unCI. A. Lemierre, E. Krencker, R. Alessandrini, E.Samele, 
Ad. Schmidt, C. Klieneberger, G. Bluth, A. Lindemann u. a.). -
Die Kolib3.kterien-Krankheiten gehoren schon zu den sog. Geleg'enheits­
infektionen, mit welchem Namen Ad. Schmidt solche bezeichnet, wo auf 
Grund besonders giinstiger Gestaltung des Nahrbodens bestimmte, schon 
vorher vorhandene Keime iibermaBig wuchern und dann entweder 'unmittel­
bar oder mittels ihrer Stoffwechselprodukte und Garungsprodukte die Darm­
wand schadigen. Er zahlt auf: Kohlenhydratvergarer wie die granulosehaltigen 
Mikroben (Sbabchen, Kokken, Leptotrix, Granulobacillus butyricus), Hefen, 
Sarzine, Boas-Opplersche Milchsaurebazillen (R. Schmidt, D. v. ;Tabora, 
G. Sandberg) und Erreger der EiweiBfaulnis wie Proteusarten (C. v. Rottkay, 
F. To biesen), Bac. pyocyaneus, Staphylokokken, Streptokokken, Bac. fluo­
rescens liquefaciens (Bod'in und Bide). Auch die gro13e Gruppe der Anaerobier 
ist hierher zu rechnen (A. Rodella). Schon vorher ein bescheidenes Dasein 
fiihrend, konnen sie aIle bei besonders giinstiger Umstellung des N1!,hrbodens 
das Gleichgewicht der normalen Darmflora storen und sich in den Vorder­
grund drangen. FUr einen Tell dieser Bakterien sind auch andere Axten der 
Verschleppung in den Darm moglich (s. oben). Wir besprachen fruher, wie 
angesichts dauernder Anwesenheit solcher Keime im Darm das Versagen ver­
dauender Krafte in hoheren Darmabschnitten oder die Vberflutung des Darms 
mit bestimmten, jenen Mikroben guhstigen Nahrstoffgemischen zuniichst zu 
Dyspepsie (gesteigerte Garung, gesj;eigerte EiweiBfiiulnis), aber dann weitcr-
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hin auch zu Reizzustanden und Entziindungen fiihrt. Wir besprachen friiher, 
daB man einen groBen Teil solcher "Gelegenheitsinfektionen" als "gastrogen" 
im weiteren Sinne des Wortes (S. 268) bezeichnen kann, insoferu das den 
Bakterien giinstige Material den Magen zu schnell oder zu wenig verdaut passiert 
hat. Auch die gar nicht seltenen hartnackigen Darmkatarrhe nach Gastroenter-
03tomie (W. Anschutz) gehOren hierher (S. 602). 

Die bai Infektionskrankheiten verschiedenster Art vorkommenden 
Darmentziindungen sind, soweit sie nicht auf kapillaren Embolien beruhen, 
wohl aile zunachst aus anaphylaktischen Durchfallen entstanden (S. 315, 
Pneumonie, Sepsis, Influenza, Maseru, Malaria usw.). Indem dann aber ein 
stark faulnisfahiges Material abgesondert wird, kann die Darmwand in ent­
ziindlichen Zustand versetzt werden. 

Bekanntlich treten die akuten Enteritiden sehr viel haufiger im Sommer 
als im Winter auf, und es sind vorwiegend die heiBen Monate, in denen sie ge­
legentlich eine epidemische Ausbreitung erfahren. Unter Sauglingen und kleinen 
Kinderu nimmt dann die Sterblichkeit rapide zu, und sie kann auch auf Er­
wachsene sich ausdehnen. Es ist wohl zweifellos, daB bei dieser Diarrhoea 
aestiva infektiose KIafte mitspielen, aber es ist noch nicht entschieden, 
ob die giinstigen Entwicklungsgelegenheiten, welche den Mikroorganismen 
die erhohte Temperatur bietet, nur in den Nahrungsmitteln selbst sich aus­
wirken, oder ob der Zustand des Darms dariiber entscheidet, ob aus dem 
Infekt eine Infektion wird. Wir konnen uns wohl vorstellen, daB die natiir­
lichen Schutzvorrichtungen des Magens und Darmes (S. 62, 427) einer sich oft­
mals wiederholenden Zufuhr bestimmter Keime gegeniiber insuffizient werden, 
wahrend ein ganz gesunder Verdauungstraktus durch einmalige Aufnahme 
einer Reinkultur fremder Keime nicht infiziert zu werden braucht. Von ganz 
bestimmten Mikroben abgesehen (Cholera und andere pathogene Keime) , ist 
ell experimentell auBerst schwer, darmfremde Keime im Darm anzusiedeln. 
AhnIich wie bei Diarrhoea aestiva liegen die Dinge wohl bei manchen tropischen 
Darmkrankheiten. Bei dieser Gelegenheit sei auf den treff1ichen Atlas tropi­
scher Darmkrankheiten von Baermann und Eckersdorff hingewiesen. 

Inwieweit bei den infektiosen Enteritiden Giftstoffe die schadliche 
Wirkung vermitteln, ist noch nicht klargestellt. Wir wissen, daB der Paratyphus­
bazillus toxische Produkte liefert, konnen aber ihren Auteil an dem Zustande­
kommen der klinischen Erscheinungen vorlaufig nicht abgrenzen. Nach dem 
Beispiel des Botulismusgiftes, das bekanntlich groBtenteils in den Nahrungs­
mitteln schon vorgebildet vorhanden ist, diirfen wir aber annehmen, daB bei 
den gruppenweise auftretenden akuten Darmkat!l>rrhen nach GenuB bestimmter 
Speisen (Fleisch, Fisch, Muscheln, Gemiise, Obst, Milch etc.) es sich nicht 
immer um direkte Infektionen, sondern um infektios-toxische Erscheinungen 
handelt. 

Eine groBe Anzahl chemischer Stoffe vermag, wenn sie in geniigender 
Konzentration in den Darm gelangen, Enteritiden zu erzeugen: atzende Alkalien 
und Sauren, metallische Gifte (Eisen, Blei, Silber, Quecksilber), ferner Arsen, 
Phosphor, Karbolsaure, Alkohol, Nikotin, Digitalis, Colchicum, atherische 
Ole und die meisten, ja man kann ruhig sagen, aile Abfiihrmittel. Nur wenige 
dieser "Intoxikationskatarrhe" siild die Folge gewerblicher Schadigungen (Blei, 
Silber, Quecksilber) oder absichtlicher resp. unabsichtlicher Vergiftungen 
(Arsen, Phosphor, SubIimat); manche kommen auf Rechnung unmaBigen 
Genusses scharfer Gewiirze. 

DaB die Giftstoffe auch vom Blut aus in den Darm gelangen und hier 
Entziindungen auslOsen konnen, darf nicht vergessen werden. Praktisch wichtig 
ist diese Tatsache besonders seit Zunahme der subkutanen und intravenosen 
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Arzneibehandlung geworden (Salvarsan und Quecksilber bei Lues, Kakodyl und 
Eisen bei Anamie etc.). Auch der gar nicht seltenen Joddiarrhoen sei hier 
gedacht. Bei schwerer Nephritis und Uramie sind die Diarrhoen zunachst 
vielleicht anderen Ursprungs (S. 610). Entzundung laBt aber nicht lange auf 
sich warten. Bei Hautverbrennungen werden die aus den verbrannten Geweben 
entstandenen Ptomaine (J. Kijanitzin, W. Hunter; S.609), bzw. sonstige 
Produkte parenteral abgebauten Proteins als Entzundungserreger beschuldigt; 
gIeicIies gut fUr schwere fokaIe Erfnerungen (N. Ftorcken). 

Gegenuber den infektiosen und den toxischen treten die ubrigen, allen­
falls noch die in Frage kommenden Ursachen an praktischer Bedeutung in den 
Hintergrund. Mechanische Schadlichkeiten sind noch verhaltnismaBig 
haufig zu berucksichtigen. In Frage kommen Stenosierungen durch partielle 
Abknickungen infolge von Verklebungen, Exsudaten oder Geschwulsten, ferner 
Fremdkorper wie Holzsplitter odeI' andere mit der Nahrung aufgenommene 
Bestandteile, Parasiten, Gallensteine, Darmsteine anderer Ursache (s. S. 672), 
endlich auch harte Kotballen (Koprolithen S. 671). Per anum werden manch­
mal Fremdkorper eingefUhrt, die zu Proktitis und Kolitis fUhren. Haufiger 
freilich tut diese unzweckmaBig ausgefUhrte Anwendung von Reinigungs- und 
medikamentosen Einlaufen zu therapeutischen Zwecken. 

Wenn man die Mannigfaltigkeit der Ursachen iiberschaut, welche zu 
akuten Darmentziindungen fiihren konnen, und anderseitsdie Reaktion des 
Darms auf die andringenden Schadlichkeiten, so muB man der alten prak­
tischen Erfahrung recht geben, daB die Widerstandskraft des einzelnen Menschen 
sehr stark mitbestimmt, ob er erkrankt oder nicht. Schon im Hinblick auf 
echt pathogene Keime ist dies del' Fall (Cholera, Dysenterie u. a.), und del' 
Immunitatsforschung ist es ja auch schon gelungen, diese individuellen Be­
sonderheiten teilweise aufzuklaren. Abel' das meiste ist doch noch unklar. 
Wir begegnen den gleichen individuellen VerschiedenhEiten gegeniiber ArznEi­
mitteln, GenuBmitteln (Kaffee, Nikotin, Alkohol u. a.) und noch viel unbe­
deutenderen chemischen oder physikalischen Einfliissen. Wir wiEsen, daB bei 
manchen Menschen der GenuB eines kleinen Glases Karlsbader Wassers oder 
physiologischer Kochsalzlosung oder auch nur einfachen kalten Wassers und 
sonstigen kalten Getranks, einer kleinen Tasse Kaffee usw. jahen Durchfall 
auslosen kann. Was entsteht, ist sichel' zunachst nur Reizung des peristalti­
schen (S. 47, 221) und wohl immer auch gleichzeitig des sekretorischen Appa­
rates; es hat zunachst nichts mit Entzundung zu tun, und wahrscheinlich ware 
auch schon die Bezeichnung "Katarrh" (S. 408) zu weitgehend. Wir diirfen 
abel' nicht iibersehen, daB bei solcher abnormen Reizbarkeit auch Vorbedin­
gungen fiir abnorme chemische Vorgange im Darminhalt gegeben sind, d. h. 
tJberschuttung des Darms, namentlich des Dickdarms mit reichlichen McugEn 
faulnisfahigen Sekrets; und dann hangt es fast nur vom Zufall ab, ob Bak­
terien da sind, welchen dies Material besonders zusagt und welche beim tJber­
handnehmen chemisch reizende, epithelschadigende und weiterhin entziindungs­
erregende Stoffe produzieren. Genau so liegt es bei H. Nothnagel's "Enteritis 
ex indigestione". Ad. Schmidt meint zwar, Nothnagel nahere sich damit 
dem laienhaften Standpunkt, von dem aus bald zu groBe N ahrungsmengen, 
bald ungeeignete Kombinationen (z. B. Bier und Obst), bald zu niedrige Tempe­
ratur des Genossenen fUr einen Darmkatarrh verantwortlich gemacht werden. 
Es liegt aber doch ganz im Sinne del' auch von Ad. Schmidt, neuerdings 
besonders stark von J. Bauer (S. 34, 287) und auch von uns vertretenen Auf­
fassung einer konstitutionellen Minderwertigkeit des Darms, wenn wir abnorme 
Reizempfindlichkeitdes exitosekretorischen Apparates oder abnorme kongenitale 
oder erworbene geringere "\Viderstandskraft oder mit M. During geringere 
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keimtotende Kraft del' Epithelien und ahnliches als Zwischenglied annehmen, 
wenn auf schwache Reize hin abnorm starke Reaktion erfolgt . 

Erkaltungen (starke Abkuhlung) fiihrt nach experimentellen, wahr­
scheinlich auf den Menschen ubertragbaren Versuchen von H. Dold und L. P. 
Huang nul' bei abnorm gesteigerter Darmreizbarkeit (nervose Anlage, abnorme 
Darmflora, latente Infektion) zu Diarrhoen; aus del' vermehrten Sekretion 
kann sekundar entzundliche Reizung entstehen (S. 413). 

B. Patllologische Anatomie. 
Unsere Kenntnis del' anatomischen Veranderungen des Darmes bei del' 

Enterokolitis und bei den versehiedenen Formen lokalisierter Erkrankung wird 
auBerordentlich erschwert einmal dadurch, daB glucklicherweise nul' verhalt­
nismaBig wenig erwachsene Menschen an del' Erkrankung selbst sterben odeI' 
wahrend ihres Bestehens zur Sektion kommen, und zweitens durch den schnellen 
Eintritt postmortaler Veranderungen. 

Je nach del' Ausdehn ung des Prozesses ist bald del' gesamte Darm 
yom Duodenum bis zull1 Anus mit oder ohne Beteiligung des Magens erkrankt, 

Fig. 109. Akutc Gastroenterocolitis (Diinndarm). 

bald mehr oder weniger ausgedehnte Abschnitte des Dunn- und Dickdarmes. 
Ersteres ist haufiger bei akuten, letzteres bei chronischen Prozessen. Bei chroni­
scher Enterokolitis sind es gewohnlich die untersten Abschnitte des Ileum, 
die Gegend del' Bauhinschen "Klappe und die oberen Abschnitte des Dick­
darmes, welche am meisten und regelmaBigsten betroffen sind. Von dort breitet 
sich dann del' ProzeB bei Exazerbationen nach unten und oben aus, so daB 
vorubergehend das Bild del' akuten Enterocolitis diffusa entsteht. Diesel' 
SchluB ist freilich nur aus klinischen Beobachtungen abgeleitet (Ad. Schmidt). 
Wie C. A. Ewald beobachtet hat, kann abel' auch Ileum und Rektum be­
troffen sein, wahrend del' obere Dickdarm frei ist. 
--1-:- Makroskopisch zeigt sich beim akuten Katarrh, wenn die Ent­
zundung leichter Natur ist, nur eine fleckige odeI' gleichmaBige Rotung del' 
Schleimhaut. Die Rotung ist am deutlichsten auf del' Hohe del' Falten und 
an den Zotten, manchmal auch in del' Umgebung del' Peyerschen Plaques. 
Bei h6heren .Graden ist die gesamte Schleimhaut tief dunkelrot gefarbt, gelegent­
lich auch 6demat6s geschwollen (s. Fig. 109). Greift del' ProzeB gar auf die 
Muskularis uber, so erscheint del' gesamte Darm verdickt und hart, und es 
kann zu einer Hyperamie del' Serosa kommen, die bei del' isolierten Schleim­
hautentzundung fehlt. Nicht selten sieht man in del' Schleimhaut kleine 
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Blutextravasate. Die Oberflache ist mit Schleim und abgestoBenen Epithel­
mass en bedeckt, sehr selten mit fibrinosem Exsudat (G. Baermann und 
O. Eckersdorf). Besonders im Dickdarm {allt der Schleimbelag auf, wobei 
der Schleim selten glasig, meist triibe, mit Gallenfarbstoff oder Blut vermengt 
ist. Der sparliche Diinndarmschleim wird durch die postmortale Faulnis leichter 
zersetzt. In der Regel ist der Rot fliissig und in ahnlicher Weise verandert, 
wie er intra vitam entleert wurde . Die Follikel und Plaques konnen geschwollen 
sein und dadurch schon fiir das bloBe Auge erkennbar werden (Enteritis folli­
cularis), dagegenfehlen in der Regel Schwellung und HYFeramie der Mesenterial­
driisen. Kleine Geschwiire konnen durch Epithelerosionen oder durch Platzen 
der geschwollenen Follikel zustande kommen (katarrhalische und follikulare 
Geschwiire). Von den Epithelerosionen umi Geschwiiren aus vermogen Bakterien 
auch in die Blutbahn einzudringen (FaIle von Bacterium coli-Sepsis, S. 39). 
1m ganzen sind das aber doch seltene Ereignisse. In sehr seltenen Fallen wandcrt 

Fig. BOa. Leichte Enteritis 
(akut). 

~,:~ 

Fig. llO h. Schwerere Enteritis 
(su bchroniseh). 

der entziindliche ProzeB langst der Lymphbahnen bis an die Serosa und 
fiihrt dann zu Mesenterialdriisenschwellung und zur Durchwandungsperitonitis 
(K. G. Lennander, O. Langemak, E. Erkes, E. Kaufmann). Recht 
selten sind die FaIle phlegmonoser Entziindung der Darmwand: Eiterung in 
der Darmwand mit starker Ausbreitungstendenz, hauptsachlich im lockeren 
Bindegewebe der Submukosa sich abspielend, wahrend die dariiber liegende 
Mukosa nur wenig verandert ist. Man fiihrte diese Krankheit friiher im 
wesentlichen auf metastatische Infektion zuriick, und fiir manche FaIle diirfte 
dies zutreffen. Fiir andere brachten in einer die ganze Literatur zusammen­
fassenden Arbeit G. Frising und E. Sjovall den Nachweis traumatischen Ent­
stehens (Fischgrate, Knochensplitter in der Darmwand, manchmal nach Ein­
tritt solcher Gebilde in ein angeborenes kleines Divertikel). Die meisten FaIle 
phlegmonoser Entziindung betreffen, der Atiologie entsprechend, Speiserohre, 
Magen, Duodenum, Jejunum. Doch kommen sie gelegentlich auch in tieferen 
Abschnitten vor (N. Hellstrom, A. Glaus); nach Glaus scheint auch ein­
fache Enteritis in seltenen Fallen zur Phlegm one fiihren zu konnen (Eindringen 
von Staphylokokken). Des weiteren konnen Phlegmonen der Darmwand ihren 
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Ursprung von Divortikeln nehmen; hier liegen die mechanischen Verhiiltnisse 
ahnlich ~ie beim Wurmfortsatz; es sei darauf verwiesen (S. 447). Neben ange­
borenen Divertikeln kommen auch erworbene vor, weitaus am haufigsten am 
Sigma. Aus Kot- und S3kretstauung in denselben leitet sich haufiger als aus 
anderen Ursachen die sog. Sigmoiditis infiltrativa ab (S. 479). Manchmal sind 
kleine, erworb3ne, hernienartige Divertikel aber auch uber hohere Abschnitte 
des Darms verbreitet, aber immer mit Bevorzugung des Dickdarms (Diverti­
kulosis S. 479, 758). 

Mikroskopisch sind bei Darmentzii.ndung die GefaBe entsprechend der 
Hyperamie erweitert, gewohnlich bis in die Submukosa hinein. Das OberfHichen­
epithel fehlt fast immer in groBer Ausdehnung. Nur fUr die wenigen Darme, 
die unmittelbar nach dem Tode durch Injektion konservierender Fliissigkeiten 
in die BauchhOhle (Sublimat, Formalin) fixiert oder durch Sektion gewonnen 
wurden, kann man ein Urteil daruber abgeben, ob dieser Epithelverlust schon 
intra vitam bestanden hat. Bis zu einem gewissen Grade ist das bei heftigen 
Entzundungen wohl sicher der Fall, denn schon der Kotbefund lehrt, daB hier, 
wie b3i der Rhinitis und Bronchiti"l, nicht bloB zahlreiche einzelne Zellen, sondern 
auch zusammenhangende Epithelfetzen abgestoBen werden. In den Lie ber­
kuhnschen Drusen sind dagegen die Zellen meist erhalten, zeigen sich aber 
manchmal im Zustande degenerativer Veranderungen (trube Schwellung, Kern­
verluste, Umwandlung in Schleimzellen; S. Fig. llOa und b). Die Drusen 
sind gewohnlich in ihrer Form verandert: verkurzt, von der Tunica basalis 
gelost und ins Darmlumen hinein vorgeschoben oder gauzlich ausgestoBen 
oder im Fundus verbreitert mit flaschenformiger Verengerung gegen die Mun­
dung hin. Auch von diesen Anomalien ist es meist schwer zu sagen, wieweit 
sie schon ante mortem bsstanden. Das interstitielle Gewebe ist verbreitert 
oder, wenn odematose Schwellung vorhanden ist, gelockert, die oberflachlichste 
Schicht oft nekrotisch (postmortale Veranderung!). Im Bindegewebe finden 
sich reichlicher als es sonst der Fall ist, polymorphkernige Leukozyten, Lympho­
zyten, letztere wahrscheinlich aus den Follikeln stammend. Auch eosinophile 
Leukozyten sind oft in erheblicher Anzahl durch die gauze Schleimhaut zer­
streut (Stutz). Die Follikel fallen durch ihre Zahl und GroBe auf, ihre Greuze 
ist unscharf, indem sich die Zellen von der Peripherie abzulosen und ins Gewebe 
zu zerstreuen scheinen. 1st die Muskelschicht beteiligt, so ist auch diese von 
Leukozyten durchsetzt. 

2. Beim chronischen Katarrh sind die Veranderungen im Prinzip die­
selben, weichen aber in manchen Punkten schon fUr die Betrachtung mit bloBem 
Auge ab. Die Farbung der Schleimhaut ist weniger lebhaft rot, mehr grau­
rot oder bei gleichzeitiger venoser Stauung blaurot. Der ganze Darm (von 
der Serosa gesehen) hat eine mehr graue oder braune ]'arbung, letztere in be­
sonders charakteristischer Weise beim Sauferdarm ausgepragt (s. S. 42). Die 
Farbung beruht auf abnormer Pigmentbildung (eisenfreies Hamofuszin nach 
V. Recklinghausen). Von ihr zu unterscheiden ist die eigentliche Schwarz­
farbung der Schleimhautoberflache (Zottenmelanose), welche man bei Katarrhen, 
Tubsrkulose und Amyloid ausschlieBlich im Dickdarm antrifft. Sie schwindet 
b::im -Stehen an der Luft und bei der Aufbewahrung in konservierenden 
Fliissigkeiten und riihrt von einem noch nicht bekannten Melanin her. Die 
gesamte Schleimhaut kann geschwollen sein, haufiger ist sie aber verdunnt, 
so d,aB sie, gegen das Licht gehalten, durchsichtig und atrophisch erscheint. 
Ob es sich dabsi um wirkliche Atrophie handelt, ist sehr zweifelhaft. Hyper­
trophische Zustande entstehen in verhaltnismaBig seltenen Fallen durch Wuche­
rung des Bindegewebes zu polyposen Exkreszeuzen, Verlangerung und Schlange­
lung der Driisen mit Sekretanhaufungen bis zu kleinen zystischen Ausbuchtungen 
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(Enteritis cystica). Beispiele diesel' Art beschreiben Woodward und E. KeeseI' 
(hier Literatur). Am starksten neigen Sigma und Rektum zu Polypenbildung 
auf Grundlage chronisch entziindlichen Reizes (Dysenterie I). 

Bei del' mikroskopischen Untersuchung zeigen sich Epithel und die 
Driisen in derselben Weise verandert wie beim akuten Katarrh, nul' daB es in 
del' Regel noch schwerer zu entscheiden ist, wieweit die postmortalen auto­
digestiven und Faulnisprozesse das Bild beeinflussen. Die Rundzellenhaufung 
in del' Schleimhaut braucht nicht so ausgesprochen zu sein, wie bei frischen 
Katarrhen, wahrend andererseits das interstitielle Gewebe eher verdickt ge­
funden wird. Es gehort abel' schon eine groBe Erfahrung dazu, urn im gegebenen 
FaIle zu sagen, wo die Grenze zwischen normal und pathologisch hier zu ziehen 
ist, denn Rundzellen finden sich eben stets in del' Schleimhaut. Am ehesten 
gibt noch del' Befund zahlreicher, geschwollener und an del' Grenze unscharfer 
Follikel den Anschlag fiir das Vorhandensein chronisch-entziindlicher Ver­
anderungen (K. Faber und C. E. Bloch, V. SchUtpfer). Inwieweit der 
Befund degenerierter Ganglienzellen in dem Auerbachschen und MeiBner­
schen Plexus (R. Jurgens) auf postmortalen Veranderungen beruht, moge 
dahingestellt bleiben. 

c. Symptomatologie. 
In der klinischen Erscheinungsform besteht zwischen akuter und chroni­

scher (Gastro- ) Enterokolitis so weitgehende Verschiedenheit, daB getrennte 
Besprechung notwendig ist. 

1. Die akute (Gastro-)Enterokolitis beginnt meist ganz plotzlich, inmitten 
volliger Gesundheit mit unangenehmen Empfindungen im Leibe, die sich schnell 
zu kolikartigen Schmerzen steigern und in Stuhldrang ubergehen. 1st del' 
Magen beteiligt, so kann auch als erstes Symptom Dbelkeit und Erbrechen 
auftreten, denen dann die Leibschmerzen entweder sofort oder in einem Inter­
vall von einigen Stunden bis zu einigen Tagen folgen. Das Erbrechen tritt 
meist nur einmal auf, doch kann es sich anch in den ersten Tagen nach jeder 
Nahrungsaufnahme wiederholen. Da abel' die Patienten sehr schnell den Appetit 
verlieren und nur wenig zu sich nehmen, tritt es gegenuber den schwereren 
Darmsymptomen doch in del' Regel in den Rintergrund. Auf die erste Stuhl­
entleerung, die manchmal noch normalen odeI' breiigen Kot zutage fordert 
und dem Kranken nur durch die vorausgehenden Schmerzen und den unzeitigen 
Drang auffallt, folgt schon nach kurzer, von neuen Kolikschmerzen ausgec 
fiillter Zeit eine zweite und dritte, die dann bereits wasserige, schaumige, auBer­
ordentlich iibelriechende unter lauten Poltern mit Flatus gewaltsam ausge­
stoBene Massen liefert. Del' Kranke fiihlt sich sehr bald elend: er wird blaB, 
die Nase wird spitz, wie beim Kollaps, Schuttelfrost kann auftreten. Meist 
verlangt er dann ins Bett, und die Messung del' Korpertemperatur zeigt Fieber 
(zwischen 38 und 40°) an; andere Male fehlen febrile Temperaturen vollig. So 
halt sich del' Zustand verschieden lange Zeit, wobei die Zahl del' Dejektionen 
auf 5, 10, ja 15 innerhalb 24 Stunden steigen kann. Del' starke Wasserverlust 
aus dem Darm bedingt dauernden Durst, abel' del' Kranke haIt sich nach Mog­
lichkeit auch von del' Fliissigkeitsaufnahme zuruck, weil sehr bald danach 
es im Leibe anfangt zu kollern und zu schmerzen, bis "alles wieder heraus ist". 
Bei schwererem Verlauf kommt so del' Kranke innerhalb weniger Tage sehr 
herunter: die Entleerungen sind jetzt fast wasserig und geruchlos, die Urin­
entleerung stockt fast vollstandig, Muskelschmerzen und Wadenkrampfe treten 
auf, die Temperatur sinkt, wahrend del' PuIs klein und frequent wird. Die 
Raut wird blaB, an den Enden del' Extremitaten leicht blaulich gefiirbt, sie 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 27 
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bedeckt sich mit kaltem SchweiB, aufgehobene Falten bleiben stehen, kurz es 
entwickelt sich das Bild der Cholera nostras. Gewohnlich wird auch dicses 
Stadium iiberstanden, sehr selten erfolgt der Exitus letalis. Dies das allge­
meine Krankheitsbild in seinen schwereren Formen. 

In der iibergroBen lYIehrzahl der FaIle verlauft aber die Krankheit leichter: 
nach 1-3 Tagen schwinden Fieber, Erbl'echen und die Koliken lassen nach; 
del' Kranke kann wieder Flii.ssigkeiten und leichte Speisen bei sich behalten, 
ohne daB es gleich zu neuen Dejektionen kommt, steht auf und geht wieder 
seiner Beschaftigung nach, muB sich abel' noch langere Zeit mit der Diat vor­
sich tig halten, denn die diinnen Stiihle bestehen noch fort, odeI' wenigstens 
die Neigung dazu. Die Patienten fiihlen sich abel' noch recht matt und ermiiden 
sowohl bei korperlicher ,vie geistiger Arbeit schnell. Nach einer oder mehreren 
Wochen ist alles wieder im alten Geleise; die Rekonvaleszenz wird gewohnlich 
eingeleitet durch eine reaktive Obstipation. SchlieBt sich aus irgendeinem 
Grunde, bevor der ProzeB abgelaufen ist, ein Riickfall an, so zieht sich das 
Leiden in die Lange und kann, wenn sich das wiederholt, chronisch werden. 

Diese allgemeine Krankheitsschilderung ist noch in mehreren 
Punkten zu erganzen. 

a) Was zunachst das Allge mein befinden betrifft, so pflegt es ent­
sprechend der Schwere del' Erkrankung zu leiden, doch spielt hier die Wider­
standsla:aft des einzelnen stark mit. SchwiichIiche, schlecht ernahrte Personen, 
namentlich Greise, leiden mehr als robuste, doch sieht man auch wahre Hiinell 
rasch kollabieren. Ist doch die Fahigkeit, Schmerzen zu tragen, sehr variabel 
und gehoren doch Darmkoliken zu den unangenehmsten Schmerzen! N ach 
Analogie des Goltzschen Klopfversuches wird vermutlich auch bei schweren 
Koliken durch BlutzufluB nach den lYIesenterialgefaBen oder auf nervenreflek­
torischem Wege das GefaBsystem in lYIitleidenschaft gezogen. Auch Zerren der 
unruhigen Darmschlingen an dem nervenreichen lYIesenterium kalID Schmerzen 
auslOsen (S. 20). Diese, dasNervensystem treffenden Reize erklaren etwaige Ohn­
machtsanwandlungen und Kollapszustande, die bei stiil'mischem Beginn oft 
einen beangstigenden Eindruck erwecken. Wahrend del' PuIs klein wird, 
empfindet del' Kranke selbst Beklemmung und Atemnot. C. A. Ewald meint, 
daB es sich hier urn eine mechanische Wirkung des durch Gasauftreibung 
der Darme hochgedriingten Zwerchfelles auf das Herz handele, doch ist dies 
unhaltbar, weil Auftl'eibungen des Leibes fast immer fehlen. Gewohnlich ist 
der Leib bretthart zusammengezogen. Viele Autorcn sprechen von Autointoxi­
kationssymptomen und fassen nicht bloB die Erscheinungen am GefaBapparat, 
sondern auch das Fieber, das allgemeine, manchmal bis zur Apathie gesteigerte 
Schwachegefiihl und noch eine Reihe anderer Symptome darunter zusammen. 
Wir konnen uns diesel' lYIeinung mangels objektiver Beweismittel bisher nicht 
anschlieBen und verweisen im iibrigen auf das S. 37, 58 Gesagte. Es ist wohl 
kaum erlaubt, auf Autointoxikation zurUckzugreifen, wenn wir Endo- und 
Exotoxine darmfremder lYIikro ben £iiI' die Fernwirkungen verantwortlich machen 
miissen. Es widerspricht dies dem Begriffe "Autointoxikation". Zerebrale 
Reizerscheinungen (Krampfe, Delirien) £ehlen bei Erwachsenen fast immer, 
wahrend sie bei Kindern bekanntlich auBerordentlich haufig sind. Dagegen 
sind lYIuskel- und selbst Gelenkschmerzen ein nicht ganz seltenes Begleit­
symptom (A. v. Striimpell, R. Fleischer). 

b) DaB Fie bel' die akute Enterokolitis begleiten kann, wird von allen 
Autoren erwahnt, doch gilt es im allgemeinen als nicht he£tig und kurzdauernd. 
Es kann mit Herpes labiaIis einsetzen. Ad. Sch mid t sah Fieber in etwa 
der Halite derjenigen FaIle, die iiberhaupt in al'ztliche Behandlung kamen. 
Es be2:innt bald nach den el'sten Svmntomen, manchmal unter Schiittelfrost, 
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und klingt meist in 1-3 Tagen ab, um, wenn der Zustand sich verschlimmert, 
Untertemperaturen Platz zu machen. Milzschwellung, zuerst von J. Fischl 
beobachtet, kommt zweifellos vor, ist aber selten (nach Ad. Schmidt in etwa 
10-12% der FaIle). VerhaltnismaBig oft begleitet Milztumor die Paratyphus 
B-Enteritis (S. 38, 410). Der Milztumor geht, wie das Fieber, schnell zuruck, 
auch wenn anfangs das Organ den Rippenbogen deutlich uberragte. 

c) Von den Abdominalsymptomen konnen die Leibschmerzen in 
verschieden starkem Grade entwickelt sein. Gewohnlich unterscheiden die 
Kranken selbst zwischen dem dauernden Gefuhl von Volle und den periodi­
schen eigentlichen Darmkoliken, die als krampfartig, schneidend und kneifend 
bezeichnet werden und namentlich im Beginn gelegentlich mit betrachtlicher 
Heftigkeit auftreten. Die Kranken pressen dabei die Hand gegen den Bauch, 
ziehen die Beine an den Leib oder legen sich auch wohl mit dem Bauch auf 
eine feste Unteriage und beweisen dadurch, daB diese Schmerzen durch Druck 
nicht gesteigert, sondern gemildert werden. Vber ihr Zustandekommen sind 
wir noch im unklaren (S. 67), doch durfen wir aus der Tatsache, daB den 
Koliken meist bald eine Darmentleerung folgt, den SchluB ziehen, daB 
krampfartig gesteigerte Darmtatigkeit dabei mitwirkt (Spasmen, Zerrung am 
Mesenterium 1 S. 782). Als Sitz der Schmerzen wird, wenn sie heftig sind, der 
gesamte Bauch angegeben; bei milderem Auftreten bezeichnen die Kranken 
manchmal einzelne, aber nicht immer die gleichen Abschnitte als vorwiegend 
betroffene; doch ist es unsicher, daraus auf die Lokalisation des Prozesses zu 
schlieBen: der Krampf tritt offenbar bald an diesem Teile, bald an jenem 
starker auf. 1st das Darmende beteiligt, so gesellt sich zu den Koliken lastiger 
Stuhldrang, der auch zwischen den Entleerungen nicht vollig schwindet. 

Untersucht man das entbloBte Abdomen, so findet man es, wie schon 
erwahnt, nur ausnahmsweise etwas aufgetrieben. Wahrend der Schmerzanfime 
sind die Bauchdecken meist reflektorisch zusammengezogen, so daB der Leib 
eher flach erscheint; in den Zwischenzeiten weicht seine auBere Form nicht 
von der normalen abo Hieraus und aus den Verhiiltnissen der Perkussion, die 
nichts Auffalliges bieten, darf man schlieBen, daB von starkerer Gasansamm­
lung nicht die Rede sein kann. Pflegt doch auch die Entleerung der Flatus 
reichlich und krampfartig vonstatten zu gehen, so daB nicht selten unversehens 
auch etwas Kot mit herausgepreBt wird. Kollernde Gerausche (Borborygmen) 
fehlen nur selten, sie treten sowohl nach wie vor und zwischen den Koliken auf 
und wechseln bestandig ihren Ort. Bei dunnen Bauchdecken, besonders wenn 
noch dazu eine Diastase der Recti kommt, sieht man ausnahmsweise die leb­
hafte Peristaltik der Darme, welche das Poltern begleitet. Dabei kann dann 
auch wohl einmal dieser oder jener Abschnitt des Bauches etwas starker vor­
getrieben werden, und es lassen sich in ihm bei stoBweiser Palpation Pliitscher­
gerausche erzeugen: Ansammlungen von Gas und Fliissigkeit in vorubergehend 
entspannten Darmabschnitten. Es ist vorlaufig kaum angangig, aus derartigen 
Symptomen, wemr sie speziell in der- IleozOkalgegend anftreten, am eine In­
suffizienz der BauhinschenKlappe zu schlie Ben, obwohl es feststeht, daB sie bei 
akuten Magendarmkatarrhen sehr leicht retrograd durchgangig wird (Charsel). 
Die Palpation ist im ubrigen den Patienten fast immer unangenehm, hin und 
wieder direkt etwas schIll;erzhaft, wobei bald diese, bald jene Stelle als besonders 
empfindlich angegeben wird. Wenn die Bauchdecken nicht zu stark gespannt 
sind, kann man wohl einzelne Abschnitte des Kolon als kontrahierte Strange 
durchfiihlen, doch darf man daraus nicht den SchluB auf krankhafte Spasmen 
ableiten (s. S. 80). lmmerhln spielen lokale Spasmen in dem ganzen Krank­
heitsbilde wahrscheinlich eine bedeutsame Rolle. 

27* 
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d) Die Fazes zeigen die ausgesprochensten Abweichungen von der Norm; 
ihre Untersuchung ist nicht bloB in diagnostischer, sondern auch in prognostischer 
und therapeutischer Hinsicht von groBer vVichtigkeit. Leider ist diese Uber­
zeugung noch nicht bis zu den Laien gedrungen, so daB wir oft genug darauf 
zu verzichten gezwungen sind. Wenn man uns berichtet, daB die Stiihle wasserig 
dunn und so und so haufig entleert worden sind, glaubt man alles mogliche 
getan zu haben. 

Die fliissige Konsistenz, die Haupteigenschaft des diarrhoischen Stuhles, 
tritt schon b~i der ersten oder zweiten Defakation zutage; sie bleibt dauernd 
das Hauptsymptom, wenn sie nicht durch stopfende Mittel vorubergehend 
aufgehob~n wird. Erst mit del' volligen Riickkehr del' Fazes zur Norm kann 
die Krankheit als abgelaufen betrachtet werden. 

Gewohnlich sind die ersten Entleerungen auBerordentlich iibelriechend, 
faulig und schmutzigbraun, miBfarben. Durch die explosionsartige, mit Gas 
untermischte Entleerung werden sie nach allen Seiten hin verspritzt. SpateI' 
kann sich del' Charakter andern, wob~i die Art del' Ernahrung von wesentlichem 
EinfluB ist. Werden, wie das in del' Regel der Fall ist, Milch, Schleimsuppen 
und andere kohlenhydratreiche Speisen gegeben, so kann die Fiirbung hellgelb 
und del' Geruch sauerlich stechend werden, die flussige odeI' breiige Masse ist 
schaumig und verrat dadurch schon ihre Neigung zur Garung. Goldgelbe, 
ins Braune odeI' Griine spielende Farbung del' gesamten Fazesmasse kommt in 
den ersten Tagen gelegentlich VOl', wenn del' Gallenfarbstoff unverandert (als 
Bilirubin) den Dickdarm passiert. Meist ist dann die Konsistenz geleeartig 
infolge del' Anwesenheit ungeformter, schleimartiger Massen aus den obersten 
Teilen des Diinndarmes (Jejunaldiarrhoe nach Nothnagel s. S. 276). Folgen 
sich die Dejektionen schnell, so werden sie nach und nach weniger iibelriechend 
und schlieBlich geruchlos und nur noch WBllig gefarbt, reiswasserahnlich wie bei 
del' Cholera. Die Reaktion ist dann fast neutral, wahrend sie im iibrigen meist 
alkalisch und nur b~i Garung sauer ist. 

Schon mit bloBem Auge erkennt man in den ersten Tagen, solange die 
strenge Diat noch nicht zur Geltung kommt, Nahrungsreste in del' Fazesmasse, 
Bindegewebe und kleine Muskelreste odeI' beides vereint zu Fetzen von Fleisch 
und Fettgewebe (letztere gewohnlich von rohem Schinken stammend), Ge­
miisereste, Kartoffelstuckchen usw. Sobald die Ernahrung in richtige Bahnen 
geleitet ist, andert sich das, aberim mikroskopischen Bild findet man auch dann 
noch haufig Starke in Kornern odeI' Bruchstiicken, Kaseinflocken aus del' 
Milch, Fettnadeln (Seifenkristalle), eventuell scharfkantige Muskelfaserreste in 
vermehrter Menge. Dies beweist, daB del' ProzeB bis hoch in den Diinndarm 
hinaufreicht und daB die Verdauungsstorung aIle Nahrungsbestandteile (je nach 
der Zufuhr) b~teiligt. Inwieweit daran beschleunigte Peristaltik, welche den 
Verdauungssaften keine Zeit zu wirksamer Tatigkeit laHt, odeI' sekretorische 
Insuffizienz del' Verdauungssafte schuld ist, ist schwer zu sagen. Da die Kern­
probe niemals positiv ausfiel, halt Ad. Sch mid t letztere Annahme fiir unwahr­
scheinlich. In demselben Sinne spricht die Anwesenheit reichlicher Mengen 
von Diastase in den Stiihlen. Parallel del' aUgemeinen Besserung -schwindet die 
Storung; gewohnlich ist sie schon nach einigen Tagen "Probediat" nur noch 
rudimental' nachweis bar. 

Von den Entzundungsprodukten ist del' Schleim das wichtigste. Er 
kann die gesamte Entleerung vollig durchsetzen oder er schwimmt in kleineren 
und groBeren, mit bloHem Auge leicht zu erkennenden Fetzen in der wasserigen 
Grundmasse. Bald ist er gJasig durchscheinend, bald durch abgestoBene Epi­
thelien und Fett triibe. In del' Regel ist er gefarht: schmutzigbraun durch 
Hydrobilirubin oder Zersetzungsprodukte des Gallenfarbstoffes, goldgelb durch 
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Bilirubin, rotlich durch Blut. Mikroskopisch ist er nicht sehr zellenreich. Stammt 
er aus dem Dickdarm, so enthalt er verschollte Epithelien und Rundzellen, 
gequollene, vakuolisierte Zellen, eosinophile Zellen, rote Blutkorperchen. Der 
kleinfetzige Diinndarmschleim ist sehr Teich an Bakterien und laBt von den 
Zellen oft nur noch die Kel'lle erkennen. Freiliegende Leukozyten fehlen, dem­
entsprechend auch Eiterflocken. H. Nothnagel bezeichnet das Vorkommen 
von Blut als selten, J.Boas als nichtselten. NachAd. Schmidt's undauch 
nach unseren Befunden ist es haufig (etwa 1/3 der FaIle), wenn auch nicht immer 
mit bloB em Auge zu erkennen. Allerdings kommt Blut niemals isoliert, sondel'll 
immer nur mit Schleim gemischt vor. Ganz kleine Mengen lassen sich nur auf 
chemischem Wege (S.147) nachweisen. Die Probe aufEiweiB fallt mit wenigen 
Ausnahmen positiv aus. Vorbedingung ist wasserige Beschaffenheit der Fazes. 
Del' Befund zeugt £iir serose Transsudation oder Exsudation seitens der Darm­
wand. 

• Die Bru tschrankpro be zeigt das Vorhandensein Ie bhafter Zersetzungs­
vorgange an, inso£el'll haufig Gas bildung , meist in Verbindung mit Faulnis 
auftritt .. Typische Garung ist nur dort vorhanden, wo schon die makroskopische 
und mikroskopische Dntersuchung das Vorhandensein reichlicher Starkereste 
nachweist (S. 133). Die Sublimatprobe ergibt in den ersten Tagen (mit Aus­
nahme der allerersten Entleerungen) nicht selten Griin£arbung des gesamten 
Stuhles odeI' auch nur des Schleims (Bilirubin infolge sehr schneller Dickdarm­
passage). Sobald die Wucht der Durchfalle etwas nachge1assen, bringt Sublimat 
Rotfarbung (Hydrobilirubin, S. 137). 

Die bakteri010gische Dntersuchung, soweit sie mit dem Mikroskop allein 
gefUhrt wird, b1eibt fast immer resu1tatlos. Man sieht in den Schleimflocken 
und in del' wasserigen Grundmasse eine ungeheure Anzah1 der verschiedenen 
Mikroorganismen und bei Jodfarbung haufig granulosehaltige Mikroben ver­
schiedener Art; nur selten liefert das Mikroskop das charakteristische Bild 
einer bestimmten vorhenschenden odeI' gar alleinhenschenden Mikrobenart. 
So war es z. B. in einem FaIle J. Strasburger's: die Schleimflocken aus dem 
Kote eines Enterokolitiskranken enthielten fast nur Streptokokken; dieselben 
beherrschten das Bild so v6Uig, wie es der Kochsche Vibrio bei Cholera 
tut. In solchen Fallen 1iegt es nahe, die betreffenden Mikroben fUr die Krank­
heitserreger zu halten; aber beweisend dafiir ist auch s01cher Befund nicht 
(S. 274). Auch das Ergebnis sorgfa1tiger Ziichtungen ist bei Enterokolitis 
diirftig. Hamolytische K01ibazillen und koliahnliche Bazillen (Parakolibazillen 
nach C. Kliene berger) werden haufig gefunden; damus geht aber nicht 
hervor, daB sie die Krankheitserreger sind. VerhaltnismaBig oft wurde der 
Paratyphusbazillus B nachgewiesen (S. 410) und das istimmer verdachtig. 
Ebenso wird man stets nach Bazillen del' "Kolitisgruppe" (S. 479) .fahnden 
miissen. Sie bringen Krankheitsbi1der, die manchmal der echten Dysenterie 
entsprechen, aber auch s01che des nichtdysenterischen, akuten und chronischen 
Enterokolitis-Typus. Wahrend des Krieges hauften sich solche ]'alle ofters 
zu kleinen ortlichen Epidemien, und man fand dann bei ein und derse1ben Gruppe 
von Kranken g1eichartige Stamme von Kolitisbazillen, was natiirlich ihre atio­
logische Bedeutung wahrscheinlich macht und die Diagnose Heuer Faile er­
leichtert. Nach A. Rodella finden sich im Kot der Kranken manchma1 anaerobe 
Mikro ben, die durch das Serum der Kranken agglutiniert werden (S. 411); 
das Blut Gesunder gibt diese Reaktion nicht. 

e) DerMa ge n beteiligt sich in etwa del' Halfte del' FaIle am Krankheits­
bilde mit einmaligem oder wiederholtem Erbrechen, und zwar im Beginn der 
Krankheit. Ubelkeit und Appetitlosigkeit fehlen kaum je. Die Zunge erscheint 
graurot, belegt, ist trocken, del' Kranke hat einen pappigen Geschmack im 
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Munde und sein Atem ist oft iibelriechend. AuistoBen und ummgenehmes 
G3fiihl (Druck, Volle) im Magen kommen hinzu. Damns darf man schlie Ben, 
daB der Magen nur selten ganz verschont bleibt. Aber es scheint, daB er die 
Schadigung meist schneller iib3rwindet als der Dann, denn schon nach \venigen 
Tagen konnen aIle diese Symptome schwinden, und der Kranke mochte gern 
wieder essen, wenn nur der Dann es vertriige. Die Untersuchung des Magen­
inhaltes ergibt um diese Zeit sehr haufig normale Verhaltnisse in chemischer 
und motorischer Beziehung. Aus den Anfangsstadien der Krankheit liegen 
keine groBeren Reihen von Mageninhaltspriifungen vor. In zwei Fallen, die 
mit heftigen Magensymptomen einsetzten und dann cholerineartig verliefen 
und nach 4-5 Tagen abgeheilt waren, fand C. von Noorden bei sofortiger 
Ausheb3rung des Magens abnorm hohe Salzsaurewerte. 

f) Die Urihabsonderung vermindert sich in demselben MaBe, wie 
die Fliissigkeitsausfuhr aus dem Darm zunimmt. Er ist hochgestellt und ent­
halt nicht selten kleine Mengen EiweiB und einzelne hyaline Zylinder (J. Fischl, 
B. Stiller, W. Plonies). Echte Nephritis, die bei kleinen Kindem nach 
Enteritis haufiger ist (Turner, L. Langstein und L. F. Meyer) tritt auch 
b3i Erwachsenen gelegentlich auf, verlauft abel' in del' Regel als leichte Form 
und heilt schnell wieder abo Man sollte mit del' Moglichkeit von Nephritis abel' 
doeh immer reehnen, um gegebenen Falles Vorsichtm1aBregeln ergreifen zu 
konnen. Die Nephritis wird jetzt allgemein als toxische gedeutet. Ob die 
anatomische Verbindung del' LymphgefiiBe des Darms mit denen del' Niere 
(C. Franke) etwas damit zu tun hat, steht dahin (s. unten). C. Funk und 
H. L. Richartz sahen, allerdings vorzugsweise bei chronis chen Enterokolitiden 
hier und da leichte Glykosurie: man wird dann an infektios-toxische Schiidi­
gung des pankreatischen Inselsystems denken miissen (C. von Noorden). 
Ad. Schmid t erinnert daran, daB nach E. Zak mechanische Reizung des Darms 
bei Tieren transitorische Gfykosurie bringen konne; dies hiingt abel' wohl mehr 
mit zeitweiliger Erregung des chromaffinen Systems zusammen (Mobilisierung 
von Adrenalin). Der hoehgestellte Urin ist meist sehr reich an Uro bilin; ob 
ab3r die Gesamt-Urobilinmenge (Ham und Kot) vermehrt ist, ward noch nicht 
untersucht; wenn dies del' Fall, ware es auf vermehrte Bilirubinproduktion 
infolge verstarkter Hamolyse (Giftwirkung) zu beziehen. Das Indikan ist oft 
stark vermehrt (S. 169). und dann gibt del' Ham meist auch positive Rosen­
bachsehe Reaktion. In einzelnen Fallen chronischer Enterokolitis fand C. von 
Noorden so viel Indolderivat, daB ein Teil davon nicht an Schwefelsaure, 
sondern an Glykuronsaure gebunden war; das kann zu Verwechslung mit 
leichter Glykosurie AniaB geben (positive Reduktionsproben). Ad. Sch mid t 
schlieBt aus dem Auftreten von reichlich Indikan, daB die Faulnisprozesse 
sich vom Dickdarm hinauf in den Diinndarm fortgesetzt haben (Sektions­
befunde). Zwingend ist diesel' SchluB nicht; freilich wissen wir, daB del' Diinn­
darm Indol besser als der Dickdarm resorbiert (S. 59, 170). 

g) Sekundare Krankheitserscheinungen. Als solche wurde schon 
gelegentliches Auftreten von N ephri tis erwahnt. Als toxische Folge sind auch 
Bradykardien und tachykardische Anflille zu betrachten, erstere hauiige, 
letztere sehr seltene Ereignisse (toxische Vagus- bzw. Sympathikusreizung?); 
eb3nso gelegentliche Exan the me (Herpes labialis, Erythema exsudativum). 
Ziemlich haufig sind nachfolgende N euritiden und Myalgien, die oft noch 
monatelang nachschleppen; wahrscheinlich gleichfalls toxischen Ursprungs. 
Auch Gelenkrheumatoide, unter del' Form der akuten Polyarthritis auf­
tretend, gehoren nicht zu den Seltenheiten; hier kommt schon die Verschleppung 
von Keimen in Frage (0. Stach v. Goltzheim). Ad. Schmidt weist auf 
das Vorkommen von Kolibazillensepsis hin, die mit allen Symptomen und 
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der geHihrlichen Tragweite septikopyamischer Prozesse verlauf-en kann, (Endo­
karditis, Embolien usw.); er berichtete selb3t liber mehrere einschUigige FaIle 
mit Sektioll'3befund (S. 268, 1. Auflage). Kolibftzillensepsis schlieBt sich haufig 
an Cholera an und ist hier unter dem Namen "Choleratyphoid" bekannt. Auch 
audere Mikroben konnen Erreger "enterogener Sepsis" nach Enterokolitis werden 
(Streptokokken, Bac. lactis aerogenes, Bac. faecalis alcaligenes, Paratyphus­
b)'zillus B, Bac. pyocyaneus, Proteus u. a.; E. Leschke). Alles in allem sind 
dies seltene Vorkommnisse. Das Durchwandern von Keimen verschiedener Art 
zum Peritoneum mit nachfolgender Peritonitis ist zwar gleichfalls selten, 
kommt aber gelegentlich vor (K. G. Lennander, F. Rohr, Ad. Schmidt 
S. 415). VerhaltnismaBig oft schlieBt sich bakterielle Erkrankung der Harn­
wage an; b3i Frauen entsteht leicht Zystitis oder auch nur langdauernde 
Bakteriurie (fast immer Bacterium coli). Auch der Pyelitis ist zu gedenken; 
gerade bei dieser Komplikation dlirften die Anastomosen der Lymphbahnen 
des Darms und der Niere (s. oben) von Belang sein. Aus dem Fortkriechen der 
Entzlindung auf die Gallengange bei Mitbeteiligung des Duodenum konnen 
"katarrhalischer Ikterus", Cholangitis, Cholezystitis entstehen (S. 167, 444). 
Bohm und L. Bitter beschrieb::m jlingst den seltenen Fall eines Dbergreifens 
der Entzlindung auf die Gallenblase durch Einwandern von Bacterium enteritidis 
Gartner. 

Dar Verlauf der akuten Enterokolitis kann demnach vielerlei Gefahr­
punkte bringen, welche die Prognose stark beeinflussen. Flir mittelschwere 
FaIle ohne besondere Komplikationen rechnet Ad. Schmidt auf 1-2wochige 
Dauer. Es wurde schon eingangs erwahnt, daB viele Kranke, selbst nach 
stlirmischen und b3unruhigenden Initialsymptomen binnen 3-4 Tagen wieder 
in volle Rekonvaleszenz eintreten. Zum schnellen Abflauen des Prozesses 
tragt die Therapie sehr vieles bei. Jedes Nichtbeachten der frischen Erkrankung 
ist bedenklich; zum mindesten verlangert es die Dauer der Krankheit, so daB 
sie sich auch ohne Hinzutritt weiterer Komplikationen liber 4---:-6 Wochen 
hinschleppen kann. Schon aus Fallen, die von vornherein richtig behandelt 
wurden, gehen oftmals chronische Formen der Enterokolitis oder chronische 
Erkrankung einzelner Darmabschnitte (namentlich Colitis chronica) l).ervor. 
In verschleppten Fallen hauft sich dies Geschehen. Auf nachwirkende abnorme 
Empfindlichkeit des Darms, die sich bald nur liber Tage, bald noch liber Wochen 
hinzieht, hat man immer gefaBt zu sein. Die selten fehlende Stuhltragheit, 
die der Durchfallsperiode folgt, geht manchmal in chronische Form liber. Teils 
ist dies alimentare bzw. Pseudoobstipation (S. 361), d. h. nur Folge einer allzu 
lang durchgefiihrten schlackenfreien Ernahrung, teils - wenn auch seltener -
sind es aber auch FaIle krankhafter Hypoperistaltik oder gar dyskinetische 
Formen mit spastischem Einschlag. . 

2. Die chronische Enterokolitis kann, wie schon hervorgehoben wurde, 
aus der akuten dadurch hervorgehen, da43 durch unvorsichtiges Verhalten 
des Patienten wahrend der Rekonvaleszenz oder durch erneutes Einsetzen 
der schadlichen Ursache Rlickfalle eintreten und sich wiederholen. In anderen 
Fallen entwickelt sie sich schleichend, ohne deutlichen akuten Beginn; die 
Kranken wollen schon lange, seit der Jugend, einen "schwachen Darm" haben 
und wissen schon aus eigener Erfahrung, wie leicht diese oder jene Ursache 
ihre Beschwerden immer wieder aufflackern laBt. In solchen Fallen hat der 
Arzt vor allem nach' immer sich wiederholenden, zur Gewohnheit gewordenen 
S~hadlichkeiten zu forschen. Die wahren Schadlichkeiten sind oft ganz anderer 
Art, als die Kranken selbst vermeinen, konnen aber meist selb3t yom erfahrensten 
Arzte nicht aus der Anamnese erkannt, sondern mil.ssen durch Hingere klinische 
B::lobachtung und unter Berlicksichtigung des Kotbefundes gesucht ~erdcn. 
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Dan friihere, nicht vollig geheilte oder in der Rekonvaleszenz nicht genugend 
geschonte, vielleicht weit zuriickliegende akute Schleimhautentziindungen der 
Ausgangspunkt fur die chronische Form geworden sind, liiJ3t sich zwar selten 
einwandfrei nachweisen, hat aber viel Wahrscheinlichkeit fUr sich. Die Dinge 
liegen doch wohl so wie auf anderen Schleimhiiuten auch. Entweder sind es 
verschleppte akute Prozesse oder die chronische Entziindung ist schleichend, 
mit unmerklichem Beginn unter dem Einflun fortwahrend sich wiederholender 
kleiner Schadlichkeiten entstanden, von denen die einzelne unter demjenigen 
Schwellenwert des Reizes lag, welcher zum Aufflammen eines akuten Ent­
ziindungsprozesses erforderlich gewesen ware. Ad. Schmidt hat sicher Recht, 
wernl er sagt, es gabe sich in zahlreichen Fallen chronischer Enterokolitis fort­
dauernder Wechsel zwischen "Dyspepsie" und "Entzundung" kund. D. h. 
der Chemismus und das Verhalten del' bakteriellen Darmflora kehren nicht 
vollig zur Norm zuriick, wahrend die Entziindung vorlaufig abheilt. Das sind 
Perioden der "Dyspepsie", aber gleichzeitig auch Perioden der "E n t z ii n dung s -
bereitschaft". Es bedarf nur geringfiigiger neuer Schadlichkeit (Zunahme der 
Dyspepsie durch Diatfehler u. a.; zeitweilige, irgendwie bedingte Verminde­
rung der epithelialen Widerstandskraft), Uln die Entziindung wieder zu er­
wecken. Sicher spielt hierbei das Verhalten der oberen Abschnitte des Ver­
dauungskanals eine wichtige Rolle (mangelhafte Vorverdauung im Magen, 
mangelhafte Pankreassekretion, von Ad. Schmidt mit dem Worte "gastro­
gene" Einfli:isse zusammengefant, S. 269) und ebenso die individuelle Ein­
stellung der Darmflora. Nachdem Ad. S ch mid t's Versuch, die Garungs­
dyspepsie auf zellulare oder humorale Minderwertigkeit des Zellulose-Ver­
dauungsvermogens zuruckzufiihren, mingluckt ist (S. 30, 287 f£.), mussen wir 
gerade bei chronischer Enterokolitis um so emsiger nach individuellen Ver­
schiedenheiten der Darmflora suc1).en. Es ist ja - von wenigen Arten, wie 
Cholera, Typhus, Paratyphus B, Milzbrand, Tuberkulose u. a. abgesehen -
schwer und experimentell uberhaupt noch nicht mit Sicherheit gelungen, darm­
fremde Mikroben im Darm zwangsweise anzusiedeln; wel1l1 sie aber aus Grunden, 
die wir noch nicht uberschauen, einmal angesiedelt sind, so ist es auch uberaus 
schwer, sie wieder zu vertreiben. Man denke an den verzweifelten Kampf gegen 
die Mikro ben bei Da.uerausscheidern von Typhus- und Paratyphus bazillentragern! 
Und nun gar die bunte Mannigfaltigkeit der bekannten und unbekannten, der 
leicht und der schwer zuchtbaren, der aeroben und der anaeroben obligaten 
und gelegentlichen anderen Darmmikroben! Wir betonten schon, dan fast noch 
mehr als von del' Kost von del' harmonischen Symbiose diesel' Kleinwesen 
im untersten ileum und namentlich im Zokum und proximalen Kolon die chemi­
sche Zusammensetzung des entstehenden Kotes und damit auch seiner Reiz­
wirkung auf die Darmwand abhangt. Wenn Storenfriede darunter sind, halten 
die anderen sie zwar zeitweise nieder; zeitweise, unter gunstigen Bedingungen 
(geeigneter Nahrboden!) werden sie aber wieder munter. In individueller Ver­
schiedenheit der Darmflora wird sich unseres Erachtens das wechselvolle Ver­
halten der chronischen Enterokolitis entpuppen (Perioden der Gesundheit 
wechselnd mit Perioden der "Dyspepsie" und Perioden wahrer Entzundung). 
Daneben darf man freilich nicht auner acht lassen, dan auch die Wider stands­
kraft der Epithelien gegen schadliche Reize zweifellos sehr verschieden ist. 
Man hat sicher mit teils konstitutioneller, teils durch andere Krankheiten hervor­
gerufener Minderwertigkeit derselben zu rechnen. Es sei an C. A. Herter's 
Lehre vom intestinalen Infantilismus erinnert. Auch bei J. Bauer finden sich 
zahlreiche Hinweise auf konstitutionelle Leistungsschwache des sezernierenden 
und resorbierenden Apparates. Praktisch genommen, bleibt es bei chronischer 
Enterokolitis sichel' in weitaus den meisten Fallen bei anatomisch leichten 
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StOrungen. D. h. das Spiel wechselt meist zwischen "Dyspepsie ohne Entziin­
dung" und "Dyspepsie mit sekundarer Entziindung" leichteren Grades. Dies 
erhellt aus der Haufigkeit des klinischen Bildes und der Seltenheit auffallenden 
anatomischen Befundes. 

a) Allge meinerschein un gen. 1m Vergleich zur akuten Enterokolitis 
treten im klinischen Bilde der chronischen Form die Allgemeinerscheinungen 
zuriick. Prostration, Fieber und Milzschwellung fehlen wohl immer, und die 
Kolikschmerzen sind nur bei periodischen Verschlimmerungen in rudimentarer 
Form angedeutet. Statt ihrer klagen die Kranken mehr iiber diffuses Wehe­
gefiihl oder unbehagliche Empfindungen im Leibe, die sich oft in bestimmter 
zeitlicher Abhangigkeit von der Nahrungsaufnahme oder von der Stuhlent­
leerung einstellen und nicht selten auch mit langer dauernden kollernden Ge­
rauschen verbinden. Die dauernde Belastigung durch diese Empfindungen 
und durch die sich immer wiederholenden Durchfalle fiihrt bei vielen Kranken 
zur Beeintrachtigung ihrer Stimmung: sie werden nervos, reizbar, kopfhangerisch, 
klagen iiber Ahgespanntheit, Unfahigkeit zur Arbeit usw. !hre Gedanken 
beschaftigen sich fortdauernd mit dem Darm, und sie sind geneigt, aIle unan­
genehmen Gefiihle, auch solche, welche sicher mit dem Darm nichts zu tun 
haben, ursachlich auf den Darmkatarrh zuriickzufiihren. So werden aus ihnen, 
ebenso wie aus den chronisch Obstipierten nach und nach "Stuhlhypochonder". 
Ob diese Betetli~ung des Nervensystems, welche sich meist auch bei den Stuhl­
entleerungen bemerkbar macht (uniiberwindlicher Stuhldrang _ zu ganz be­
stimmten Zeiten; Morgendiarrhoe, [F. Delafield] oder bei solchen Veran­
lassungen, wo gerade keine Gelegenheit zu seiner Befriedigung besteht, Ver­
schwinden desselben bei anderweitiger Inanspruchnahme der Aufmerksam­
keit usw.), wirklich immer nur eine Folge der dauernden Belastigung durch 
die Darmstoru:p.gen ist, ist aber wohl zweifelhaft. Bei einer nicht geringen 
Anzahl von Patienten diirfte es sich in ahnlicher Weise wie bei der chronischen 
Obstipation um eine Koordination beider Zustande handeln, indem die all­
gemeine nervose Anlage sich an demjenigen Organ vorzugsweise au.Bert, welches 
aus anderer Ursache erkrankt ist. 

Trotz der oft sehr langen Dauer des chronischen Darmkatarrhes bleiben 
schwerere Folgezustande meist aus. Sekundarerscheinungen infolge Allgemein­
infektion, wie sie beim akuten Katarrh beschrieben worden sind, werden nicht 
beobachtet, auch hohere Grade von Abmagerung leiten sich selten von den 
Verdauungsstorungen selbst, haufiger von begleitendem, psychopathischem 
Einschlag ab (Phobien; Furcht vor den Folgen des Essens und Trinkens). Nur 
wenn der Diinndarm dauernd stark ergriffen ist (im gro.Ben und ganzen tritt 
seine Beteiligung gegeniiber dem Dickdarm in den Hintergrund), oder wenn 
sich sekundar eine funktionelle Insuffizienz der Pankreassekretion entwickelt 
(vgl. S. 271), tritt die Abmagerung deutlicher hervor, und es kann sogar zu 
schwerer Inanition kommen. Praltisch wichtiger ist das manchmal schon 
friihzeitige Blasserwerden der Kranken. Die Anamie, anfangs geringfiigig, 
kann ziemlich schnell fortschreiten und den Charakter der perniziOsen Anamie 
annehmen. 

b) Uber die Beziehungen der perniziosen Anamie zu den chronischen 
Magen- undDarmkatarrhen. Die einschlagigen breiten Erorterungen liber diese'Fmgen 
beziehen sich vor allem auf das Verhaltriis der perniziosen Anamie zur Achylia gastrica. 
DaB erstere so gut wie ausna.hmslos mit letzterer gesellt ist, steht fest. Men wird ohne 
weiteres mit Kn. Faber und Fricker anerkennen, daB Achylia gastrica die Folge chroni­
scher Gastritis sein bnn und vielleicht auch haufig ist. Sie kommt aber auch ohne voraus­
gegangene Gastritis vor, wie es scheint sogar recht haufig. Nach dem Vorgange von 
F. Marti us und R. S ch mid t sieht man darin den Ausdruck einer konstitutionellen Minder­
wertigkeit des sekretorischen Magenapparates. F. Martius stellt neuerdings (1916) auf 
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Grund seines ungewohnlich reichen Materials fest, perniziose Anamie entwickle sich so 
gut wie ausnahmslos nur b2i Menschen, die "konstitutionelle Achyliker" sind. Ad. S ch mid t 
betrachtet die Achylia ga;:>trica (auch ohne bsgleitende Darmstorungen) als einen iiberaus 
wichtigen F!1ktor in del' Atiologie del' Perniziosa. Davon abweiehend spricht F. Martius 
von ko 0 I' din i e r t e r konstitutioneller Minderwartigkeit des sekretorischen l\1agenappamtes 
und des hamatopoetischen Knochenmarks. Die Fragen sind hachst verwickelt lmd keines­
wegs gaklart. Neue Schwierigkeiten erwachsen damus, daLl nach neuerer, auf dem Hamatin­
umsatz fuLlender und wohlb2griindeter Auffassung (H. Eppinger) die k;linische Einheit 
"perniziase Anamie" in zwei pathogenetisch vollkommen verschiedene Formen zerfallt, 
d. h. in die hamolytische Form ohne konstitutionelle Schwache des hamatopoctischen 
Systems (haufigere Form) und in die aplastischc Form auf Grundlage primarer konsti­
tutioneller Sehwache del' Hamatopoese. Bsi beiden Formen abcr finden wir Achylia gastrica. 

Darmatrophie, sci es primare, sei es auf Grundlage chroniseher Enterocolitis, 
wurdc schon viel friiher als Ursaehe del' Anaemia p3rniciosa bezeiclmet (H. Quincke, 
R. Jiirgens, C. A. Ewald u. a.), wurde abel' spateI' haufig vermiLlt odeI' mehr als Folgc 
del' Krankheit gedeutet (W. Gerlach, E. Meyer, Kn. Faber, C. E. Bloch, H. Noth­
nagel). Ad. Schmidt erwahnt ausdriicklich, man finde bei perniziaser Anamie oft gal' 
keine Anomalien des Darminhaltes odeI' nul' unbedeutende Zeichen von Dyspepsie. C. von 
N oorden begegnete unter seinen sehr zahlreichen Fallen zwar verhaltnismaBig oft hart­
nackigen Diarrhoen und auch Fettdiarrho::m, daneben abel' in fast del' Halfte del' FaIle 
vollkommen ,odeI' annahernd normaler Beschaffenheit des Kotes odeI' gar Stuhltragheit. 
Von den Fallen mit Diarrhiien entfiel ein verhaltnismaLlig groLler Teil auf Wurmanamien 
(Botriocephalus latus und Anehylostomum). In dem ersten darauf untersuchten FaIle 
fand C. von N oorden riormale Ausniitzung del' Trockensubstanz und des Stickstoffs, 
leichte Erhiihung des Fettverlustes, machte abel' schon damals darauf aufmerksam, daLl 
diesel' Verlust nicht hoher sei, als er bei sehwereren Formen von Chlorose auch ist. H. StrauB 
konnte schon zahlreichc Ausniitzungsversuehe zusammenstellen, aus denen bald normale, 
J?:lld deutlich verschlechterte Ausniitzung hervorgeht. Jedenfalls ist, entsprechend del' 
AuLlerung Ad. Schmidt's, perniziiise Anamie mit schwereren Anomalien del' Darmvcr­
dauung nicht unbedingt verbunden, ul!.d man hat keinesfalls das Recht, schleehte Sekretions­
und ResorptionsverhaItnisse fiir die Atiologie del' Anaemia perniciosa in den Vordergrund 
zu schieben. 

GraLlere Beachtung verdient die Theorie enterogenen Ursprungs perniziaser Anamie­
fallc auf Grundlage enterogener Gifte (E. Gl'a\vitz, A. Bouchard, A. Albu, Tixiel', 
A. Combe, L. Lichtwit,z, L. Hell und H. Miiller u. a.). Sic ging aus von del' Botrio­
zephalusanamie. '1'. H. Tallq uist fand bei Erkrankung. (Degeneration) des Wurms in dessen 
Karpel' ungesattigte Li poide und Fettsauren mit hamolytischen Eigenschaften. (T. W. 
Tallquist und E. St. Faust). Spater fanden F. Berger und J. Tsuchiya auch in del' 
Diinndarmschleimhaut bei perniziiisel' Anamie un b3kannten Urspl'ungs hamolytische Lipoidc; 
V. Sehlapfer glaubte in del' Schleimhaut selbst lipoid-degenel'ierte Zellen na,chweiscn 
zu kiinnen; doch wurden seine Befunde von L. Aschoff bestritten. Sowohl W. Tiirk 
wie H. Eppinger sprechen sieh iiber die atiologische Bedeutung del' "enterogenen hamo­
lytisehen Lipoide" fiir die perniziOse Anamie sehr skeptisch aus (S. 62). Zweifellos 
neuen Untersuchungen R. Seyderhelm's haben die die Frage ganzlich verschoben, indem 
er - speziell bei Wurmanamien - die auBerordentliche Giftigkeit und gleichzeitig hamo­
lytische Kraft spezifischer Proteosen nachweisen konnte, del' gegeniiber die hamolytische 
Kraft del' Wurmlipoide stark zuriicktrat. Dies kOllnte auch auf die L2ibessubsfanz ver­
schiedener Darmbakterien iibertragen werden, (S. 6J). Es liegt nahe anzunehmen, daB 
konstitutionelle odeI' erworbene Schwache des Darmepithels den Durchtritt solcher Gifte 
durch die Darmwand begiinstigt, vielleicht sogar' Vol'bedingung dafiir isf .. 

Die Lehre von enterogenem Ursprunge 'schwerer Anamien - wir wollen das Wort 
"perniziase Anamie" liebsr vermeiden - ist also durchaus nicht abzulehnen. Wir miissen 
es sogar als sehr wahrscheinlich erachtell, daLl in del' Resorption enterogener Giftc 
oftmals die wahre auslOsende Kraft zu suchen ist. Freilich bleibt dahingestellt, ob nicht 
eine gewisse konstitutionelle Schwache des hamatopoetischen Knoehenmarks bzw. konsti­
tutionelle Minderwertigkeit del' HamoglobinbindlUlg in den Erythrozyten Voraussctzung 
fiir die Wirksamkeit jener Gifte und fiir den Ausbruch del' Krankheit sind. Jedenfalls 
wil'd die Theorie des enterogenen Ursprungs gestiitzt durch therapeutisehe Erfolge dia­
tetischer Behandlung (vorwiegend oder ausschlieLllich vegetarische Kost, E. Grawitz) 
und del' Verabfolgung von giftadsorbierender Blutkohle (L. Lichtwitz, J. Zadek, 
E. Lenz). AbcI' doch nul' ein kleiner Teil del' schweren Anamiefalle reagiert darauf mit 
Bcsserung oder gOLr Heilung, und es ist auch aus ancleren Griinden wahrscheinlich, daLl 
enterogenc htoxikLtion nicht die einzige auslOsende Knft beim Entstchen del' Krankheit ist. 

c) Der Magen. Magenb2funde, welche fiir chronische Enterokolitis 
cha.:akteristisch waren, gibt es nicht. Freilich in einem Teil der Fane ist der 
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Magen in dieser oder jener Weise elkrankt; verhaltnismaBig oft finden sich 
Hypochylien und Achylien mit oder ohne Katarrh. Es kann sein, daB sie 
Ursache fi1.r das Erkranken des Darms wurden, jedenfalls tragt die mangelhafte 
Magenverdauung der Spcisen oft weiteres zum Fortbestehen der einmal er­
worbenen Darmkrankheit bei. In der Mehrzahl der Falle sind die Saure­
verhaltnisse des Magens normal (Ad. Schmidt). Hypermotilitat weist der 
Rontgenschirm haufig nach, ebenso wie bei allen anderen Reizzustanden des 
oberen Darms (S. 93). 

Ober die Beziehungen der Magensalzsaure zu der Bakterienflora und 
zu den Zersetzungsvorgangen im Darme miissen bier noch einige Worte eingeschaltet 
werden, da sowoh1 bei chronischen Dyspepsien wie namentlich bei chronischer Entero­
kolitis etwaiger Salzsauremangel als Ursache immer in Frage kommt. Wenn man die 
Arbeiten der letzten Jahre iiberblickt, scheint es, als ob ein solcher Zusammenhang doch 
allzu schematisch als selbstverstiindlich angenommen werde. Tatsachlich ist die Salz­
saure nur ein sehr bedingter Schutz gegen Bakterieninv:asion des Darmes. 
Der Schutz ist vielleicht vollstandig auf der Rohe der Magenverdauung, d. h. zu der Zeit, wo 
die Aziditat des Mageninhaltes hohe und hochste Werte erreicht hat. Freilich kommt auch 
dann als mitbestimmend die Dauer der Salzsaureeinwirkung in Betracht; denn manche 
Mikroben, namentlich deren Dauerformen, werden nur bei langerem Aufenthalt in saurer 
Umgebung abgetotet. 1m Beginn der Magenfiillung a,ber, zu einer Zeit, wo nach MaBgabe 
der Rontgenoskopie schon schubweise reichlich Mageninbalt in das Duodenum abstromt, 
ist der Saureschutz des gesundestenMagens vollig wertlos. Aus jeder breiigen, vor aHem aus 
jeder fliissigen Nahrnng (Milch!) geht sofort undesinfiziertes Material in den Darm iiber. Das 
gleiche ist der Fall zur Zeit der Magenleerheit. Verschluckter Speichel fiibrt andauernd 
ungezahlte Mikroben der verschiedensten und keineswegs harmlosen Arten in den Magen, 
von wo sie undesinfiziert weitergegeben werden. Die desinfizierende Kraft des Magens 
ist nur stundenweise wirksam und kann deshalb schon yom allgemein-physiologischen 
Standpunkt aus nicht als conditio sine qua non fiir das Fernhalten von Mikroben yom 
Darm betrachtet werden. Man soli also die Bedeutung der Salzsaure fiir Desinfektion 
unli die Bedeutung ihres Mangels fiir Bakterieninvasion des Darmes nicht iiberwerten. 
Dem Darm selbst bleibt wesentliche, vielleicht die wesentlichste Arbeit beim Schutz gegen 
Infektion iiberlassen. 1m Diinndarm tritt die bakterizide Kraft der Epithelien in Tatig­
keit: vor allem ist er gegen das Auskeimen auch durch die schnelle Beforderung seines 
Inhaltes geschiitzt (S. 29). Jede Stauung im Diinndarm aher begiinstigt schnelles Aus­
keimen der iiberlebenden (S. 35), wie wir es am deutlichsten bei DiinndarmverschluB 
sehen (S. (33). Unter anderen Umstanden (Enteritis, Enterokolitis) diirften wohl zeit­
weilige Spasmen an dieser oder jener Stelle des Diinndarmes den Aufenthalt der Mikroben 
verlangern llnd so ihrem Auskeimen Vorschub leisten. Normalerweise werden die iiber­
lebenden Keime im unteren Ileum und namentlich jenseits der Bauhin'schen Klappe 
von der dort heimatberechtigten Darmflora empfangen, und dort gibt es einen Kampf 
auf Leben und Tod zwischen beiden, der in der Regel mit volligem Unterliegen der Fremd­
linge endet. Der Schutz, den die heimatberechtigte Darmflora gegen Infek­
tion errichtet, ist mindestens ebenso hoch zu werten, wie der Schutz der 
Magensalzsaure; wahrscheinlich ist er viel belangreicher. Ein deutliches Bild davon 
gibt uns die Schwierigkeit, darmfremde Mikroben experimentell im Darme anzusiedeln. 
Nur bestimmte Arten finden ohne weiteres im Darme giinstigste Lebensbedingungen 
und iiberstehen den Kampf (S. 37,424). An Beeinflussung der heimatberechtigten Darm­
flora setzt auch - praktisch genommfiln - die ganze Therapie der' Darmdyspepsien 
und Enterokolitiden ein. Wir suchen durch Fernhalten bestimmter Stoffe die Lebens­
tatigkeit gewisser Mikrobengruppen zu lahmen und durch Verabfolgen anderer Stoffe 
das Gedeihen gewisser Mikrobengruppen zu fordern (vgl. Therapie der Dyspepsien S. 299 
und 304). ' 

Freilich ist mit Desinfektion die Aufgabe der Salzsaure nicht erschi:ipft. Ihr Mangel 
veranlaBt, daB bestimmte Bestandteile ,der Nahrnng mangelhaft vorve'rd'aut in den 
Darm kommen (S. 52); da es im wesentlichen rohe animalische und vegetabile Geriist­
substanzen sind, werden dann auch ungeeignete Einschliisse leichter verdaulichen Materials 
bis in tiefe Darmabschnitte verschleppt S. 161, 269, 286). 

Wir haben an verschiedensten Ste.\len geniigend hervorgehoben, daB dies eine Quelle 
fiir Dyspepsien und Entziindung sein kann. Da die V orarbeit der Salzsaure aber nur 
fiir gewisse Rohstoffe unerlaBlich ist, bleibt es offene Frage, inwieweit der Ausfall 
dieser Sonderleistung praktisch fiir das Entstehen der ungeheuer zahlreichen Dyspepsien 
und Darmentziindungen ausschlaggebend ist (S. 39. 52). Die zweifellos richtige Theorie 
hat auf diesem Gebiete das Urteil iiber die tatsachlichen Vorkommnisse allzu stark be­
Ainf1n Bt,. 
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Uber die prakti~ehe Bedeutung des Salzsauremangels flIT Minderleistung des 
Pankreas (sekundare funktionelle Pankreasinsuffizienz S. 166) ist das letzte Wort noeh 
nieht gesproehen (Th. Brugseh). 

Mit diesen Bemerkungen soIl der ~<\.ehylia und Hypoehylia gastriea selbstverstand­
[ieh nieht klinisehe Tragweite fiir die Klinik del' Darmkrankheiten abgesprochen werden. 
WeI' dies daraus schlieBen wollte, wiirde das iiber Pathogenese und Therapie del' Darm­
krankheiten an vielen andel'en Stellen diese3 Buches Ausgesprochene iibersehen. Einige 
kritische Bemerkungen iiber das gedankenlose Bezugnehmen auf die Resultate del' Salz­
saurebestimmung nach Probemahlzeiten zur atiologischen Deutung der verschiedensten 
Darmkrankheiten schienen uns aber doeh angebracht zu sein. 

d) Die objektive Untersuchung des Leibes liefert dieselben wenig 
verwertbaren Zeichen wie beim akuten Katarrh, oft noch weniger. Reflek­
torische Anspannung del' Bauchdecken fehlt in del' Regel, dagegen ist haufiger 
eine gewisse Erschlaffung del' Bauchmuskulatur zu bemerken, welche die Pal­
pation erleichtert. Auch ein maBiger Grad von Auftreibung kommt eher VOl' 
als bei del' akuten Enterokolitis. Beim Abtasten fiihlt man seltener kontrahierte 
Dickdarmschlingen, meist ergibt sich nichts anderes als eine unbedeutende, 
iibrigens haufig fehlende Druckempfindlichkeit des ganzen Bauches odeI' ein­
zeIner Abschnitte und gurrende odeI' schwappende Gerausche, wenn Gas und 
Fliissigkeit irgendwo stagnieren. 

e) Das Hauptsymptom del' chronischen Enterokolitis, dasjenige, iiber 
welches die Patienten am meisten klagen, sind die abnormen Stuhlel1t­
leerungen. Wenn wir nicht auf die Falle rerner Kolitis odeI' Enteritis mit 
gelegentlichem Dbergreifen auf die andere Seite del' Bauhinschen Klappe 
abschweifen, sondern uus streng an die Zustande halten, in denen sowohl del' 
Diinndarm wie der Dickdarm betroffen ist, so bestehen entweder dauernde 
diarrhoische resp. weichbreiige Entleerungen (ein odeI' mehrmals taglich) oder 
del' Stuhlgang ist mehrere Tage hintereinander normal, vielleicht auch einmal 
infolge von Medikamenten leicht verstopft, dann abel' erfolgen unerwartet 
wieder einige Durchfalle, so daB del' Kranke beim Erwachen niemals sichel' 
ist, wie es heute mit seinem Stuhle gehen wird. Dazwischen schieben sich dann 
mit oder ohne erkennbaren Grund akute Exazerbationen mit heitigen Durch­
fallen ein, ebenso wie es andererseits wochen-, ja monatelange Intermissionen 
mit normaler Stuhlentleerung ge ben kann. Langer dauernde Verstopfung odeI' 
Verstopfung abwechselnd mit Durchfallen, wie sie von H. :N" othnagel als 
charakteristisch fli.r den chronischen Dickdarmkatarrh besch'rieben worden 
sind, kommen nach Ad. Schmidt bei therapeutisch nicht beeinfluBter chroni­
scher Enterokolitis nicht VOl'; dagegen bedingen stopfende Medikamente in 
Begleitung blander Kost haufig derartigen Veriauf (C. von Noorden). Wir 
weisen darauf hin, daB wahre Stuhltragheit mit Kotstauung nicht auf­
kommen darf. Sie legt den Grund fiir neues Aufflammen del' Entziindung 
(koprogener Reiz). Die Entleerungen erfolgen, auch wenn sie, wasserig sind, 
meist schmerzlos und ohne vorausgehende Koliken; Tenesmen sind, wo sie 
auftreten, teils nervos bedingt, teils - aber selten - hangen sie vom Herab­
steigen del' Entziindung bis zum Enddarme abo 

Die Beschaffenhei t der Fazes stimmt bei den fliissigen Entleerungen 
del' Exazerbationel1 mit derjenigeh del' akuten Enterokolitiden in den meisten 
Punkten iiberein (S. 420), nul' findet man viel seltener unverandertel1 Gallel1-
farbstoff und Blutbeimengungen zum Schleim. Beides kann abel' gelegentlich 
vorkommen. Was den Befund von Eitel' betrifft, so betont H. Nothnagel, 
daB er, abgesehen von kleinen Gruppen von Rundzellen, beim chronischlm 
Katarrh nicht gefunden wird; sein Vorkommen weise stets auf einen croupos­
diphtherischen Charakter del' Entziindung hin. Das ist im groBen und ganzen 
richtig, eine scharfe Trennung beider Zustande laBt sich nicht durchfiihren. 
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Wenn auch aUe schwcreren Entziindungsprozesse sich in der Regel auf den 
Dickdarm beschranken, so kommen doch chronische Enterokolitiden ohne 
g£schwiirige Zerstorung der Schleimhaut vor, wo neb en den iibrigen Ent­
zilndungsprodukten Flocken und Lachen reinen Eiters in den Fazes erscheinen. 

1m gewohnlichen Verlaufe und in den Zeiten der Remissionen gleicht 
die Beschaffenheit der Fazes den bei der chronischen Dyspepsie, der gastro­
genen sowohl wie der Garungsdyspepsie beschriebenen Entleerungen (Fig. Ill). 
Sie neigen aber mehr als diese zur Diinnfliissigkeit und unterscheiden sich 
von ihnen vor aHem durch die stete Anwesenheit von Schleim. Der Schleim 
ist es , welcher sehr oft bei dRr Differentialdiagnose entscheidend zugunsten 
des Katarrhs in die Wagschale falIt. Er kann wohl einmal, wenn der Stuhl 
vorilbergehend fest wird, fiir einige Tage fehlen, immer aber wird er alsbald wieder 
auftreten (vgl. Diagnose, S. 432). Seine Menge und Form wechseln auf und ab wie 
beim akuten Katarrh, doch 
ist er haufiger kleinflockig 
und sparlich als groBflockig 
llnd reichlich vertreten. Bei 
den kleinen, in der fliissigen 
Grundmasse schwimmenden 
oder nach dem Verreiben mit 
Wasser auf schwarzem Teller 
leicht erkennbaren Flocken 
ist die Unterscheidung, ob sie 
aus den oberen Dickdarmab­
schnitten oder unteren Diinn­
darmabschnitten stammen, 
oft nur schwer zu treffen. 
Etwaiger charakteristi scher 
mikroskopischer Befund (s. 
S. 144, 149, 276) und Bili­
ru binfarbung entscheiden fiir 
den Diinndarm. 

Nahrungsreste kommen 
in der verschiedensten Ge­
stalt und Menge, wenn nicht 
schon bei der Betrachtung 
mit bloBem Auge, so doch 
sicherlich bei der mikro­

It 
.1 

Fig. Ill. Kot bei schwerer chronischer Enterocolitis 
(Probediat ). 

a = Muskelreste. b = Fettgewebsreste (Bilirubinfarbung) . 
c = Kleine Schleimflocken aus dem Dlinndarm (Biliverdin· 

fiirbung). 
Die Grundmasse hellgelb (fet,treich). 

skopischen Untersuchung immer vor; nur bei blander fliissiger Kost kOlmen 
sie fehlen . Die Probediat gibt AufschluB iiber Art und Grad der Ver­
dauungsstOrung. Die S ch mi d tsche Kernprobe (S. 128) falIt ofters positiv 
aus; ob wegen beschleunigter Darmpassage oder wegen Pankreasinsuffizienz, 
steht dahin. Die Zersetzungsvorgange sind stets gesteigert, wobei die Faulnis, 
genahrt durch die leicht zerfallenden Absonderungsprodukte (Schleim, Trans­
s1idat) meist iiberwiegt. Dementsprechend schen die Entleerungen dunkel­
braun, miBfarben aus, riechen widerlich faulig und reagieren alkalisch. Nur 
bei den sog. Garungskatarrhen, den auf Grundlage von Garungsdyspepsien 
erwachsenden chronischen Enterokolitiden, kann die Zersetzung der Kohlen­
hydrate so in den Vordergrund treten, daB die Gesamtfarbe hellgelb, Geruch 
und Reaktion sauer ist. Aber auch diese Fazes geben meist keine eindeutige 
Garungsprobe, weil die Anwesenheit faulnisfahiger Schleimhautprodukte im 
Briitschrank zu einer Mischung von Faulnis und Garung fiihrt (S. 296, 306). 
Wie bei der akuten Form kann man in der fliissigen Fazesmasse haufig von 



430 Chronische Enterocolitis (Symptomatologie). 

der Darmwand stammendes gelostes Eiweill nachweisen. Tripelphosphate 
sind besonders dann reichlich vorhanden, wenn die Fazes mit Urin verunreinigt 
werden. Vber die Art der zu erwartenden Mikroben vgl. S. 410. GemaB der 
nach Pro bekost erhobenen Kotbefunde iiberwiegen bei chronischer Entero­
kolitis bei weitem die Mischfalle, wo man sowohl abnorme Faulnis- wie Garungs­
erscheinungen antrifft. Letzteres ist aus abnorm erhohter Reizempfindlich­
keit des sekretorischen und namentlich auch des motorischen Darmapparates 
zu erklaren. Es werden bei urspriinglicher Faulnisdyspepsie auch starkefiihrende 
Partikel, bei urspriinglicher Garungsdyspepsie auch unverdaute Fleisch-, Binde­
gewebs- und Kaseinreste in den Dickdarm und bis in den Kot verschleppt. 
Wir erwahnen ausdriicklich, daB wir nach gemischter Kost selbst bei motorisch 
und sekretorisch normalen Magenfunktionen ofters Bindegewebe im Kot fanden, 
nicht nur rohes, sondern auch gekochtes (von Noorden). Nach der einfachen, 
den Darm wenig reizenden und wenig belastenden Schmidt-Strasburger'­
schen Probekost war dies freilich nur ausnahmsweise der Fall. Diatetisch unbe­
einfluBt zeigt der Kot oft starken Wechsel seiner Beschaffenheit. In diesen 
Perioden iiberwiegen die Faulnis-, in jenen Perioden die Garungsmerkmale. 
Klarheit dariiber, was iiberwiegt und was therapeutisch zunachst in Angriff 
genommen werden muB, bringt fast immer die Probekost; allerdings in den 
Mischfallen kaum jemals sofort (S. 207, 296), sondern erst nach einigen Tagen. 
Wir wiirden uns den Einblick in die Lage der Dinge erschweren und Zeit ver­
trodeln, wenn wir uns nicht iiber den jeweilig beherrschenden Charakter der 
Storung diagnostischen AufschluB verschaijten. 

Neben den diarrhoischen Entleerungen belastigt die Kranken manchmal 
der reichliche Abgang iibelriechender Flatus. Sie entleeren sich nicht immer 
glatt, sondern konnen durch. spastische Zusammenziehungen einzelner Ab­
schnitte lange zuriickgehalten werden ("versetzte Winde"). 

Der Urin ist trotz der fliissigen Stiihle quantitativ nicht auffallend ver­
mindert. EiweiB und Zylinder fehlen in unkomplizierten Fallen stets. Auf 
die von C. Funk und H. C. Richartz beobachteten fliichtigen Glykosurien 
ist schon hingewiesen (So 422). Das Harnindikan ist noch haufiger als bei akuten 
Formen vermehrt. Urobilin verhalt sich verschieden (Bedingungen S.422). 

f) Dauer, Prognose. Die Dauer der chronischen Enterokolitis ist 
nur nach Monaten, meist nach Jahren und selbst nach Jahrzehnten zu be­
messeR. Die meisten Patienten haben ihre Durchfalle schon mindestens 1 
bis 2 Jahre gehabt, ehe sie sich in facharztliche Behandlung begaben. Da die 
Starke der Erscheinungen wechselt und Perioden relativer und absoluter Hei­
lung vorkommen, so vergessen die Kranken die ersten Erscheinungen wieder 
und roachen unrichtige Angaben iiber die Dauer. 

Mit anderen Worten als Arzte haben wir es fast immer mit vernach­
lassigten Fallen zu tun. Wenn auch anfangs eine Zeitlang Diat und LebenBweise 
sachgemaB befolgt werden, so versiegt die Ausdauer doch bald. Die Kranken 
lefden nicht schwer; mit den UnannehmIichkeiten finden sie sich ab; im Be­
darfsfalle wird zu Stopfmitteln gegriffen. Trotz mehrjahriger Dauer kann 
planmaBige Behandlung das Vbel noch heilen; aber mit der Zeit verschlechtern 
sich doch die 4ussichten auf vo1lige Heilung betrachtlich. Nachdem die Darm­
driisen, insbesondere die Schleimdriisen, sich einmal Jahre hindurch auf ver­
starkte Sekretion eingestellt haben, bildet sich diese Eigenschaft schwer wieder 
zmiick. Mit der verstarkten Sekretion ist aber zugleich die Vorbedingung 
fiir das Wiederauftreten iibermaBiger Zersetzung und das Entstehen reizender 
Produkte gegeben. Rei lang verschleppter Enterokolitis gelangt man gewohn­
lich nur zu einem Zustand, bei dem zwar Verdauung, Resorption und allgemeine 
Kotbeschaffenheit normal sind, wo aber der Kot nicht schleimfrei wird. Krank-
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heitsbereitschaft besteht noch fort und unvorsichtige Lebensweise wiirde bald 
wieder zu Dyspepsie oder gar zu Entziindung fUhren. Wenrt der Patient, wie 
es nur allzu oft der Fall, der steten Vorsicht iiberdriissig wird und sich auf das 
Eindammen von Exazerbationen durch Opiate usw. und das Vermeiden dieser 
oder jener Nahrungsmittel beschrankt, so kommt er mit der Zeit doch schwer 
herunter. Oft geseHen sich auch psychopathische Einschlage hinzu, vor aHem 
stete Furcht vor den Folgen des Essens, und das fiihrt fast immer zu starker 
Abmagerung und Schwache. Etwaige Komplikationen triiben natiirlich die 
Prognose noch mehr, vor allem ist das Entstehen schwerer Anamie durch Auf­
nahme hamolytischer Stoffe zu erwahnen. Auch ist man niemals sicher davor, 
daB die chronische Entziindung der Schleimhaut an dieser oder jener Stelle 
des Darms sich in tiefere Teile fortpflanzt und zu lokalen Entziindungen schwe­
reren Grades fUhrt (namentlich am Typhlon, am Wurmfortsatz, am Sigma). 

In verhaltnismaBig frischen Fallen und bei gewissenhaftem DurchfUhren 
geeigneter MaBnahmen ist die chronische, n~chtkomplizierte ,Enterokolitis 
vollig heilbar. 

D. Diagnose. 
Die Diagnose der akuten Enterokolitis ergibt sich aus den plotzlich 

einsetzenden, mit Kolik verbundenen Durchfallen ohne weiteres. Wenn Er­
brechen oder andere Magenerscheinungen vorausgegangen sind, darf man 
ruhig annehmen, daB es sich nicht um eine isolierte Dickdarmentziindung 
handelt, auch wenn man keine Gelegenheit gehabt hat, Nahrungsreste in den 
diarrhoischen StUhlen zu konstatieren. Den Abgang von Schleim und Blut 
kanll man schon bei fliichtiger Betrachtung der Entleerungen erkennen. Er 
wird deshalb oft schon von den Patienten selbst berichtet. Zur Abgrenzung 
gegeniiber der einfachen Dyspepsie ist er von Bedeutung. Bei schwererer Er­
krankung kann die Frage entstehen, ob es sich wirklich nur um eine Entero­
kolitis und nicht um eine Allgemeininfektion mit vorwiegender Beteiligung 
des Darmes (Typhus, Sepsis) handelt. Abgesehen von dem Nachweis der 
Mikroben im Blute und in den Fazes und dem Ausfall der Agglutinationsprobe 
schiitzt meist der fliichtige Charakter des Fiebers und der Milzschwellung, 
das Fehlen von Auftreibung des Leibes und von Roseolen, der meist beschleunigte 
PuIs und das plotzliche Einsetzen der Krankheit vor der Verwechselung mit 
Typhus; doch bleibt manchmal die Frage, ob Typhus vorliegt, dauernd offen 
(L. Kuttner und G. Lehmann). Man versaume nieUntersuchung auf Para­
typhusbazillen A und B (Kultur aus dem Kot; Serumreaktion). Gegeniiber 
der Sepsis ist die Unterscheidung schwerer, zumal Kolibazillensepsis anscheinend 
nicht selten aus einfachem Katarrh hervorgeht. Auch der Verdacht auf Appen­
dizitis oder allgemeine Peritonitis, kann aufsteigen. Gegeniiber der Appen­
dizitis (richtiger Periappendizitis) ist auf die diffuse Ausbreitung der spontanen 
und der Druckschmerzen, gegeniiber der allgemeinen Peritonitis auf den kolik­
artigen Charakter der Schmerzen und die doch meist nicht so hochgradige 
Druckempfindlichkeit bei der Palpation Wert zu legen. Wenn bei schlaffen 
Bauchdecken peristaltische Bewegungen, sichtbar und sogar lokale Auftrei­
bungen mit Platschergerauschen voriibergehend nachweisbar werden, kann 
auch eimnal der Verdacht auf Stenose (Karzinom, Invagination) aufkommen, 
doch wird er bei sorgfaltiger Beobachtung nicht lange bestehen. 

Bei Abgrenzung gegeniiber akuten oder periodisch auftretenden nervosen 
Diarrhoen werden vor allem das allgemeine Krankheitsbild und das Fehlen 
von Fieber den Ausschlag geben. Die Kotuntersuchung kann hier im Stich 
lassen, da nervose Durchfalle ja auch unverdaute Nahrungsreste (beschleunigte 
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Peristaltik)! und Schleim in den Kot befordern kOlmen. Die Abwesenheit 
von Blut ist nicht beweisend; Blut fehlt ja oft, selbst mikroskopisch und 
mikrochemisch, im Kot bei Enterokolitis (S. 421). Auch die anaphylaktischen 
DurchflHle, die wasserigen thyreotoxischen und Addisondiarrhoen sind nicht 
sofort durch charakteristische Merkmale von del' akuten Enterokolitis abzu~ 
grenzen. Das allgemeine Krankheitsbild muB auf den richtigen Weg weisen. 

Bei chronischer Enterokolitis ist VOl' allem festzustellen, lUn welche 
besondere Form del' Dyspepsie es sich handelt: Mischform, Garungs- odeI' 
Faulnisdyspepsie. Das ist therapeutisch wichtig. Wir besprachen, daB die 
Erscheinungsforin del' Dyspepsie wechseln kann (S. 430). Damit Hand in 
Hand geht das Erkennen des Stadiums, in welchem sich die Krankheit je­
weilig befindet. Besteht zur Zeit nul' Dyspepsie odeI' ist auch die SchleiInhaut 
cntzlindet 1 Wenn auch gelegentlicher einmaliger Befund durchaus nichts 
entscheidet, wird daflir doch das regelmaBige Fehlen odeI' Auftreten 
von Schleim im Kot ausschlaggebend ins Gewicht fallen. Andererseits 
darf aus dem Nachschleppen vermehrter Schleimproduktion libel' 
vollige und nachhaltige Beseitigung aller anderen Abnormitaten des Kotes 
nicht ohne weiteres auf Fortbestehen del' Entzlindung geschlossen werden. 
Die einmal vollzogene Umwandlung von Epithelzellen in Becherzellen bildet 
sich nicht so leicht zurlick. Man kann eine hierauf fuBende vermehrte Schleim­
produktion zwar als Katarrh, darf sie abel' nicht als Entzlindung deuten 
(S. 330)0. Auch neurogene Einschlage konnen beim Fortbestehen del' S6hleim­
sekretion mitwirken (S. 334). Unter Umstanden kommt es darauf an, abzu­
grenzen, ob und inwieweit Myxoneurosis einer Enterokolitis sich aufgepfropft 
hat (S. 336). Wenn auBer Schleim auch Blut und Eitel' (S. 421) im Kote sich 
finden, bedeutet das natlirlich schwerere Krankheitsform. Aus del' Art des 
Schleimes lassen sich oft, abel' nicht immel', SchlUsse auf Schwere und Aus­
breitung del' Entzlindung ziehen (S. 142). 

Je starker del' DurchfaH ist und VOl' aHem je mehr N ahrungsreste er 
zutage fordert, urn so hoher hinauf reicht iIn allgemeinen die Entzlindung im 
Dlinndarm. Bei den nicht seltenen Formen, die sich fUr gewohnlich auf die 
Umgebung del' Bauhinschen Klappe beschranken und nul' periodisch nach 
oben und unten sich ausbreiten, werden in den Remissionen nuro sehr sparliche 
Nahrungsreste gefunden und man muB zur Probediat greifen, urn die Sachlage 
aufzuklaren. Dben die Beziehungen diesel' Prozesse zur chronischell oApp:.m­
dizitis S. 465. Zur Beurteilung del' Dickdarmbeteiligung dient auch das Rek­
toskop. Zeigt dasselbe die untersten Abschnitte frei, beweist abel' del' l.1.brige 
Befund, besonders del' Schleim, daB del' Dickdarm beteiligt sein muB, so darf 
man annehmen, daB nul' die hoheren Abschnitte betroffen sind. Auf Rekto­
Romanoskopie sollte man in keinem Falle verzichten. 

E. Therapie der akuten und chronischen Enteritis undEnterokolitis. 
Wir dUrfen hier Enteritis und Enterokolitis gemeirisam besprechen, da 

eine Abgrenzung in therapeutischer Hinsicht praktisch nutzlos ist, und da 
die Therapie einsetzen muB, ehe die mehr theoretische Frage, ob Enteritis 
allein odeI' Enterokolitis, entschieden ist. Auch flir die leichteren Formen 
del' Kolitis hat das hier Vorgebrachte Bedeutung; wir werden spateI' (Abschnitt 
Kolitis) darauf zurlickverweisen. 

1. Akute Enteritis und Enterokolitis. 
Die Behandlung beginnt, altem Brauche entsprechend, mit Verabfolgung 

eines Abfiihrmittels, womit man bezweckt, unerwlinschten und darmreizenden 
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Inhalt herauszubefordern (Nahrungs- und Kotreste, Mikroben, Gifte). Wie 
Ad. S ch mid t hervorhebt, besorgt dies groBtenteils der Darm schon aHein, 
auch ohne Abfiilirmittel. Immerhin anerkennt auch er den praktischen Nutzen. 
Des meisten Vertrauens erfreuen sich Rizinusol (1-2 EBloffel) und Kalomel 
(zwei Gaben von je 0,3 g mit halbstiindiger Pause; . G. Klemperer und 
L. Dunner). Gegen das Kalomel au Bert zwar J. Stras burger Bedenken, weil 
nach seinen friiher berichteten Versuchen (S. 150) die Bakterienmenge der 
Stiihle nicht ab-, sondern zunehme. Die praktische Erfahrung lieB aber doch 
am Kalomel festhalten. Mit dem einleitenden Verabfolgen von RizinusOl oder 
Kalomel solI aber die abfiihrende Behandlung abschlieBen; sie fortzusetzen 
bringt mehr ~chaden als Nutzen; dariiber besteht Einmiitigkeit. - Sehr emp­
fehlenswert ist es auch, sofort den Magen durch Spitlen zu saubern, wozu 
man sich 0,2%iger Salzsaure oder l%iger Milchsaure oder mit Ad. Schmidt 
0,2%iger Salizylsaure bedienen kann. 

Die weitere Aufgabe ist dann, den Darm funktionell moglichst 
ruhig zu stellen. Dies geschieht am besten und am schonendsten durch 
volliges Fasten (iiber Hungertage S. 188) mindestens fiir einen Tag, unter Um­
standen fUr 2-3 Tage. Auch mit Getranken sei man auBerst zuriickhaltend; 
nur als Trager von Medikamenten (Kohle, Salzsaure u. a., s. unten) beniitze man 
sie, nicht aber zum Stillen des Durstes. Den Wasserbedarf deckt man erforder­
lichen Falles mittels intravenoser oder, wenn dies wegen zu enger Venen nicht 
angangig, ~mittels subkutaner Infusionen isotonischer Traubenzuckerlosung 
(C. von N oorden und H. Salo mon) oder physiologischer Kochsalzlosung 
(G. Klemperer und L. Di.lnner); erstere verdient den Vorzug, weil sie posi­
tive Nahrwerte' zutragt. Man scheue vor der Hungerkur nicht zuriick. Was 
man mit Krankensiippchen u. dgl. auf der Hohe des Leidens einbringt, ist 
im Verhaltniszum Nahrwertbedarf doch nur verschwindend wenig und von 
dem Wenigen wird nicht einmal alles resorbiert; der Schaden ware groBer als 
der Nutzen. 

Von Wledikamenten sind bei del' Hungerkur Opiate oft entbehrlich. 
Doch ist nach vorausgegangener abfiihrender/ Behandlung nichts dagegen 
einzuwenden, wenn del' Darm unruhig bleibt und wenn schmerzhafte Spasmen 
den Kranken qualen. Man beschranke sich auf die kleinste wirksame Gabe; 
oft geniigt es, wahrend des ersten Hungertages 5-6 mal je 3-4 Tropfen Opium­
tinktur zu reichen. Sehr angenehm empfinden die meisten Kranken das Oftere 
Verabfolgen von Salzsaure (8 Tropfen Ac. hydrochlor. dil. in 1/2 Weinglas 
Warmwasser); dies beseitigt das lastige Gefiihl von Dbelkeit. Andere Stopf­
mittel wie Adstringentia (S. 244) sind wenig erfolgreich; auch die Uzara­
praparate enttauschten uns im akuten Stadium der Krankheit. Am giinstigsten 
scheinen noch Wismutpraparate zu wirken (Bismutum carbonicum, B. sub­
gallicum, S. 245). Neuerdings traten aIle solche Adstringentia zuriick gegen 
Bolus alba und namentlich fein verteilte Tierkohle (S. 234). Es laBt sich 
aber schwer ein Urteil gewinnen, ob sie wirklich den behaupteten Erfolg auf 
akute Enteritis und Enterokolitis haben, da diese Krankheiten sehr oft auch 
ohne Mitwirken von Bolus oder Kohle in wenigen Tagen abheilen. (Tierkohle 
3-4 mal taglich je 20 g in je 150 ccm warmem Wasser). Zu den Medikamenten 
rechnen wir auch vorsichtige Gaben alkoholischen Getranks wie eBloffel­
weise Kognak oder je 1/2 Weinglas alten, tanninreichen Rotweins; die eigent­
lichen Tanninpraparate (Tannin, Tannigen, Tannalbin usw., S. 245) haben 
auf akute Reizzustande des Darms wenig EinfluB. Man sorge, daB die zum 
Einfiihren von Medikamenten benotigte Wassermenge 500-600 cern jeden­
falls nicht iibersteigt; bei Verzicht auf Bolus und Kohle kommt man mit 150 

, bis 200 ccm bequem aus. Von entschiedenem Vorteil fiir Beruhigung des Darms 
Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auilage. 28 
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sind Suprareninklistiere (S. 242). Namentlich wo Tenesmen und Darm­
spasmen sich in das Krankheitsbild einschieben, helien sie meist rasch und 
griindlich und machen oft Opiate unnotig. Mit den von H. Leo empfohlenen 
Chlorkalzium-Spiilungen des Darms (S.246) machten wir auf der Hohe 
der Krankheit keine iiberzeugend guten Erfahrungen . 

. Unter Umstanden sind schon friihzeitig Analeptika am Platze. Von 
Alkoholika abgesehen (s. oben) gibt man sie besser subkutan, um den Darm 
zu schonen (z. B. Kampferol und Koffeinpraparate in den iiblichen Gaben; sehr 
empfehlenswert auch Sparteinum sulfuricum, 0,02 g 3-4mal taglich (C. von 
Noorden). 

Natiirlich bedarf der Kranke Bettruhe. Schwache Kranke miissen bei 
Stuhlgang das Stechbecken beniitzen. Nur bei leichtester Krankheitsform 
und vollig normaler Korpertemperatur darf man von Bettruhe absehen. 
PrieBnitzsche Umschlage oder heiBe Umschlage auf den Bauch erweisen 
sich als niitzlich. Fiir Warmhalten des ganzen Korpers muB gesorgt werden. 

In den meisten Fallen akuter Enteritis und Enterokolitis wird durch 
die geschilderten MaBnahmen die Wucht der Krankheit alsbald gebrochen 
und schon nach 2-3 Tagen darf man von Rekonvaleszenz reden. Ob dies 
der Fall, hangt aber nicht nur von getreuem Befolgen der Vorschriften ab, 
sondern vor aHem auch vom Charakter der Krankheit. Man darf nicht iiber­
sehen, daB sich hinter dem Symptomenkomplex der akuten Enterokolitis doch 
haufig ernste Infektionen und Intoxikationen verstecken: manchmal Typhus 
oder Sepsis, haufiger Paratyphus B, selbst Dysenterie und Cholera; ferner 
Botulismus, Vergiftung mit Schwermetallen oder mit Phosphor, Arsen u. dgl. 
Diese Krankheiten nehmen unabhangig von der Therapie den ihnen zukommen­
den VerIauf. Wenn bei zweckentsprechendem Verhalten eine akute Entero­
kolitfs nicht binnen weniger Tage der Heilung zustrebt, muB man immer darauf 
rechnen, daB sie nur die Larve einer ernsteren Infektions- oder Intoxikations­
krankheit ist. UnzweckmaBig und mit halben MaBregeln behamlelt kann sich 
freilich auch jede gewohnliche Enterokolitis langere Zeit hinscllieppen oder 
gar in die chronische Form iibergehen. 

Nachdem durch unbl3dingte Schonungstherapie die stiirmischen Er­
scheinungen iiberwunden, :r.iickt die diatetische Behandlung in den Vorder­
grund. Man sei anfangs mit Fliissigkeit noch sehr zuriickhaltend und gestatte 
davon nur kleine Mengen auf einmal. Daher sei man mit den beliebten "Schleim­
suppen" nicht allzu freigebig. Als erstes Nahrungsmittel bewahrt sich viel 
besser sehr feines Weizengeback (Albertkeks, Zwieback, altbackenenes und 
schwach angerostetes WeiBbrot), in Tee oder in Rotwein gestippt. Dann folgt 
gut gar gekochter Reis, der gekaut und langsam gegessen werden solI. Dann 
erst Schleimsuppen und Suppen aus dextrinisierten Zerealienmehlen, weiter­
hin weich gekochtes Ei und zartes Fleisch, z. B. Hiihnerbrust. Allgemein giiltige 
Vorschriften fiir den weiteren Ausbau der Kost lassen sich nicht geben. Nur 
lehrt die Erfahrung, daB man mit Gemiisen und Obst jeder Art und Form 
zUrUckhalten solI, bis einfache Gebacke, einfach zubereitete Zerealien-, Eier­
und Fleischspeisen, gekochte Milch, milder Kase, Butter unbedingt gut ver­
tragen werden. 

In schwereren Fallen ist es oft ratsam, anders vorzugehen und den Fast­
tagen zunachst 1-2 Rohrzuckertage anzuschlieBen (H. Salomon und 
G. Wallace, C. von Noorden und H. Salomon, S. 190). Jedenfalls ist 
dies viel bekommlicher als die iiblichen Schleimsuppen. Auch Ad. Schmidt 
betont die gute Bekommlichkeit des Rohrzuckers, selbst bei schwersten Reiz­
und Entziindungszustanden des Darms. Dies gilt aber hauptsachlich fiir Zucker 
als einziges N ahrungsmi ttel, wahrend bei Enterokolitis die Scheu, Speisen 
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und Getranke verschiedener Art mit Rohrzucker oder anderen Zuckerarten 
zu siiBen, einige Berechtigung hat. Im Gegensatz zu Ad. Schmidt und in 
Obereinstimmung mit J. Boas heben wir dies um so nachdriicklicher hervor, 
als wir ja reiner Zuckerdi3,t, als trbergangskost das Wort reden. Gegen das 
SiiBen von Speisen und Getranken mit Saccharin ist nichts einzuwenden. 
Man bricht beim tJbergang zu reiner Zuckerkost freilich mit dem Grundsatz 
der Fliissigkeitsbeschrankung, tauscht aber andere Vorteile dafiir ein. Wird 
doch der nahrhafte Rohrzucker sehr schnell invertiert und schon in oberen 
Abschnitten des Diinndarms vollig resorbiert, was bei allen starkehaltigen 
Stoffen nicht ~ganz sicher. Es gelangen also keine Garungserreger in tiefere 
Abschnitte. Den Rohrzuckertagen folgt dann am besten Ernahrung mit drei­
tagige Ill, Kefir, der fast gar keinen Milchzucker mehr enthalt. Fur Milch­
zucker und damit auch fiir Milch ist der entziindete Darm oft sehr empfind­
lich, wohl deshalb, weil man nicht sicher auf Gegenwart von Laktase im Darm 
des Erwachsenen rechnen darf (S. 24). Der Kefir wird dann spater durch 
feine Gebacke, verschiedene feinverteilte Zerealien und durch frischen Topfen­
kase erganzt. Daraufhin erfolgt der Ausbau zu breiterer Kost. 

Nach Wiederaufnahme der Ernahrung, also gewb"hnlich yom 3.-4. Krank­
heitstage an sind Medikamente oft ganz entbehrlich. Oft konnen sie aber doch 
manches niitzen .. In Betracht kommen vor allem kohlensaurer Kalk (ani besten 
morgens und abends je 1 Kaffeeloffel voll in etwa 50 g Wasser verriihrt); Wis­
mutpraparate (gleichfalls morgens und abends zu nehmen, z. B. je 1 g Bis­
mutum subgallicum oder Thiokoll); Tanninpraparate in zwei- bis dreistiind­
lichen Einzeldosen (S. 245 sehr zweckmaBig auch Uzara; S. 242; A. Gurber). 
Die Gaben werden allmahlich verringert. 

Spater gilt es vor allem, das Eintret,en von Obstipation zu verhiiten, wozu 
der Darm als Reaktion auf friihere tJbererregbarkeit nach akuter Entziindung 
immer neigt. Man solI aber mit Abfiihrmitteln vorsichtig sein und strenge 
Auswahl treffen. Gewohnlich kommt man mit kleinen Einlaufen aus, und nach 
kurzer Obergangszeit bedarf man ihrer nicht mehr. Vor dem unsinnigen Sich­
gewohnen an Einlaufe sei ausdriicklich gewarnt (S. 256). Von inneren Mitteln 
sind am bekommlichsten isotonische MagnesiasulfatlOsung (morgens niichtern 
oder abends spat), Magnesium Perhydrol (nachmittags und abends je 0,5 g). 
Auch Karlsbader Miihlbrunnen (morgens 250-300 ccm, kiihl getrunken) be­
wahrt sich meist gut. 

2. Chronische Enterokolitis. 

Chronische Eilterokolitis setzt der Behandlung viel groBeren Wider­
stand entgegen und pflegt nur bei groBter Konsequenz und Ausdauer von seiten 
des Arztes und des Patienten restlos auszuheilen. Daher empfiehlt Ad. Schmidt 
dringend planmaBige Behandlung in darauf eingestellten Anstalten. Auf 4 bis 
5wochige Kurdauer ist immer zu rechnen. Hausliche Behandlung und ebenso 
die iiblichen Trinkkuren in Badeorten g~ben meist unbefriedigende Resultate; 
der Besserung folgen bald 'Wieder Riickfalle. 

Um die Aufgaben der Therapie richtig zu wiirdigen, miissen wir gedenken, 
daB der chronische Katarrh ganz vorzugsweise im Dickdarm lokalisiert ist 
und hochstens die untersten Schlingen des Diinndarms mitumfaBt. Chronische 
Katarrhe, welche auch den ganzen Diinndarm umfassen, sind auBerst selten; 
vielleicht kommen sie iiberha,upt nicht vor. Anat,omische Belege dafiir fehlen. 

Bei der Diat muB immer der Schwerpunkt der Behandlung liegen. Mit 
Recht klagt Ad. Schmidt dariiber, es werde meist in der Regel zu schematisch 
verfahren oder zu viel planlos herumprobiert. Gerade fiir die Behandlung 

28* 
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del' chronischen Enterokolitis war es ausschlaggebend, als Ad. Schmidt uns 
lehrte, die diatetische Behandlung del' jeweilig vorherrschenden Dyspepsie­
form anzupassen (Dyspepsie yom Faulnis- odeI' yom Garungscharakter, S.266ff.). 
Er ging dabei von dem zweifellos richtigen Standpunkt aus, zunachst miisse 
das Entstehen q~alitativ odeI' quantitativ abnormer Zersetzungsprodukte 
im Darm verhiitet werden; Abnahme odeI' gar Wegfall derselben seien Voraus­
setzung fiir das Wiedergesunden del' Schleimhaut. Trotz diesel' ganz klaren 
und einleuchtenden Grundsatze hat sich die Schmidtsche Forderung in del' 
arztlichen Praxis nul' wenig durchgesetzt. PlanmaBig befolgt wird sie nul' 
in Krankenhausern und sonstigen Anstalten, welche dem Sonderfach "Ver­
dauungs- und Stoffwechselkrankheiten" dienen, abel' - wie schon Ad. Schmidt 
betonte - keineswegs in allen Anstalten, welche diesen Namen tragen. J eder 
Facharzt fUr Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten weiB, wie haufig noch 
immer planloses Herumprobieren mit Diat und Arzneimitteln die chronisohe 
Enterokolitis verschleppt und wie haufig die verordnete Diat nul' auf schein­
barer Exaktheit beruht: d. h. auf gelegentlicher Untersuchung einer beliebigen 
Kotprobe odeI' auf einmaliger Untersuchung nach "Schmidtscher Probe­
kost". Nul' VOl' den allergroBten Irrtiimern konnte letzteres schiitzen. In Wirk­
lichkeit bedarf es fortlaufender Kontrolle des Stuhlgangs, wenn man endgilltig 
Gutes erreichen will (S. 437). 

Der planmaBigen Behandlung chronischer Kolitis gehe immer die Fest­
stellung voraus, welche Form a bnormer Zersetzung vorliegt odeI' iiber­
wiegt. Man bedient sich entweder del' Schmidtschen Probekost (S. 123) 
odeI' gleichsinnig gerichteter Kost. Man kann mit diesel' Ernahrungsform nicht 
schaden, muB abel' von vorn herein damit rechnen, daB die von Ad. Schmidt 
als Minimum bezeichneten 3 Tage haufig zur sicheren Erkenntnis del' Sach-

. lage nicht ausreichen. Ein vorausgeschickter Fasttag kommt, ebenso wie bei 
nicht entziindlichen Dyspepsien, rascher Klarung del' Sachlage zugute (S. 298). 
Nul' scheinbar verliert man mit del' Probekost Zeit. Je sorgsamer die Vor­
priifung, desto sicherer wird die Grundlage fiir spateres Handeln und desto 
schneller kommt man zum Ziel. Es gehort ja freilich eine gewisse trbung dazu, 
um aus den Ausschlagen richtige' Schliisse zu ziehen; auf dem Prasentier­
teller gleichsam bieten sich die Resultate nicht an. Bei sachgemaBer Probe 
und bei hinlanglicher Vertrautheit mit del' Methode erfahren wir dann, ob 
Garungs- odeI' Faulnisvorgange die Lage beherrschen odeI' ob eine Mischform 
(S. 207, 430) vorliegt. 

Nachdem dies erkannt, raten wir dringend, und wir gehen dabei iiber 
die Forderung Ad. Schmidt's hinaus, die planmaBige Behandlung mit 2-3 
Fasttagen zu beginnen. Das ist ein Hauptstiick del' Gesamttherapie und 
verkiirzt nicht nul' die Dauer del' Kur, sondern verbessert ganz wesentlich die 
Gesamtaussicht auf Erfolg. Die sog. "leichteste Kost " , welcher Art sie auch 
sein moge, bereitet den Boden fiir die folgenden MaBnahmen bei weitem nicht 
so gut VOl', wie Fasttage es tun. Selbst bei heruntergekommenen Kranken 
scheue man sich nicht davor; erforderlichen Falles sorgen intravenose Dex­
troseinfusionen fiir Deckung des riotwendigsten Bedarfs an Nahrwerten und 
Wasser (S. 189). Seitdem wir nicht nul' fiir akute Enterokolitis, wo es ja ein 
altherkommliches Verfahren ist, sondern auch fUr chronische Formen zum 
Einschalten del' Fasttage iibergingen, wurden die Erfolge sehr viel bessel' und 
wir Mnnen nul' noch fUr eine geringe Zahl del' FaIle dem Urteil Ad. S ch mid t's 
zustimmen, daB die Behandlung diesel' Krankheit zu den schwersten Auf­
gaben des Internisten gehore. 

Wie nun nach den Fasttagen die Kost neu aufgebaut wird, ward aus­
fUhrlich erortert bei del' Diattherapie del' Dyspepsien (S. 298ff.). Grundsatze 
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und Einzelvorschriften sind von dort aus je nach den vorliegenden Verhalt­
nissen (Garungsdyspepsie, Faulnisdyspepsie, Mischformen) zu iibernehmen. 
Dies hier nochmals zu wiederholen, ist zwecklos. 1m allgemeinen haben die 
MaBnahmen den Sinn, ein Material zuzufiihren, welches 

1. moglichst schon im Diillndarm vollstandig verdaut und resorbiert wird und damit 
die tieferen. erkrankten Teile: Kolon und vielleicht auch unterstes neum funktionell eut­
lastet (S. 179), und 

2. den Nahrboden derart umstimmt, daB er den jeweilig vorherrschenden Keimell 
nicht mehr behagt. Dies ist nicht nur theoretisch, sondern auch praktisch leichter durch­
fiihrbar bei Garungs- als bei Faulnisdyspepsie; bei dieser hat ma,n ja immer mit leichter 
Zersetzlichkeit des Darmsekrets und anderer Entziindungsprodukte zu rechnen; D.nderer· 
seits laBt sich durch richtige AuswR,hl und Zuteilung von Kohlenhydraten und Kohleu­
hydrattragern ein Heer von Mikroben heranziichten, die als Antagonisten der Faulnis­
erreger dienen und deren EinfluB auf die hauptsachlichsten :Brutstatten der Faulniskeime, 
Zokum und vielleicht schon unterstes neum. bei hlnlanglicher Ausdauer doch einigen 
Erfolg verspricht. Und wenn dies positive Ziel B,uch nicht erreicht wird (S. 205). so tragt 
die Kost doch dafiir Sorge. die Sekretion moglichst zu beschranken und ZufluB faulnis­
fahigen Materials aus der Nahrung zu verhiiten. 

1m wesentlichen will also die diatetische Therapie Schadlichkeiten aus­
schalten, den Bakteriennahrboden und damit die Mikrobenflora des Darms 
umstimmen, die Reizkorper vermindern und iiberlaBt dann die Reilung der 
entziindlichen Vorgange den natiirlichen Regenerationskraften. Dies klingt 
einfach, und praktisch erreicht man auch fast ausnahmslos im Beginn der 
Diatkur, solange es sich um Fasttage und die ersten Diatformen (S. 300,304) 
handelt, wesentliche und hochst ermunternde Erfolge. Dann aber, wenn die Kost 
erweitert werden solI, beginnen die eigentlichen Schwierigkeiten. Manchmal, 
sogar meistens, geht alles ganz glatt ohne Zwischenfalle voran. Andere Male 
aber zieht dieser oder jener erweiternde Schritt alsbald neue Storungen nach 
sich, offenbar weil die beabsichtigte Einwirkung auf das Bakteriengemisch 
des Darms doch nicht in gewiinschtem MaBe stattgefunden hat und die unter­
driickten Schadlinge bei erster Gelegenheit, d. h. nach Wiederherstellung 
eines fiir sie giinstigeren Nahrbodens, aufs neue auskeimen. Man sieht auch 
p:ar nicht selten, daB bei Neuausbruch krankhafter Erscheinungen del' ganze 
Charakter der Kotverhaltnisse sich inzwischen geandert hat; d. h. vorher 
Garungsdyspepsie, nachher Faulnisdyspepsie oder umgekehrt. Vor solchen 
iiblen Zwischenfallen, die zum mindesten die Behandlung in die Lange ziehen 
und die Geduld der Kranken erschopfen, schiitzt mit einiger Sicherheit nur 
fortlaufende Kontrolle jeder einzelnen Stuhlentleerung, nicht mittels ober­
flachlicher Besichtigung, sondern mittels mikroskopischer und unter Um­
standen chemischer Methode. Das mikroskopische Kotbild liefert ganz gewohn­
lich friiher als der makroskopische Befund und das Empfinden des Kranken 
Anhaltspunkte fiir unerwiinschte Entwicklung der Dinge und ermoglicht recht­
zeitiges Eingreifen. Je nach Lage der Dinge veranlaBt die der Kotbeschaffen­
heit entnommene Warnung, einen Fasttag einzuschieben oder zu einer friiheren 
Stufe der Kostordnung zuriickzugreifen oder gar (nach eingeschaltetem Fast­
tage, S. 306) die ganze Ernahrungsform umzustellen, d. h. von einer Anti­
Garungsdiat zur Anti-Faulnisdiat iiberzugehen oder umgekehrt. Bisweilen 
zieht man aus mehrfachem Wechsel zwischen Antigarungs- und Anti­
faulniskost sichtlichen Vorteil. Diese Notwendigkeit, die Kost mehnach 
umzustellen, auf die auch Ad. Schmidt schon verwies, folgt offenbar daraus, 
daB bei langerem Durchfiihren einseitig gerichteter Kost (z. B. bei ganzlichem 
AusschluB von Zellulose; Garungsdyspepsie) die Darmflora sich gleichfalls 
allzu einseitig entwickelt. 1m Anfang der Kur war dies notwendig, um einer 
iiberwuchernden schadlichen Flora entgegenzuarbeiten; spater aber ist es 
fiir Gesundung und Gesundbleiben der Darmschleimhaut nicht mehr giinstig, 
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unter dem EinfluB immer der gleichen, einseitig gerichteten Darmflora zu 
stehen. Dann wird der Wechsel zur Methode; es solI aber ein planmaBiger, 
aus Beschaffenheit des Kotes abgeleiteter Wechsel sein, nicht etwa unsicheres 
Schwanken und Herumprobieren. Wir hatten bei Enterokolitis bzw. Kolitis 
chronica mit Wechselkost oft iiberraschend gute Resultate. Sie fiihrt nament­
lich spater, beim Wiederaufbau reiehlieher Ernahrung, oft glatter zum Ziel 
als noeh so sorgfaltige Auswahl einer aus Antigarungs- und Antifaulnismaterial 
zusammengesetzte Mischkost. AuBerdem erleichtert der Weehsel dem Kranken 
das Durehhalten. 

Wie man sieht, laBt sieh ein einheitliches Kostschema fUr ehronisehe Entero­
kolitis gar nieht aufstellen. Wer nur sehematiseh zu arbeiten versteht, soIl 
mit einer so heilclen Aufgabe, wie es die Diatbehandlung dieser Krankheit 
ist, lieber gar nicht beginnen. Er kann freilieh guten Erfolg haben, aber das 
ist dann Spiel des Zufalls. 

Aueh naeh Beendigung der eigentliehen Kur hat der Rekonvaleszent 
noeh langere Zeit, d. h. Woehen bis Monate in der Riehtung weiterzuleben, 
die sieh naeh festgelegten Tatsachen fUr ihn am besten bewahrte. Er muB 
dann aber mit Vorsehriften heimgesandt werden, die er unter den auBeren 
Lebensverhaltnissen aueh wirklich durehfiihren kaml. Sonst wirft der Zwang 
der auBeren Umstande die besten Plane und Vorschriften um. 

Die Mehrzahl d~r Kranken, welche sieh eine planmaBige Behandlung 
nicht verdrieBen lassen, werden schlieBlich wieder in den Stand gesetzt, die 
durchschnittliche Normalkost und selbst gelegentliehe starkere Belastung 
mit den gleichen Aussichten auf Bekommlichkeit zu vertragen wie jeder Ge­
sunde. Aber doeh nieht immer. Manehe bleiben ihr ganzes Leben hindureh 
Darmkrii.ppel, indem sie teils bestimmte Speisen, teils bestimmte Speisen­
gemisehe, teils da'3 Dbersehreiten bestimmter Speisemengen nicht ungestraft 
sich erlauben konnen. Das sind fast immer Leute, die schon von friiher Jugend 
auf iiber "schwaehen Darm" zu hlagen hatten und bei welehen offenbar eine 
konstitutionell bedingte oder irgendwie erworbene Dberempfindlichkeit der 
Darmsehleimhaut oder Unzulangliehkeit der Verdauungssafte besteht. Natiir­
lieh ist auf solehe Einstellung des Darms Riieksieht zu nehmen; sonst kommen, 
den besten Kuren zum Trotz, immer wieder Riiekfalle. 

Dber einige Nahrungsmittel und einige Sonderindikationen sind nocb 
Bemerkungen hinzuzufUgen. 

lUilch ist zwar in manchen Falien chronischel' Enterocolitis bzw. Colitis ein vor­
tl'effliches und breitel' Anwendung fahiges Nabrungsmittel, und wenn es sich tatsachlich 
bewabrt, solI man es beniitzen. Abel' sowohl beim Faulnis- wie namentlich beim Garungs­
charakter del' enterocolitischen Dyspepsie verfehlt die Milch doch haufig ihr Ziel. VgI. 
Seite 198, 209, 300, wo einige Ratschlage iiber Milchkost beiDarmkranken gegeben wurden. 
Auf eigene Erfahrungen zuriickblickend, raumen wir unter den Abarten del' Milch dem 
dreitagigen Kefir den ersten Platz ein. Bei enterocolitischer Garungsdyspepsie bringt 
Kefir, zunachst als einzige Nahrung, spater mit Robrzucker gesiiBt, noch spater im Verein 
mit feinstem Weizengeback und Butter oft vortreffliche Erfolge, und da in letztgenannter 
Form die Kost sehr kalorienreich und nabrhaft wird und da in ihr aIle wesentlichen Nahr­
stoffe vertret~p. sind, kann man sie bei Bedarf ohne Nachteil einige Wochen lang durch­
fiihren. Der Ube1'gang zu anderer Kost muB dann freilich besonders vorsichtig erfolgen. 
Die an Milchzucker armen sonstigen Abarten del' Milch (Bouma's oder Gartner's Diabetiker· 
milch, Finkelsteinsche EiweiBmilch (S. 190)" kohlenhydratarme Pflanzenmilch, z. B. 
Mandelmilch odeI' Soyama, (S. 305) stoBen bei Erwachsenen meist bald auf Widerstand. 
Langere Kuren lassen sich damit' schwer ausfiihren. Wir schatzen den Kefir unbedingt 
h6her als Ya·Urt. Der Unterschied in del' Wirkung ist iiberzeugend. 

In spateren Zei ten del' Rekon valeszenz sollte man die Patienten unbedingt 
an Milch (gekocht!) in diesel' odeI' jener Form und an Milchspeisen gew6hnen, und man 
sollte bei allen, die zu Enterocolitis neigen, darauf bestehen, daB sie Milch und Milch­
speisen auf die Dauer zu einem wesentlichen Bestandteil del' taglichen Kost 
e1'he ben. Diese positiv gerichtete Vorschrift hat auch vorbeugenden Wert. Wenn man 
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der Milch als Getrank (nach Wunsch und Umstanden mit Zusatz von Kaffee, Tee, Kakao, 
Schokolade), Sauermilch, Ya-Urt, Kefir, Milchsuppen, Milch-Zerealienbreien,gesiiBten Milch­
Mehlspeisen u. dgl. einen hervorragenden Platz in der Gesamtkost sichert, schieben sich 
manche bedenklichere Gerichte ganz von selbst in den Hintergrund. Jedenfalls ist das 
empfohlene Verfahren praktisch erprobt. Nachdriicklichst sei auch auf die Brauchbarkeit 
frischen Topfenkiises hingewiesen (S. 190, 305). 

Fett. Von Fetten soIl nur das allerbeste Material verabreicht werden. 1m ange­
meinen verdient gute Butter immer den Vorzug, daneben von anderen tierischen Fetten 
Knochenmark und gekochtes Rinderfleischfett; gegen erstklassige Pflanzenbutter sind 
Einwande aber aucn nicht moglich. Mit allen anderen Fetten sei man vorsichtig. Ge­
kochtes und ausgelassenes Sqhweinefett, Schweinespeck (frisch oder nach Pokeln und Rau­
chern gekocht) bilden den Obergang. Gebratenes Fett verhalt sich verschieden; manche 
vertragen es gut (z. B. in Form von gebratenen dUnnen Specksc:heiben); meist aber sind 
gebratene Fette, wozu auch ausgelassenes Gansefett gehort, bei Enterocolitis unzweck­
maBig. Die weit iiber 100 0 ansteigende Temperatur beim Braten und Rosten verleiht 
dem Fett Reizwirkung auf Motilitat und Sekretion. Manche miissen auch nach Eintritt 
in volle Rekonvaleszenz lange Zeit und selbst auf die Dauer gebratene Fette oben erwahnter 
Art und fettdurchzogene Bratenkrusten meiden. - Bei richtiger Auswahl ist Fett, in lang­
sam steigender Menge, fiir die Kost bei chronischer Enterocolitis bzw. Colitis durchaus 
I>rauchbar. Es belastet im wesentlichen die oberen Darmabschnitte, das hauptsachlich 
in Betracht kommende Kolon kaum mehr. Auf Heranziehen von Fett sonte viel groBeres 
Gewicht gelegt werden, als meist geschieht. Man hat es ja sehr oft mit schwer herunter­
gekommenen Leuten zu tun. Wonte man sie mit Kohlenhydrat- und EiweiBtragern wieder 
auffiittern und kraftigen, so waren dazu Mengen erforderlich, die man dem Darm nicht 
zumuten darf. Das volumarme und kalorienreiche Fett muB uns dabei helfen. Wir ge­
langten bei chronischer Enterocolitis oft schon in der dritten Behandlungswoche auf 250 g 
Butter taglich. 

Vegetabile Rohstoffe. (Gemiise und Obst) sind nicht nur bei cnterocolitischer 
Garungs- sondern auch bei enterocolitischer Faulnisdyspepsie erst sehr spat edaubt, d. h. 
nach Sicherstellung vollkommen normaler Darmtatigkeit und nachdem aIle 
anderen Hauptnahrungsmittel, Speisen und Getranke sich als gut bekommlich erwiesen. 
Rohes Pflanzengewebe gelangt wegen der Unangreifbarkeit ungekochter Zellulose und 
Pentosane im oberen Diinndarm stets bis in tiefe Abschnitte, irlsbesondere noch ins Zokum, 
und die rohen pflanzlichen Gewebsstiicke bieten nicht nur den Garungs- sondern auch allen 
iibrigen Mikroben willkommene Verstecke. 

Del' Leistungsfahigkeit des Magens ist unter allen Umstanden von 
vornherein groBte Aufmerksamkeit zu widmen. Entspl'echende Riicksicht­
nahme ist fiir den Erfolg ausschlaggebend. Miissen wir doch so gut me alle 
wahren Dyspepsien und weiterhin fast alle Enterokolitiden dar auf zuriick­
fiihren, daB qualitativ odeI' quantitativ ungeeignetes Material den Magen pas­
sierte (S.268ff., 410). Insbesondere ist mit del' Kost Vorsicht geboten, wenn die 
spezifischen Krafte des Magens geschwacht sind odeI' ausfalIen: Pepsin -Salzsaure­
Verdauung und zweckmaBig geordnete Abgabe von Mageninhalt in den Darm. 
Darniederliegen del' ersteren verlangt das Ausschalten solcher StoHe, 
die del' Pepsin-Salzsaure zur Vorbereitung fiir die Darmverdauung 
dringend bediirfen (rohes Bindegewebe, gerauchertes und nicht nachtrag­
lich gekochtes Bindegewebe, rohe Pflanzenkost und im allgemeinen schlecht 
zerkleinerte Brocken, S. 183). Dies mull bei Neigung zu Enterokolitis auch 
fiir spatere Zeiten, unter Umstanden auf die Dauer gelten; sonst steigt die 
Gefahr del' RiickfiilIe (gastrogene Dyspepsie im engeren Sinne, S. 268). Motili­
tatsstorungen verlangen zweckmlWige Verteilung del' Nahrung iiber 
den Tag und meist haufigere kleine statt seltener groBer Mahlzeiten. Wesent­
liche Hilfe leistet bei Enterokolitis mit gleichzeitigen Magenstorungen ver­
schiedener Art oft planmaBiges Ausspiilen, fiir welches die geeignetste Tages­
zeit in jedem Einzelfalle Z"Q. suchen ist (O,2%ige Salizylsaure; O,2%ige Salz­

. saure; I %ige Milchsaure). Bei Hypo- und Achylien bewahrt sich Salzsaure 
in groBen Gaben (S. 214). 
\9i!I Medikamente. A bfiihrmi ttel empfehlen sich bei chronischer Entero­
kolitis im allgemeinen nicht. VOl' systematischer Behandlnng mit denselben 
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warnt Ad. Schmidt nachdriicklich, ebenso O. J. Wynhausen. Immerhin 
kommen im Laufe der Behandlung und wahrend spaterer Rekonvaleszenz 
manchmal Perioden von Stuhltragheit vor. Kotstauung muB aber unbedingt 
verhiitet werden; dazu geniigt manchmal die morgendliche Gabe von 1-2 EB­
lOffel Olivenol; auch Rizinusol kommt in Betracht, doch ist dies schon ein 
starkeres Reizmittel (S. 223). Von anderen Laxantien sehe man ab und reinige 
den Darm lieber durch kleine Einlaufe von den gestauten Massen. Recht gut 
bewahren sich in solchen Notfallen abendliche kleine Olklistiere, die iiber Nacht 
liegen bleiben (S.259). - Von Stopfmitteln verlangt Opium mIt allen 
seinen Abkommlingen groBe Vorsicht, weil man auf tTberwirkung gefaBt sein 
muB. Immerhin ist,· namentlich im Beginn der Behandlung, grundsatzliches 
Ausschalten von Opiaten nicht gerechtfertigt. Man suche aber mit der kleinsten, 
eben noch wirksamen Gabe auszukommen. Die Beigabe von Atropin hat sich 
praktisch bewahrt (auf 0,03 g Extr. Opii 0,02 g Extr. Belladonnae oder 0,25 mg 
Atropin). Atropin ist unbedingt notig, wenn sich Spasmen einmischen, was 
im Verlauf jeder Enterokolitis und Kolitis vorkommen kann. Die Opiate lassen 
sich oft durch Suprareninklistiere wirksam ersetzen (1 ccm del' Ipromilligen 
Losung in 1/21 Wasser 2-3mal taglich, J. Strasburger, S.259). - Von 
anderen Stopfmitteln ist' die etwas launisch wirkende U z ar a eines Versuches 
wert (Liq. Uzara et Tct. Cinnamonni aa 10,0 g, 3 mal taglich 20-30 Tropfen 
in Saccharinwasser, K. Ochsenius). Am beliebtesten sind Adstringentia 
wie Tannin- und Bismutpraparate (S.244). Unter den Tanninpraparaten 
sei besonders auf Pankreon verwiesen (S.217), das immerhin einiges zur 
besseren EiweiB- und Fettverdauung beitragt; Pankreon ist, wie Ad. Schmidt 
hervorhebt, namentlich dann angezeigt, wenn. im Kot die Kernprobe (S. 128) 
positiv ausfallt und wenn sehr viel Muskelreste erschei~en. Auch die 
schwacher wirkenden tanninhaltigen Drogen (wie Colombo, Ratanha, Catechu, 
Lign. Campechianum, Fruct. Myrtilli sicc.) und tanninhaltige Nahrungsmittel 
(Eichelkaffee, Eichelkakao) sind hier zu nennen. Die neueren synthetischen 
Tanninpraparate wirken im allgemeinen starker und zuverlassiger. - Unter 
den Bismutpraparaten bevorzugt Ad. Schmidt die Bismutose, weil er 
bei anderen Praparaten den Reiz der mikroskopisch kleinen Bismutkristalle 
fiirchtet; doch wohl mehr ein theoretisches Bedenken, da auch Bismutose 
schon in oberen DarmabschnittenBismut abspaltet. Bei langerem Gebrauch 
ziehen wir die Bismut- den Tanninpraparaten unbedingt vor; letztere schadigen 
nur allzu . oft den Appetit (Bismutum subgallicum oder Thioform, morgens 
und abends je 1 g). - Recht brauchbar ist Kalziumkarbonat lmorgens 
und abends je 1,5 bis 2,0 g in Wasser verriihrt, oder zusammen mit Milch, 
S. 246, 307), vorausgesetzt, daB man es vorwiegend mit garungsdyspeptischen 
Zustanden zu tun hat. Auch in anderer Form sind die entziindungswidrigen 
Eigenschaften des Kalzium ausniitzbar, z. B. in Form von Chlorkalzium-Darm­
spii.lungen (H. Leo, 1-2%, S. 257) oder von Calcium chloratum (2mal tag­
lich 0,5 gin je 100 g Wasser per os). Von dem nur bedingungsweise anwend­
baren Calcium carbonicum abgesehen (s. oben) befriedigte uns die Kalktherapie 
bei chronischer Enterokolitis a ber nicht. Es steht nichts im Wege, kohlen­
sauren Kalk und Salzsaure in der Art zu vereinen, daB man ersteren morgens 
friih niichtern und abends spat, letztere zugleich mit den Mahlzeiten verab­
folgt.. Dann treffen sich die beiden nicht mehr im Magen. - Auf die sog. 
Darmdesinfizientia (S. 232) ist gar kein VerlaB; es ist immer zu befiirchten, 
daB die schadliche Reizwirkung etwaigen Vorteil iiberwiegt (~-Naphth61 0,1 bis 
0,3 g; Menthol 0,1 g; Salol 0,5 g; Resorzin in 5%iger Losung teelOHelweise; 
Naphthalin 0,1 bis 0,3 g in Oblaten, Isoform 0,5 g u. a.). - Sowohl Tier­
kohle (S.234) in wen mannigfachen neuen Praparaten {am besten vielleicht 
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Carcolid = kolloidale Kohle in 15%iger Losung, viermal taglich 1 EJ31offel, 
W. Walther), wie Bolus alba lassen sich wohl gelegentlich fUr einige Tage 
in den Behandlungsplan einschieben; langerer Gebrauch bietet aber keinen Vor­
teil. Eine derartige Periode setzt aber voraus, daB man gleichzeitig mit der 
Nahrungsaufnahme scharf zuruckgeht, womoglich sogar Hungerkur damit ver­
bindet. Kohle und Bolus bei gleichzeitiger Vollkost sind vollig wertlos. - Unter 
Umstanden muB gegen meteoristische Blahung vorgegangen werden. Auch 
hier kommt Nahrungsentziehung mit gleichzeitiger Kohle- oder Bolustherapie 
in Betracht. Doch genugen meist weniger energische MaBnahmen, z.B. Ver­
abfolgen von Carminativa (S. 217), Gaben von Natrium salicylicum (4-5mal 
taglich 0,2 g in wenig Wasser; J. Gro ber), kleine Gaben von Kampfer (3 bis 
4mal taglich 10-25 Tropfen Spiritus camphoratus, E. Hoke) oder Einlaufe 
mit Wasser oder mit 0,2 % iger Salizylsaure. 

PlanmaGige Darmspiilungen haben sich bei chronischer Enterokolitis 
milderer Form (im wesentlichen mukose Form) nicht bewahrt. Sie scheinen 
doch mehr zu reizen als zu .nutzen. Dies gilt namentlich fiir Einlaufe mit medi­
kamentosen Zusatzen; am brauchbarsten scheinen uns immer noch die alten 
A,rgentum nitricum-Einlaufe zu sein (1: 5000 bis 1: 3000). Auch Darmspiilungen 
mit Katlsbader Wasser werden geriihmt (L. v. Aldo r, R. Ko Ii s ch). Spiilungen 
kommen vor. aHem: in Betracht, wenn die rektoskopische Untersuchung Mit­
beteiligung vtm Rektum und Sigma ergibt. 1m ganzen warnt Ad. Schmidt 
mit Recht, die therapeutische Tragweite solcher MaBnahmen zu uberschatzen 
und an den Nachteilen (Reizwirkung) vorbeizusehen. Bei schwereren Er­
krankungsformen kommt man allerdings nicht ohne sie aus; hier 'uberwiegt 
der Vorteil etwaige Nachteile (Abschnitt Kolitis, S. 495). 

Trinkkuren bringen, falls sie sich mit sorgfaltigst, ausgewahlter Kost 
verbinden, oftmals Nutzen. Ad. Schmidt zahlt auf: Karlsbad, Vichy, Hom­
burg, Tarasp, Kissingen, Marienbad und die kalkhaltigen Quellen von Wil­
dungen, Bluckenau, Driburg. Unter allen Umstanden steht aber die Diat 
so sehr im Vordergrund, daB die Wahl des Ortes mehr V~)ll den diatetischen 
Moglichkeiten '(eventuell Sana tori u ms behandl ung) als von Beschaffen­
heit des Wassers abhangen sollte. Tatsachlich tritt auch seit langem die Ver­
ordnung von Mineralwasser in den genannten und in anderen Kurorten bei 
Behandlung chronischer Enterokolitis so sehr in den Hintergrund, daB man 
von Trinkkuren im alten Sinne des Wortes gar nicht mehr reden kann. Ad. 
Schmidt will die Trinkkuren unbedingt nur auf leichtere FaIle volJ. nicht 
allzu langer Dauer beschrankt wissen. Aus dem uber diatetische Behandlung 
Gesagten geht hervor, daB wir ihm darin vollkommen Recht geben mussen. 
Wichtiger erscheint uns die Behandlung in Kurorten zur Zeit erfreulicher Rekon­
valeszenz. Ebenso wie bei akuten Formen begegnen wir oftmals nach Beseiti­
gung der Diarrhoen und nach Wiedergewohnen an breitere Kost einer Neigung 
zu Obstipat.ion. Da bewahren sich, gute diatetische Beaufsichtigung vorausge­
setzt, bei vorsichtigem Gebrauch die Mineralwasser viel besser und kon;hen 
dazu beitragen, die Periode dieser lastigen Reaktion abzukiirzen. Daneben 
gehen dann gewohnlich hydrotherapeutische MaBnahmen verschiedener Art, 
die in Verbindung mit der Annehmlichkeit des Auferithalts an einem zusagen­
den Platze das meist arg mitgenommene Nervensystem giiustig beeinflussen. 

Bezuglich anderer physikalischer Heilmethoden (Umschlage, heiBe Pak­
kungen, Elektrizitat, Massage) sei auf friiherGesagtes verwiesen (S. 247). 
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III. Enteritis (Duodenitis, Jejunitis, Ileitis) acuta et 
chl'onica. (IsolierteEntziindungen des Dunndarms). 

A. Enteritis. DaB es isoHerte Entzundungsprozesse des Dunndarmes (ohne 
Beteiligung des Dickdarms) gibt, kann nach den Erfahrungen del' patho­
logischen Anatomen keinem Zweifel unterliegen. Sichel' ist abel', daB derartige 
Befunde selten sind, sonst konnte nicht ein so vOl'sichtiger SammIeI' wie W ood­
ward ihr Vorkommen uberhaupt bezweifeln. Ad. Schmidt hat ebenso wie 
H. Nothnagel wiederholt umschriebene Entziindungen des Duodenum und 
obersten Jejunum in Verbindung mit Gastritis gesehen, abel' auch tiefsitzende, 
das Jejunum freilassende Ileitis mit scharfer Grenze an del' Bauhinschen 
Klappe. Da es sich abel' fast immer nul' urn akute, offenbar kurz ante mortem 
entstandene Veranderungen handelte, so muB mit del' Moglichkeit gerechnet 
werden, daB sie - wenn del' Trager weiter gelebt hatte - sich schnell uber 
groBere Abschnitte des Darmes ausgebreitet und dann auch den Dickdarm 
mitergriffen hatten. So erklart es .sich leicht, daB wir, abgesehen von akuten 
Vergiftungen, ein scharf umschriebenes klinisches Bild del' isolierten Dunn­
darmentzundung bisher nicht kennen, wenn wir nicht die bei Hautverbrennungen, 
bei septischen Erkrankungen und bei Uramie auftretenden schweren, oft mit 
Hamorrhagien und Geschwiirsbildung einhergehenden Prozesse in den Be­
reich del' akuten Enteritis einbeziehen wollen, was sich aus praktischen Grunden 
allerdings empfiehlt. GroBtenteils handelt es sich dabei um toxische Wirkungen 
(S. 609 ff.), andere Male urn infektiose Embolie kleinster Arterienaste. Wahrend 
in letzterem FaIle miliare Ab::;zesse und daraus helvorgehende Geschwure das 
anatomische Bild beherrschen (C. Hart, S. 411), finden wir im ubrigen bei 
del' Enteritis alle die Veranderungen wieder, welche im vorigen Kapitel be­
schrieben wurden (vgl. S. 410). Wir werden bei Enteritis immer zunachst an 
Gift- oder Bakterienwirkung zu denken haben und mussen uns erinnern, daB 
die schlimmste der mikrobiellen DarmkranklIeiten, die Cholera, zunachst sicb. 
als Enteritis darstellt. In leichten Fallen von Cholera haben. wir wahrschein­
Hch das typische Bild del' Enteritis bzw. Gastroenteritis VOl' uns. Dber die 
Sonderform "Jejunaldiarrhoe", welche auch hier ihren Platz hatte finden 
konnen, ward schon berichtet S. 276). 

Die akuten Erkaltungskatarrhe des Darmes, welche im Laienmunde seit alters 
~Ple groBe Rolle spielen, ftihr·t R. Schade neuerdings auf physikalisch-chemische (Kolloid-) 
Anderung der zunaq)lst betroffenen Gewebe zurtick (Kalteschaden oder "Gelose" der 
Raut). Von mesen Anderungen del' Gewebsbeschaffenheit aus werden dann die "Erkal­
tungsneurosen" des Magens und Darmes ausgelost. Auch anaphylaktische Vorgange (Resor. 
ption anormal abgebauter EiweiBkorper) kommen in Betracht, ebenso wie bei den Ritze­
schaden. Die ganzen Fragen sind noch ungelost (S. 37, 413, 445, 609). 

FUr die anaphylaktischen DurchfaIIe naeh GenuB bestimmter Speisen 
(S. 316) und die sich anschlieBenden Enteritiden bringt lVI. Nathan eine neue Erklarung. 
Er geht von einem FaIle aus, wo vom SauglingsaIter an jede eierhaltige Kost fOtide Dial" 
rhoen und nesselartiges Exanthem erzeugte. Als Ursache wiI'lI funktionelle Schwache des 
Pankreas bezeichnet. Tagliche Gaben von Pankreatin und alhnahlich einschleichende 
Zulage von Ovalbumin beseitig:en die Anaphylaxie. 

H. Nothnagel hat mit groBem Eifel' und Scharfsinn versucht, die dif~ 
lerential-diagnostischen Merkmale, welche fiir die Unterscheidung einer iso­
fierten Enteritis von del' Enterokolitis in Betracht kommen konnen, zu er~ 
fassen. Es sind nach seiner Auffassung folgende: Fehlen von Durchfall; kleinste, 
nur miluoskopisch erkennbare, und mit del' Kotmasse innig vermischte, sog. 
hyaline Schleiminseln; unveranderter Gallemarbstoff in den Fazes, besonders 
in Verbindung mit Schleim (sog. "gelbe Schleimkorner") und abgestoBene 
Epithelien; unverdaute Nahrungsbestandteile, namentlich reichliche mikrosko-
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pische Muskelfasern; vermehrter Indikangehf!,lt des Urins. Was das Fehlen 
von Durchfallen betrifft, so ist dieser Punkt nicht ganz wortlich zu nehmen, 
insofern aIle iibrigen Merkmale doch mindestens eine "beschleunigte Passage" 
des Kotes durch den Dickdarm voraussetzen. Gemeint ist nur, daB nicht 
notwendig diinnfliissige Entleerungen beim isolierten Diinndarmkatarrh auf­
zutreten brauchen, und daB der Stuhlgang in der Regel dickbreiig, gelegentlich 
selbst geformt sein kann. Die physikalisehe Untersuehung des Leibes versagt 
naeh Nothnagel in diagnostiseher Hinsicht vollstandig. 

Aueh Ad. S eh mid t bestatigt, daB bei isolierter Diinndarmentziindung 
Durchfalle nieht notwendig zu bestehen brauchen. Kommt doeh selbst bei 
·ausgebreiteten Darmgesehwiiren (Typhus, Tuberkulose) Verstopfung vor. 
Er stellte aber Nothnagel gegeniiber fest, daB die mikroskopisehen Ersehei­
nungsweisen der "hyalinen Sehleiminseln" und "gelben Sehleimkorner" mit 
Sehleim niehts zu tun haben (vgl. S. 143), daB vielmehr der bei stark be­
schleunigter Dickdarmpassage aus dem Diinndarm bis in die Fazes gelangende 
Schleim sich als feinste Fetzen vorstellt, die in der Tat manchmal mit unver­
andertem Gallenfarbstoff tingiert sind und im mikroskopischen Bilde durch 
ihren Reichtum an Bakterien und die Anwesenheit halb verdauter Zellen auf­
fallen (S. 144). Bilirubinfarbung des gesamten Kotes oder einzelner Teile 
findet sieh fast nur bei akuten Krankheiten des Diinndarms (S. 137), doeh 
ist auch eine starke Beschleunigung der Diekdarmpassage Vorbedingung, was 
einer Mitbeteiligung dieses Organes gleichkommt. Sie beweist an sieh (ohne 
Diinndarmsehleim) nieht einen en tziindlichen Vorgang, ebensowenig wie 
die vermehrten Nahrungsreste des Probediatstuhles. Ausgesproehene Indikan­
vermehrung im Urin braueht nicht auf Beteiligung des Dickdarms hinzu­
weisen; sie kann sich nach Ad. Schmidt auch erklaren als Ausdruck einer 
bis in den Diinndarm hinaufreichenden Faulnis des Inhaltes. Immerhin setzt 
dies ein gewisses Stagnieren von Diinndarminhalt voraus; denn die Indol­
bildung beansprucht als Ausdruek bakterieller Lebenstatigkeit Zeit. Wahr­
scheinlich~chieben sich neben allgemein verstarkter Peristaltik bei jeder Enteritis 
lokale Spasmen ein, welche an dieser oder j ener Stelle S tau u n g verursachen 
und damit Bakterienwaehstum und Indolbildung begiinstigen. 

Es wird immer schwer sein, die Mitbeteiligung des Diekdarms am Krank­
heitllprozesse auszuschlieBen, d. h. eine reine Enteritis ohne begleitende Kolitis 
zu diagnostizieren. Am ehesten ist der Verdacht gerechtfertigt, 

1. wenn bei sonst normaler Beschaffenheit sich im Kot sehr feine Schleimfetzen 
und daneben deutlich erkennbate Reste leicht verdaulicher, schlackenarmer Nahrung 
fiJiden und wenn sich dieser Befu12d immer aufs neue wiederholt. ZWlachst zeigt er nur 
stark beschleunigte Diinndarmpassage an, muB aber bei langerem Fortbestehen doch ali; 
entziindlicher Reizzustand des Diinndarms gedeutet werden. 

2. wenn gleichzeitig nachgewiesen werden kann, daB die Beimischung von Nahrungs­
resten nicht etwa durch mangelhafte Magen- oder Pankreasfunktion bedingt ist (also nOI;­
maIer Befund bei Magenausheberung, stark positiver Ausfall der Proben auf Pankreas­
fermente im Duodenalinhalt oder im Kot). 

3. wenn der Kot, wie in dem von J. Boas beschriebenen FaIle, zwar fliissig und 
reich an feinem Schleim, aber ohne fakalen Geruch ist. Er reagiert dann stark sauer, was 
auf Garungen im Diinndarm hinweist, entsprechend dem Kotbefund bei der Enteritis 
der Sauglinge. AuBerdem fiihrt er wegen gleichzeitig schneller Diinn- und Dickdarm­
passage Bilirubin mit sich. 

Die Be h an d I un g der Enteritis fallt zwar in ihren Grundziigen mit der­
jenigen der Enterokolitis zusammen (S. 432), lehnt sich aber weit mehr der 
Behandlung von Magenkrankheiten an. Bei Enterokolitis ist doeh wohl meist 
der Dickdarm das hauptsachlich betroffene Organ; bei Enteritis (oft Gastro­
Enteritis) leidet wie bei Magenkrankheiten vor aHem die Verarbeitung der 

. Nahrung und dariiber hinaus auch die Resorption. Es ist also weitgehende 
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Schonung geboten und nach vorausgeschickten Fasttagen sind unter den Nah­
rungsmitteln solche auszuwahlen, die Magen und Darm moglichst schnell in 
gut resorptionsfahigen Zustand bringen. Ais Schonungskost nach den Fast­
tagen eignen sich dextrinierte Meble (S. 202). Darauf ist dann Kosterweite­
rung aufzubauen. Auch Buttermilcb, zunacbst ohne weiteren Zusatz, sei emp­
fohlen. 1m oberen Darm durfen wir von den Bakterien und den Sauren der 
Buttermilcb noch unmittelbar giinstigen EinfluB auf infektiose Keime er­
warten. Da wir es stets mit akuten Krankbeitszustanden zu tun haben, 
halte man sich im wesentlichen an die fUr akute Gastroenterokolitis gegebenen 
Vorschriften (S. 434). 

Unter den Enteritiden stecben einige Formen durcb besondere Eigen­
tiimlicbkeiten hervor: 

B. Duodenitis in ihrer einfachen Form laBt sich kaum von der Gastritis 
abtrennen. Isoliert und ohne weitere Komplikationen auftretend, entzieht 
sie sich fast immer der Diagnose. Duodenitis, teils in Verbindung mit Magen­
leid«;ln, teils obne dieselben, ist wahrscheinlich eine ziemlich haufige Krank­
heit, die groBere Aufmerksamkeit verdient, als ihr bisher zuteil wurde. Ibre 
kliniscbe Bedeutung erhellt aus den Komplikationen. Ob wir freilich Ulcus 
duodeni mit Duodenitis in ursachlichen Zusammenbang bringen diirfen, 
stElpt dahin, wird aber aus dem Auftreten von Enteritis einerseits und dem 
gehauften Vorkommen von Ulcus duodeni anderseits nach Verbrennungen 
einigermaBen wahrscheinlich (s. unten und S. 572, 609). Raufigere Zeugen fUr 
entzundliche Erkrankungen des Duodenum sind die Infektionen der Gallen­
wege. Schon beim Icterus catarrhalis spielen sie eine wichtige Rolle, wenn 
Il>uch nicht alles, was klinisch unter diesem Namen geht, dahin gehort, sondern 
zum groBen Teil auf Kosten toxischer Schadigung der Leberzellen zu setzen 
ist. Wabrend iiber die Ursachen des sog. katarrhalischen Ikterus noch Mei­
mmgsverschiedenheiten walten - Obduktionen nach frischer Erkrankung 
liegen nicht vor -, kann kein Zweifel bestehen, daB weitaus die meisten FaIle 
von eitriger Cbolangitis und Cholezystitis durch Einwandern von Keimen 
aus dem Duodenum ins Gallensystem bedingt sind (Bacterium coli, Strepto­
kokken, Staphylokokken, Proteus, Paratyphusbazillen B u. a., Darmpara­
siten); und wir miissen doch wohl annehmen, daB diesem Einwandern meist 
Erkrankung der Duodenalscbleimhaut vorausging. Ebenso mussen wir auf­
steigende Pankreatitis, sowohl in ihren akuten wie in ihren chronischen 
Fonnen) auf vorausgegangene Duodenalkrankbeit zuriickfiihren (K. Rei bergl. 
Die Besprechung der aufsteigenden Cholangitiden und Pankreatitiden gehort 
nicht hierher. Sie interessieren uns in der Darmpathologie nur insofern, als 
sie zu mangelhaftem AbfluB von Galle oder Bauchspeichel fiihren, damit die 
Verdauung der Nahrung storend und die Beschaffenheit des Kotes abandernd 
(S. 163). . 

Dagegen bedarf der Icterus catarrhalis doch einiger W orte, da er fast 
immer mit Magen-Darmstorungen einhergeht. 

DaB sich der Icterus catarrhalis sehr hauiig an eine akute Gastritis 
anscblieBt oder mit ihr einbergeht, ist bekannt. Fieber fehlt fast immer, doch 
klagen die Patienten auBer uber die Folgen der Gelbsucht (Abgeschlagenheit, 
Jucken, Verstimmung) nicht selten iiber Beschwerden, welche auf den Diinn­
darm bezogen werden konnen, Druck und Volle in der Baucbgegend, Kollern 
im Leibe u. dgl. Durchfalle treten, wenn sie vorhanden sind, meistens nur 
in der ersten, vorikterischen Zeit voriibergehend in die Erscbeinung,· so daB 
die Gelegenbeit zur Untersuchung der Fazes fehlt. Ad. S ch mid t vermutet, 
daB die Entleerungen bei der Jejunaldiarrhoe und den Initialstadien mancher 
akuter Enterokolitiden einander gleichen (vgl. S.276). Spater findet man lediglicb 
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die charakteristischen Fettstiihle, die durch nichts mehr eine entziindliche 
Erkrankung des oberen Diinndarmes verraten. In der Therapie dieser Zu­
stande spielt neben Beeinflussung der Gastroenteritis (S. 434) die Sorge fiir 
die Anregung derGallensekretion eine wichtige Rolle (01. Menth. pip. -
R. Heinz). Sofortiges Einleiten ausschlieBlicher Buttermilch- oder Obstsaft­
kost scheint den Verlanf des Icterus catarrhalis wesentlich abzukiirzen. 

Sowohl bei Icterus catarrhalis wie bei Achylia gastrica und ferner bei 
unbestimmten, aus dem Magenbefund nicht erklarbaren Magenbeschwerden 
fanden wir Ofters mittels Duodenalsonde eine aus Streptokokken, anderen 
Kokken, manchmal auch Bacterium coli gemischte Flora im Duodenalschleim 
(vgl. S. 164). Das Urteil iiber ihre Bedeutung ist erschwert, da die Mikroben 
vielleicht mit dem Mundspeichel durch den Magen ins Duodenum verschleppt 
wurden und nur zufallige und voriibergehende Bewohner desselben wurdeh. 
Immerhin sind bei ganz gesunden Menschen derartige Mikroben im Duodenum 
viel sparlicher vertreten. Die Bakteriologie des Duodenalinhalts (duTch Sonde 
gewonnen) harrt noch genauerer Bearbeitung (Vergl. S. 273). 

C. Toxische hamorrhagische und utzerose Enteritis. Die klinischen 
Symptome der im Gefolge von Vergiftungen mit Arsen und Phosphor, von 
ausgedehnten Hautverbrennungen, von Uramie und von Sepsis au£tretenden 
hamorrhagischen und ulzerosen Enteritiden haben so viel gemeinsames, daB 
sie zusammen besprochen werden konnen. Die Enteritis nach Hautverbrennungen 
ist anaphylaktischen Ursprungs (Aufnahme atypischer EiweiBderivate in 
die Blutbahn) und bedeutet eine Steigerung der unter "anaphylaktischer 
Diarrhoe" beschriebenen Vorkommnisse (S. 413). Bei Sepsis kommt auch 
Anaphylaxie in Frage (S. 315), daneben aber auch unmittelbare Schadigung 
durch Bakterien. Bei den hier aufgefiihrten Krankheitszustanden handelt 
es sich fast immer um akut einsetzende Durchfalle schwerster Art mithaufig 
sich wiederholenden wasserigen Stuhlentleerungen. Schon dieses Symptom 
weist darauf hin, daB der Dickdarm nicht ganzlich unbeteiligt sein kann, wenn 
er auch nicht gerade entziindet sein muB. Dabei klagen die Patienten iiber 
Leibschmerzen, und es findet sich nicht selten eine Auftreibung der mittleren 
Teile des Abdomens, was auf eine Mitbeteiligung des Peritonealiiberzuges 
der Diinndarme an dem KrankheitsprozeB hindeutet. Neben den iibrigen 
schweren Allgemeinerscheinungen treten allerdings diese Symptome oft in den 
Hintergrund. Die Untersuchung der Stuhlgange ergibt das Fehlen groberer 
Schleimbeimengungen, wahrend kleinste, aus dem Diinndarm stammende 
Schleimfetzen mehr oder minder zahlreich vorkommen. Unverandertes Gallen­
pigment enthalten sie nur im Beginn des Prozesses. Daneben finden sich je 
nach dem Genossenen makroskopische und mikroskopische Nahrungsreste. 
Blutbeimengungen konnen sich schon fiir das bloBe Auge durch die braun­
liche Verfarbung der Kotmasse verraten. Bei Anwendung der chemischen 
Methoden (S. 147) kann man sie fast immer entdecken. Die Reaktion der was­
serigen St.iihle ist .alkalisch, ihr Geruch keineswegs immer faulig. Die Behand­
lung des mit.erkrankt.en Diinndarms kann nat.urgemaB nur eine symptomatische 
sein: neben Opium empfehlen sich' Schleimsuppen, Tee, Gliihwein, weit.erhin 
heiBe Umschlage auf den Leib. Die Prognose richtet sich nach dem Grund­
leiden und ist in der Regel ungiinstig. 

D. Die phlegmonose (eitrige) Form der Enteritis (Perien teri tis). In 
der Literatur finden sich einige wenige Beobachtungen iib~r schwere akute 
Ent.eritis lnit eitriger Infiltration groBerer Strecken der Diinndarmwand. Die 
Patienten waren samtlich innerhalb kurzer Zeit ,unter den Erscheinungen 
diffuser Peritonitis zugrunde gegangen, die sioh stets neben der Darmwand-
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erkrankung vorfand und bald durch Dbergreilen der eitrigen Entziindung auf 
die Serosa (Durchwanderungsperitonitis), bald durch Perforation einzelner ulze­
rierter Wandabschnitte entstanden war. Schon H. Nothnagel teilt in seinem 
grundlegenden Werke einige altere hierher gehorige FaIle (von Bellfrage­
Hedenius und Moisejew) mit, Ad. Schmidt weitere von L. Cheinisse, 
N eu pert, E. Sonnen burg beschriebene FaIle (S. 415); eine breite Ubersicht 
gab jiingst A. Bauer, unter Mitteilung eines neuen Falles. Die meisten der 
bisher beschriebenen FaIle waren durch das Eindringen verschluckter Fremd­
korper in die Darmwand veranlaBt. Auch multiple Divertikel (am Sigma viel 
haufiger! S. 499) gaben manchmal den AnlaB. Wahrscheinlich konnen auch 
tief eingebohrte Enthelminthen (Anchylostomum u. a.) gelegentlich einmal 
phlegmonose Enteritis verursachen, ebenso groBe obturierende Gallensteine. 
In anatomischer Hinsicht handelt es sich um eine von der Schleimhaut aus­
gehende, aber schnell auf tiefere Wandteile iibergreifende eitrige Entziindung 
mit Odem und Nekrose bzw. Gangran groBerer oder kleinerer Abschnitte 
des Darms. Ais klinische Symptome fiihren G. Frising und E. Sjovall auf: 
umschriebene Geschwulst, muskuHire Parese, haufig Gallenstauung (bei duo­
denalem Sitz), akuter Beginn mit heftigen Schmerzen, hauptsachlich um die 
befallene Darmstrecke lokalisiert, }<'ieber, kollapsahnlichem Zustand, oft Er­
brechen (auch von Blut). Peritonitis folgt erst spater. Die Krankheit hat vor­
laufig mehr pathologisch-anatomisches Interesse, insofern sie klinisch erst dann 
ausgesprochene Erscheinungen zu machen pflegt, wenn die Peritonitis manifest 
wird. Man hatte dann meist die Appendix als Ausgangspunkt der Peritonitis 
in Verdacht. Bei Duodenitis phlegmonosa befiirwortet E. Melchior Jejunosto­
mie zwecks besserer Ernahrung, auBerdem aber ausgiebiges Abtamponieren 
und Drainieren des erkrankten Gebietes. Die Aussichten operativen Eingriffes 
sind ungiinstig, die des Abwartens aber noch viel ungiinstiger. Meist war auch 
die Exstirpation der erkrankten Diinndarmstrecke schon wegen der groBen 
Ausdehnung des Prozesses ganz unmoglich, und die Kranken iiberstanden den 
Eingriff nicht lange. . 

Der phlegmonosen Enteritis sehr nahe stehen aIle umschriebenen ent­
ziindlichen und gangraneszierenden Prozesse, die im Diinndarm selten, im Wurm­
fortsatz, am Zokum, am Sigma und Mastdarm viel haufiger, mit oder ohne 
makroskopisch sichtbare Perforation der Darmwand zum Durchwandern von 
Mikroben auf das BauchfeIl oder in das umgebende Bindegewebe fiihren. Der 
geschwiirige und phlegmonose V organg in der Darmwand ist manchmal schon 
abgeheilt und vernarbt, wenn in der Umgebung noch schwere Eiterung und 
Abszesse voranschreiten (Periappendizitis, Perityphlitis, Perikolitis, Peri­
sigmoiditis, Periproktitis). Vgl. die entsprechenden Abschnitte des Buches. 

IV. Appendizitis, Typhlitis, Perityphlitis, Paratyphlitis. 
Von den epidemieartig auftretenden Seuchen, von Cholera und Dysenterie 

abgesehen, beansprucht keine andere entziindliche Krankheit des Darms eine 
ahnliche hedeutsame Stelle wie die Appendizitis. In voIlem Umfang ward 
dies erst spat erkannt; erst als nach Vortritt von Reg. Fitz (1886) im Anfang 
der neunziger Jahre die Chirurgie in die Behandlung .der Appendizitis eingriff 
(J. C. Roux, F. Sonnenburg, Fr. Treves, O. Sprengel u. a.) und durch 
Autopsia in vivo das aus der pathologischen Anatomie bekannte.vervollstandigen 
half. Das klinischeKrankheitsbild der Appendizitis mit seinen vielfachenAbarten 
ist nahezu vollstandig ausgebaut, wenn auch elnzelne seltenere Vorkommnisse 
neue Moglichkeiten aufdecken; auch iiber die Therapie; insbesondere iiber 
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die Indikation chirurgischen Eingriffs klarte sich das Urteil allmahlich, nachdem 
heftiger Meinungskampf sich ausgetobt hat. Jetzt sind es hauptsachlich Atio­
logie und Path ogenese , die noah umstritten und auch noch nicht hinlanglich 
geklart sind. 

A. Atiologie und Pathogenese. 
Auf die umfangreiche altere Literatur hier einzugehen erubrigt sich, 

nachdemM.v. Brunn in den Ergebnissen der Chirurgie und L. Aschoff in 
den Ergebnissen der inneren Medizin daruber umfassenden Bericht erstattet 
haben. Wir verweisen namentlich auf das tre£fliche Referat Aschoff's, das 
mit besonnener Kritik der allgemeinen Pathologie, der pathologischen Anatomie 
und der Klinik Rechnung tragt. Dem Zwecke dieses Buches entspricht es, 
wenn wir auch die wesentlichen anatomischen Veranderungen zugleich mit 
der Pathogenese des Leidens besprechen. Wir halten uns hier an die Ausfiih­
rungen Aschoff's. 

Der erste appendizitische Anfall setzt so gut wie stets in einem 
vOllig gesunden Wurmfortsatz ein. Wahrscheinlich reicht die erste Erkrankung 
hau£ig, vielleicht meist bis in die spatere Kindheit zuruck, wahrend die ersten 
Kinderjahre, vermutlich wegen mangelha£ter Entwicklung des lymphatischen 
Apparates nahezu verschont bleiben. Nahezu 75% aller Menschen erkranken 
derart an Appendizitis, daB man die bezeugenden Merkmale bei der Obduktion 
noch nachweisen kann. In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl bleibt es aber 
bei harmlosen, kaum beachteten oder der Diagnose unzuganglichen Symptomen. 

Mit dem ersten Anfall aber ist, wenn er nicht ganz glatt abheilt, was nur 
bei dem ersten Stadium der Entziindung moglich (s. unten), die Krankheits­
bereitschaft fur weiterc AnfaUe gegeben, indem die Wandverande­
rungen das Anstauen entzundungserregenden Materials in dem engen Blindgang 
der Appendix erleichtern. Hauptsachlich die distalen Teile sind gefahrdet. 
Meist ist es eingedicktes Appendixsekret, welches den niemals fehlenden 
Mikroben des Appendixinhaltes Gelegenheit zu aggressivem Verhalten gibt. Die 
Bedeutung von wahren Kotsteinen fUr das Entstehen einer Entzundung in 
wandgesunder Appendix wird aber vollkommen abgelehnt. Die verschiedensten 
Bakterien kommen in Betracht, worunter regelmaBige Darmbewohner und unter 
ihnen vielleicht besonders haufig die anaeroben die wesentliche Rolle spielen. 
Die eigentlichen pathogenen Keime, z. B. Typhus, Paratyphus, Cholera, Dysen­
terie, Diphtherie usw. komm8Il wenig in Betracht, wenn auch grundsatzlich 
nicht abzulehnen ist, daB sie sich gelegentlich im Wurmfortsatz ansiedeln und 
seine Wand schadigen (S. 457). Von einheitlich-bakterieller Atiologie der 
Appendizitiden darf jedenfalls keine Rede sein; viellcicht daB Diplo-Strepto­
kokken der Haufigkeit nach die erste Stelle als Erreger einnehmen. Gehauftes 
Auftreten von Appendizitis ("Epidemie") konnte zwar auf einheitlich-bakterielle 
Ursache bei der betreffenden Krankengruppe hinweisen. Wahre Epidemien 
sind aber nicht sichergestellt. Wer die Gesetze der Wahrscheinlichkeitsrechnung 
kennt, muB mit N. Borchard t, M. Heyde, L. Aschoff u. a. entgegenstehende 
Behauptungen ablehnen. 

Von pri mar- chronis cher A ppendizi tis sollte man nicht reden; viel­
mehr setzt sich die sog. chronische Appendizitis (als klinisches Krankheits­
bild) entweder aus haufigen Ruckfallen zusammen, wozu die einmal uber­
standene Appendizitis die Bereitschaft schuf, oder es handelt sich um "Appen­
dikopathia", d. h. um Beschwerden, welche mit mangelhafterHeilung friiherer 
Anfalle, vor allem mit Adhasionen u. dgl. zusammenhangen. Nach MaB­
gabe der anatomischen Befunde erklaren sich die Ruckfalle zwanglos aus 
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mechanischer Ursache, wie L. Aschoff nachdriicklich hervorhebt. Ver­
wachsungen, bindegewebige Verhartungen der Wand (Fig. 112), Stenosen, 
Knickungen legen den Grund dafii.r. Der Anfall selbst aber ist immer Folge 
eines bakteriellen Wandinfekts, der in den Krypten der Appendixschleimhaut 
beginnt. Die schwieligen Wandveranderungen erschweren den Austl."itt der 
Mikroben und ihrer Produkte aus der Appendix; auch mag bei bestimmten 
Bakterien (Anaerobier 1) Stauung die Virulenz andern und ihre aggressive Kraft 

Fig. 112. Chronische Bhfdegewebsverdickungen. Nach Sonnen burg. 

steigern. Der Eintritt von Stauung kann durch auBere, auf die Appendix 
wirkende Einfliisse bedingt werden, z. B. durch besondere Lage , Blahung 
und Kotfiillung benachbarter Darmteile, so daB ein gewisser, klinisch oft 
behaupteter Zusammenhang von appendizitischen Anfallen und Kotstauung 
(Isaac, E. Siegel, Ehrmann, Ad. Schmidt u. a.) durchaus moglich 
erscheint. Aber auch schadliche Einwirkungen, welche an der Appendix 
selbst angreifen, ziehen leichter iible Folgen nach sich als bei vollig gesundem, 
gut beweglichem, sich leicht entleerenden wie sich fiillendem Organ. Wir 
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denken hier an ein Verl",gen del' Lichtung dun;h eingedickten Schleim odeI' 
sonstigen Darminhalt, Hineingelangen kleiner Fremdkorper ,vie Splitter, Schalen­
gebilde, Kerne, o xyuren , Ascariden, Blutgerinnsel, alles Dinge die gelegent­
liche Bedeutung haben, fUr die groBe Mehrzahl del' Appendizitisfalle abel' nicht 
mitsprechen (O. Retzlaff, FaIle mit Befund von Emaillesplitter, von Steck­
nadel, von Taeniagliedern in del' App,=mdix; ~I. Penkert, Falle mit Mohn­
kornern in del' Appendix; FaIle mit Askariden oder Oxyuren in del' Appendix). 

3 1 

Fig. 113. Appendicitis simplex. Xach Sonnen burg. 
Rei 1 Kotpal'tikeJ. Rei 3 Oxyuren im Lumen. 

Die Oxyuren- Appenclizitis laBt sich nul' zum Teil als mechanisch bedingt 
auffassen (So 452). 

1m iibrigen neigt die neuere allgemeine Pathologie durchaus clem Stancl­
punkt L. Aschoffs zu, daB die Appendizitis-Riickfalle, mit EinschluB 
cler posttraumatischen (F. Brfming, E. Sonnenburg, E. Schepelmann, 
Remmets u. a.) im wesentlichen durch mechanische Sekretstauung (Dieu­
lafoy's Cavite close) verursacht werden (C. Hart). 

Viel schwieriger liegt die Frage nach Entstehung des ersten Anfalls, 
del' die Bereitschaft fiir zukiinftige Attacken schafft. Ehe dies besprochen 
wird, bedarf es einer Schilderung des pathologisch-anatomischen Geschehens. 
Wir halten uns an die Darstellung L. Aschoff's. 

Schmidt-Nool'den, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 29 
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I. Stufe = Primarinfekt: oberflachliche Zerstorung des Epithels in einer der 
Schleimhautfurchen, meist des distalen Abschnittes. Bedeckung des Epitheldefekt mit 
leukozytar-fibrinosem Exsudatpfropf. Frische leukozytare Infiltration der unterliegenden 
Mucosa und Submucosa. Restlose Riickbildung, falls der ProzeB nicht weiter greift. Klini­
sches Bild bleibt beim Verharren auf diesel' Stufe leicht; jedenfalls ist der Zustand unge­
fiihrlich (Fig. 113). 

II. Stufe: Fortkriechen del' Infektion in den Furchen mit entsprechender, zunachst 
oberflachlicher geschwiiriger Zerstorung. Phlegmonose Entziindung del' ganzen Wand­
schicht bis zur Serosa mit anfangs seros leukozytarem, spater auch fibrinosem Exsudat 

, 
I 

Fig. 114. Appendicitis acuta. Kach Sonncnburg. 

(Appendicitis phlegmonosa -ulcel'osa simplex; Fig. 114). Entwicklung bis zu dieser 
Hohe meist innerhalb del' ersten 24 Stunden. Bei Riickbildung entstehen im Innel'en des 
Organs durch Verwachsen der Falten Stenosen odeI' auch Atresien. Das Wandexsudat ist 
zunachst bakterienarm (M. H eyd e). Die bis zur Serosa sich ~rstreckende Reizwirkung fiihrt 
oft schon 2U peritonealen Verklebungen, die bei etwaigem Ubergang zu weiterer Stufe die 
Bauchhohle vor Infektion schiitzen kqnnen. Je schneller del' ProzeB vordringt, wofiiI' 
Menge, Art und Virulenz der Bakterien sicher hochst maBgebend sind, desto unwahr­
scheinlicher ist das Entstehen schiitzender Verklebungen. 

III. Stufe ~ED.tscheidun.gsst.adium}. Auftreten von W.andabszessen oder tief­
greifenden Geschwiiren, beide mit infektioser Pilriappendizitis verbunden (Appendicitis 
phlegmonosa-ulcerosa gravis s. destruens). Ohne sichtbare Perforation sind be­
reits B3>kterien bis zur So>rosa durchgewandert. Kam es rechtzeitig zu Verklebungen, so 
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braucht keine allgemeinere Peritonitis zu entstehen. Heilung nur unrer Bildung von Narben 
in der lHuskelwand; Stenosen, Atresien, auBere derbe Verwachsungen moglich. Entwick­
lung dieser Form meist am zweiten Krankheitstage. 

IV. Stufe: Sichtbare Perforation des Geschwfusbodens oder durch Wandgangran 
(~ft an melu:eren Stellen); meist am dritten Tage oder spater. Halten die etwa entstandenen 
Verklebungen dicht, so kann sich die schwere, gangraneszierende Entziindung doch noch 
unter Bildung starker Narben, teilweiser VerOdung des Lumens, derber Verwachsungen 
zuriickbilden; oder es entsteht ein abgekapselter periappendikularer AbszeB. Mangels 
geniigender Verklebung entsteht allgemeine perforative Peritonitis. Giinstigsten 
Falles beschrankt sich die Peritonitis auf umschriebene Abschnitte der Bauchhohle und 
als Nachkrankheit treten dann Abszesse auf (im kleinen Becken, im Subphrenikum usw.). 
Auch wenn die Perforativperitonitis auf nachste Umgebung der Appendix bechrankt 
bleibt und wenn das Exsudat durch Resorption oder durch AbfluB in die Appendix aus­
heilt, treten als Folge entziindlicher Reaktion meist verzweigtc Verdickungen und Ver­
wachsun~en der Serosa auf, am haufigsten im kleinen Becken an den weiblichen Geni­
talien (Tuben, Ovarien, Douglasraum) und in Gegend der Gallenblase. Periduodenitis 
und Pericholezystitis ohne primare Erkrankung der entsprechenden Organe leiten sich am 
haufigsten von friiherer Appendizitis abo Auch nach der Flexura coli sinistra greifen die 
Verklebungen geme iiber. 

Unter Beriicksichtigung des friiher Gesagten (So 447) ersehen wir aus den 
anatomischen V organgen, wie jede Appendizitis, wenn sie nicht bei I. Stufe 
Halt macht, den Boden fiir spatere Amane vorbereitet. Warum erkrankt aber 
die Appendix so haufig, daB man nach L. Aschoff nur etwa in 25% der Falle, 
nach anderen bei Menschen hoheren Lebensalters sogar nur in 10 0/ 0 der Falle 
die Appendix vollig normal findet~ Wenn wir mit L. Aschoff und der Mehr­
zahl der neueren Pathologen daran festhalten, daB das Appendizitisrezidiv 
durch Stauung infektiOsen Appendix-Inhalts ausgelost wird, so muB man dies 
folgerichtig auch auf den primaren Amall iibertragen. Manchmal diirften hier 
groBere Wiirmer, Konglomerate kleiner Wiirmer, Verletzung der Mucosa durch 
eingebohrte Wiirmer (S. 452), Einkeilung von Fremdkorpern (S. 449) in Be­
tracht kommen; dies alles namentlich bei Kindern. Auch auf diegroBe Beweg­
lichkeit der Appendix, auf ihre Druckwirkungen stark ausgesetzte Lage und auf 
dadurch bedingte Zirkulationsstorungen (H. Herz), auf die Gefahr von Tor­
sionen des langgestreckten Organs (E. Hughes) hat man hingewiesen, und es 
gibt wohl sicher Falle, wo diese Bedingungen das Entstehen primarer Stauungs­
Appendizitis erklaren. Von hamatogenem, metastatischem Mikrobenbefall der 
Appendixwand (C. Adrian, S. Oberndorfer, Canon, R. Kretz) kann nur 
ausnahmsweise die Rede sein; kame es haufig in Betracht, so miiBte die 
Appendizitis sich als Teilstiick einer Septikopyamie kundgeben, wahrend sie 
sich in Wirklichkeit fast immer als lokaler KrankheitsprozeB darstellt. Auch 
syphilitische Erkrankung der Appendixwand kann nur ausnahmsweise in Frage 
kommen (H. Boas und O. Wissing). Mit Infektion vom Zokum aus miissen 
wir insofern in jedem Falle rechnen, als ja die Appendix von dort aus normaler­
weise mit Bakterien beschickt wird. Aber nicht der Ein tri tt von Bakterien 
ist das bedeutsame, sondern das Festhalten derselben. Es konnen ja auch 
zweifellos pathogene Keime in die Appendix gelangen und ihre Wand ebenso 
schli.digeu.. wie andere Teile des_ Darms (PneuIP-okokken, H. Eichhorst; Para­
typhus B, K. Merrem; Typhus, G. Wolfsohn; Tuberkulose, F. Bjalokur 
u. a.; Dysenterie; Literatur iiber solche Vorkommnisse bei H. Herz). Alles 
in allem tritt aber der EinfluB der am Darm angreifenden Infektionskrank­
heiten auf die Haufigkeit frischer Appendizitis nirgends deutlich hervor. Ander­
seits steht sicher, daB alle ausgedehnten Darmentziindungen die Schleimhaut 
der Appendix mitbeteiligen. Wie in anderen Darmabschnitten bei Enteritis 
und Enterokolitis bleibt es aber auch in der Appendix bei oberflachlichen Scha­
digungen der Schleimhaut, und Symptome welche fiir Mitbeteiligung der 
Appendix sprechen, gehen im Gesamtkrankheitsbilde auf, so daB nur schwerere 
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Formen diagnostizierbar werden. Es bleibt aber die Moglichkeit und sogar 
eine groBe Wahrscheinlichkeit, daB irgend eine Gastroenteritis, der ja wohl kaum 
ein Mensch entgeht, Veranderungen an der Appendix zuriicklaBt, die das Ent­
stehen spaterer klinisch wohlausgepragter Anialle von Appendizitis begiinstigen. 

Wie friiher P. Klemm erinnert Ad. Schmidt an die reiche Ent­
wicklung des lymphatischen Apparates in der Appendixwand, der dem sog. 
lymphatischen Rachenrmg in Parallele zu setzen ist. Wenn man auch nur 
ausnahmsweise an hamatogene, embolische Infektion desselben denken darf, 
wie L. Aschoff und H. Beitzke gegeniiber R. Kretz ausfiihrten, so ist 
doch der toxischen Beeinflussung und toxogenen Schwellung lymphatischer 
Apparate im Verlauf zahlreicher Infektionskrankheiten zu gedenken. Nun ist 
es sicher und jeder erfahrene Praktiker kann es bestatigen, daB haufig im Ver­
lauf von akuten Infektionskrankheiten, namentlich Angina tonsillaris, bei Er­
krankungen der Nasennebenhohlen, bei Influenza Symptome am Bauch auf­
treten, die als Appendix-Reizzustande gedeutet werden miissen. Zum aus­
gesprochenen Bilde der Appendizitis kommt es aber nur selten. Es mag sein, 
daB durch jene "Reizzusmnde" (Appendizitis I.-II. Strife ~), die auch ganz 
beschwerdelos und deshalb unbeachtet verlaufen konnen, der Grund fiir spatere 
Attacken gelegt wird, und zwar schon im Kindesalter. Es kann auch sem, 
daB Infektionskrankheiten den lymphatischen Bakterien-Fangapparat der 
Appendix funktionell umstimmen und ihn mindertiichtig machen, zukiinftigen 
Infekten Widerstand zu bieten. Verstarkte Appendizitis-Bereitschaft bei 
Status thymo-Iymphaticus (H. Shiota) wird von L. Aschoff abgelehnt, starkere 
Disposition bei bestehender Lungentuberkulose neuerdings von Landouzy 
behauptet. Wenn auch die Beziehungen der Appendix zu Infektionskrank­
heiten und insbesondere zu Bakteriotoxmen noch viel zu wenig geklart sind, 
um weitgehende Schliisse darauf zu bauen, so bediirfen diese Fragen doch weiter­
bin starkster Beachtung. Besonderer Besprechung bedarf das Mitwirken von 
Oxyuren. 

Lebhafter Meinungsaustausch beschaftigte sich vor allem mit der Frage, in welchem 
Umfang tierische Darmparasiten fiir das Entstehen von Appendizitis verantwortlicb 
gemacht werden diirfen. _ Wenn Ascariden oder Taenienglicder in den Wurmfortsatz ge­
langen, ist dies sicher eine groBe Gefabr; sie verlegen den Sekreten den AbfluB, und die 
Schleimhaut des distalen, abgesperrten Raumes ist rettungslos den Angriffen der Mikroben 
und ilirer Gifte ausgesetzt. Diese groBercn Parasiten erzeugen vorwiegend akute, stiirmiscbe 
Krankheitsbilder (v. Moty). Ungleich haufiger findet man Oxyuren. Zweifellos konnen 
sowohl Oxyuren so wie Trichocephalen ohne jede entziindIiche Reizwirkung in der Appendix 
hausen (0. Hueck, L. Aschoff u. a.); andere Male bringen sie zwar schmerzhaften 
Zustand der Appendixgegend, welcher den Verdacht (Ier Appendizitis erweckt; bei der 
Operation findet man aber die Schleimhaut vollkommen normal; es konnen sogar alle 
entziindlichen Reizerscheinungen fehlen, selbst wenn sich Oxyuren in die Schleimhaut 
eingebohrt haben (0. Hueck). Jene pseudo-appendizitischen Beschwerden belegte L. 
Aschoff mit dem Namen "Appendikopathla oxyurica". Anderseits fand man aber auch 
haufig Oxyuren im entziindlich, tells frisch, teils riickfallig erkrankten Wurmfortsatz 
(A. Rheindorf, hier auch friihereLiteratur, O. Hueck, V. Moty, G. Baarnhialm). Die 
Angaben schwanken zwischen 10 und 20%; die hoheren Zahlen beziehen sich auf Kinder, 
die ja vorzugsweise als Oxyurentrager in Betracht kommen. Den Ausfiihrungen A. Rhein­
dorfs, der Appendicitis ex oxyure fiir etwas sehr haufiges erklart und den Zusammen­
hang fiir vollkommen erwiesen halt, trat L. Aschoff scharf entgegen, wie uns scheint 
doch allzu ablehnend. Nachdem zweifelBfrei erwiesen ist, daB Oxyuren sich in die Schleim­
haut einbohren konnen, muB auch anerkannt werden, daB hiermit eine Eintrittspforte 
fiir Bakterien geschaffen wird, welche zu phlegmonoser Entziindung der Wand mhren 
konnen. Es hangt also yom Zufa.ll ab, ob Oxyuren Appendizitis bringen oder nicht. Vgl. 
hierzu S. 402. Sehr bemerkenswert und unbedingt zu beriicksichtigen ist die Augabe 
M. Lean's, daB bei Chinesen die Appendizitis nicht haufiger alB bei anderen Volksstammen 
sei, obwohl in China Enthelminthen verschiedenster Art ungeheuer verbreitet sind. 

In jiingster Zeit sind teils vom klinisch..en, teils vom pathologisch-anatomi­
schen Standpunkte aus neue beachtenswerte Griinde fiir das Mitwirken von 
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Oxyul'en beim Entstehen des el'sten appendizitischen Anfalles und 
damit del' ganzen appendizitischen Kl'ankheit beigebracht worden (A. Lawen 
und A. Reinhardt, A. Rheindorf, S. 402). Namentlich die inhaltsreiche 
und grundliche Arbeit Rheindorf's bringt die ganze Frage in neuen FluB. 
Er versucht den Nachweis aggressiven Verhaltens del' Oxyuren, nebenbei auch 
del' Trichozephalen gegenuber del' gesunden Appendixschleimhaut zu erbringen. 
Mit solcher traumatischer Wandschadigung ware allerdings sowohl das erste 
Entstehen, wie - im Sinne Aschoff's - das Sichweiterspinnen del' ganzen 
Krankheit zu erklaren. A. Rheindorf halt den Anteil del' Oxyuriasis an dem 
in fruhe Kindheit zu verlegenden ersten Entstehen del' Appendizitis fur so 
bedeutungsvoll, daB er sagt, mit wirksamer Bekainpfung del' Oxyuriasis wurde 
die Appendizitis als V olkskrankheit verschwinden. Es ist noch manche Rede 
und Gegenrede zu erwarten, bis Einstimmigkeit uber diese Fragen erzielt 
sein wird. 

Alles in allem tappen wir uber die Grundfragen, warum neigt die Appen­
dix derart zu Entziindung, daB volliges Gesundbleiben fast eine Abnormitiit 
ist, und was insbesondere ist die g e w 0 h n I i c he Ursache des primaren, weitere 
Krankheitsbereitschaft erzeugenden Anfalls, noch im Dunkeln. 

Einige Punkte sind hier noch zu erwahnen. Die Zahl del' A ppendizi tis­
f aIle hat seitAnfang del' neunziger Jahre ungeheuer. zugenommen, auch in 
dem statistisch einheitlichstem Beobachtungskreis, beim Militar; die Heeres­
sanitatsstatishk verzeichnet beim preuBischen Heel' fiir 1892/97 = 0,03 p. M., 
fiir 1907j10 = 4,4 p. M. Erkrankungsfalle. Nach A. Gottstein sind and3re 
Griinde als bessere Diagnostik einstweilen nicht zu finden. Die Sterblichkeit 
an Appendizitis nahm nach Gottstein wahrend del' Kriegsjahre auBerordent­
lich ab; sie sank in Berlin und einigen anderen groBen Stadten Deutschlands 
um rund 40%. - Es wird von manchen behauptet, del' zuneh mende Fleisch­
gen uB sei an dem gehauften Auftreten von Appendizitis bei allen Kultur­
volkern Schuld (L. Cha m pionniere, Mac Lean, J. P. N aa b, Murray). 
Nach H. Schwab laBt sich ein solcher Zusammenhang nicht erweisen; F. Sel­
berg kommt nicht zu entscheidendem Schlusse, weist abel' darauf hin, daB 
Fleischfehler (bakterielle und toxische) durch Vermittlung allgemeiner Ente­
ritis auch die Appendix schadigen konnen. - Die schon hiiher erwahnte 
Obstipation ward neuerdings wieder scharfer als auslosende Ursache fiir 
Appendizitis herangezogen (L. Joves). Diese Verkniipfung hat von jeher 
etwas Verlockendes gehabt und in alteren Lehrbiichern del' inneren Medizin 
stand sie im V ordergrund del' atiologischen Betrachtung. Es kommt hier 
wohl hauptsachlich del' Aszendenstypus in Frage. Wenn del' neuromuskulare 
Apparat des ganzen Zokum und des Colon ascendens mangelhaft arb eitet , 
durfte sich wohl del' peristaltische Apparat del' Appendix daran beteiligen, 
und dies konhte zu ungebiihrlich langeI' Stauung und weiterhin zum Entstehen 
aggressiver Zersetzungsprodukte AniaB geben. Anderseits erscheint es auch 
moglich, daB die Appendixmuskulatur sich· an spastischen Zustanden beteiligt, 
von denen wir wissen, daB sie manchmal viele Stunden lang andauern. Das 
verhaltnismaBig haufige Zusammentreffen von Appendizitis und von Colic a 
mucosa weist darauf hin. Krampf del' Appendixmuskulatur wiirde den ein­
gesperrten Bakterien natiirlich Gelegenheit zu aggresivem Verhalten bieten. 

B. Symptomatologie. 
Ein groBer Teil von Appendizitisfallen verlauft vollig odeI' wenigstens 

in den ersten Stadien del' Entziindung symptomlos. Dahin gehoren zunachst 
leichte Formen, von denen del' Patient nichts zu berichten weiB, von denen abel' 
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spatere Autopsia in vivo oder post mortem noch Zeugnis ablegen. Dahin ge­
horen jene nicht allzu seltenen Falle, wo plOtzlicher Eintritt einer Perforation 
das erste Zeichen der Erkrankung ist, wo aber natiirlich die Wanderkrankung 
schon mindestens 1-2 Tage frillier begonnen hat. Ob die anatomische Eigen­
art des Prozesses in solchen Fallen, ob das Ausbleiben von reflektorischen 
Spasmen, ob geringere Empfindlichkeit des sensiblen Nervenappara,tes die 
Beschwerdefreiheit bedingen, ist nicht bekannt. 

Eine zweite Form bilden die Falle mit sehr leichten und schnell voriiber­
gehenden Beschwerden, die man fruher kaum beachtete oder als Folgen vor­
ubergehender Stuhltragheit deutete, die man aber jetzt mit groBerem Rechte 
auf leichte Appendizitisanfalle bezieht (I. oder hOchstens II. Stufe der Ent­
zundung, S. 450). In der Praxis gehen diese abortiven Falle gewohnIich 
unter dem Namen "appendizitische Reizung". Nach E. Sonnen burg machen 
2/3-3/4 aller Menschen, wahrscheinlich noch mehr, den einen oder anderen 
derartigen Anfall einmal durch. Entweder ganz unvermittelt oder nach 1 bis 
2tagigem Vorausgehenlastiger Empfindungen wie Kollern, AufstoBen, Appetit­
losigkeit, Flatulenz, gestorter Kotentleerung kommt es zu Schmerz, der vor­
zugsweise im rechten unteren Quadranten lokalisiert ist. Die Schmerzen werden 
als ziehende, schneidende, kolikartige beschrieben, bleiben aber in maBigen 
Grenzen, verstarken und vermindern sich periodisch. Oft zwingen sie die 
Patienten die Arbeit zu unterbrechen, da alle Bewegungen den Schmerz steigern. 
Daneben allgemeines Unwohlsein, manchmal Dbelkeit und Erbrechen, fast 
immer ganzliche Appetitlosigkeit. PuIs urn 10-20 Schiage erhOht. Tem­
peratur normal oder um 3-6 Zehntelgrad gesteigert. Stuhlgang in der Regel 
allgehalten. Dber diese subjektivell Beschwerden und leichten Allgemeill­
storungen hinaus kallll der Arzt in der Regel nur Druckempfindlichkeit des 
Mc Burlleyschell Punktes (S. 82) feststellen. Die gesamten Erscheinungen 
klingen schon bis zum nachsten Tage ab und machen nach 2-3 Tagen vollig 
normalem Verhalten Platz. Alles in allem sind sie so leicht und so wenig 
beunruhigend, daB sehr oft - trotz der weitverbreiteten Appendizitisfurcht -
der Arzt uberhaupt nicht zu Rate gezogen wird, namentlich wenn dem 
Patienten solche Zustande schon vertraut geworden sind. Sorgfaltige Anamnese 
nicht nur bei Magen-Darmkranken, sondern auch bei Kranken verschiedenster 
Art, lehrt, daB die meisten Erwachsenen von entsprechenden, kaum beachteten 
Zustanden zu berichten wissen. 

Das Krankheitsbild des voll ausgepragten Anfalls setzt sich im 
wesentlichen zusammen aus Fieber, Dbelkeit, Erbrechen, Schmerz in der Ileo­
zokalgegend, Druckempfindlichkeit und Muskelspannung daselbst und aus 
wesentlich ernsteren Storungen des Allgemeinbefindens als bei den Abortiv­
formen. Man spricht, wenn nicht weitere Komplikationen hinzutreten, von 
Endappendizitis oder von Appendizitis simplex. Doch diirfte der serose 
Dberzug des Organs wohl immer mitbeteiligt sein. 1m wesentlichen bleibt es 
aber bei den anatomischen Veranderungen I. und II. Stufe; hieran schlieBen 
sich unter Umstanden Merkmale ernster Komplikationen an (Appendicitis 
destructiva; Stufe III und IV, S. 450). 

Schmerz. Dem eigentlichen Kranksein gehen zwar manchmal leichtere 
Vorboten, wie sie oben geschildert sind, voraus; der Beginn der Krankheit 
wird aber meist doch als plOtzlicher geschildert und mit dem Einsetzen von 
Schmerz verknupft, dem sich Dbelkeit, oft auch Erbrechen sofort hillzugesellt. 
Zum Kollaps fUhrt der Schmerz bei einfacher Endappendizitis nicht, es sei 
dellll, daB man es mit uberaus empfindlichen Leuten und gleichzeitig mit Hyper­
vagotonie der GefaBnerven zu tun hat. Der Schmerz pflegt sich aus zwei Teil­
stucken zusammenzusetzen: maBiger diffuser oder in der Nabelgegend ein-
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setzender Bauchschmerz, der anfangs oft vorherrscht, dann aber alhllahlich 
hinter umschriebenen Schmerz, als zweites Teilstiick, zuriickweicht. Dieser 
letztere ist in iiberwiegender Mehrzahl der Falle im rechten unteren Bauch­
quadranten lokalisiert, wird aber manchmal auch anderen Ortes empfunden, 
wahrscheinlich in Abhangigkeit von Reterotopie der Appendix (Situs inversus, 
abnorme Lange, Verlagerung und Fixation des Organs). Ausstrahlen des 
Schmerzes langs des Funiculus spermaticus dexter ist haufig (Oh. D. Aron), 
ebenso Ausstrahlen nach der rechten Flanke. Bei ruhiger Lage ist ,weder der 
allgemeine Bauchschmerz noch der lokalisierte Schmerz besonders heftig. Die 
Art der Lage hat auf beide, namentlich auf den Lokalschmerz EinfluB. Unge­
wohnliche Lokalisation des Schmerzes, die immerhin bei etwa 15-20% der 
Kranken vorkommt, erschwert die Diagnose, und zwar meist in dem Sinne, 
daB sowohl die Schmerzen wie die iibrigen Symptome falschlich auf andere 
Organe bezogen werden. Viel seltener ist das Umgekehrte: fast nur Erkran­
kungen der rechtseitigen Adnexe und Typhlitis, gelegentlich auch Inkarzera­
tionen und Oholezystitis werden ofters falschlich fiir Appendizitis gehalten. 
Auch auf die sog. "Appendikopathia" sei hingewiesen, die in bezug auf Schmerzen 
sich ganz ahnlich verhalten kann wie Endappendizitis. Da der Schmerz fUr 
die Diagnsoe "Appendizitis" eine hervorragende Rolle spielt, sind einige be­
sondere Merkmale wichtig, von denen zwar keines pathognomisch ist, deren 
diagnostischer Wert aber um so hoher steht, je vollstandiger sie vorhanden sind: 

Sohmerzen beim willkiirlichen Erheben des gestreokten reohten Beines, ein aus der 
Typhlitis- und Paratyphlitissymptomatologie altbekanntes Zeiohen. Auoh gerade Haltung 
des reohten Beines verursaoht oft Schmerz, so daB die Patienten dasselbe leioht gebeugt 
halten ("Verteidigungsstellung"; L. Minervini). Dies Symptom setzt bereits peritoneale 
Reizung voraus. . 

Sobmerzen bei Druok auf den Mo Burneysohen Punkt (S. 82). Dies wiohtige 
und selten fehlende Merkmal wird jetzt nioht mehr fiir so beweiskraftig gehalten wie 
fruher, da es auch ofters bei entzundlichen Erkrankungen des rechten unteren Bauoh­
abschnittes ohne Beteiligung der Appendix gefunden wird, ferner auoh bei chronisoher, 
nicht entziindlicher Appendikopathia. ' 

Schmerzen bei Druok auf den Lanzschen Punkt zwisohen mittlerem und reohtem 
Drittel der Linea interspinalis superior. 

Sohmerzen bei jegliohem Druck auf die lleozokalgegend, besonders lebhaft werdend, 
wenn naoh langsam gesteigertem Druck letzterer plotzlich durch Wegnehmen der Hand 
nachlaBt: Blumbergsohes Zeiohen. ' 

Auch boi plOtzliohem Naohlassen eines auf andere Bauohstellen ausgeubten Druckes 
tritt in der Appendixgegend kurzor Schmerz auf: Rovsingsches Zeichen. Naoh Th. Haus­
mann kommt dies Symptom auch anderen entziindlichen Krankheiten der lleozokal· 
gegend zu. 

Schmerzen boi rektaler und vaginaler UntersuoJlUng, wenn der Finger gegen die 
Appendix vordringt. 

Hyperast,hesie der Haut beim Erheben einer Hautfalte der lleozokalgegend (Head­
sche Zone, S. 69). 

Sichtbare Zeichen. Rierhin gehOrt die schon erwahnte eigenartige Ral­
tung des rechten Beines, ferner manchmal leichte ortliche, die Schmerzzone 
umspannende meteoristische Auftreibung oder auch maBige allgemeine Auf­
treibung des Bauches. In der Mehrzahl der FaIle macht sich aber bei unkom­
plizierter Endappendizitis keinerlei Auftreibung bemerkbar. Recht oft ist schon 
friihzeitig, d. h. schon am I. Krankheitstage die inspiratorische Rebung der 
Ileozokalgegend abgeschwacht (Kiistersches Zaichen). Dies erst bei Mit­
beteiligung der Serosa starker hervortretende Zeichen weist den Arzt oft sofort, 
beim Betrachten des entblOBten Bauchs, auf die Appendix hin. Sogar die ganze 
Zwerchfelltatigkeit erscheint flacher, rechts deutlicher als links; auch dies 
Zeichen muB den Verdacht peritonealer Reizung erwecken. 

Palpatorische Zeichen. Von den durch Palpation auslosbaren Schmerzen 
war schon die Rede. Von anderen palpatorischen Merkzeichen ist vor allem 
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die reflektorische Muskelspannung bei kurzem, oberflachIichem Druck auf die 
die Ileozokalgrube decke'nden Muskeln zu erwahnen (defense musculaire, 
S. 81). Dies Symptom fehlt nur in ganz leichten Fallen einfacher Endappen­
dizitis; kaum jemals sobald der Reizzustand bis zur Serosa vorgedrungen ist. 
Allmahliche Zunahme der reflektorischeh Muskelspannung zeigt in der Regel 
Zunahme des entziindlichen Reizzustandes der Serosa an. Bei oberflachlicher 
Lage gelingt es manchmal, die entziindete und verdickte Appendix abzutasten, 
namentlich wenn man die Kranken das gestreckte rechte Bein im Hiiftgelenk 
beugen laBt, wobei der M. ileopsoas die Appendix emporhebt (Th. Hausmann). 
Um die Appendix als solche zu erkennen, muB man auch ihre Insertion am 
Zokum nachweisen, was selten gelingen diirfte. 1m allgemeinen verzichte man 
lieber bei akuten Entziindungen auf das palpatorische Aufsuchen der Appendix; 
es ist ein zu bedenkliches Unternehmen. - Mangels periappendizitischer Prozesse 
entspricht ein etwaiger wurstformiger, in der Ileozokalgegend fiihlbarer Tumor 
meist entweder dem Zokum oder der untersten Ileumschlinge. - Sob aid peri­
appendizitische Prozesse (Verklebungen, Infiltration der parietalen Serosa 
und Subserosa, Abszesse) hinzukommen, wird ein Tumor immer zu fiihlen sein, 
dessen Grenzen zunachst unscharf sind und erst nach langerem Bestande sich 
scharf gegen die Umgebung absetzen. Man hat es dann mit Konglomeraten 
verklebter, teilweise kotgefiillter Darmstii.cke,- mit abgesackten peritonitischen 
oder paratyphlitischen Exsudaten bzw. Abszessen zu tun. - Die rektale bzw. 
vaginale Palpation sollte niemals versaumt werden; sie ist namentlich wichtig 
zur Abgrenzung von Appendizitis von entziindlichen und anderen Adnex­
erkrankungen. Sehr oft wird die Appendix sowohl bei Perimetritis wie bei 
Adnexerkrankungen durch periappendizitische Adhasionen in das Krankheits­
bild verwickelt; es entstehen pseudoappendizitische Beschwerden oder infolge 
von Stauungsgelegenheit auch echte Appendizitiden (0. Gerich). Wenn bei 
gynakologischen Operationen die Appendix nicht vollkommen frei befunden 
wird, sonte sie lieber ,sofort mitextirpiert werden, weil die Wahrscheinlichkeit 
spaterer, durch Adhasionen verursachter Appendiziditen sehr groB ist. Um 
den Zustand der Appendix zu kontrollieren und um sie erforderlichen Fanes 
exstirpieren zu konnen, sollen nach O. Gerich rechtsseitige Adnextumoren 
lieber durch Laparotomie als von der Vagina aus chirurgisch angeg&ngen werden. 

Magen und Darm. Erbrechen als friihes Symptom ist auch bei unkompli­
zierter Appendizitis haufig; es kommt mindestens in der Halfte der Fane 
vor. Bei manchen, die iiberhaupt zum Erbrechen stark neigen, kann es sich 
mehrfach wiederholen und jeder iiber kleinste Mengen hinftusgreifenden 
Nahrungsaufnahme folgen. Viel ernster zu beurteilen ist das nach amang­
lichem Wiederverschwinden von tlbelkeit und Erbrechen neu einsetzende 
"Spaterbrechen". Es bedeutet fast immer tlbergreifen der entziindlichen 
Prozesse auf die Serosa (Durchwanderungsperitonitis oder drohende Per­
foration oder wirkliche Perforation). Das Erbrechen wird als reflektorisches 
gedeutet. Einige Male wurde blutiges Erbrechen gesehen (S. Do brucki), 
was aber kaum mit der ortlichen Krankheit: Appendizitis im Zusammenhang 
stehen kann; eher diirfte es sich dann wohl um die seltenen Fane embolischer, 
hamatogener Appendizitis handeln, wo die Appendizitis nur Teilstiick von 
angemeiner Sepsis ist. - Sonstige ernstere Magensymptome fehlen; manchD?-al 
leidetsogar nicht einmal der Appetit, so daB man die Patienten yom Essen 
zuriickhalten muB. - Der Stahl pflegt in weitaus den meisten Fallen angehalten 
zu sein (reflektorische Sympathikusreizung 1). Dies trifft oft auch fiir Patienten 
zu, die vorher an DurcMallskrankheiten gelitten haben (Kolitis, Dysenterie, 
Typhus, Dyspepsien). Nach F. Selberg sind vorausgehende Durchfalle haufig. 
Auch A. Th i e s erwahnte sie schon als Ausdruck einer reflektorischen Steigerung 
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des Vagustonus. DaB auch weiterhin Faile primarer reiner Appendizitis leichter 
und schwerer Art mit Durchfailen einhergehen, ist geradezu selten. Diarrhoen 
weisen fast immer auf komplizierende Erkrankung des Hauptdarms hin (Garungs­
oder Faulnisdyspepsien, Enteritis, Dysenterie, Kolitis) oder auf septische Er­
krankung. Sie sind dann manchmal bluthaltig (H. Riese, C. A. Ewald, 
eigene Beobachtungen). In spateren Stadien, nach Abklingen stiirmischer 
Erscheinungen, sind Durchfaile haufiger. Verschleppen infektiOsen Materials 
aus der Appendix in das Zokum und daraus entstehende Kolitis kommen sicher 
vor (F. Bode). Appendizitiden, welche 'von vornherein mit Durchfailen ein­
hergehen, sind durchschnittlich von ernster Prognose. Um so bedauerlicher 
ist, daB aIle Formen von Appendizitis bei gleichzeitig bestehenden anderen 
entziindlichen und geschwiirigen Darmkrankheiten oftmals nicht oder erst 
in vorgeriicktem Stadium erkannt werden; sie verstecken sich gleichsam hinter 
den anderen Leiden. Ganz gewohnlich ist dies bei Appendicitis typhosa. Bei 
Typhus beteiligt sich der lymphatische Apparat der Appendix an der Infiltration 
und am geschwiirigen Z3rfall der Darmfollikel und der Peyerschen Plaques; 
die anatomischen Vorgange verlaufen ebenso wie am iibrigen Darm. Ohne vor­
herige Warnung kann es zur Perforation kommen, die meist in die freie Bauch­
hohle erfolgt, da gerade bei typhosen Geschwiiren schiitzende Verklebungen 
gewohnlich ausbleiben. Der iiberraschende und fast immer todliche Durcb­
bruch typhoser Darmgeschwiire vollzieht sich in mindestens 1/3 der FaIle gerade 
an der Appendix. Anderseits bringt Typhus, sowohl in friihen wie in spateren 
Abschnitten der Krankheit, ofters leichte spontane Schmerzhaftigkeit und Druck­
empfindlichkeit in der lleozokalgegend (leichte und unwichtige peritoneale 
Reizung 1 M. Matthes), die unnotigerweise zu einer unter diesen Umstanden 
immerhin gefahrlichen Laparotomie und Appendektomie AnlaB geben. 

Fieber, PuIs.. Fieber setzt zumeist schon friihzeitig ein, gewohnlich ohne 
Schiittelfrost und nur maBige Grade erreichend; in einfachen Fallen kann es 
schon nach 1-2 Tagen wieder abgeklungen sein. Wiederanstieg des Fiebers 
nach erfolgtem Abfall ist immer ein iibles Zeichen und deutet auf Fortschreiten 
des Prozesses hin. Manchmal fehlt Fieber wahrend des ganzen Verlaufs, selbst 
bei schwerer destruktiver Wanderkrankung mit Beteiligung des Peritoneum. 
Perforation bringt oft Untertemperatur. Nach einer Statistik von E. Sonnen­
burg-Kothe betrug bei 120 Fallen von Appendizitis simplex die Korperwarme 
im Durchsnitt 37,5°, der PuIs 92, die Leukozytenzahl des Blutes 15000; bei 
101 Fallen destruktiver Appendizitis waren die entsprechenden Zahlen: 38,2°, 
112 und 22500. Fiir Beurteilung des Einzelfalles sind solche Mittelwerte un­
brauchbar; die Korperwarme ist durchaus kein MaBstab fiir die Schwere der 
Krankheit und die GroBe der Gefahr; das wird leider allzu oft und zum groBen 
Nachteil fiir die Kranken iibersehen. Besseres Urteil gestattet genaue Be­
achtung der Pulsfrequenz; es ist weniger die zunachst erreichte absolute Hohe 
der Pulszahl, die wichtig ist, denn diese hangt nicht nur vom lokalen ProzeB, 
sondern auch weitgehend von der perso:plichen Reaktion des Nerv-Herzmuskel­
apparates abo Wichtiger ist fortdauerndes, wenn auch langsames Ansteigen 
der Pulsfrequenz, worin sich einerseits besondere Toxizitat der bakteriellen 
Prozesse, anderseits auch entziindliche Reizung des Peritoneum kundgibt. 

Das Allgemeinbefinden ist je nach der individuellen Reaktionsfahigkeit 
verschieden stark beeintrachtigt; oft auffallend wenig, so daB die Euphorie 
den Patienten und den Arzt trotz der leichten Schmerzen. und des leichten 
Fiebers iiber die GroBe der Gefahr tauscht. Die FaIle sind gar nicht selten, wo 
die Euphorie bis zu plotzlicher Perforation andauert. Andere Male befinden 
sich die Patienten von vornherein in einem Zustand, der zwar nicht gerade als 
Kollaps zu bezeichnen ist, aber doch an der Grenze desselben steht, und in 
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diesem Zustand verharren sie, bis alle akut entziindlichen Reizerscheinungen 
abgeklurigen sind. Wenn eine so starke Reaktion des Allgemeinbefindens auch 
manchmal mehr von tJberempfindlichkeit des parasympathischen GefaB­
nervensystems als von Art und Schwere des lokalen Prozesses abhangt, wird 
man trotz moglichen Irrtums hin gut tun, darin ein Z~ichen groBer lokaler 
Gefahr lI;U erblicken. - Sehr wichtig ist die jetzt allgemein anerkannte Er­
scheinung, daB selbst kleine Opiumgaben sowohl den ortlichen Schmerz, die 
Druckenipfindlichkeit wie das Allgemeinbefinden iiberraschend giinstig beein­
flussen, wahrend sie den krankhaften ProzeB nicht aufhalten. Opium schaltet 
also gerade die Symptome aus, welche fUr Beurteilung der Lage und insbesondere 
der Notwendigkeit eines chirurglschen Eingriffs weitaus am wichtigsten sind. 
Daher is~ das Verlangen der Chirurgen vollberechtigt, man solle das Krankheits­
bild nicht durch Opiumgaben verwischen. 

DInt. Seit den Arbeiten von H. Curschmann und E. Sonnen burg 
ist der hei Appendizitis und ihren Folgezustanden auftretenden Hyperlenko­
zytose eine Flut von Arbeiten gewidmet. Man glaubte in ihr einen FUhrer zu 
finden fur Indikation chirurgischen Eingriffs. Das hat sich nicht erfiillt, da die 
VerhaItnjsse doch sehr verwickelt liegen und gleichmaBige Reaktion auf gleich­
artige V organge nur in beschranktem MaBe vorkommen. Die Hyperleukozytose 
gehort zu den AbwehrmaBnahmen des Organismus gegeniiber dem Eintritt 
von Bakterientoxinen, insbesondere von Toxinen eiterungerregender Bakterien. 
Wahrscheinlich wegen besonders giinstiger Bedingungen fUr Resorption der 
Toxine ist bei allen das Peritoneum in Mitleidenschaft ziehenden Infektionen 
die Leuk,ozytose verhaltnismaBig stark. Man weiB aber auch, wie verschieden 
der Leukozytenapparat auf die Toxine der einzelnen Mikroben reagiert (z. B. 
starke Hyperleukozytose bei Pneumokokkeninfektion, Leukopenie und Zu­
nahme der Lymphozyten bei Typhus). Auch bei Appendizitis, periappendi­
zitischen Eiterungen und Abszessen spielt die Art der Bakterien eine maBgebende 
Rolle. Nach E. Sonnenburg und O. Nageli laBt sich, immerhin mit Vor­
behalten, etwa folgendes aus den bisherigen Erfahrungen herausschalen: 

Die Hyperleukozytose kann vollig fehlen bei leichten und oberflachlichen Ent­
ziindungen der Appendix, die klinisch meist unter dem Namen "entziindliche Reizung der 
Appendix" gehen. Wenn doch vorhanden, bleibt sie in maBigen Grenzen (etwa 10 000 
Leukozyten). 

Ma~ige Hyperleukozytose (etwa 10000-15000 Leukozyten) findet sich sehr haufig 
bei den die Wand durchsetzenden. aber auch die Serosa schon erreichenden Prozessen 
(anatomische Stufe II und III, S. 451). Bei Riickbildung des Prozesses sinken die Leuko­
zyten schnell ab, wahrend Lymphozyten und eosinophile Zellen zunehmen. 

Starke Hyperleukozytose (15000-25000 und mehr)' kann eintreten, wenn das 
Peritoneum in den EiterungsprozeB mit hineinbezogen wird und ist namentlich bei frischen 
abgekapselten Eiterungen ein ganz gewohnlicher Befund. Es liegt also immer ein schwerer 
Krankheitszustand vor, wenn auch die Gefahr wegen lokeler Beschrankung der Eiterung 
nicht unmittelbar lebensbedrohend zu sein braucht. Bei langerem Bestande der Eiterung 
(AbszeB) bleibt auch die Hyperleukozytose zunachst bestehen, wahrend die eosinophilen 
Zellen zuriickgedrangt werden. Allmahlich sinken dann die neutrophilen Leukozyten, 
wahrend Lymphozyten und eosinophile Zellen wieder zunehmen. 

. Starke Hyperleukozytose kann auch im Beginn nicht abgekapselter Peritonitis 
auftreten. 

Abfall der Leukozyten auf normale oder gar subnormale Werte ohne gleichzeitige 
unzweifelhafte Bel?f'lerung des Gesamtkrankheitsbildes ist immer ein sehr iibles Zeichen. 
Es bedeutet das Uberwiegen lahmender toxischer Einfliisse auf den Leukozytenapparat 
iiber die reizenden Einfliisse bzw. El'hhmen der R"laktionsfahigkeit des Knochenmarks. 
Besonders ungiinstig soli nach R. Kothe das Vorherrschen einkerniger neutrophiler 
Leukozyten sein. 

Anstieg der Eosinophilen und Lymphozyten iiber das Normale ist nach O. Nageli 
ein giinstiges Zeichen und bedeutet Riickgang der wirksamen Toxine. 

Besonders wichtig ist, daB Fehlen der HyperlEiukozytose sowohl einen 
sehr leichten wie einen sehr schweren Zustand anzeigen kann. Welche Trag-
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weite man dem jeweiligen Befund beimessen darf, ergibt sich zumeist nur aus 
Vergleich mit dem allgemeinen Krankheitsbild und aus Kenntnis des Ver­
laufs der Leukozytenkurve. Unmittelbar brauchbar ist als Beweisstiick fUr 
Beteiligung des Peritoneum an eitrigem ProzeB nur starke Hyperleukozytose. 

c. Verlauf, Komplikationen. 
Wie bemerkt (S. 454), kann das klinische Krankheitsbild der Appen­

dizitis binnen 2-3 Tagen sich wieder zuriickbilden. Wir erwahnten aber auch, 
daB Appendizitiden manchmal vollig symptomlos verlaufen, bis plOt~liche 
Perforation unmittelbare Lebensgefahr bringt. Damit ist schon gesagt, daB 
der erste anatomische Krankheitstag durchaus nicht schon der erste klinische 
Krankheitstag zu sein braucht. Mit Recht bezeichnet es F. Pels-Leusden 
als verhangnisvollen Grundirrtum anzunehmen, am ersten und zweiten klini­
schen Krankheitstage sei die Entziindung immer nur auf den Wurm und 
seine unmittelbare Umgebung beschrankt .. Es kann vielmehr der erste 
klinische Krankheitstag schon hochste Gefahr bedeuten. 

Der weitere Verlauf gestaltet sich verschieden je nach Art der lokalen 
Ereignisse. Von seltenen Vorkommnissen abgesehen bestehen vier Moglich­
keiten: 

1. Fruhzeitige Ruckbildung der Entzundung, bevor die Serosa 
wesentlich beteiligt ist und ohne daB Adhasionen entstehen. Wenige Tage 
nach den ersten Krankheitszeichen ist volliges W ohlbefinden zuriickgekehrt. 
Wir besprachen, daB dann zwar durch Narben und Stenosen das Entstehen 
neuer Anfalle begiinstigt wird; es braucht aber niemals dazu zu kommen. 
Es sei aber ausdriicklich erwahnt, daB man aus giinstigem Verlaufe in den 
ersten Tagen und aus offenkundigen Zeichen der Ruckbildung nicht mit Sicher­
heit auf ungestorte Rekonvaleszenz schlieBen darf. Nicht ganz selten ent­
wickelt sich wahrend der Ruckbildung des entziindlichen Prozesses an anderer 
benachbarter Stelle ein neuer Herd, der einen neuen, unter Umstanden viel 
gefahrlicheren Anfall bringt. 

2. Ruckbildung des entzundlichen Prozesses untergleich­
zei tige m En tstehen mehr oder weniger u mfangreicher Verwach­
sungen des Wurms mit Becken- und Bauchwand, mit anderen Darms~hlingen, 
mit· der Blase, mit Uterus mid seinen Adnexen, mit dem Omentum majus. Die 
Appendix wird dabei oft merkwiirdig verzogen und verlagert, z. B. stark nach 
der linken Fossa iliaca, nach Duodenum und Gallenblase hin. Solche Ad­
hasionen und Heterotopien konnen oft, aber keineswegs immer rontgenoskopisch 
erkannt werden (auB.er den Lehrbiichern der Rontgendiagnostik vgl. F. Helm, 
A. HenBelmann). Hier diirfte sich die Rontgenoskopie nach Sauerstoffblahung 
der Bauchhohle (S. 87) am besten bewahren. Die Palpation ergibt nUr selten 
befriedigenden AufschluB. Wir miissen die strittige Frage unentschieden lassen, 
ob beim Entstehen periappendizitischer Adhasionen stets ein Durchwandern 
von Bakterien bis zur Oberflache der Serosa stattgefunden haben muB, wobei 
die verhaltnismaBig sparlichen Bakterien der keimtotenden Kraft der E;tdo­
thelien und der Peritoneallymphe erlegen sind, oder ob schon der Reiz chemischer 
Produkte zur adhasiven Entziindung fiihrt. Adhasionen begiinstigep. natiir­
lich das Zustandekommen neuer Stauungsappendizitis (S. 451); anderseits 
vermindern sie die Gefahr etwaiger spaterer Appendicitis ulcerosa et perforativa, 
indem sie das Entstehen sog. "gedeckter Perforationen" erleichte1'll. Doch 
ist hierauf kein VerlaB. Sehr haufig. bringen umfangreiche Adhasione~ gerade 
dieses Darmabschnittes spatere qualende Beschwerden: Schmerzen, vorzugs­
weise in der lleozokalgegend, abhangig von Bewegung und Fiillung der Darm-
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schlingen, von korperlicher Bewegung und Lageveranderung; gelegentlich 
hinkendes Gehen (G. Zesas); reflektorische Spasmen des Darms mit Schmerzen 
und Schleimproduktion; Behinderung des Kotlaufs durch den Darm, vorzugs­
weise mangelhafte Entleerung des Zokum mit daraus entspringender Kolitis, 
Druck und SchweregefUhl in der Ileozokalgrube. Alie diese Beschwerden gehen, 
wenn richtig erkannt, meist unter dem Namen "chronische Appendizitis". Es 
ist auch durchaus moglich, daB Z3rrungen, an denen die Appendix unmittelbar 
beteiligt ist, die Beschwerden auslOsen.Man solite lieber von "Appendiko­
pathia chronic a" sprechen, oder ganz aligemein von Adhasionsbeschwerden;. 
denn mangels Fiebers und trotz fortbestehender Druckempfindlichkeit des 
Mc Burneyschen Punktes spielt bei diesen Zustanden wahre chronische 
Entzundung der Appendix wahrscheinlich nur eine ganz untergeordnete 
Rolle (L. Aschoff); um so haufiger sind leichte oder schwere Attacken von 
Appendicitis recidiva, von denen eine jede die gleiche Aufmerksamkeit 
wie der erste Anfali verlangt. - Die an Appendizitis sich anschlieBenden perito­
nealen Adhasionen konnen je nach Lokalisation der Appendix und der Ad­
hasionen ganz verschiedene Krankheitsbilder verursachen: Stenosen des Darms, 
Inkarzerationen, Blasenbeschwerden, besonders haufig Schmerzen, welche ihres 
Sitzes wegen fUr Duodenalgeschwiir oder Cholezystitis gehalten werden. Auch 
sei daran erinnert, wie oft sich bei neuropathisch veranlagten Personen auf 
Grund unbedeutender, von Adhasionen abhangiger Beschwerden allmahlich das 
Bild einer voliausgepragten Darmneurose entwickelt, wozu wir u. a. auch krank­
hafte Einstellung des peristaltischen Apparates und die Myxoneurosis rechnen 
(S. 327, 349). Die Neurosen, einmal entstanden, machen sich haufig ganz 
unabhangig von der auslosenden Ursache und verschwinden auch nach opera­
tiver Beseitigung der Appendix und der Adhasionen nicht (S. 346). Das Ent­
witren von Krankheitsbildern, welche mittelbar oder unmittelbar aus adhasiver 
Periappendizitis und Perityphlitis hervorgehen, gehort zu den schwierigsten 
Aufgaben der Abdominaldiagnostik und setzt die Zuhilfenahme des gesamten 
diagnostischen Apparates voraus. 

3. Umschriebene eitrige Peritonitis mit AbszeBbildung. Hier­
zu kommt es, wenn vor Eintritt der Perforation oder des tTberwanderns reich­
licher Bakterienmengen durch die makroskopisch nichtperforierte Serosa in 
die Bauchhohle geniigend widerstandsfahige Verklebungen sich gebildet haben. 
Klinisch ist das Entstehen eines solchen Abszesses stets mit hoherem Fieber, 
unter Umstanden mit Schiittelfrosten, mit Auftreten eines anfangs unscharf, 
spater scharfer abgesetzten druckempfindlichen Tumors, mit Anstieg der Hyper­
leukozytose verbunden. Der Tumor lehnt sich meist der rechten Beckenschaufel 
und dem auBeren Drittel des Poupartschen Bandes llnmittelbar an, kann aber 
von vornherein sich mehr nach der rechten Flanke hin erstrecken oder nach 
dem kleinen Becken zu sich entwickeln. In letzterem 'Falle ist er nur bimanuell 
zwischen Bauchdecken und Rektum bzw. Vagina abtastbar. Bei fast allen, 
nicht ganz friihzeitig vorgenommenen Appendizitisoperationen findet sich im 
Douglasraum bereits Exsudat, das alie Obergange yom serosen zum eitrigen 
aufweisen kann. Es ist Ursache spatm:er Perimetritis and Adnexerkrankung 
(A. Muller). Manchmal entsteht gleichzeitig, ohne sonstige Beteiligung des 
Peritoneum, ein rechtsseitiger subphrenischer AbszeB, haufiger auch ohne 
einen solchen, rechtsseitiges pleuritisches, meist, nicht eitriges Exsudat 
(C. Wolbrecht). Von bemerkenswerten klinischen ~eichen sind zu erwahnen 
Zunahme der reflektorischen Muskelspannung (defense musculaire), welche 
das Palpieren erschwert; langer anhaltende Darmtatigkeit, Schmerzen ?eim 
Urinieren, lokale Auftteibung der Ileozokalgegend, manchmal geringes Odem 
der Bauchwand vorne rechts unten oder in der Flanke, Abschwachung der 
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Zwerchfellatmung, dumpfer Perkussionsschall iiber dem Tumor, hohere Pnls­
frequenz. Ein Teil dieser Symptome gehort schon zum Bilde der nieht mit 
eitriger Peritonitis verkniipften Appendizitis; aber es ist diagnostiseh und 
prognostiseh bedeutsam, wenn sie sieh naeh mehrtagigem Bestande der Appen­
dizitis steigern. Sind sie von vornherein stark ausgepragt, so darf man mit 
ziemlieher Sieherheit annehmen, daB die Krankheit sich erst zu erkennen gab, 
als sie die Stufe einfacher Endappendizitis iiberschritten und auf das Peri­
toneum iibergegriffen hatte. 

Das Entstehen eines abgesaekten Abszesses ist ein verhaltnismaBig giin­
stiges Ereignis. Noeh freilieh ist die Gefahr groB, da die Verklebungen nur 
locker sind und Durehbruch jeder Zeit erfolgen kann. Sobald lokale eitrige 
Peritonitis entstanden, fallt die oben ausgesprochene Warnung vor Opium 
weg. Die Saehlage ist jetzt klar. Es kommt alles darauf an, den Verwaehsungen 
Zeit zu lassen, damit sie zuverlassiger dicht halten. Deshalb muB die Darm­
motilitat einstweilen ruhen. Dazu dient Opium. Man operiert nicht gern in 
diesem Friihstadium des Abszesses; die Gefahr, bei der Operation schiitzende 
Verklebungen zu losen und die ganze Bauchhohle zu infizieren ist zu groB. 
Bei vollkommenster Ruhe des Gesamtkorpers und des D3.rms verringert sieh 
die unmittelbare Gefahr von Tag zu Tag. Der AbszeB kann spater spontan 
durchbrechen zur Appendix, zu anderen Darmteilen, zur Vagina, zur Blase, 
selten durch die Raut. Die Entleerung kann Ausheilung und volliges Zusammen­
schrumpfen der Hohle veranlassen. Es bleiben dann derbe Verwaehsungen 
und Narbenziige zuriiek, von denen noeh vielerlei Besehwerden drohen. Sie 
bleiben samt den hineingezogenen Darmsehlingen als Tumor dauernd £iihlbar. 
Friiher wartete man gern Wochen und Monate auf solehe Spontanheilung peri­
appendizitisc:ler Abszesse. Jetzt greift man lieber friiher operativ ein, weil 
man niemals VOl' unerwiinsehter Riehtung des Durehbruehs und dauernden 
Nachteilen bei Durehbrueh in den Darm, in die Blase usw. sieher ist. In der 
Regel ist nach 2-3 Wochen die Abgrenzung eines periappendizitischen Ab­
szesses so derb geworden, daB man ihn ge£ahrlos operativ angehen kann. Immer­
hin droht von solchBlll AbszeB jederzei.t die Gefahr allgemeiner septischer 
Infektion, und wenn solche Zeichen auftreten (Schiittelfroste, jahe Temperatur­
schwankungen, septischer Allgemeinzustand) darf man mit Beseitignng der 
InfektionsqueUe nicht zogern. 

Besonderer Erwahnung bedarf der sog. paratyphlitische AbszeB, 
der sowohl in Begleitung periappendizitischer bzw. perityphlitischer, zwischen 
deJl;.Bauchorganen sich abspielenden Eiterung, wie auch ohne solche entstehen 
kann. Die Eiterung vollzieht sich beim paratyphlitischen AbszeB hinter dem 
parietalen Blatte des Peritoneum, wohin Eitererrcger durch etwaige Adhasion 
der Appendix an die seitliche oder hintere Bauchwand oder dureh das Mesen­
teriolum des Wurms gelangen konnen. Bei diesem immerhin seltenen Ereignis 
besteht immer die groBe Gefahr ausgedehnter Phlegmone und weiten Fort­
kriechens der Zellgewebsentziindung. Ein groBer Teil'der reehtsseitigen para­
nephritisehen und rechtsseitigen subphrenischen Abszesse jst hierauf zuriiek­
zufiihren. Auch eitrige rechtsseitige Pleuritis kann entstehen. Die Entziindung 
des retroperitonealen Gewebes verrat sich durch hohes, oft intermittierend 
septisehes Fieber, durch Sehmerzhaftigkeit der Flanke und fast immer auch 
durch odematOse Schwellung daselbst. Andere Male senkt sich der Eiter langs 
des Musculus ileopsoas und erzeugt dann, nach Durchtritt unter dem Poupart­
schen Bande, an der Innenseite des Oberschenkels eine fluktuierende VorwOlbung. 
Wegen der aggressiven Eigenschaften der eitererregenden Mikroben sind aber 
auch beliebige andere Wege moglich. Die Gefahr schwerer septischerIntoxi­
kation ist beim paratyphlitischen AbszeB groBer als beim gut abgekapselten 
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perityphlitischen AbszeB. Die Eroffnung des Abszesses fordert stinkenden 
Eiter zutage. 

4. Perforative allgemei.ne Peritonitis entsteht, wenn ein makro­
skopisch sichtbarer Durchbruch vor Eintritt abschlieBender ortlicher Ver­
klebungen erfolgt, oder wenn die Verklebungen nachtraglich zerreiBen. Sie 
kann aber auch ohne eigentliche Perforation, infolge einfachen Durchwanderns 
von Bakterien auf die Serosa entstehen. Die Reaktion des Organismus auf 
den Eintritt der Gifte in die mit breiter Resorptionsflache ausgestattete Bauch­
hohle ist um so starker, je groBer die Virulenz der beteiligten Bakterien, je plOtz­
licher und reichlicher die Dberschwemmung mit Gift erfolgt (also besonders 
bei wahren Perforationen!), je geringer (lie Widerstandskraft des Organismus· 
selbst. Bei Kindern, deren Schutzkrafte gegen bakterie11e Gifte noch schwach 
entwickelt sind, pflegt die Allgemeinreaktion besonders stark, die Gefahr schne11en 
todlichen Ko11apses am groBten zu sein. - Zu dem typischen Bilde der akuten 
Perforationsperitonitis mit plotzlichem diffusen Bauchschmerz und plOtzlichem 
Shock kommt es verhaltnismaBig selten. Die Schmerzen verstarken und ver­
breiten sich, die reflektorische Muskelspannung dehnt sich iiber den ganzen 
Leib aus, del' Bauch wird aufgetrieben infolge reflektorischer odeI' toxischer 
Darmlahmung, das Z"w&ehfell tritt hoher, die Zwerchfe11atmung hort fast 
ganz auf. 

E. Melchior unterscheidet drei Stadien del' Bauchspannung bzw. des Bauch­
druckes' bei Peritonitis: 1. Erhohung infolge von Muskelspannung der Bauchdecken; 
2. Stadium del' Toxamie mit paralytischer Erschlaffung der Bauchdecken; gleichzeitig 
"Oberfiillung der GefaBe ill Splanchnicusgebiet (Plethora abdominalis; Sinken des allgemeinen 
Blutdruckes); 3. Stadium: Garungsmeteorismus mit enormer Spannung der Bauchdecken 
und auch der Darmwande. 

Bei etwaigem Luftaustritt aus dem Darm verschwindet die Leberdampfung; 
bei del' oft sehr schnell einsetzenden Exsudatbildung erscheinen Dampfungen in 
den abhangigen seitlichen Bauchteilen, VOl' a11em und meist zuerst rechts. Be­
sonders an diesen Stellen, abel' auch sonst ist jeder leise Druck und vor a11em 
StoB schmerzhaft (Empfindlichkeit des parietalen Peritoneum im Gegensatz zum 
viszeralen Blatte). Neben diesen Bauchsymptomen und oft ihnen vorauseilend, 
beherrschen beunruhigende Erscheinungen an den Kreislauforganen das Krank­
heitsbild: del' PuIs wird frequenter (110, 120 und mehr) klein, weich, faden­
formig; die peripherischen Teile werden kiihl, die Lippen blaB-zyanotisch. 
Das Gesicht nimmt verfallenen Ausdruck an; auf del' Raut perlt kalter SchweiB. 
Das mit allen typischen Merkmalen einsetzende und vollentwickelte Bild del' 
akuten diffusen Peritonitis ist nicht zu verkennen. Es muB aber ausdriicklich 
hervorgehoben werden, daB sich das Bild bei Appendizitis oft mehr schleichend 
entwickelt, namentlich in jenen Fallen, wo die Peritonitis zunachst eine ab­
gegrenzte war und dann erst zwischen den Darmschlingen weiterkriecht. }\tIanche 
akute, diffuse Bauchfellentziindungen werden Stunden oder halbe Tage lang 
iibersehen, weil del' Beobachter plotzlichen odeI' auch nur gesteigerten Schmerz 
vermiBt und weil die Temperatur nicht steigt; letztere sinkt sogar haufig; dies 
Sinken del' Temperatur bei gleichzeitigsteigen<fer Pulsfreq~B:b·is.1r imlBef· ein·· 
hochst verdachtiges Zeichen, auch wenn zunachst am Bauch sich nichts ver­
andert zu haben scheint. Sich selbst iiberlassen, fiihrt die akute diffuse Per­
forationsperitonitis unrettbar zum Tode, nachdem vorher meist eine gewisse 
toxische Unmebelung del' Sinne und damit eine gewisse tauschende Euphorie 
eingetreten ist. Auch die Aussichten chirurgischen Erfolges sind gering; jede 
Stunde Zuwartens verschlechtert sie, weil zwar die Bauchhohle gereinigt und 
durch Drainage VOl' Ansammlung neuen toxischen Materials geschiitzt werden 
kann, weil aber nur zu oft das bereits resorbierte Gift das Zentralnervensystem 
und insbesondere das GefaBzentrum todlich lahmend getrof£en hat. 
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D. Diagnose (Appendikopathia; 'ryphlitis). 
Die Diagnostik und wie wir sehen werden auch Prognostik und Therapie 

haben damit zu rechnen, daB von den ganz leichten Fallen, welche die ungeheure 
lYIehrzahl bilden, die meisten symptomios oder mit so geringen klinischen Sym­
ptomen verlaufen, daB sie dem Arzte kaum zur Kenntnis kommen oder nicht 
mit voller Sicherheit als Appendizitis gedeutet werden konnen (S. 454). Von 
solchen Fallen mussen wir hier absehen. 

Fiir die diagnostizierbare frische Appendizitis (erstmalige oder ruck­
fallige) sind diewichtigsten Zeichen: 

Sehmerz versehiedenen Grades, anfangs diffus oder in del' Nahelgegend, spater im 
Gehiet des reehten unteren Bauehquadranten. 

Drueksehmerz am Me Burneysehen odeI' Lanzsehen Punkte. 
Hyperasthesie del' Haut in del' lleozokalgegend. 
Reflektorisehe Muskelspannung. 
Geringere inspiratorisehe Vorw6lhung des reehten unteren Bauehquadranten, vel'· 

gliehen mit linker Seite. 
MaBige Temperatursteigerung mit entspreehend erh6hter Pulsfrequenz. Uhelkeit 

und Erbreehen. 
Wenn dieser Symptomenkomplex einigermaBen vollstandig vorhanden und 

wenn andere Ursachen sicher auszuschliEBen sind, besteht an der Diagnose 
kaum ein Zweifel. Zur VerwEchslung geben am haufigsten akute Adnexelkran­
kungen AnlaB, unter Umstanden auch tiefsitzende Ureterenkonkremente; 
letztere weil der Drin nicht immer sogleich bluthaltig ist, und weil Fieber ofters 
bei Appendizitis fehIt, anderseits bei Ureterensteinen vOlkommen kann (gieich­
zeitige Pyelitis!). 

Wenn die Beschrankung auf die genannten Symptome auch starkere Be­
teiligung des Peritoneum mit einiger Sicherheit auszuschIieBen erlaubt, ge­
stattet er doch nicht anzunehmen, daB sich del' ProzeB noch vollig 
auf die Mukosa und auf die Muskularis des Wurms beschrankt 
(S. 459). Diese anatomischen Stu£en konnen bereits ii.berschritten und die 
Serosa kann bereits mitbeteiligt sein. Es ist dies bei voller Entwicklung des 
charakteristischen Symptomenkomplexes wahrscheinlich sogar meistens der 
Fall. Einzelne Stucke k6nnen fehlen, namentlich jegliche Ruckwirkung auf 
den Gesamtol'ganismus (Fieber, beschleunigter PuIs, Erbrechen); J. Dubs 
wies kurzlich darau£ hin, daB dies bei Appendizitis in vorgerucktem Lebensalter 
sogar das haufigere sei, nicht nur bei leichter, sondern auch bei gefahrdrohender 
destl'uktiver Erkrankung des Wurms. 

Ernste Beteiligung des benachbarten Peritoneum (zunachst 
lokale eitrige Peritonitis mit Neigung zu AbszeBbildung) erschIieBen wir vorzugs­
weise aus folgenden Symptomen: 

Weitere Verbreitung der Sehmerzempfindliehkeit. . 
Sehmerzhaftigkeit bei Druck oberhalb del' Crista ilei oder bei Druck des Fingers 

vom Rektum odeI' von der Vagina aus. 
PaJpatorischer Nachweis eines zunaehst unscharf begrenzten Tumors, del' sich teils 

auS Exsudat, teils aus verklebten Darmsehlingen zusammensetzt: manchmal Dampfung 
dell Perkussionssehallesiiber dem Tumor. 

Zunahme des inspiratorischen NachscWeppens des rechten unteren Bauchteils. 
Sehmerzen beim Heben des gestreckten rechten Beines; spontane Halbb€ugestellung 

des rechten Beines. Dies beides namentlich bei Entziindung des den Musculus ileopsoas 
deckenden Peritoneum. 

Starke Hyperleukozytose. 
Aligemeinbefinden sich verscWechternd (h6heres Fieber, schnellerer PuIs, toxisch­

septischer Aligemeineindruek); aber dies alles doeh so haufig fehlend, daB sein Ausbleiben 
angesiehts del' Lokalsymptome nicht entseheidend ins Gewicht fiillt. 

Gar nicht selten fallt die Entwicklung dieses Symptomenkomplexes mit 
dem ersten Auftretcn des Krankhei tsgefiihls zusanunen, und wenn 
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nun del' Arzt unter solchen Umsti:illdell odeI' ohne genaue Kem1tnis etwaiger 
Vorboten den Kranken zum ersten :Male sieht - was recht haufig vorkommt -, 
so kann er zwar mit groBter Sicherheit einen lokalen eitrig-peritonitischen Pro­
zeB diagnostizieren, er wird aber iiber des sen Ursache um so eher im ungewissen 
bleiben, je mehr die augenblickliche bedrohliche Lage (Gefahr einer diffusen 
Peritonitis!) genauere Untersuchung verbietet. Vorzugsweise kommen hier 
in Betracht: andere ulzerose Darmkl'ankheiten wie Tuberkulose, Karzinom, 
AktillOmykose, ulzerierte Divertikel, Coecum mobile mit Achsendrehung, ferner 
Adnexkrankheiten wie Salpingitis, Tubenschwangerschaft, hleine Ovarial­
tumoren mit Stieldrehung, Parametritis; manchmal auch Inkarzerationen. 
Auch auf eitrige Cholezystitis und Pericholezystitis (namentlich bei Hepatoptose) 
und auf Fettgewebsnekrose sei verwiesen. Da meist Laparotomie notwendig 
ouer doch in steter Bereitschaft gehalten werden muB, darf zunachst die Diagnose : 
geIahrdrohende umschriebene eitrige Peritonitis geniigen. 

Diffuse ei trige Peri toni tis, deren Eintritt manchmal vorbotenlos 
er£olgt (S. 454, 457), diagnostizieren wir aus folgenden Symptomen: 

Weitc Verbreitung del' Schmerzhaftigkeit des Bauchs bei leichtem Bekiopfen, nament­
[ieh del' Flanken und bei Digitaluntersuchung vom Rektum odeI' von del' Vagina aus. 

Kollapserscheinungen, die allerdings sehr ungleich stark entwickelt sein konnen. 
Verbreitete Spannung del' Bauchmuskeln bei anfangs maBiger, spateI' schnell zu-

llchmellder Dehnung des Bauchs. 
Aillhorell del' Darmperistaltik (Auskultation !). 
Starke Verflachullg oder gallzliches Aufh6ren der Zwerchfellatmung. 
Verschwillden del' Leberdampfung bei Lilltaustritt in die Bauchh6hle. 
Anstieg del' Pulsfrequenz und Kleinwerden des Pulses. 
Kollapserscheinungen: blaB-zyanotische Farbe der Schleimhaute und del' Nase; 

eingefallene Augen; trockene Zunge; auffallende niedrige Temperatur der Achselhohle 
im Vergleich zur Temperatur des lUastdarms. 

Anfangs vielleicht noch Zunahme, oft abel' schnelle Abnahme der Leukozytose. 
Akuter Perforationsschmcrz mit schnell einsetzender Shockwirkung (bei Kindern 

haufigcr als bei Erwachspnen); vgl. S. 462. 
Bei etwaigem Mangel von Vorboten und bei Unkenntnis des bisherigen 

Krankheitsverlaufs wird der Arzt zwar leicht akute diffuse Peritonitis bzw. 
Perforationsperitonitis diagnostizieren, ihren Ausgangspunkt aber oft nicht 
sicher erkennen konnen. Alle Bauchorgane kommen in Betracht. Oft bringt 
erst die Laparotomie, wenn sie iiberhaupt noch ausfiihrbal' ist, Klal'heit. Wie 
wenig sichel'e Anhaltspunkte ma·n aus dem Vel'halten des Schmel'zes el'halt, 
zeigt die Zusammenstellung libel' Ursachen und Eigenschaften des Bauch­
schmel'zes von N. v. Ortner (S. 69). 

Dber periappendizitische und paratyphlitische Abszesse sei auf frimer 
Gesagtes verwiesen (S. 460 und 461). 

Alles in aHem ist die Diagnose wohl ausgebildeter appendizitischer An­
falle und ihrer unmittelbaren Folgezustande nicht schwer; ihre Abgrenzung 
gegeniiber ancleren entziindlichen Prozessen in der Bauchhohle gelingt meist, 
wenn genau beobachtet und untersucht wird, und wenn man die den Einzel­
erkrankungen eigentiimlichen Lokalmarken geniigend beachtet bzw. nicht an­
trifft. Wie bemerkt, mu13 man immer mit moglicher Verlagerung der Appendix 
1'echnen. Aus ihr entspringen die meisten Irrtiimer, namentlich bei den rezi­
divierenden Formen. Leichte appendizitiforme Schmerzen und leichte Fieber­
anstiege sind, wenn· keine andere Ursache auffindbar, illllller appendizitis­
verdachtig, auch wenn det Schmerz nicht gerade in del' lleozokalgrube 
lokalisiert ist. 

Auf einige Krankheitszustande ist noch kurz einzugehen: 
Appelldikopathia. ~1it dieselll vVort (S. 447) wird sehr Verschiedenes zu­

salllmengefa13t. }Ian versteht darunter Schmerzen uncl Druckempfindlichkeit, 
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welche ihrem Sitz und ihrer Art nach denen bei Appendizitis entsprechen, und 
an deren Zustandekommen die Appendix auch tatsachlich beteiligt ist, ohne 
daB sie oder benachbarte Organe entziindlich erkrankt waren. Man findet sie 
haufig bei Adhasionen, also Uberbleibseln friiherer Anfi1lle von Appendizitis. 
Fieber fehlt natiirlich. Da aber Fieber auch bei echter Appendizitis fehlen 
kann, ist die Entscheidung, ob leichter appendizitischer Riickfall oder Adhasions­
beschwerden, meist schwer, oft unmoglich. Wie bemerkt, gehcn solche Zu­
stande gewohnlich unter dem Namen "chronische Appendizitis". - 1m Krank­
heitsbild der Myxoneurosis intestinalis (bzw. Colica mucosa), £erner bei allen 
mit starkem spastischem Einschlag verbundenen Krankheiten des parms 
(dyskinetische Obstipation, hypervagotonische Darmneurosen, Bleikolil;.:, Niko­
tinismus, Dysenterie u. a.) begegnet man ahnlichen Zustanden; bei etwaiger 
Operation erweist sich die Appendix entziindungsfrei. Es mag wohl sein, daB 
hier Spasmen der Wurmmuskulatur die Schmerzhaftigkeit vermitteln (S. 453); 
vollige Klarheit besteht dariiber nicht. J edenfalls ist es diagnostisch kaum 
moglich, die Appendix fiir gesund zu erklaren, wenn sich auch gefahrdrohende 
Zustande mit einiger Sicherheit ausschlieBen lassen. - Auch Neurasthenie 
und Hysterie greifen stOrend in die Diagnostik ein. Die verbreitete Appendizitis­
furcht und die aus popularen Sehriften erlangte Kenntnis der Symptome er­
zeugen gar nieht selten psychogen bedingte Krankheitsbilder (Klagen iiber 
Schmerz, richtig lokalisierte Druckempfindlichkeit, Hyperasthesie der Haut, 
Schmerzen im rechten Bein beibestimmten Stellungen und Bewegungen, 
Schmerzen im Funiculus spermaticus u. a.), welche den Arzt itrefUhren und zur 
Operation drangen. Auch absichtliche Simulation 'kommt vor. 

Z. B. sah C. von N oorden ein junges Madchen aus Chicago wegen einer anderen 
Krankheit. Als sie auf Grund der charakteristischen OPerationsnarbe befragt wurde, 
wann sie Appendizitis durchgemacht habe, erklarte sie, sie habe sich wegen "Appendix" 
und nicht wegen "Appendizitis" operieren lassen. Sie habe sich vor etwaiger Erkrankung 
an Appendizitis wahrend der Reise ge~!ll'chtet, und nachdem sie sich griindlich iiber die 
Symptome unterrichtet, habe sie die Arzte zu tauschen gewuBt und die operative Ent­
fernung der Appe~dix durchgesetzt. Der sehr erfahrene Chirurg, welcher die Operation 
ausfiihrte, bestatigte spater die Wihrheit der Erzahlung. 

Als Appendikopathia darf man wohl auch die an Appendizitis erinnernden 
Beschwerden bezeichnen, welche gelegentlich bei 1nfektionskrankheiten ver­
schiedenster Art auftreten, wohl am haufigsten bei Angina (F. Selberg), In­
fluenza und Abdominaltyphus (S. 452). Man macht dafUr Schwellung des 
lymphatischen Apparates der Appendix verantwortlich. Vor Verwechslung mit 
Typhus schiitzt die bei letzterem meist schon friihzeitig ausgebildete Hypoleuko­
zytose und Zunahme der Lymphozyten. Wenn es sich bei der die Infektions­
krankheiten begleitenden Appendikopathia auch meist um ganz unbedenkliche 
Zustande handelt, ist doch kein VerlaB darauf, , und die Symptome bediirfen 
jedenfalls der sorgsamsten Uberwachung, da immerhin auch wahre Appen­
dizitis entstehen kann, und da nur allzu leicht die Appendizitissymptome sich 
im allgemeinen Krankheitsbilde verwischen. 

Pscudoappendizitis, 'fyphlitis. Von Pseudoappendizitis spricht man, wenn 
cntziindliche Zustande an Nachbarorganen bestehen. Sie konnen natiirlich 
verschiedenster Art sein, worauf friiher schon Bezug genommen wurde (S. 464). 
Heterotopie del' Appendix begiinstigt die Tausehung (S. 455). V orzugsweise 
wird in der Literatur del' Name "P8eudoappendizitis" fUr Krankheitszustande 
gebraucht, welche sich am Zoku m und dessen Umgebung abspielen; sie gehen 
in der Praxis auch sehr haufig unter de:ql Namen "chronische Appendizitis" 
(Hj. V. J3onsdorff). Das Zokum beteiligt sich natiirlich an allen Entziindungt;\n 
des Gesamtkolon (Kolitis mit ihren verschiedenen Unterarten), und des Gesamt­
darms(Enterokolitis). Auch bei Diinndarmkrankheiten . ('J)jnteritis) wird~ as 

Schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AufIage. 30 
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haufig mitbetroffen, ohne daB sich der ProzeB in distaler gelegene Abschnitte 
fortpflanzt. ,J ede infektiose Darmkrankheit, wie es scheint besonders oft Para­
typhus, kann zum Durchwandern von :Mikroben auf die auBere Darmwand AulaB 
geben und dann Krankheitsbilder erzeugen, die wegen des entziindlichen Reiz­
zustandes der Serosa Appendizitisahnlichkeit gewinnen (C. Hammesfahr). Der 
Lieblingssitz dieser lokalen Durchwanderungsperitonitiden ist Zokum und proxi­
males Kolon. Bei jeder entziindlichen Krankheit des Zokum kann die Appendix 
infiziert werden, und wenn auch bei obertlachlichem ProzeB die hiervon ab­
hangigen Symptome im Gesamtkrankheitsbild untertauchen, mag dadurch doch 
haufig die Grundlage fiir spatere appendizitische Anfalle gelegt werden. AuBer 
jenen Zustanden, wo Typhlitis nur Teilstiick verbreiteter Darmentziindung ist, 
kommen FaIle vor, in denen sich die Erkrankung vollstandig oder doch ganz 
uberwiegend auf das Zokum beschrankt. Th. Fahr fand in solchen Fallen 
kleine Schleimhautgeschwiire, bindegewebige Verodung der Submukosa, Durch­
setzung der Muskulatur mit Bindegewebc, Verdickung der Serosa. Er be­
trachtet den Krankheitsprozess als einen der Appendizitis gleichartigen 
(koordiniert, nicht subordiniert). Das Zokum ist zu Infekten besonders dispo­
niert, weil hier ein wasserreicher, mit den verschiedensten Keimen und wahr­
scheinlich auch mit chemisch reizenden Stoffen beladener Inhalt verhaltnis­
miWig lange stagniert bzw. lange Zeit hin und her geschoben wird. Streng 
pathogene Keime wie Tu berkelbazillus und Aktinomycespilz befallen mit V or­
liebe gerade das Zokum. Wenn das Zokum und das ganze proximale Kolon 
trager arbeiten (Aszendenstypus der Obstipation, S. 98), so wachst die Gefahr 
der Wandinfektion. Die Verweildauer des Kots im Zokum kann durch peri­
typhlitische Adhasionen, welche vorausgegangener Appendizitis entstammen, 
begiinstigt werden. Auch erworbene oder konstitutionelle Koloptose scheint 
in diesem Sinne wirken zu konnen (vgl. Referat von H. StrauB). AuBerdem 
lernte man in abnorm langem und abnorm beweglichem Kolon (mit freiem 
Mesenterium, Mesenterium ileocoeci commune) eine anatomische Ursache fiir 
verlangerte Typhlostase des Kots kennen: Coecum mobile (vgl. die Referate 
von H. Burckhard t, F. de Quervain, H. StrauB und J. Leva, H. StrauB 
und S. 97, Abb. 28). :Mit besonderer Scharfe umriB H. Klose auf Grund 
reicher Erfahrung an der L. Rehnschen Klinik ein typisches Kranl(heitbild, 
welches durch "habituelle Torsion des angeborenen Coecum mobile" zustande 
kommen kann (S. 395): 

Koliken mit wechselnder Z6kalbliihung, Palpationsgeriiuschc am Z6kum, vermehrt(' 
Peristaltik, Stuhlverstopfung mit nachfolgenden Diarrh6en, wirkungsarme oder unvol1-
stiindige Z6kumperistaltik am R6ntgenschirm, dauernde periodisch anschwellende Zer­
rungsschmerzen mit partiellen Darmsteifungen, Blut- und Schleimgehalt des Kotes. Kohlen­
hydratgiirung desselben, unter Umstiinden vollkommener DarmverschluB. 

Wie H. Klose selbst betont, erkrankt nur ein kleiner Bruchteil der Men­
schen mit kongenital hypermobilem und zu Torsion befahigtem Zokum wirk­
lich an Torsionserscheinungen. Begunstigt wird das Entstehen des Coecum 
mobile und der Typhlitis durch Kotstauung an der Flexura coli dextra, wie 
sie z. B. unter Umstanden bei hochgradiger Koloptose vorkommt (S. 741). 

Anderseits deckt das von Klo,se entworfene und allgemein anerkaflnte 
Krankheitsbild nur eine einzige Sonderform der Typhlitis (E. Sonnen burg). 
Gleiches oder ahnliches ward unter verschiedenen Namen beschrieben: Coecum 
mobile (M. Wilms, E. Stierlin, N. Straschesco); Colica intestini coeci 
(A. A. Christo manos); Distensiocoeci (Obrastzow, G. Singer); Typhlatonie 
(F. Fischler); Typhlitis stercoralis (altere Autoren, W. Russel, Fr. Stricker). 
Das unter diesen Namen beschriebene entspricht teils dem Aszendenstypus 
der Obstipation (S. 369), teils wahren Entziindungen des ZOkUlll, welcJ1e ebenso 
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wie Appendizitis lokal entstanden und gebliebim sind (T h. Fa h r) odeI' als 
"Residualtyphlitis" (H. StrauB) eine allgemeine Kolitis iiberdauern. 

Die Sympto me del' Typhli tis haben groBe Ahnlichkeit mit denen der 
rezidivierenden Appendizitis und der postappendizitischen Adhasionen und 
daher wird Typhlitis nicht selten fUr Appendizitis gehalten, wie umgekehrt 
friiher Appendizitis meist unter der Diagnose Typhlitis ging. Schmerzen, 
leichter Form, sind oft dauernd vorhanden (unbehagliche Druck- und Span­
nungsgefiihle), steigern sich bei starkeren Bewegungen und in Abhangigkeit 
von Darmfiillung auah zu bestimmten Tageszeiten und erheben sich zeitweis,e 
zu starken kolikartigen Attacken (Spasmen~), mit Sitz in der rechten Unter­
bauchgegend und von dort nach oben oder nach der Bauchmitte ausstrahlend. 
Die Druckempfindlichkeit pflegt nicht so ausgesprochen zu sein, die Sonder­
empfindlichkeit des Mc Burneyschen Punktes tritt nicht so deutlich hervor 
und auch die reflektorische Muskelspannung (defense musculaire) ist nicht 
so stark ausgepragt wie bei Appendizitis. Die Druckempfindlichkeit ist, so­
lange das Peritoneum frei bleibt, mehr diffus uber die Ileozokalgegend ver­
breitet, uberschreitet dieselbe abel' nicht. Bei vorsichtiger Gleitpalpation 
(nach Th. Hausmann, S. 80) fiihlt mail meist an Stelle des Zokum einen 
elastischen wurstformigen Tumor, der nach unten, gegen das Poupart­
sche Band hin, ziemlich scharf abgegrenzt ist und sich nach oben in das wen~ger 
deutlich fiihlbare Colon ascendens verliert; beim Streichen entstehen dann 
gurrende Gerausche, da Luft und breiige Masse den Inhalt bilden. Wenn da­
bei groBere Luftmengen ins Kolon entweichen, entschwindet der elastische 
Tumor unter den Fingern, gleichzeitig nehmen spontaner Schmerz und Druck­
empfindlichkeit ab. Das vollig entleerte Zokum fUhlt sich wie ein etwa daumen­
dicker, harter, glatter Strang an (A. A. Christomanos). Wahre Scybala 
werden im Zokum selten getastet. Der Kot kann bei reiner Typhlitis von 
vollig nqrmaler Konsistenz sein, laBt aber bei ofterer sorgsamer Untersuchung 
geringen Schleimgehalt mid kleine Mengen okkultes Blut nicht vermissen; 
die Zokumschleimhaut neigt sowohl zu hamorrhagischer Entzundung wie zur 
GeschwUrsbildung. Zur genugenden Eindickung des Kots reichen die tieferen 
Abschnitte des Kolons vollig aus. In der Regel ist der Stuhlgang trage. Da­
zwischen schieben sich aber bei den meisten Kranken auch Perioden durch­
falligen Stuhls, offenbar von gelegentlichem Dbergreifen der abnormen chemi­
schen Umsetzungen im Zokum und wohl auch der Entzundung auf abwarts 
gelegene Darmabschnitte herriihrend. Wenn dies in starkerem MaBe geschieht, 
geht das Krankheitsbild del' Typhlitis in das der Kolitis uber und die Typhlitis­
symptome konnen sich verwischen, wahrscheinlich weil die nunmehr beschleu­
nigte Peristaltik des Gesamtkolon das Typhlon entlastet. - Ron tgenologisch 
ergibt sich langere Verweildauer des Kontrastbreies im Zokum, daneben unter 
Umstanden Form- und GroBenveranderung. - Bei akuter Erkrankung oder bei 
akuten Nachschuben chronischer Typhlitis steigt die Temperatur, aber selten 
hoher als auf 38,0-38,2°, dauert aber, wenn keine phlegmonose Wandeiterung, 
Perityphlitis oder Paratyphlitis hinzutreten, selten langer als 2-)l Tage. Da­
gegen schieben sich gern ganz kurze ein- oder halbtagige kleine Temperatur­
anstiege in einen sonst vollig fieberfreien Verlauf ein. Fr. Stricker fand nor­
male Leukozytose oder hochstens leichte Hyperleukozytose (bis 15 000 Leuko­
zyten). Falls nicht gerade schmerzhafte Koliken odeI' Fieber vorhanden, leidet 
das Allgemeinbefinden wenig, so daB manche Patienten trotz del' dauernd leich­
ten Beschwerden die Krankheit wenig beachten, wahrerid andere wegen dauernder 
Furcht VOl' Appendizitis die Nahrungsaufnahme stark einschrariken und &0-

wohl seelisch wie korperlich arg. herunterkommen. 
,Die bedenklichen Komp1ikationen bestehen im tl'bergreifen der Ent4 

so* 
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ziindung . auf das gesamte Kolon, im Hinzutreten einer A ppendizi tis, in 
destruktiven Wanderkrankungen, welche ebenso. und unter gleichem 
Bilde wie bei Appendizitis (S. 459 ff.) zu umschriebener oder aligemeiner Peri­
tonitis, zu ausgedehnten Verwachsungen, zu paratyphlitischer Phleg­
mone fiihren konnen. Es sei auf friiher Gesagtes verwiesen. 

Das beschriebene Krankheitsbild entspricht der chronis chen , von Zeit 
zu Zeit starker aufflammenden .Typhlitis. Gestaltet es sich zu dem Klose­
schen Symptomenkomplex der Torsio coeci, so ist es nicht alizu schwer diagnosti­
zierbar. Aber auch hier, noch weit mehr in anderen Fallen ist es doch recht 
schwer und oft unmoglich, Typhlitis gegell, Appendizitis abzugrenzen oder gar 
zu erkennen, daB der ProzeB sich unter Freibleiben der Appendix auf das Zokum 
beschrankt. Meist lassen sich nur aus Palpation und Rontgenbild zokale Kot­
stauung und zokale Formanomalie, ferner etwaige Verwachsungen zweifellos fest­
stelien, nicht aber der entziindliche Zustand der Schleimhaut; und es laBt sich 
nicht entscheiden, ob einesicher vorhandene Entziindung auf die Appendix oder 
das Zokum zu beziehen ist. Nach einigen Angaben solI genauere histologische 
Untersuchung dartun, daB das Zokum viel haufiger als man friiher annahm 
Sitz von Entziindungen ist, die ihre Merkmale zuriicklassen (0. KukuIa). Wenn 
dies richtig, spielen sich die Vorgange offenbar meist unbemerkt und unerkannt 
ab; denn yom klinischen Standpunkt aus betrachtet, ist Typhlitis keine haufige 
Krankheit. 

Noch schwerer als die chronischen Formen ist die aku te Typhlitis 
diagnostizierbar. Die Ieichten, schnell wieder abklingenden Typhlitiden werden 
durchgehends als Appendizitis oder "appendizitische Reizung" gedeutet. Man 
kann sie in der Tat auch nicht voneinander abgrenzen. Unter den schweren 
For men aku ter Typhlitis erweckten. namentlich solche die Aufmerksam­
keit, die im AnschluB an akute Infektionskrankheiten auftreten. O. Leichten­
stern beschrieb eine Typhlitis gripposa (Literatur bei G. Sticker); sie wird 
neuerdings auch von K. Grasmann und V. Schmieden erwahnt; K. Paschis 
beschrieb einige typische Falle. Es handeite sich dabei um hamorrhagische 
Entziindung und Infarzierung des Zokum, mit groBter Gefahr der Perforation 
verbunden und daher unbedingt zur Operation auffordernd. Auch im Veriauf 
von Pneumonien und Anginen ist Ahnliches beschrieben. Ob diese schweren 
Formen auf spezifisch-toxische Wandschadigung oder auf embolische Vorgange 
zuriickzufiihren sind, ist noch unentschieden. 

Als Pseudoappendizitis miissen auch jene Falle geiten, bei denen Tu ber­
kulose der Lymphdrusen im ileo-zokalen Mesenterium vollstandig das Bild 
einer Appendizitis von mehr oder weniger chronischem Veriauf vortausclien 
(H. Machtle, J. Thiemann, E. Franke, P. Zander, J. Dubs). Vermut­
lich infolge spastischer Zustande im Ileo-Coecum treten dabei haufig anfalls­
weise Sehmerzen auf. Umschriebene Entziindung in der Umgebung der gelegent­
lich erweichenden Driisen bringt sowohl Fieber wie reflektorische Bauchdecken­
spannung. Verwechslung mit Appendizitis liegt nahe. 1m verkalkten Zustande 
lassen sich die Driisen rontgenologisch nachweisen. V. Schmiedenberichtete 
jiingst iiber das klinische Symptomenbild dieser Tuberkuloseform und seine 
Verwandschaft mit dem klinischen Bilde der Appendizitis. 

E. Prognose. 
Wer die anatomisch erwiesene Tatsache beriicksichtigt, daB bei mehr 

als 3/4 alier alteren Personen unzweifelhafte Merkmale friiher durchgemachter 
Appendizitis zu finden sind, muB Appendizitisltls Ganzes genommen, fUr eine 
}{;rankheit mit au Berst geringer Gefahr und Mortalitat erklaren. Ganz anders, 
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wenn wir - was zweifellos richtiger ist - von den Fallen ·ausgehen, die sich 
klinisch deutlich als Appendizitis kundgeben. Dann ist Appendizitis unter 
allen Umstanden als eine gefahrliche Krankheit zu bezeichnen. Freilich ist 
die tinmittelbare Gefahr verschwindend gering, solange der krankhafte ProzeB 
auf der I. und II. Stufe der anatomischen Veranderungen verharrt (S. 450). 
Es sind dann hochstens Riickfalle und Adhasionsbeschwerden zu befiirchten. 
Aber wir. wissen nur allzu gut, daB jede primare und jede riickfallige Appen­
dizitis, ohne daB wir irgend etwas dagegen zu tun vermochten, jeder Zeit zu 
der hochgefahrlichen III. und IV. Stufe ausarten kann. Wir wissen ferner, daB 
sehr oftbeimBeginn des klinischenKrankheitsbildes: akuteAppen­
dizitis der anatomische ProzeB sich durchaus nicht mehr in den ersten 
Anfangen befindet, sondern schon destruktiven Charakter angenommen und 
das Peritoneum in Mitleidenschaft gezogen haben kann. Bis der klinische Ver­
lauf einwandsfrei Riickbildung oder zum mindesten Stillstand ·der entziindlichen 
V organge erkennen laB.t, was manchmal recht schwer zu beurteilen ist, kann 
die Lage immer nur fUr den jeweiligen Augenblick als giinstig bezeichnet werden; 
aber selbst der erfahrenste und vorsichtigste Diagnostiker wird niemals mit 
Sicherheit vorauszusagen wagen, daB die Lage auch ferner giinstig bleibt. Alie 
Statistiken iiber giinstigen und ungiinstigen Ausgang niitzen uns ffir die Be­
urteilung des Einzelfalles nicht das geringste. 

Unter den Komplikationen der Appendizitis liefert nur der gut 
abgekapselte peri toni tische AbszeB eine verhaltnismaBig giinstige Pro­
gnose, wahrend paratyphlitische Phlegmone und ungedeckte Per­
foration immer hochste Gefahr bringen. Auch das Entstehen verbreiteter 
und dichter Verwachsungen ist zwar fiir den Augenblick giinstig, macht 
aber das Auftreten von Dauerbeschwerden und von entziindlichen Riickfalle:c 
wahrscheinlich, ohne die Gewahr zu bieten, daB der nachste Anfall keine Per­
foration und diffuse Peritonitis nach sich zieht. 

Die Prognose einfacher und leichter Typhlitis, sowohl akuter wie 
chronischer Form ist giinstig. Freilich ist der trbergang in die viel ernstere 
und hartnackigere allgemeine Kolitis jeder Zeit vorhanden. Die Torsions­
typhlitis (Klosesches Krankheitsbild, S. 466) bedeutet stets groBe Gefahr, 
ebenso die schweren Formen akuter hamorrhagischer Typhlitis, wie sie 
gelegentlich im VerI auf akuter Infektionskrankheiten entstehen (S. 468). Die 
Prognose der yom Zokum ausgehenden Peri- und Paratyphlitis ist die gleiche 
wie die der entsprechenden V organge bei Appendizitis. 

F. Therapie. 
1. Interne Behandlung. Gibt es iiberhaupt eine rationelle interne Behand­

lung der A ppendizitis ~ Nein! Denn was wir interne Therapie nennen, ist bei 
akuter Appendizitis in Wirklichkeit nichts anderes als abwarten und sorgfaltig 
aufpassen, ob eine Operation notwendig wird·oder nicht. Wir verordnen strengste 
Bettruhe; wir kiihlen die r. Regio ileocoeliaca mittels Eisblase oder wir 
machen feuchtwarme Umschlage; die Ansichten sind geteilt, was das 
bessere sei, wahrscheinlich ist weder das eine noch das andere von ausschlag­
gebendem Belang, und wir diirfen zu dem greifen, was sich zur Erleichterung 
der subjektiven Beschwerden im Einzelfalle am besten bewahrt; wir unter­
sagen zunachst fiir 1-2 Tage jede Nahrungszufuhr (A. J. Ochsner, H. Sahli) 
und befriedigen den Wasserbedarf durch oftere, ganz kleine Gaben leeren Ge­
tranks (Wasser, Tee), das schon im Diinndarm vollstandig resorbiert wird, ohne 
die Peristaltik des Dickdarms zu erregen; h6chstens erlauhen wir diinne Schleim­
suppen, gleichfalls auf kleinste Portionen verteilt, oder wir gehen noch weiter 
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und decken den Wasserbedarf des Korpers mittels intravenoser Zuckerinfusi61l 
(S. 189). Wir vermeiden Opiate (S. 458), da Opium oft schon in sehr kleinen 
MEingen das Schmerzgefiihlunterdriickt und damit ein wichtiges Warnungs­
signal auslOscht. Wir suchen aber den Schlaf zu begunstigen durch 0,5 g 
V!'\ronalnatrium oder Adalin. Wir hiiten uns in V'bereinstimmung mit den 
Chirurgen und trotz gegenteiliger Ansicht mancher Internisten (Ch. Talamon, 
Lucas-Championniere, Fr. Stricker; Th. Rumpf, J. Boas, A. Albti, 
L. Krehl, Ad. Sch'midt) vor Abfuhrmitteln, da wir deren Wirkung auf 
die Darm- und insbesondere auf die Zokumperistaltik niemals abschatzen konnen: 
Selbst friihere Erfahrung iiber den EinfluB dieses oder jenes Abfiihrmittels; 
zumal des meist begiinstigten Rizinusoles auf den Darmeines bestimmte'n 
Kranken sichert uns nicht; denn sowohl bei allgemeinen wie bei lokalen Darm­
krankheiten reagiert der Darm oft ganz anders auf Abfiihrmittel wie beim Ge­
sunden. Waren wir vollig sicher - aber das sind wir nie (S. 454) -, daB nur die 
oberflachlichen Innenschichten der Appendix erkrankt sind, so waren wir gleich­
falls sicher, durch AuslOsen starkerer Peristaltik nicht zu schaden, vielleicht zu 
niitzen, cla die auf den Wurm iibergreifende Peristaltik zu seiner Entleerung. 
beitragen kann (E. Sonnen burg). Freilich ist auch damit zu recluien, daB 
am entziindeten Darmstiick Abfiihrmittel statt fordernder Peristaltik hemmende 
Spasmen bringen. Jedenfalls setzt Rizinustherapie und ahnliches unmittelbare 
Bereitschaft zur Operation voraus (J. Strasburger),um etwaiger Sprengling 
frischer, drohende Perforation in die freie Bauchhohle abwehrender Verklebungen 
therapeutisch gewachsen zu sein. 

Nach Abklingen des Anfalls ist noch weitere mehrtagige Bettruhe 
erforderlich. Die N ahrung wird nach Zuriickgehen stiirmischer entziindlicher 
Erscheinungen langsam vermehrt, beschrankt sich aber zunachst auf durch­
~eschlagene Zerealiensuppen und -breie, auf Kartoffelbrei, durchgeschlagenes 
Apfelmus, feines Weizengeback mit Butter, weich gekochte Eier, Milch. Von 
dieser Grundlage aus wird sie allmahlich erweitert. Der Stuhlgang darf durch 
kleine Klistiere (1/2 Liter) physiologischer Kochsalzlosung gefordert werden. 
Sehr niitzlich erweisen sich daneben zur Losung etwaiger reflektorischer Spasmen 
kleins~e Gaben von Atropin (etwa dreimal taglich 0,25 mg subkutan). Fiir 
die spatere Nachbehandlung sollte vor allem auf Erwirken regelmaBigen, breiig­
po madigen Kotes hingezielt werden. Erforderlichenfalls kommen hierfiir 
die Kostvorschriften in Betracht, welche im Kapitel Obstipation besprochen 
sind (S. 380). Klistierbehandlung geniigt nicht; man istnicht sicher, damit 
auch das Zokum und den proximalen Dickdarm zu entleeren. Dringend zu 
empfehlen ist, einige Zeit nach Ablauf des appendizitischen Anfalls den Darm 
rontgenologisch zu untersuchen, um festzustellen, ob eine Obstipation vom.Aszen­
denstypus vorliegt. Wenn dieselbe nicht durch interne Mittel sicher behoben 
werden kann, ist es immer ratsam, die erkrankte Appendix nachtraglich zu ent-

o fernen. Denn die Gefahr des Rezidivs liegt dann immer nahe. 
Zur Nachbehandlung, namentlich mit Riicksicht auf etwaige peria ppendi­

zj tische Adhasionen werden haufig heiBe U mschlage (Sol-, Fallgo-, Moor­
umschlage, HomburgerTonschlamm.;W.vonNoorden), fernerauch Solbader 
herangezogen. Sie tragen zur Linderung nachhinkender Beschwerden oft wesent­
lich bei; man nimmt giinstigen EinfluB auf Lockerung von Adhasionen. Den 
giinstigen EinfluB planmaBiger Kuren, wie sie zur Nachbehandlung del' Appen­
diZitis in Kurorten (nam~ntlich Kurorten mit 'Solquellen) seit alters her eine 
bedeutsame Rolle spielen, haben wir iinmer in Anregung der Peristaltik und Sorge 
fiir regelmaBigen Stuhlgang gesucht und gefunden. V'ber den Nutzen der 
Massage lauten die Urteile verschieqen. J. Boas widerrat, Ad. Schmidt 
emPfiehlt sie als wichtiges Stiick der Nachbehandlung. Wir konnten uns nicht 
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davon iiberzeugen, daB Ausiiben oder Unterlassen der Massage (lleozokal­
gegend) den Gang der Dinge wesentlich beeinfluBt, stimmen aber Ad. Schmidt 
darin bei, daB offenkundige Nachteile uns nicht bekannt wurden. Auch Fi bro­
lysin ward friiher empfohlen, wird jetzt aber nur noch wenig beniitzt. 

2. Operative Behandlung der Appendizitis. Ausgehend vom gleichen Ge 
dankengang, den wir im Abschnitt Prognose entwickelten, konnte man auf 
Grund pathologisch-anatomischer Befunde zu dem Ergebnis kommen, daB 
operative Behandlung der Appendizitis nur ausnahmsweise angezeigt sei. So­
bald wir uns aber auf den einzig richtigen klinischen Standpunkt stelien, wird 
dieser SchluB hinfallig .. Jede klinisch sichergestellte Appendizitis 
mag sie zunachst noch so leicht erscheinen, kann zur lebensgefahr­
lichen Krankhei t werden und riickt sofort die Frage der Operation 
in den Vordergrund. Die beiden extremen Standpunkte sind: 1. 1m Hin­
blick auf die Moglichkeit groBer Gefahr von seiten des augenblicklichen Anfalls 
und im Hinblick auf die groBe Wahrscheinlichkeit von Riickfalien solI jede 
Appendizitis operativ angegangen werden, oder es solI nach Ablauf der Appen­
dizitis der Wurm entfernt werden. 2. Es soli nur operiert werden, wenn es 
rinbedingt notig ist. Beide extremen Meinungen schieBen offenbar iiber das 
Ziel hinaus; bei Wahl zwischen beiden mochten wir uns aber doch lieber auf 
den ersteren stellen und den zweiten unbedingt ablehnen, weil er zahlreiche 
Patienten in allzu groBe Gefahr bringt. Die interne Medizin muB sich restlos 
damit bescheiden, daB sie der ausgebrochenen Appendizitis machtlos, dem 
Wiederauftreten von Riickfalien nahezu machtlos gegeniibersteht. Mit einer 
einmal erkrankten Appendix tragt der Patient dauernd gleichsam einen Vulkan 
im Bauche, dessen Ausbrechen stets zu gewartigen ist. Auch wenn spatere 
Amalie ohne groBe, unmittelbare Gefahr verlaufen, verkiimmern ihre Wieder­
holung und die ewige Bedrohung mit Riickfallen das Leben; mit jedem nauen 
AmaH wachst die Gefahr, daB auch auBerhalb der eigentlichen Anfalle Be­
schwerden fortbestehen (sog. "Appendikopathia" S. 447, 464) und daB eine end­
lich ausgefiihrte Appendektomie mit wsung von Adhasionen diese Beschwerden 
auch nicht beseitigt, weil ja die Adhasionen sich haufig, sogar oft im verstarkten 
MaBe, wieder neubilden. Unter diesen Umstanden halten wir es nur dann fUr 
gerechtfertigt, von Appendektomie abzusehen, wenn es sich um 
einen ersten, wirklich leichten Anfall handelt, wenn der Anfall 
i m klinischen Sinne restlos abheilt und wenn im Laufe der nachsten 
Jahre kein Riickfall einpritt. Schon der er~te Riickfall, ob frilh oder spat 
eintretend, wiirde uns veranl~ssen, auf Exstirpation der Appendix zu dringen. 
Dazu kommt, daB etwaige begleitende TIarmkrankheiten verschiedenster Art 
mit viel groBerer Energie und damit auch mit viel sichererem Erfolge angegangen 
werden konnen, wenn wir auf die Appendix keine Riicksicht mehr nehmen 
mussen. Das trifft z. B. fUr chronische Obstipation, fiir MyxoI'leurosis intesti­
nalis, fUr aIle nervosen Darnik'rankheiten, fiir Kolitis und fUr vieles andere zu 
(S. 346, 396). 

Die Chirurgie scheidet die Operationen in folgende Formen: 
1. Friihoperation innerhalb des 1. oder 2. Krankheitstages. Es.komlllt 

aber in Wirklichkeit weniger auf Fixierung dieses Zeitpunktes an; .gemeint ist 
mit dem Begriff Friihoperation, daB. die Entziindung das Peritoneum noch nicht 
oder nur in unbedeutender und ungefahrlicher Weise ergriffen hat, und daB man 
mit der Operation der Peritonitis zuvorkommen will. Es gibt ja FaIle, wo schon 
in den ersten Krankheitsstundel;l ernstliche Mitbeteiligung des· Peritoneum 
(sogar Perforation) offenkundig ·ist; dann steht man schon vor einer No t­
operatio·n. tJber die Friihoperation vgl. unten. Vgl. Referat von R. Miih·salll. 
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2. IntermedHLroperation, im aUgemeinen zwischen dem 3. und 8. 
Krankheitstage. Man hat damit ein Stadium im Auge, in welchem der ProzeB 
zwar auf das Peritoneum iibergegriffen hat, die Bauchhohle als Ganzes aber durch 
frische Verklebungen zunachst vor allgemeiner Infektion geschiitzt ist. Sich 
selbst iiberlassen konnte es doch noch zu Sepsis oder zum Durchbruch kommen, 
oder es entsteht ein AbszeB, oder es entstehen derbe Verwachsungen (S. 459 ff.). 
Diesen Gefahren will man vorbeugen. 1m allgemeinen sind die Chirurgen mit 
der sog. Intermediaroperation zuriickhaltend und warten lieber ab, bis auf 
groBere Dichte und Derbheit der Adhasionen zu rechnen und damit die Gefahr 
des EinreiBens frischer Verklebungen und weiterer Infektion der Bauchhohle 
gelegentlich der Operation gemindert ist. Mit dem Zuwarten wird allerdings 
oft die spatere Operation technisch erschwert und es vermindert sich auch die 
Aussicht, daB nach Exstirpation der Appendix, nach Ablassen und Ausheilen 
eines Abszesses, nach Losung von Adhasionen der Patient spaterhin beschwerde­
frei bleibt. Allgemeine Grundsatze fUr Berechtigung und Notwendigkeit gerade 
der Intermediaroperation lassen sich nicht aufstellen; die Lage· des Einzelfalles 
muB entscheiden. 

3. Spatoperation. Dahin rechnet man das operative Angehen peri­
appendizitischer Abszesse nach vollendeter Abkapselung und die operative 
Behandlung phlegmonoser Paratyphlitis (S. 461). Man neigt heute zu moglichst 
friiher Operation des periappendizitischen Abszesses (E. Wolff, A. Krecke), 
da man vor bosen Wendungen nie sicher ist (Sepsis, Durchbruch in die freie 
Bauchhohle oder Harnblase, eitrige Phlebitis, Bildung neuer Abszesse u. a., 
A. Krecke). Auf die Frage, ob einzeitige Radikaloperation des Abszesses 
mit Appendektomie oder zunachst Angehen des Abszesses und erst spater 
Appendektomie, wollen wir hier als auf eine rein ehirurgisch-teehnisehe Frage 
nicht eingehen. Das erstere Verfahren erscheint rationeller, setzt aber groBe 
teehnisehe Gewandtheit voraus. 

4. In tervalloperation (Operation it froid). Hier handelt es sieh um 
Appendektomie naeh volligem Ablauf der Entziindung, in der Absieht spatere 
Anfalle zu verhiiten. Wie oben bemerkt, halten wir dies nach einem zweiten 
Appendizitisanfall fiir dringend geboten, mochten aber aueh naeh gliicklicher 
Dberwindung eines ersten, schwereren Anfalls dazu raten. Die Operation 
gestaltet sich manchmal sehr einfach, andere Male aber wegen der Notwendig­
keit zahlreiehe altere Verwachsungen zu IOsen, technisch miihsam, wenn aueh 
ungefahrlich. 1m Gegensatz zur lntermediar- und Spatoperation ist lnfektion 
der Bauchhohle nicht zu befUrehten. Ob die Losung der Adhasionen nieht 
von spateren neuen Adhasionen gefolgt wird, bleibt immer offene Frage. Gleiches 
gilt natiirlich,. wenn weniger mit Riicksieht auf spatere Riickfalle, sondern 
wegen Adhasionsbeschwerden operiert wird. Manchmal ist der Erfolg treff­
lich und naehhaltig; andere Male bleibt er aus, oder es bilden sich gar neue 
Verwaehsungen, die lastigere Besehwerden bringen als der friihere Zustand, 
und die auch viel weiter sich ausbreiten als die urspriinglichen Adhasionen. 

Da die samtliehen spateren Operationen zwar sieher appen­
dizitisehe Riiekfalle, aber nur hochst unsieher postappendizitisehe 
Besehwerden verhiiten, muB unseres Erachtens und in Dberein­
stimmung mit fast allen Chirurgen die Friihoperation bevorzugt 
werden. 

Dber Friihoperation bei perforativer Peritonitis brauehen wir 
nicht zu spreehen. Wir wissen, daB hier Operation die einzige Hilfe ist, und 
daB nicht die geringste Zeit verloren werden darf. Auf jede Viertelstunde 
kann es ankommen. Wenn nach den ersten bedrohliehen Symptomen wie 
Aufhoren der Bauchatmung, allgemeine Bauchdeckenspannung, Aufhoren peri-
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staltischer Gerausche usw. schon starker Trommelbauch, kleiner hochfrequenter 
PuIs, Sinken der peripherischen Temperatur, Zyanose hinzugetreten sind, ist 
es meist zu spat. 

Fiir Frfthoperation i m engeren Sinne stellt neuerdings A. Krecke 
folgende Indikationen auf: 

1. Ausgesprochene Bauchdeckenspannung (defense musculaire). 
2. Pulszahl liber 100 (beim Erwachsenen). 
3. Wiederholtes Erbrechen. 
4. Temperatur am zweiten Tage noch liber 38° im Rektum. 
5. Schmerz andauernd heftig. 
6. Leukozytenzahl liber 15000. 
Dies erweitert A. Hagen durch: 
7. Erneutes Ansteigen derTemperatur nach erfolgtem Abfall. 
8. Blitzartig einsetzender heftiger Schmerzanfall mit einmaligem Erbrechen (bevor­

st.ehende oder erfolgte Perforation!) 

Die hier aufgestellten· Indikationen entsprechen Maximalforderungen. 
Haufig wird schon bei geringer Auspragung der einzelnen Symptome oder bei 
Unvollstandigkeit derselben die Operation notig, mindestens dringend er­
wiinscht sein. Zugunsten der Frfthoperation sei auch das Vorkommen der sich 
auf den abklingenden Anfall aufpfropfenden neuen Erkrankungen in der 
Umgebung der zuerst befallenen Stelle angefuhrt (S. 459). Alles in allem 
wird der Arzt, der die Friihoperation bevorzugt, mit seinen Erfolgen am zu­
friedensten sein. Auf die chirurgische Technik konnen wir natiirlich hier nicht 
eingehen. 

Behandlung der Typhlitis. Wir besprachen, daB nur unter bestimmten 
Umstanden eine Typhlitis sicher zu diagnostizieren und von der Appendizitis 
abgrenzbar ist. Dementsprechend gelangen ofters FaIle zur Appendektomie, 
bei welchen sich nachtraglich die Appendix als vollig oder nahezu gesund er­
weist und Beschwerden nach ihrer Entfernung nicht weichen. Anderseits auch 
FaIle, wo man sofort nach Eroffnen des Bauches Erkrankung des Zokum, 
insbesondere Coecum mobile et longum, Klosesche Torsion mit entziindlichem 
Reizzustand des Peritoneum erkennt und mittels entsprechender Operation 
Abhilfe schaffen kann. Aber selbst dann bleibt noch Arbeit fiir die interne 
Therapie ubrig. 

Ad. Sch mid t verlangt init Recht, daB vor allem auf etwaige Dyspepsien 
Riicksicht zu nehmen sei. Dies ist Voraussetzung aller entziindlichen Reiz­
zustande des Darms, zumal eines Abschnittes, wo der Darminhalt besonders 
lange verweilt., Dementsprechend kann Untersuchung des Kotes nach Probe­
kost, aber auch Beachtung der Magen-, Pankreas-, Leber- und Diinndarm­
funktionen wertvolle Fingerzeige geben. 1m einzelnen vgl. die betreffenden 
Abschnitte (pathologische Physiologie, allgemeine Therapie, Darmdyspepsien). 

1m iibrigen stimmen aIle Autoren darin iiberein, daB jede a bnorme 
Kotstauung· im Coecum und Colon ascendens verhfttet werden 
m usse. Die Therapie fallt in dieser Hinsicht durchaus mit dem iiber Behandlung 
der chronischen Obstipation yom Aszendenstypus gesagten zusammen (S. 390). 
Es ward dort schon erwahnt, daB gerade hier schlackenreiche Kost (Grobkost) 
nicht immer am Platze sei. Dies gilt in weit hoherem MaBe bei Gegenwart 
entziindlicher Reizzustande des ZOkUlll, weil. schlacken- bzw. zellulosereiches 
Material an keinen anderen Darlllabschnitt hohere Anspriiche stellt als an ZOkUlll 
und proximales Kolon; das sind die Zellulose-, Hemizellulose- und Pentosan­
garkessel (S. 24, 30). Es ist also eine Art topischer Schonungsthe­
ra pi e, wenn wir gerade diese Stoffe fernhalten. In der Kost sollen Milch 
und Gerichte aus feinem Alllylaceenmehi vorherrschen (siiBe und nicht gesiiBte 



474 Kolitis lind Perikolitis (Allgell1eines und Atiologie). 

1VIilch, Ya-Urt, Kefir; Gebacke, Suppen, Breie, Mehlspeisen aus feinen Mehlen); 
Butter ist erlaubt; gegen Obstsafte, sehr fein durchgeschlagenes Obst, fein durch­
getriebenen Kartoffelbrei, vollig entschaIten weich gekochten Reis, Kakao, Zucker 
ist nichts einzuwenden. Daneben leichte Eierspeisen und kleinere Mengen von 
zartem Fleisch und von Fisch. Mit Gemiisen sei man zuriickhaltend. Wenn die 
Kotbeschaffenheit auf Dyspepsie vom Garungs- odeI' Faulnischarakter hinweist, 
ist die Kost zunachst nach friiher beschriebenen Grundsatzen zu ordnen (S. 299, 
304), bis die Dyspepsie weicht. Diese Art diatetischer Behandlung bedingt 
manchmal 8tuhltragheit. Man braucht sich nicht zu scheuen, sie arzneilich 
zu iiberwinden. Hierzu dienen am besten die spezifischen Dickdarmerreger 

, (S. 224, besonders die Rhabarber-, Senna- und Jalapapraparate); daneben macht 
man stets von Atropin Gebrauch (S. 227), unter Umstanden auch vom Neo­
hormonal (S. 228). Solange Verdacht auf Fortdauer entziindlicher Zustande 
besteht, gehort del' Kranke ins Bett. Man muB bei wahrer Typhlitis auf die 
Moglichkeit komplizierender Peri- und Paratyphlitis immer gefaBt sein, wenn 
aUch nicht in gleichem MaBe wie bei Appendizitis. Warmespendende Um­
schlage werden del' Eisblase meist vorgezogen. 

Massage ist jedenfalls nicht am Platze, solange man noch mit entziind­
lichen Veranderungen zu rechnen hat. SpateI' bewahrt sich Massage, auf deren 
Nutzen Ad. Schmidt nachdriicklich hinweist, zurBehandlung del' auf Zokum 
und Colon ascendens beschrankten Stuhltragheit immerhin bessel' als bei jeder 
anderen Form del' Obstipation. Milde Trinkkuren (Homburg, Karlsbad, 
Kissingen, Marienbad, Vichy) sind zur Nachkur beliebt. Uber ihren Wert 
gilt das im Abschnitt Obstipation Gesagte (8.390). 

Fiir Behandlung del' Peri- und Paratyphlitis sind die Grundsatze die 
gleichen wie bei entsprechenden Zustanden nach Appendizitis (S. 472). 

V. Kolitis und Perikolitis (Sigmoiditis). 

A. Allgemeines und Atiologie. 
Kolitis stellt sich haufig nul' als Teilstiick del' bereits besprochenen all­

gemeinen Enterokolitis dar (S. 410). Dies gilt namentlich fUr die akuten in­
fektios-toxischen Formen. 1m allgemeinen pflanzt sich eine Entziindung im 
Darm viel leichter von oben nach unten fort, weil abnorm zusammengesetzter 
Chymus bzw. Kot immer ein Reizmittel fUr die durchlaufenen Strecken bildet 
und meist auch die schadlichen Keime und . Gifte, welche den Diinndarm er­
kranken .lie Ben , in die tieferen Abschnitte mitverschleppt. Umgekehrt tritt 
den primal' im Dickdarm lokalisierten Prozessen in del' Bauhin'schen Klappe 
ei'n natiirliches Hindernis beim Ubergreifen zum Diinndarm entgegen, das zwar 
iiberwunden werden kann, haufig abel' geniigenden Widerstand leistet. Man 
kann also ganz allg~:mein !Sagen: Del' Dickdarm ist in hoho1'11 MaBe durch Enter­
itis, del' Diinndarmaber nur in beschranktem MaBe durch Kolitis gefiihrdet. 
Sehr haufig klingen bei allgemeiner Enterokolitis die entziindlichen Prozesse 
am Diillndarm- schnell wieder ab, bestehen aber am Dickdarm noch langere 
Zeit fort· und konnen hier zur chronischen Krankheit auswachsen, wahrend 
isolierte chronische Enteritis geradezu zuden Seltenheiten gehort und die 
sog.chronische Enterokolitis wohl auch meist, del' Hauptsache nach, eine 
chronische Kolitis ist. Wir sehen ferner, daB im groB~n und ganzen die ent­
ziindlichen Vorgange am Diinndarm geneigt sind, an del' 0 berfUiche haften 
zu bleiben (Mukosa) und, von gewi!S!Sen Ausnahmen abge!Sehen (VOl' aHem Ulcu!S 
duodeni, Ulcus jej~mi, TJ;Phus abdominalis und einiges andere), keinengeschwiirig-
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destruktiven Charakter anzunehmen. Am. gesamten Kolon, einschlieBlich des 
Sigma und des Mastdarms, ist dies anders. Hier finden sich selbst bei Ent­
ziindungen, welche yom klinischen Standpunkt aus als leicht bezeichnet werden 
miissen und auch schnelI'wieder abklingen, sehr haufig oberflachliche Geschwiire; 
bei schwereren Zustanden ist es sogar die Regel. Dies unterschiedliche Ver­
halten erklart sich u. a. aus del' kurzen Verweildauer des Chymus im Diinn­
darm (3-6 Standen) und aus der langen Verweildauer des Kots in dem 5-
bis 6mal kiirzeren Dickdarm (20-36 Stunden und langer). Es erklart sich 
auch aus der natiirIichen Bakterienarmut des Diinndarminhaltes und aus der 
keimtotenden Kraft seines Epithels (S. 29), wahrend der Dickdarm willig 
einer Unzahl von heimatberechtigten und zufiillig eingeschleppten, aggressiv 
veranlagten Keimen Brutgelegenheit darbietet. Es erklart sich auch daraus, 
daB wir durch Umstellen der Kost auf die Bakterienflora des Diinndarms und 
auf die Art" del' dort entstehenden Abbauprodukte der Ingesta nachdriicklichen 
EinfluB gewinnen konnen, auf die entsprechenden Vorgange im Dickdarm aber 
nur wenig und jedenfalls ungleich langsamer. Durch geschickte Auswahl und 
Verteilung konnen wir ,die Kost so einstellen, daB sie den erkrankten Diinndarm 
kaum reizt und namentlich seine unteren Teile nahezu vollig entlastet; den 
schadlichen Reiz des Dickdarminhaltes auf die Wand auszuschalten, ist aber 
sehr viel schwerer und oft ganz unmoglich. - Viel haufiger als beim Dunn­
darm beschrankt 'sich der entziindliche l,>rozeB am Kolon nur auf bestimmte 
Abschnitte; sei es, daB von vornherein nur diese erkrankten, sei es, daB nach 
vorausgegangener allgemeiner Kolitis die Entziindung nur an bestimmten 
Stellen haften blieb (lokalisierte Residualkolitis). Solche Lieblingsstellen sind 
das Typhlon, wovon schon die Rede war (S. 465), die Flexura dextra und noch 
mehr die Flexura sinistra (S. 478), ferner Sigma und Rektum, also gerade 
Stellen langer Verweildauer und unwr Umstanden erschwerter Passage. -
Wo auch immer .der'Sitz,:undwas au<~h immer die Ursache der Kolitis ist, in 
der Regel sind die entziindlichen Vorgange im Kolon a,m starksten auf der 
Faltenhohe ausgepragt, wahrend sie im Diinndarm mehr, diffus Falten und 
Furchen betreffen und im Wurmfortsatz die Furchen unbedingt bevorzugen. 
- Haufiger als Enteritis, aber doch ungleich seltener als Appendizitis, hat 
Kolitis Reizzustand des Per·itoneum oder gar ausgesprochene Peritonitis zur 
Folge. Wenn es auch nicht zu der nach Kolitis immerhin seltenen akuten dif­
fusen Durchwanderungs- oder Perforationsperitonitis kommt, so entstehen 
doch recht haufig Verklebungen und derbe Verwachsungen (Pericolitis ad­
haesiva), teils zwischen Darmschlingen, teils zwischen Darm und anderen Or­
ganen. Besonders hervorgehoben wurden an anderer Stelle Perityphlitis (S. 459) 
und die spitzwinklige Verwachsung des Colon transversum mit dem Colon 
descendens (Payr'sche "Doppelflinte" , S. 106; Kothe" Ed. Allard, K. H. 
von Noorden u. a.). Die vielleicht bedeutsamste Rolle spielen sie im kleinen 
Beckendurch ihre ortlichen Beziehungen teils zum weiblichen Genitale, teils 
zur Blase (Verwachsungen von Sigmaschlingen oder Rektum mit Uterus, 
Ovarien, Tuben, Harnblase). 1m kleinen Becken kommt es, abgesehen von 
umschriebenen Abszessen, verhaltnismaBig oft zum tJberwandern von Bak­
terien (Salpingitis und namentlich Bact;erium coli-Infektion der Harnblase), 
dagegen sind sekundare Allgemeininfektionen yom Colon transversum, Sigma 
und Rektum aus verhaltnismaBig selten, wahrscheinlich wegen mangelhafter 
Entwicklung der LymphgefaBe (H. Klose). 

Einigen Infektionen und Intoxikationen ist das Kolon in bevorzugtem 
MaGe ausgesetzt, wahrend der Dunndarm nur wenig oder erst in hoheren Graden 
des Leidens geschadigt wird. In erster Stelle ist Dysenterie zu nennen; so­
wohl die' Bakterien- wie ¢lie Amobendysenterie sind ausgesprochene Dickdarm-
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krankheiten, und gleiches gilt fiir dysenterieahnliche Krankheiten, welche 
durch die groBe Gruppe der sog. Pseudodysenterie-· oder Kolitisbakterien 
(H. Braun und W. Lie B) erzeugt werden. Sie sind klinisch, ohne bakterio­
logische Untersuchung, vonechter Bakteriendysenterie (Shiga-Kruse) kaum ab­
grenzbar. AuBer der Dysenterieamobe haften auch andere Protozoen 
mit Vorliebe im Dickdarm, ebenso Tuberkelbazillus und Aktinomyzes­
pilz (enterogene Infektion), ferner Typhusbazillus und Syphilisspirille 
(wohl mei8t hamatogene Infektion). - Von Giften sind als praktisch wichtigste 
die Sch wermetalle zu nennen, Quecksilber (Sublimat!) an der Spitze, die 
nicht nur wegj:ln der langen Verweildauer im Kolon, sondern auch wegen Aus­
scheidung des weiter oben resorbierten Giftes durch die Dickdarmschleim­
haut (S. 36), hier ihren hauptsachlichsten Angriffspunkt haben. Ferner sei 
an die uramischen Darmgeschwure erinnert (S. 610). 

Eine nie genug beachtete Ursache fUr Kolitis, zunachst lokalen Charakters, 
ist K6tsta1}.ung, teils durch mechanische Ursache (Stenosen, Knickungen), 
teils durch funktionelle Untiichtigkeit des neuromuskularen Apparates bedingt. 
Wir begegneten ihnen schon im Kapitel Obstipation (S. 373) und Myxoneurosis 
intestinalis (S. 330). Bei letzterer tauscht der Schleimgehalt oft das Bestehen 
wahrer Kolitis vor, und andererseits i8t man auch in Gefahr, im Hinblick auf 
das selbstverstandliche Vorkommen von Schleim bei Myxoneurosis eine etwa 
gleichzeitig bestehende Kolitis zu iibersehen. Auf dieser Schwierigkei"t fuBt 
das Gewirr von Meinungen, die iiber das Wesen der Myxoneurosis im Umlauf 
sind. Gewohnlich beschrankt sich die aus Kotstauung hervorgegangene Kolitis 
auf oberflachliche Schichten und auf die nachste Umgebung der Ursprungs­
stelle; sie heilt dementsprechend auch nach Wegfall der Ursache bald wieder 
abo Es hangt schlieBlich aber doch nur yom Zufall ab (z. B. von der aggressiven 
Kraft eingedrungener Mikroben), ob nicht tiefere und weitergreifende Zer­
storung der Wand sich anschlieBt (u. a. Sigmoiditis! S. 499). MaBgebend ist 
weniger der Druck des Kotes auf die Darmwand als Zersetzung gestauten 
Darminhaltes (vgl. Stauungsgeschwiire, S. 373, 483, 608, 671). 

Wie eingangs erwahnt, ist Kolitis urspriinglich oft nur Teilstiick all­
gemeiner Enterokolitis, und ihr Fortbestehen wird auch weiterhin zweifellos 
begiinstigt durch Fortbestehen eines abnormen Chemismus in oberen Darm­
abschnitten, mag derselbe bakteriell oder sonstwie bedingt sein. Auch der erste 
AnstoB kann hierdurch gegeben sein. Dies hatten R. Schutz und W. Stepp 
im Sinne, als sie von einer Colitis ex dyspepsia gastrica et enterica sprachen 
und darauf hinwiesen, daB manchmal die Kolitis heile, wenn die Dyspepsie 
der oberen Abschnitte beseitigt werde. 

Der wahre Ursprung der Kolitia, namentlich der schwereren Formen, bleibt oft 
ratselhaft. A. Schmidt, der dies ebenso wie andere Redner auf der Homburger Tagung 
iiber Verdavungs- und Stoffwechselkrankheiten (1914) betont, machte den Versuch, Kolitis 
bekannter Atiologie (Dysenterie, Pseudodysenterie, Paratyphus, Tuberkulose, <klnorrhoe 
Syphilis u. a.) scharf von Kolitis unbekannter Atiologie abzusondern und das Fehl en ent­
sprechender Mikroben geradezu als "Voraussetzung fiir einwandfreie Diagnose: Kolitis" 
zu bezeichnen. SO'Y.eit darf man aber doch nicht gehen_ Es ist freilich wahr, daJ3 Koli­
tiden bestimmter Atiologie (wie Amoben, Balantidien, Tuberkulose, Syphilis) gewisse 
Eigenarten des ·klinischen Bildes darbieten, welche ihre Diagnose gestatten und daJ3 der 
verhaltnismaJ3ig leichte NachweilS der Krankheitserreger die atiologische Diagnose sichert. 
Aber schon bei Gonokokken-Kolitis, noch weit mehr bei Dysenterie und dysenterieahn­
lichen Krankheiten (sog. "Pseudodysenterie") stoJ3en wir auf die groJ3ten Schwierigkei~en 
indem die urspriinglichen Krankheitserreger meist nur im Anfang des Leidens nachweisbar 
sind, wiihrend die tiefergreifenden und namentlich die nachschleppenden Entziin.dungen 
und Wandzerstorungen durch Sekundiirinfektion, und zwar bald durch diese, bald 
durch jene Mikroben, ausgelost und unterhalten werden. 1m spiiteren Verlauf werden 
die urspriinglichen Krankheitserreger oft gar nicht mehr gefunden. Es hat daher zwar 
einen gewissen praktisch-diagnostischen und praktisch-therapeutischen Wert, wenn wir 
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Kolitis bekannten und unbekannten Ursprungs voneinander trennen; im iibrigen hat es 
aber mehr erkenntnis·theoretische als, wie Ad. Schmidt meinte, grundsatzliche Be· 
deutung; (vgl. Kapitel Dysenterie S. 537). 

Vielleicht groBeren Belangs, als wir bis heute erkennen, sind fUr die Atio­
logie der Kolitis, namentlich ihrer akuten Formen, anaphylaktische Vor­
gange. DaB im Symptomenkomplex der Anaphylaxie akute und manchmal 
recht stii.rmische, mit hamorrhagischem Einschlag verbundene Reizzustande 
vorkommen, ward erwahnt (S. 315); sie beschranken sich oft auf das Kolon, 
klinisch unter dem Bilde akuter hamorrhagischer Kolitis verlaufend. Ob auch 
chronische Kolitiden daraus entstehen, wissen wir nicht. Dagegen ist noch 
einer anderen Fernwirkung von Infektionskrankheiten zu gedenken, namlich 
der Embolien. Von diesen war bei Gelegenheit der "phlegmonosen Enteritis" 
die Rede (S. 411, 445). Einzelfalle diesel' Art sind bekannt. Umfangreichere 
Bedeutung fUr die Atiologie der ulzerosen und namentlich auch der phlegmo­
nosen (infiltrativen) KoIitis laBt sich nur vermuten, nicht behaupten (schwere 
Anginen ll-. a., R. Schorlemmer). 

B. Pathologische Anatomie und Einteilung der Kolitiden. 
Ad. Schmidt (Homburger Tagung 1914) teilte die Kolitiden nach folgendem 

Schema ein: 
Colitis mucosa (simplex, membranacea). 

Sitz: diffus oder segmentar (Flexuren!). 
Verlauf: akut, chronisch, intermittierend. 
Komplikationen: Obstipation, Spasmen. 

Colitis suppurativa (exulcerans, gravis, granulosa). 
Sitz: diffus, distal. . 
Verlauf: akut, rezidivierend, chronisch. 
Komplikationen: Anamie, Abmagerung, Diinndafmbeteiligung, Metastasenbil­

dung, Sepsis, Peritonitis. 
Colitis infiltrativa (Perikolitis, Sigmoiditis). 

Sitz: segmentar, vorwiegend Sigma. 
VerIauf: akut, chronisch. 
Komplikationen: Stenose, Perikolitis, Adhasionen, Strikturen. 

Colitis specifica (Dysenterien, Colitis mercurial is). 
Ad. Schmidt muBte noch verschiedene Nebenformen aufstellen, um der Mannig. 

faltigkeit der klinischen und anatomischen Bilder gerecht zu werden. Mit Recht wurde 
in der Aussprache hervorgehoben, Ad. Schmidt habe die einzelnen Formen allzu 
sehr als klinische Einheiten geschildert und die verschiedenen Formen lieBen sich 
doch nicht so scharf von einander abgrenzen. 1m groBen und ganzen bietet aber das vor· 
gebrachte Schema eine gute Unterlage fiir das Verstandnis der anatonllschenVorgange 
und der klinischen Bilder. 

1. Colitis superficialis (C. levis; C. mucosa nach Ad. Schmidt). Wir 
verstehen hierunter entzii.ndliche Veranderungen, welche sich nur auf die ober­
flachliche, epitheliale bzw. Drusenschicht der Schleimhaut beschranken, ohne 
Neigung, die Submukosa, die Muskularis und das Peritoneum in Mitleiden­
schaft zu ziehen. Dem entspricht auch die Abbildung, auf welche Ad. Schmidt 
verweist (S. 329). In reinster Form haben wir Colitis superficialis vor uns, 
wenn sie als Teilstuck leichter und mittelschwerer akuter Enterokolitis auf­
tritt. Sie kommt, wenn die auslosenden Schadlichkeiten sich wiederholen, 
auch in rezidivierender und chronischer Form vor. Die entsprechenden' histo­
logischen Veranderungen wurden im Abschnitt Enterokolitis beschrieben. 
Bei den gewohnlichen dyspeptischen, infektiosen, toxischen Kolitiden (Teil­
stucke der Enterokolitis) pflegt sich del' ProzeB uber den gauzen Dickdarm 
zu erstrecken, aber gewohnlich doch die proximalen Teile starker als die distalen 
zu betreffen. Auch Gifte (Sublimat)und Dysenterie brauchen nicht immer 
zu schwerer, destruktiver Kolitis zu fUhren, sondern wirken sich manchrnal 
in ganz 0 berflachlicher Kolitis aus; dann sind vorzugsweisedie distalen Ab-



478 Kolitis und Perikolitis (Pa:thologische Anatomie und Einteilung) 

schnitte ergriffen (RektUlll, Sigma; Colon ascendens). Die von vornherein um­
schriebenen Formen superfizieller Kolitis stehen zumeist in innigem Zusammen­
hang mit Kotstauung, sowohl am Typhlon, an den Flexuren, am Sigma, wie 
an jeder anderen beliebigen Stelle des Dickdarms. Die entziindlichen Erschei­
nungen beschranken sich durchaus nicht immer auf Hyperamie, maJ3ige leuko­
zytare Infiltration des iiiterglandularen Gewebes, vermehrte Schleimproduktion, 
sondern der ProzeB faUt auch dann noch in den Rahmen eines superfiziellen, 
weml es zu kleinen Ekchymosen, zu Auswanderung von Leukozyten auf die 
freie Oberflache, zu Epithelverlusten, also oberflachlichen Geschwiiren, zu 
Beimischung von etwas Blut zum Darminhalt kommt. Derartige, teils diffuse, 
teils eng umschriebene Krankheitszustande der Schleimhaut, ohne jede Be­
teiligung tieferer Schichten, lassen sich mittels Rekto-Romanoskopie haufig 
erkennen. 1m Symptomenbild haben wir es dann mit Dbergang von schlei­
miger zu eitriger oder eitrig-hamorrhagischer oberflachlicher Entziindung 
des Dickdarms :tu tun. Wir diirfen wohl annehmen, daB auch die meisten Formen 
der schwereren :Kolitiden mit solcher oberflachlichen Entziindung beginnen; 
doch fehlen dariiber anatomische Nachweise. Natiirlich ist Colitis superficialis 
nicht als ein einheitliches, in sich abgeschlossenes Krankheitsbild zu betrachten. 
Denn hoheren Grades als an jeder anderen Stelle des Korpers ist wegen del' 
Nachbarschaft des mikrobenreichen Kotes die einmal erkrankte, in ihrer Wider­
standskraft geschwachte Schleimhaut dem Einwandern aggressiver, gewebe­
zerstorender Bakterien ausgesetzt, so daB an dieser odeI' jener Stelle tiefer­
greifende Geschwiire, entziindliche Infiltration del' Darmwand, entziindlicher 
Reizzustand des Peritoneum (Adhasionen, Abszesse, diffuse Peritonitis) ebenso 
wie von der Appendix aus (S. 459) entstehen konnen (Pseudo sigmoiditis in­
filtrativa, S. 499). WaJ.uscheinlich wegen mangelliafter Entwicklung des Lymph­
gefaBapparates treten solche Komplikationen dQch nur ausnahmsweise auf. 
Aber die Gefahr besteht immer; das sollte man nicht vergessen. 

2. Colitis gravis (auch Colitis suppurativa e~ ulcerosa genannt). Von diesel' 
Form sprechen wir, wenn der in oberflachlichen Schichten begonnene Krank­
heitsprozeB sich auf tiefere Wandschichten fortsetzt. Dies kommt ganz diffus, 
kommt herdweise, kommt aber auch auf ganz umschriebene Einzelabschnitte 
beschrankt vor. Dann entstehen entziindliche Infiltrationen, welche die ganze 
Dicke der Schleimhaut durchsetzen und noch tiel,er greifen. Teile der Schleim­
haut konnen nekrotisch werden; es entstehen Geschwiire mit glatten oder 
zerfetzten oder unterminierten Randern, welche die Muscularis mucosae oder 
gar die AuBenmuskulatur freilegen. Die Ulzeration kann zu Blutungen aus 
arrodierten und nicht rechtzeitig thTombosierten GefaBen fiihren: Das Peri­
toneum wird in Mitleidenschaft gezogen; manchmal ohne klinisch auffallige 
Symptome und nur aus spater nachgewiesenen Adhasionen (Pericolitis ad­
haesiva) erkennba1'; andere Male stehen, wie bei destruktiver Appendizitis, 
die peritonitis chen Symptome von vornherein im Vordergrund (A. Bittorf, 
C. A. Ewald, E. Haim, d'Arcy-Power u. a.) und erst genaueres Nach­
forschen laBt erkemlen, daB sie VOl). einer Kolitis ausgingen (besonders hiiufig 
am Typhlon; s. Typhlitis, S. 465). Sowohl Rekto-Romanoskopie wie patho­
logische Anatomie 1eh1'en, daB nachweis bare Nek1'osen und Geschwiire nicht 
unbedingte Voraussetzung fiir die Diagnose "eitrige Kolitis" sind. In 1eichteren 
Fallen konnen sie feh1en. Zwischen dcn Geschwiiren finden sich immer ent­
ziindlich infiltrierte, abel' noch mit Sch1eimhaut, und Epithel bedeckte Wand­
abschnitte (anatomische Befunde bei E. Stierlin, A. Oilly, Mi.ille1', Riese, 
Rotter, H. StrauB, R. Schutz u. a.). Regionija'e Schwellung del' mesen­
terialen Lymphdriisen feh1en nie. Dazu geseUen sich unter Umstanden 
die pathologisch -anatomischen Merkmale del' Septikopyamie: metastatische 
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Herde, Abszesse und toxisehe Parenehymsehadigungen von Drusen und 
Muskulatur. 

Dies aus diffuser oder ortlieh begrenzter Darmwandinfiltration, aus Ne­
krose, Gesehwiiren und Perikolitis zusammengesetzte Bild wiederholt sich bei 
allen Formen destruktiver Kolitis, wobei aber nieht zu iibersehen ist, daB manche 
Formen sowohl in bezug auf klinisehes Bild wie auf Verhalten der geschwmigen 
Prozesse und der Komplikationen· eine Sonderstellung einnehmen. Dahin 
gehoren die Protozoen- und eehten Bazillendysenterien, die syphilitischen 
und tuberkulosen Formen, die Colitis uraemica und Colitis mercurialis. Diese 

. beiden letzteren greifen iIi noch viel ausgesprochenerer Weise als die iibrigenKoli­
tiden vorzugsweise die Kamme del' Falten an, wahrend in den Furchen die Schleim­
haut makroskopisch und mikroskopisch noch ganz normal erscheinen kann. 

1m iibrigen ist die Bakteriologie der destruktiven Kolitis noch keineswegs 
geklart. Alles, was als Pseudodysenterie beschrieben ist, bildet klinisch den 
Dbergang zu den echten Dysenterien (Bac. Shiga-Kruse und Amoeba histo­
lytica), wenn es aueh fUr Epidemiologie und Bakteriologie weit von ihnen. ab­
steht. Die Kolitis kliniseh von den Dysenteroiden scharf zu trennen, wie Ad. 
Schmidt verlangte, ist unmoglich und daher einstweilen unzweckmaBig. 
Jedenfalls gibt es eine ganz groBe Gruppe von Bakterien, die ebenso wie der 
Bazillus Shiga-Kruse (echte Bazillendysenterie) eine besondere Aggressions­
kraft gerade flit die Dickdarmschleimhaut haben und die man neuerdings unter 
dem Namen Kolitisbazillen (H. Braun und W. LieB) zusammenfaBt. Ob 
damit die Atiologie der diffusen Colitis gravis ersehOpft ii?t, steht dahin. Sicher 
nicht erschopft ist damit die Atiologie der umschriebenen Kolitiden, welche 
mit Kotstauung innig verkniipft sind, und welche nicht nur zu oberflach­
lichem Reizzustand der Sehleimhaut, sondern ebenso wie an der Appendix zu 
schweren destruktiven Veranderungen und zu Perikolitis fiihren konnen 
(namentlich am Typhlon un.d an'der Flexura sigmoidea). 

Auf dem Boden chronischer Kolitis entstehen ofters polypose Wuche­
rungen. 1m weiteren Verlauf konnen die nach tiefen Geschwiiren zuriick-

., ... bleibenden Narben und ebenso perikolitische Adhasionen zu Stenosen fUhren. 
1m ganzen sind StenoseI1 aber seltene Folgen der ulzerosen Kolitis. Es ist er­
staunlieh, wie groBe Del'ekte der Schleimhaut wieder ausheilen und gedeekt 
werden konnen. 

3. Colitis infilttativa (Syn. C. profunda, C. sclerotica, C. hyperplastiea). 
Dies Krankheitsbild ist erst seit etwa 20 Jahren genauer abgegrenzt worden 
(Dolega, F. Windscheid). In typischen Fallen handelt es sich um eine 
starke, groBtenteils durch entziindliche Wandinfiltration bedingte Verdickung 
der Muskelschicht, wahrend die dariiber gespannte Schleimhaut liur wenig 
verandert ist. In dieser Hinsicht stimmt del" :Refund mit dem bei Enteritis 
phlegmonosa iiberein (S. 445), und manche FaIle sind antl1t geradezu als Colitis 
phlegmonosa anzusprechen. . 

Man hat die Colitis infiltrativa fast ausschlieBlich am Sigma gefunden, so 
daB sowohl klinisch wie anatomisch die Begriffe "Sigmoiditis infiltra­
ti va" und "Colitis infiltrativa" fUr die gleiche Krankheit beniitzt werden. Die akute, 
nach Art einer Phlegm one verlaufende Sigmoiditis bringt stets unmittelbare 
Gefahr fiir das Peritoneum (umschriebene oder diffuse Peritonitis, besten Falles 
derbe Verwachsungen); sie untenrcheidet sich darin nicht von phlegmonosen 
Prozessen an der Appendix. Eigentiimlicher ist das Geschehen bei Sigmoiditis 
infiltrativa chrqnica. Zwar wird auch hier so gut wie immer das Peritoneu~ 
beteiligt, aber verhaltnismaBig oft nicht in Form von Eiterung, sondern ~n 
Form von Peritonitis adhaeltiiva (Perikolitis, Perisigmoiditis). Die entziind­
liehe Infiltration der tiefen Schiehten kann sieh nach verschieden langer Zeit 



480 Kolitis und Perikolitis (Pathologische Anatomie und Einteilung). 

wieder zuriickbilden; es kommt dann aber haufig zur narbigen Schrumpfung 
mit Stenosengefahr. 

Nach E. G,raser ist das haufige Vorkommen sog. falscher DivertikeI, d. h. 
hel'llienartige Ausstiilpungen del' Schleimhaut durch die Muscularis hindurch bis zur Serosa 
("Graser'sche Divertikel") Ursache fiir ' die Bevorzugung des Sigma. Andernorts sind 
diese Divertikel viel seltener; ihre Haufigkeit nimmt mit dem Alter zu, was sie als "er· 
worbene Divertikel" im Gegensatz zu den angeborenen kennzeichnet. Wenn sie liber den 
Dickdarm weit verbreitet sind (S. 759), spricht man von Diverticulosis intestini. Mit ihrer 
Entstehung und Anatomie beschaftigen sich viele Arbeiten (D. v. Hansemann, K. Sud· 
suki, L. Schreiber, W. H. M. Telling, F. Franke, E. Neupertu. a.). Ob vermehrter 
Innendruck (Obstipation) sie erzeugt, wie vielfach gelehrt wurde, ist doch noch zweifel· 

Fig. ]]5. Schleimhautdivertikel der Flexnra sigmoidea (nach Aschoff). 
Mm. = ~Iusc. mucosae, ~I. = lI{uscularis. 

haft; jedenfalls ist eine gewisse, umschriebene ~achgiebigkeit der Wand Vorbedingnng, 
worauf D. V. Hansemann schon hinwies. M.Kohn versucht, ihr Entstehen aus Wirkung 
der Bauchpresse zu erklaren. Auf dieses und anderes noch nicht geklarte wollen wir nicht 
weiter eingehen. Ihre pathogenetische Bedeutung aber ist kIar. Unter Umstanden halten sie 
eingedrungene Teilchen fest, und ahnlich wie in der Appendix kommt es dann zu einer 
durch Stauung bedingten Entziindung, die sich dann weiterhin dnrch Lymphbahnen hi 
der Darmwand fortpflanzt. Wegen del' innigen Beziehungen del' Sigmoiditis zu den 
Divertikeln belegte E. Graser die ganze Krankheit mit dem Namen "Diverticulitis". 
Auch Ad. S ch mid t und mit ihm wohl die meisten Pathologen anerkennen den patho. 
genetischen Zusammenhang, ohne freilich andere Ursachen fiir die ortUch begrenzte in· 
filtrative Entziindung auszuschlieBen. Immerhin herrscht vollkommene Ubereinstimmung, 
daB das in klinischer und anatomischer Hinsicht typische Krankhllitsbild nicht auf irgend· 
welche, ihm spezifisch zugehorige Krankheitserreger zuriickgefiihrt, sondel'll durch das Hinein· 
gelangen verschiEidener Krankheitskeime in die tieferen Wandschichten verursaclit werden 
kann. D!lr Mechan;smus gleicht dem be~, Appendizitis ' (W. H. M. Tell i n g, P. S'u deck); 
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aber auch embolische Vorgange sind moglich S. 411). Ad. Schmidt versuchte, 
die Sigmoiditis bzw. Colitis infiltrativa scharf von der "Colitis suppurativa" a bzu­
grenzen, worin ihm A. Albu folgt. Wie aber auf der Homburger Tagung und spater von 
H. StrauB mit Recht entgegengehalten wurde, ist dies doch nicht vollkommen haltbar. 
Freilich kommen beide, Colitis suppurativa und Colitis infiltrativa, nur selten zusammen 
VOl" Wenn es aber doch geschieht, wenn doch zur flachenhaft ausgebreiteten, geschwiirigen 
Kolitis intramuskulare und subserose Phlegmon en oder Abszesse hinzutreten - derartige 
Faile wurden vorgebracht und auch von Ad. Sch mid t selbst erwahnt -, so liegt kein 
Grund vor, sie anders zu bewerten und im Krankheitssystem anders unterzubringen als 
Faile anscheinend "primarer Colitis infiltrativa ". 

C. Akute Kolitis. 
Kl'ankheitsbild. Die akute Kolitis gleicht in vielen wesentlichen:Punkten 

del' £riiher beschriebenen akuten Enterokolitis. Sie setzt gewohnlich mit all-

Fig: 116.:= Stuhl von akriter Kolitis (Schleimflocken, teilweise stark blutig tingiert). 

gemeinem Dbelbefinden, Magendruck, manchmal auch Erbrechen ein; doch 
treten diese Zeichen alsbald hinter kolikartigen Leibschmerzen, Stuhldrang, 
diinnen Stuhlgangen zuriick. Nachdem die ersten Entleerungen im wesent­
lichen noch breiigen odeI' diinnfIiissigen Kot fOrderten, mischen sich den spateren 
in steigendem MaBe Schleim und Blut bei, in leichteren Fallen derart, daB 
die Schleimflocken mehr oder weniger blutig durchtrankt sind (Fig. 116). 1m 
Schleim finden sich verhaltnismiWig oft Charcot-Leyden'sche Kristalle 
(frische FaIle I). In schwereren Fallen verlieren die Exkremente ihren kotigen 
Charakter; es erscheint nul' Schleim, Blut, unter Umstanden auch Eitel'; oft 
ist del' Eitergehalt abel' nur mikroskopisch zu erkennen. Eitel' kommt auch 
ohne Ulzerationen VOl' (Th. Rosenheim), wie bei Bronchitis. Blut kann durch­
aus vorherrschen (Colitis acuta haemorrhagica). Qualender Stuhlzwang be­
gleitet diese Symptome. 

Del' Bauch behalt normale Form odeI' erscheint etwas aufgetrieben. 
Spontane Schmerzen werden am haufigsten im linken unteren Quadranten 
geklagt, manchmal auch in der Gegend del' Gallenblase (N. v. Ortner). Die 

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 31 



482 Akute Kolitis (Krankheitsbild). 

spontanen Schmerzen tragen oft ausgesprochenBn Kolikcharakter. Dies sowohL 
wie das gehaufte Absetzen des Kots in kleinen Schiiben, der Widerstand beim 
Einfiihren des Fingers oder des Rektoskops in den Mastdarm, das Nachlassen 
der Schmerzen unter Wirkung antispasmodischer Mittel (Atropin, Suprarenin) 
weisen auf starken spastischen Einschlag im Krankheitsbild der akuten 
Kolitis hin. Druckempfindlichkeit beschrankt sich auf den Verlauf des 
Kolon oder ist dort am starks ten ; auch dann pflegt der linke untere Quadrant 
am empfindlichsten zu sein. Die Milz wird fast niemals fiihlbar. Fieber fehlt 
nur in leichtesten Fallen ganzlich; in allen etwas schwereren ist wenigstens 
1-2 Tage lang die Temperatur um 1-20 erhoht. Die Leukozytenzahl 
kann auf lO 000-15 000 steigen (E.Sonnenburg). Der Urin enthalt oft 
etwas EiweiB und fast immer viel Indikan. Wir haben also in den schwereren 
Fallen ein Krankheitsbild vor uns, dessen Bauch- und Allgemeinsymptome 
in allen wesentlichen Ziigen dem der akuten echten Bazillenruhr entspricht. 
Wir verweisen auf den entsprechenden Abschnitt (S. 543). 

Das Allge mein befinden leidet erheblich, namentlich bei alteren Leuten, 
bei Kindern und bei vorher schon geschwachten Personen. Bei ihnen kann 
sich bimlen 2-3 Tagen bedenklicher Krafteverfall entwickeln. 

Nach Ad. Schmidt fehlen Magensymptome oft ganzlich, und wenn 
doch vorhanden, ergibt die Magenuntersuchung nichts Abnormes. Nach den 
bei Kriegsteilnehmern gemachten Erfahl'ungen trifft dies aber doch wohl nur 
fill' leichte FaIle zu. In schwel'eren Fallen vermiBten wir starke bis zum Wider­
willen gesteigerte Appetitlosigkeit auf del' Hohe del' Krankheit niemals; aber 
auch unsfiel auf, wie schnell nach Abklingen der stiirmischen Erscheinungen 
die EBlust zuriickkehrt. Ob der Diinndarm miterkrankt ist, entscheidet nach 
Ad. Schmidt die Stuhluntersuchung bei Probekost; das Fehlen entsprechendel' 
Nahrungsmittelreste (S. 125) beweist normale peptische Kraft der oberen 
Abschnitte (Magen, Diinndarm); umgekehrt laBt sich aber aus dem Erscheinen 
solcher Reste im Kot nicht auf Mitel'griffensein des oberen Darms schlieBen, 
da solche Reste ja schon bei beschleunigter Diinndarmperistaltik gefunden 
werden. In der Friihzeit akuter Kolitis gelangt man kaum je zu solchen Unter­
suchungen und sie hatten auch wenig Wert. Dagegen tun sie im spateren Verlauf 
gute Dienste, weil sie brauchbal'e Fingel'zeige fiir KostvQTschriften an die 
Hand geben. 

Die Reaktion des an Schleim, Leukozyten (Eiter)' und Blut l'eichen Kotes 
ist in del' Regel schwach alkalisch, der Geruch fade und nur angedeutet faulig, 
wenn der Darminhalt sich schnell und haufig entleert; bei langerem Vel'weilen 
im Dal'm bilden sich infolge der Zel'setzungen des eiweiBl'eichen Materials wider­
lich stinkende Massen. 

Die bakteriologische Untersuchung der Stiihle hat bei akuter Kolitis eben· 
sowenig wie bei chl'onischel' Kolitis einheitliche Resultate gefol'dert. Eaufig findet man, 
wie Ad. Sch mid t hervol'hebt und wie sich auch weiterhin be'statigte, nur die gewohn. 
lichen Darmbewohner, vor ailem Proteusarten und Kolibazillus mit seinen Abarten 
("hamatolytische Arten", kolialmliche Bazillen). Ad. Schmidt schlieBt daraus, daB man 
es gewohnlich nicht mit "besonderel' Infektion" zu tun habe, sondel'n mit "auBel'ordent. 
licher Empfindlichkeit del' Dickdarmschleimhaut gegen die gewohnlichen katarl'herzeugenden 
Schadlichkeiten". Ob sich dies aufrecht erhalten laBt, steht dahin. In den Kriegsjahren 
Gcstatigte sich die alte Erfahrung, daB wahrend Ruhl'epidemien echte Ruhrfalle vorkommen, 
welche dul'chaus unter dem Bilde leichter akuter Kolitiden verlaufen, und umgekehrt 
lernte man, gleichfalls in Bestatigung des friiher Bekannten, zahll'eiche vereinzelte oder 
zu klein en Epidemien und Endemien gehaufte Faile kennen, welche klinisch unter dem 
Bilde leichter oder mittelschwerer Ruhr verliefen (E. Leschke u. a.), wahrend sie nach 
MaBgabe bakteriologischer und serologischer Untersuchung nichts damit zu tun hatten. 
Teils gab auch hier die Bakteriologie gar keinen AufschluB, teils fand man vcrschiedene 
Mikroben, die mit dem Sammelnamen "Pseudodysenteriebazillen" belegt sind (vgl. Ab· 
schnitt Dysenterie, S. 537). Unter ihnen sonderten E. Braun und W. LieB die Gruppe 
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del' "Kolitisbazillen" ab, deren gcmcinschaftlichc konstante Eigcnschaftcn sind: gram­
negative unbewegliche Stabchen, auf Agar iippig gedcihcnd, auf L6ffler-Serum keinerlei 
Verfliissigung und Farbstoffbildung verursachend, Milch nicht koagulierend, in Lackmus­
molke zunachst Saure, spateI' Alkali bildend, Dextrose and Laktose nicht unter Gasbildung 
vergarend, Gelatine nicht verfliissigend, Mannit unter Saureabspaltung vergarend, Saccha­
rose nicht verandernd u. a. Gemeinsame agglutinierende Eigenschaften besitzen sie nicht. 
Bei einheitlicher Epidemie kann das Verhalten der Agglutination (nach Gruber-Widal'­
schem Verfahren) diagnostisch wichtige Dienste tun. Fehlen der Agglutination el'laubt 
aber nicht, Infektion mit Kolitisbazillen auszuschlieBen. Bei dem heutigen Stand del' 
Frage laBt sich die oben mitgeteilte Ansicht Ad. Schmidt's kaum noch aufrechterhalten. 
Jedenfalls gibt es zahlreiche darmfremde Mikoben, fiir welche del' Dickdarm besonders 
empfindlich ist, und damit riickt die Kolitis immer mehr in die SteHung einer zwar nicht 
einheitlichen, abel' doch echten Infektionskrankhcit. 

Der Verlauf der nichtdysenterischen Kolitis gestaltet sich hochst ver­
schieden. Schon nach wenigen Tagen kann der Anfall. restlos li berwunden 
sein, schleppt sich aber gern mit wechselreichem An- und Abschwellen liber 
1-3 Wochen hin. Man wird dann bei rekto-romanoskopischer Untersuchung 
Ulzerationen, wenn auch oberflachlicher Art, niemals vermissen. 1m Beginn 
des Leidens sollte man aber lieber von solcher Untersuchung absehen. Sie 
ist schmerzhaft, und trotz aller Vorsicht droht die Gefahr der Schleimhaut­
verletzung, und dies kann zu tiefergreifender Wandinfektion flihren. Peri­
kolitis kann sich jeder akuten Kolitis anschlieBen und auch nach Abklingen 
der eigentlichen Kolitis noch spatere Beschwerden bringen. Nur seIten kommt 
es zu perikolitischer Eiterung, zu Thrombose benachbarter GefaBabschnitte 
und zu metastatischen Abszessen. Als Komplikation ,vurden afters toxische 
Rheumatoide gesehen (A. Mayer), die ahnlich den Rheumatoiden bei Sepsis 
und Ruhr in den betroffenen Gelenken fester haften wie bei gewohnlicher Poly­
arthritis. Wenn auch die nicht echt-dysenterischen Kolitiden im allgemeinen 
giinstig verlaufen, ist doch del' tJbergang in schwere chronische Kolitis nicht 
ausgeschlossen. 

Abseits von der allgemeinen akuten Kolitis zu rlicken sind die ortlich 
umschriebenen Formen. Soviel man heute iibersehen kann, stehen sie 
aIle mit ortlich einwirkenden Schadlichkeiten in Zusammenhang, und zwar 
ganz iiberwiegend mit Kotstauung; sei es, daB der stagn,ierende Kot die 
Schleimhaut mechanisch und chemisch reizt, sei es, daB hinter dem gestauten 
Kot der Darminhalt abnormen Zersetzungen anheimfallt und daB diese Zer­
setzungsprodukte des Darminhalts (Nahrungsreste, Sekrete) die Schleimhaut 
schadigen. Diese letztere Entstehungsart ist offenbar die wichtigere (vgl. 
"Dehnungs"- bzw. "Stauungs"geschwiire S. 476). Lieblingssitze solcher lokaler 
akuter Kolitiden sind Typhlon, Colon transversum, Flexura sinistra, Sigma. 
Unter Umsttinden konnen sie zu umschriebener P~rikolitis fiihren (Ver­
wachsungen). Der frische KrankheitsprozeB ist nur am Sigma unmittelbarer 
Beobachtung zuganglich (Romanoskopie), und hier ist er nach unserer eigenen 
Erfahrung bei hartnackiger Stauung verharteter Kotmassen (s. Abschnitt 
Obstipation) recht haufig. Man findet dann im oberen Rektum und im 
unteren Abschnitt des Sigma entziindliche Schwellung und Hyperamie, Schleim­
belag und vor allem zerstreute oberflachliche, leicht blutende Epitheldefekte 
(oberflachliche Geschwiire) von Linsen- bis PfenniggroBe, manchmal auch um­
schriebene Infiltrate mit adem der Schleimhaut (S. 500). Oft bilden Ge­
schwiirchen den einzigen Befund und die zwischenliegende Schleimhaut ist 
ganz normal. Auch unterhalb und oberhalb deserkrankten Bezirks ist die 
Schleimhaut in normalem Zustand. Das Einfiihren des Rektoskops begegnet 
spastischem Widerstand und ist schmerzhaft. Klinisch stellt sich fUr den 
Patienten das Bild vorzugsweise als Wechsel zwischen hartnackiger Ver-

o stopfung und Diarrhikm dar. Oft werden die letzteren fiir das Grundleiden 
31* 
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gehaltell, so daB man sie bekampft und dam it die Ursache verstarkt. Auch 
abseits der Diarrhoen entha1ten die auBeren Schichten oder die Oberflache 
des Kots Sch1eim und et\vas BIut (unter Umstanden nur mikroskopisch 
oder chemisch erkennbar), se1ten Eiter. Schmerzhaftigkeit, oft in Form von 
1eichten Ko1iken, findet sich meist, bei tiefem Sitze 1astiger, oft ganz plotz-
1icher Stuh1zwang. Bei schwerer chronischer Obstipation kehren solche An­
faIle oft monate- oder jahre1ang immer aufs neue wieder. Ob es sich jedesma1 
um frische Anfalle akuter 10kaler Kolitis handelt oder ob man dem Krank­
heitsbild den Namen chronischer lokaler Kolitis geben mu13, laBt sich meist 
schwer entscheiden. Wie sehr die entzundlichen Zustande aber von der Kot­
stauung abhangen, lehrt ihr rasches Verschwinden nach Erzielen eines regel­
maBigen, weichen Kotes. Wir sahen oft entzundliche Reizzustande des Sigma 
mitsamt den obprflachlichen Geschwuren illllerhalb 6-8 Tagen restlos ver­
schwindell. 

Diagnose. Die Diagnose typischer FaIle von akuter Kolitis ist einfach 
und ergibt sich ohne weiteres aus dem geschilderten Bilde. Ob zunachst nur 
Kolitis oder ob Entzundung des Gesamtdarms vorliegt (EnterokoIitis), bleibt 
allerdings meist offen und ist auch unwesentIich. Spater erlaubt Untersllchung 
des Kotes nach Probekost die Abgrenzung (S. 429). In jedem FaIle akuter 
Kolitis lehrt das klinische Bild zllnachst auch nichts uber ihren wahren Cha­
rakter, d. h.liber ihre bakteriologische Ursache. Das mu13 Spezialuntersuchungen 
vorbehalten bleiben (Ruhrbazillen, KoIitisbazillen usw. 1). Nur bei herrschender 
Epidemie laBt sich von vornherein eine bestimmte Mikrobenart als wahrschein-
1iche Ursache annehmen. Ob die Kolitis eine allgemeine oder ortlich umgrenzte 
llnd welche Abschnitte dann betroffen sind, ist gleichfaIls nicht immer klar 
erkennbar, da die diagnostisch wichtigsten Merkmale: Schleim, Eiter, BIut 
sich bei jeder Form von Kolitis finden konnen und da der Sitz etwaiger Schmerzen 
und Druckempfindlichkeit kein sicherer Fuhrer ist. 

Als besonders wichtig sei erwahnt, daB recht oft tiefsitzende Stenosen 
und namentIich Karzinome, manchmal auch polypose Wucherungen sich kli­
nisch unter dem Bilde akuter kolitischer Symptome verstecken. D. h. es wird 
einige Tage lang Schleim, Eiter, Blut entleert; dazu gesellen sich kleine Tempe­
raturanstiege und Schmerzen. Dann tritt wieder Ruhe ein. Mit dieser Form 
rechne man vor allem, wenn kolitoide Symptome mit Obstipation abwechseln. 

Therapie. Die Behandlung der akuten Kolitis beginnen viele Arzte mit 
Darreichung eines Abfiihrmittels, um den Darm von etwa angestautem 
Kot zu siiubern. Rizinusol virird bevorzugt. Es niitzt wahrscheinlich nicht 
viel, weil der erregte Darm den Inhalt auch ohne diese Hilfe herausbefordert . 
• J edenfalls sind Abfiihrmittel nur im Beginn del' Krankheit am Platze; spateI' 
wurden sie den zu Spasmen ohnehin geneigten entzundeten Darm ungebuhr­
lich reizen; sie verursachen dallll kolikartige Schmerzen und oft unertraglichen 
Tenesmus. 

Andererseits sei man auch mit Opia ten zurlickhaltelld. Sie sind in 
kleinen Mengen e"daubt und nutzlich; in groBerer Menge wurden sie das Hinaus­
\verfen der leicht zersetzlichen, zu li.bler ];-'iiulnis geneigten Absonderungen 
verhindern. Wo die Grenze des Erlaubten liegt, liiBt sich zahlenmiiBig nicht 
allgemeingliltig angeben. Die zentralberuhigende Wirkung des Opiums ist 
willkommen. Von anderen Medikamenten ha ben U z a rap ra par ate manchmal 
guten Erfolg, indem sie einerseits die Erregbarkeit des Dickdarms und den 
begleitenden spastischen Einschlag, andererseits auch die Sekretion zu mindern 
scheinen (S. 242). Sie uberstopfen niemals. Etelen (Trigallolazetol), taglich 
3 g, tut oft gute Dienste (L. Jehle). Unbedingt empfehlenswert ist Bella­
donna bzw. At ropin, gleichfalls wegen seiner antispasmodischen und gleich 
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zeitig sekretvermindernden Wirkung. Opiate sollten stets von Atropin be­
gleitet sein. Wir ziehen subkuti:tne Injektion von 0,25 mg Atropin mehrmals 
taglich anderen Formen VOl'. Gegen Gabe per os ist abel' auch nichts Grund­
satzliches einzuwenden. Atropin odeI' Belladonna in Form von Suppositorien 
oder Mikroklysma ist gerade bei Kolitis weniger empfehlenswert; man weiB 
nicht, ob das Fett bzw. Wasser gehalten und wieviel resorbiert wird. Die von 
J. Strasburger bei Ruhr empfohlenen Suprareninklistiere (S.259) 
bewahren sich gut und konnen die Wirkung des Atropins unterstiitzen. 

Besonders giinstig schnitten nach neueren Erfahrungen im Kriege energi­
sche Bolus alba- und namentlich Blutkohletherapie ab (Naheres dariiber 
S. 234). Ebenso wie andere hatten wir selbst den Eindruck, daB 1-2tagiger 
Verzicht auf jegliche Nahrung und gleichzeitig 4-5 Gaben von 20-25 g feinster 
Blutkohle (an 2 Tagen zusammen 160-200 g) frische Kolitiden auBerst giinstig 
beeinflussen und oft sogar im Keime ersticken. In spaterer Zeit ist von diesel' 
Behandlungsform viel weniger Giinstiges zu erwarten. Die Kohle kann, statt 
in reinem, gekochtem Wasser, in 0,25%iger Salzsaurelosung aufgeschwemmt 
werden. Das geschilderte Verfahren zusammen mit Atropin und Suprarenin, 
scheint uns allen anderen voranzustehen. 

Mit Darmspiilungen erreicht man bei frischer akuter Kolitis nicht 
viel Gutes, wohl aber nach Abklingen del' stiirmischen Erscheinungen. Dann 
kommt es, nach del' vorausgegangenen Dbererregung, leicht zu einer gewissen 
Tragheit des Darms. Kotstauung muB aber unter allen Umstanden vermieden 
werden. Da die Wirkung von Abfiihrmitteln auf den erkrankten Darm un­
berechenbar ist (S. 470), miissen Einlaufe nachhelfen. Ad. Schmidt empfiehlt 
VOl' aHem Zusatz von Dermatol (2 g auf 250 ccm diinner Gummi arabicum­
Losung). Vielleicht noch ratsamer sind Einlaufe von diinner Chlorkalzium­
I03ung (H. Leo, S.257). Die von Ad. Schmidt gleichfalls empfohlenen 
Jodoformeinlaufe sind nicht unbedenklich; C. von Noorden sah einmal 
danach unzweifelhafte J odoform vergiftung (Delirien, die nach 2 Tagen wieder 
abklangen). Segel und Ad. Schmidt empfehlen auch Einblasen von Sauer­
stoff in den Dickdarm (S. 235, 261). 

Sehr zweckmaBig sind Einlaufe groBeren Umfangs bei den akuten 10-
kalen Kolitiden, die im AnschluB an schwere Obstipation entstehen. Auch 
hier ist Reinhalten des Darms die erste Sorge. Geeignet ist physiologische 
Kochsalz- odeI' 1-2%ige Chlorkalziumlosung (s. oben). Namentlich die 10-
kalen Entziindungen im oberen Rektum und im Sigma sollte man sofort mit 
reinigenden Spiilungen angehen. Einmal am Tage, am besten etwa 1 Stunde 
nach vorausgeschicktem Reinigungsklistier, werden die erkrankten Teile mit 
Dermatol, Egestogen u. dgl. (S. 201) bepudert odeI' nach dem Skaller'schen 
Vorschlag (S. 261) benebelt. 

Beziiglich del' Kost wmde schon berichtet, daB im ersten Beginn volliges 
Fasten am ratsamsten ist. Neben der Aufschwemmung von Kohle beschrankt 
man sich auf Tee und Rotwein in ldeinen Einzelgaben. Dann geht man zu 
fein durchgeschlagenen Schleimsuppen und zu Geback aus feinstem Weizen­
mehl {Zwieback, gerostete WeiBbrotscheiben) iiber. Bei Nichtbeteiligung von 
Magen undDiinndarm kehrt meist der anfangs stark gelahmte Appetit schnell 
zuriick und man hat oft Miihe, die Patienten von diatetischen Dbergriffen 
abzuhalten. Von Milch und ihren Praparaten bewahrte sich uns dreitagiger 
Kefir stets am besten; Milch selbst wird meist erst viel spater gut vertragen. 
1m allgemeinen halte man sich an solche Stoffe, die schon im Diinndarm 
gut resor biert werden und moglichst wenig Riickst.ande ins 
Kolon liefern ("Eigenkotbildner", S. 178), also im AnschluB an die vor-
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erwahnten Nahrungsmittel: lockere Mehlspeisen, denen auch etwas Butter· bei­
gefiigt werden darf, ebenso anfangs wenig, spater etwas mehr Zucker; weich 
gekochte Eier und lockere Eierspeisen, gut gar gekochter Reis, fein durch­
geschlagenes Kartoffelm us, sehr zartes, vollkommen gares Fleisch; Fisch, wenn 
vollkommen frisch erhaltlich. Mit dies en Hilfsmitteln wird die Kost langsam 
und vorsichtig vervollstandigt. Eine gewisse Empfindlichkeit des Darms gegen­
iiber bestimmten Nahrungsmitteln bleibt oft lange zuriick; dariiber belehrt nur 
Erfahrung am Einzelfalle. Mit gekochtem Gemiise und Obst (anfangs durch­
geschlagen und in kleinen Gaben) beginne man erst etwa 2 Wochen nach Ab­
klingen des kolitischen Anfalles, mit vegetabilen Rohstoffen erst viel spater. 

D. Colitis chronica mucosa. 
In der I. Auflage dieses Buches scheb Ad. Schmidt zwischen den Ab­

schnitt "Colitis acuta" und "Colitis chronica suppurativa et ulcerosa" den 
Abschnitt "Colitis chronica mucosa et membranacea" ein. Es ist aber 
IdaI', daB das dort von ihm beschriebene Krankheitsbild sich in alJen wesent­
lichen Stiicken mit demjenigen deckt, welches wir als "Myxoneurosis intesti­
nalis" bereits vorweggenommen haben (S. 329ff. Fig. 105). Dort wurde aus­
gefiihrt, daB wedel' die klinische Erscheinungsform noch die anatomischen Be­
funde es rechtfertigen, von "chronischer Kolitis" als anatomischer Grundlage del' 
Krankheit zu sprechen und daB vielmehr hypervagotonischer Einschlag (Spasmus 
und Hypersekretion) das Geschehen beherrscht. Zeichen oberfHichlicher Kolitis 
konnen sich einschieben, teils abhangig von gleichen Ursachen wie andere 
Formen del' Enterokolitig und Kolitis, teils abhangig von dem gestorten Mecha­
nismus des Kotlaufs. Ob ihr Auftreten chronische Kolitis bedeutet oder Einzel­
attacken umschriebener akuter Reizzustande, steht dahin; dies ist wohl von 
Fall zu ]1~all verschieden. Jedenfalls sehen wir, daB nach Ausc;chalten des hyper­
vagotonischen Einschlags und der Obstipation - dies ist bei planmaBigem 
Vorgehen so gut wie immer moglich - kein wirklicher Krankheitszustand 
iibrigbleibt. Verstarkte SchleimproduktioIl mag Iloch eine Zeitlang fortdauern 
(S. 334); abel' von diesem uIlwesentlichen, keinerlei Krankheitsgefiihl bedin­
genden und offenbar fiir den Ablauf der Dickdarmaufgaben gleichgiiltigen 
Vorgang abges~hen, b:lsteht volliges Wohlbefinden, solange nicht der neuro­
pathische Einschlag (krankhafte Einstellung des neuromuskularen Apparates 
mit Spasmen) die Lage aufs neue verscharft. Wenn wiederum kolitischc Sym­
ptome sich melden (dann neben Schleim fast immer Etwas Blut im Kote), werden 
Anamnese und Befund immer aufdecken, daB abermals schadliche Kotstauung 
vorausging. Wir hoben desha!b hervor, wie wichtig es ist, fiir regelmaBige 
und vollstandige Kotentleerung zu sorgen (S. 341). - Wag im iibrigen, teils 
im AnschluB an Myxoneurosis intestinalis, teils unabhangig davon als Colitis 
mucosa chronica sich uns vorstellt, verlauft fast ausnahmslos unter dem Bilde 
del' Enterocolitis chronica (S. 423), d. h. als eine den Diinndarm beteiligende 
Krankheit oder wie eine durch ungeeignetes diatetisches Verhalten hingeschleppte 
Garungs- bzw. Faulnisdyspepsie mit zeitweilig geringen, zeitweilig starkeren 
Reizzustanden der Schleimhaut. Genaue Abgrenzung diesel' Zustande ist, 
wie wir in den einschlagigen Kapiteln besprachen, nicht immer moglich. Sie 
stehen aber aIle weit ab vom Krankheitsbilde der Myxoneurosis intestinalis, 
wenn sich auch - wie bei dieser - spastische Einschlage zeitweise hinzuge­
sellen konnen. 

1m iibrigen sei, um Wiederholungen zu vermeiden, auf das Krankheits­
bild der Enterokolitis und auf die einleitenden Bemerlmngen iiber Colica mucosa 
(S. 327) verwiesen. 
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E. Colitis gravis (purulenta et ulcerosa). 
1. Allgemeines. 

J87 

Die bisher erwahnten pathologischen Vorgange sind ihrer ganzen Natur 
nach aber auch befahigt, in schwerere Zustande auszuarten. Zunachst 
kann iiberall am Darm ortliche und namentlich oft sich wiederholende Kot­
stauung das Dbergreifen etwaiger Entziindung auf tiefere Schichten veran­
lassen, so daB ortlich begrenzte Geschwiire und auch Perikolitis entstehen, 
und diese Vorgange konnen chronischen VerI auf nehmen. Mehrfach schon 
\vurden Typhlon, Flexura sinistra und Sigma als bevorzugte Stellen erwahnt. 
Von Typhlitis war ausfiihrlich die Rede (S. 465); die Entziindung der Flexura 
sinistra flihrt mit Vorliebe za adhasiver Perikolitis, w"lche neue Hemmnisse 
fiir den Kotlauf bringen kann (S. 348); die ortlich begrenzte Wandschadigung 
des Sigma wird noch ausflihrlicher zu besprechen sein. - Aber auch diffuse, 
wenn auch nicht an jeder Stelle des Kolon gleich stark entwickelte, schwerere, 
zu Eiterung und Ulzeration fiihrende Kolitiden konnen entstehen. Es wurden 
FaIle beschrieben, \Yo zweifellos langdauernde chronische gastro-intesti­
nale Dyspepsie der Colitis gravis vorausgegangen war (R. SchiHz, 
Th. Rosenheim, W. Stepp u. a.). Teils war es Garungsdyspepsie, teils 
und zwar vorwiegend Faulnisdyspepsie (sog. "gastrogene Dyspepsie"). Sowohl 
R. Schiitz wieW. Stepp auBern sich dahin, daB den Dyspepsien als einem 
Darminhalt und Darmflora abanderndem Zustande doch wohl eine allgemeinere 
Bedeutung fill' das Entstehen del' Colitis gravis zukomme. Dies wird man 
ohne weiteres zulassen, um so mehr, als in manchen Fallen die Behandlung 
der Dyspepsie heilenden EinfluB auf die Kolitis gewann. 1m iibrigen besteht 
aber immer die Gefahr, daB eine einmal vorhandene Colitis gravis unabhangig 
von Fortbestehen oder Verschwinden etwaiger veranlassender Magen- und 
Diinndarmerkrankungen sich fortschleppt und verscharft. Dies hangt offen­
bar damit zusammen, daB wir auf das Verhalten del' Dickdarmflora wedel' 
durch Auswahl del' Nahrung, noch durch Eingriffe vom Rektum aus, noch durch 
Medikamente durchgreifenden EinfluB ausiiben konnen (S. 208, 232). 

1m iibrigen !cam in dem Vortrag Ad. Schmidt's auf del' Homburger 
Tagung und in del' sich anschlieBenden Debatte mehrfach zum Ausdruck, daB 
man es bei eitrig-geschwiiriger chronischer Kolitis mit einem "eigenartigen 
Krankheitsvorgang" zu tun habe, dessen Ursache noch unbekannt sei. Sobald 
streng pathogene, darmfremde Keime gefunden werden (Dysenterie, Pseudo­
dysenterie, Paratyphus u. a.), fordert Ad. Schmidt strenge Absonderung 
von "Colitis gravis". Dies laBt sich unseres Erachtens ebensowenig flir Colitis 
chronica wie fiir Colitis acuta (S. 476) aufrecht erhalten. Wir kennen jetzt 
schon neben den Protozoen und Dysenteriebazillen eine groBe Zahl anderer 
Mikroben, welche mit besonderer aggressiver Kraft in bezug auf das Kolon 
ausgestattet sind und welche unter dem Namen Pseudodysenteriebazillen 
und Kolitisbazillen zusammengefaBt werden. Ihre Erkennung ist schwer, 
ihre Identifizierung durch Agglutinationsprobe unsicher (S.483}. Weml.auch 
in frischen Fallen ihr Auffinden oftmalR gelingt, in den verschleppten Fallen, 
womit man es bei Colitis gravis chronica meist zu tun hat, dad man ilrrer Ab­
wesenheit keine allzu groJ3e Bedeutung beilegen. Die urspriinglichen Krank­
heitserreger konnen Hingst wieder zugrunde gegangen sein, wahrend der eitrige 
und ulzerose ProzeB durch sekundar angesiedelte Keime aufrerht erhalten 
wird (Streptokokken, Staphylokokken, Bacterium coli, Pneumokokken u. a.). 
1st doch das Gewebe der Darmwand, nachdem es durch die urspriinglichen 
Krankheitserreger geschadigt ist, den Angriffen der Darmbewohner schutz­
los preisgegeben. Ni.cht vom urspriinglichen Infekt, sondern von del' Sekundar-
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infektion hangen sicher zum groBen Teil Fortbestehen und Weiterschreiten 
von Eiterung und Ulzeration abo Damit konnen sich dalm auf das Peritoneum 
iibergreifende akute und chronische Entzi'tndungen und das Entstehen meta­
statischer Herde verkniipfen. 

2. Pathologische Anatomie. 

Die anatomischen Befunde sind teils durch Sektionen, teils durch Aut­
opsien in vivo, teils durch das rektoskopische Bild gewonnen. Fehlen Geschwiire, 
so erscheint die Schleimhaut stark gerotet, gewulstet, kornig, wie eine granu­
lierende Wundflache, und mit Eiter, eiterigem Schleim und Blut bedeckt. 
Sie ist mit Leukozyten infiltriert, und diese Infiltration durchsetzt eventuell 
auch die ilbrigen Wandschichten. Bei geschwi'trigem Zerfall ist das Bild nicht 

Fig. 117. Colitis ulcerosa. 

wesentlich verschieden von del' Dysenterie (s. d. L nur greifen die Geschwlire 
meist nicht so weit in die Tiefe wie in einem besonders schweren, von 
Ad. S ch mid t beobachteten Falle (Fig. 117); sie bleiben oberfHichlich und 
die Rander sind nicht unterminiert. AbstoBung nekrotischer Gewebsfetzen 
solI nach Ad. Sch mid t bei nichtdysenterischer Kolitis nicht vorkommen. 
Es ist freilich richtig, daB bei schwerer Dysenterie die Ulzerationen besonders 
tief sind und daB gerade hier das AbstoBen kleiner, im Kot erscheinender Ge­
websfetzen haufiger vorkommt. Aber auch bei nichtdysenterischer schwerer, 
ulzeroser Kolitis muB man damit, rechnen. Eine strenge anatomische Scheidung 
in suppurativeund ulzerose Kolitis ist nicht moglich, erst recht nicht vom 
klinischen Standpunkt. Denn wenn wir rekto-romanoskopisch keine Ulzera­
tionen finden, komlen weiter oben doch solche da sein. Selbst mittels Rekto­
skops sind kleine zerstreute Ulzerationen nicht immer leicht zu erkennen 
(Ad. Schmidt, A. Albu). Die trbergange zwischen purulenter und ulzeroser 
Kolitis sind flieBend. Die zwischen den Ulzerationen ausgesparten Schleim­
hautinseln konnen polypos hypertrophieren. 

3. Krankheitsbild. 
Ad, S ch mid t (1914) charakterisiert die KrankllOit mit foIgenden kurzen 

Ziigen: Schwere, haufig mit geschwilligem Zerfall einhergehende Entzi'tndung 
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der Dickdarmschleimhaut, welche entweder aku,t einsetzt und dann mit hohem 
Fieber einhergeht oder chronisch sich entwickelt. Sie erstreckt sich bald auf 
das ganze Organ, bald nur auf die distalen Abschnitte. Durch bestandige Ab­
sonderung von Eiter und Blut kommt es zu fortschreitender Abmagerung 
lmd Anamie. Gefahrlich wird die Krankheit weniger durch tJbergreifen auf 
die tieferen Schichten der Darmwand und auf das Peritoneum als durch 
Blutinfektion. Die Prognose ist immer ernst. Wir halten uns im folgenden 
wesentlich an die Beschreibung der Symptomatologie Ad. Schmidt's auf der 
Homburger Tagung. 

Alter und Geschlech t. Die Mehrzahl der FaIle betrifft jugendliche 
Personen im 2. und 3. Dezennium. Das weibliche Geschlecht ist ein wenig 
bevorzugt (etwa lOO : 80); wahrend des Krieges freilich verschob sich das Ver­
haltnis stark wegen der zahlreichen Erkrankungen von Kriegsteilnehmern. 

Beginn und VarIauf. Akuter Beginn ist in etwa 1/4 der FaIle sicher 
nachweisbar. Wahrscheinlich begann auch ein sehr groBer Teil der iibrigen 
FaIle akut, wenn auch zunachst mit leichter~n und nicht beobachteten Erschei­
nungen. In leichteren Fallen immer, in schweren gleichfalls sehr oft, wechseln 
Perioden besseren und schlechteren Befindens miteinander abo Intervalle 
mit vollig normalem Befinden sind in schwereren Fallen auBerst selten. Heilung 
erfolgt nur in leichteren Fallen anscheinend schnell (FaIle von A. Al bu und 
C. A. Ohly), in schwereren Fallen - wenn iiberhaupt -sehr langsam. 

Stuhlentleerungen. Auf diinne und haufige Stuhlentleerungen be­
ziehen sich die hauptsachlichen Klagen der Patienten. Ihre Haufigkeit (2 bis 
lO und mehr am Tage) hangt im wesentlichen davon ab, ob auch die unteren 
Abschnitte des Darms mitergriffen sind. In diesem FaIle kommt es auch zu 
qualendem, schmerzhaften Tenesmus, der bei Freibleiben von Rel:tum und 
unterem Sigma vollig fehlen kann. In wirklich schweren Fallen sind diese 
Teile aber fast immer mitbetroffen (H. StrauB, A. Albu). Wenn sich der 
krankhafte ProzeB nur auf die unteren Darmabschnitte beschrankt (Sigma), 
kann der Kot normal geformt sein und laBt sich von den ihn umhi.illenden 
Entziindungsprodukten trennen; andererseits werden dazwischen reine Ent­
ziindungsprodukte (Schleim, Eiter, BIut) ausgestoBen. Beim Mitergriffensein 
hOherer Kolonabschnitte pflegt der Kot fliissig oder diinnbreiig zu sein und 
ist mit Entziindungsprodukten innig gemischt. Es schieben sich aber auch 
dann Entleerungen ein, die makroskopisch aus reinem Eiter oder BIut zu be­
stehen scheinen. Aus je hoheren Abschnitten die Entziindungsprodukte ent­
stammen, desto zersetzter und i.ibelriechender sind sie. Die Reaktion des Ent­
leerten ist gewohnlich schwach alkalisch, gelegentlich aber auch sauer. Letzteres 
tritt ein, wenn beschleunigte Di.inndarmperistaltik garungsfahiges Material 
in den Dickdarm befOrdert (R. Baumstark); Miterkrankung des Diinndarms 
wird dadurch noch nicht bewiesen. 1m allgemeinen gehen die Eiter- und BIut­
mengen dem subjektiven Befinden einigermaBen parallel, aber als MaBstab 
fiir die Schwere der Krankheit darf man sie doch nicht betrachten. Manchmal 
herrschen blutige Stiihle, teils wahrend der ganzen Krankheit, teils zu gewissen 
Zeiten stark vor (Goisson und Nordmann), und dies ist immer sehr be­
denklich fiir den Kriiftezustand. In anderen Fallen und zu anderen Zeiten 
iiberwiegt die eitrige Beschaffenheit des Entleerten. 1m mikroskopisehen Praparat 
finden sich oft auffallend reichliche eosinophile Zellen (A. Al bu); auch Charcot­
Leyden'sche Kristalle wurden gesehen. Von diagnostischer Tragweite ist dies 
nicht (Ad. Schmidt). Auf der Hohe der Krankheit tritt eigentlicher Schleim 
ganz zuriick. Ubergang anfanglich eitriger in mehr schleimige Entziindungs­
produkte darf als giinstiges Zeichen gelten. 
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Schmerzen konnen bei eitrig-geschwiiriger chronischer Kolitis ganz 
feWen; eine gewisse Empfindlichkeit des Kolon gegen Druck liegt aber meist 
vor, am ausgepragtesten am Sigma. Etwaige spontane Schmerzen treten unter 
verschiedenen Umstanden und unter verschiedener Form auf: als KoIikschmerz, 
auf Spasmen des iiberempfindlichen Darms hinweisend; als qualender Stuhl­
drang; als ein den Entleerungen folgender, teils im Mastdarm, teils hoher im 
Bauch lokalisierter Schmerz, beides namentlich bei starkerem Reizzustand 
der untersten Abschnitte; als diffuser oder vom linken unteren Bauchteil aus­
straWender Schmerz bei Mitbeteiligung des Peritoneum. 

Rektoskopisch findet man die ScWeimhaut stark hyperamisch, ge­
wulstet und mit eitrig-blutigem Sekret bedeckt. Nach Abwischen desselben 
werden etwaige Ulzerationen sichtbar. Sie feWen hochst selten (S 488). Bei 
unvorsichtigem Druck tritt sowoW an den Geschwiiren wie an der erhaltenen 
Schleimhaut Blut aus. Das Einfiihren des Rektoskops ist um so schmerz­
hafter, je mehr der Enddarm am EntziindungsprozeB beteiligt ist. 

Abdomen (Schmerzhaftigkeit s. oben). Die allgemeine Bauchform 
kann vollig normal sein. MaBige Auftreibung kommt vor, andererseits und 
zwar haufiger auch eingesunkenes Abdomen. Ebenso verschieden ist del' 
Spannungsgrad. Manchmal setzen links unten die Bauchmuskeln der Pal­
pation reflektorischen Widerstand entgegen. Tumorartige Verdickungen, 
wie bei Sigmoiditis infiltrativa (S. 499) werden nicht gefiihlt. Die Milz ist 
nicht oder nur wenig vergroBert. lIn Rontgenbild fand E. Stierlin die er­
krankten Abschnitte bis auf eine feine, schleierartige resp. mal'moriel'te Schatten­
zeichnung inhaltfrei (spastisch kontrahiert1); ebenso Ad. Schmidt. (Fig. 41, 
S. 108). 

Allgemeinsymptome. Beim akuten Beginn ist die Temperatur 
el'hoht, von wenigen Zehntelgrad bis zu mehreren Graden. Die Hohe der An­
fangstemperatur erlaubt keinen SchluB auf die weitere Entwicklung der Krank­
heit. Nur in ganz leichten, wenn auch manchmal langwierigen Fallen, stellt 
sich im spateren Verlauf die Temperatur dauernd normal ein. In allen schwereren 
Fallen spielt Fieber eine wesentliche Rolle im Krankheitsbild, aber in sehl' 
verschiedenel' Weise, sowohl von Fall zu Fall, wie im Einzelfalle von Periode 
zu Periode wechselnd. Bald sind es nur verernzelte Temperaturanstiege, bald 
Dauerfieber ahnlich wie bei Typhus aIidominaIis, bald ist es intermittierendes, 
stark schwankendes Fieber von septischem Charakter und sogar mit leichtem 
Schiittelfrost verbunden. Dies letztere ist am gefiirchtetsten, weil es Ausdruck 
septischer Allgemeininfektion sein kann; doch kommt es auch ohne solche 
Komplikation vor (ahnIich wie bei putrider Bronchitis). - Der Kraftezustand 
leidet meist bedenklich; bei langdauernder chronischer Kolitis gravis hat man 
immer stark abgemagerte und muskelschwache Patienten vor sich. Auch das 
Herz ist an dem allgemeinen Schwachezustand beteiligt, was sich durch An­
stieg der Pulsfrequenz, durch Kleiner- und Weicherwerden des Pulses, durch 
weitere Beschleunigung der Herzaktion bei jeder Anstrengung und Erregung 
kundgibt. 

Der U rin enthalt meist viel Indikan und etwas EiweiB; es kommen auch 
echte infektios-toxische Nephritiden vor. 

Blut. In leichteren Fallen kann die Zusammensetzung des Blutes normal 
bleiben, in schwereren kommt es gewohnlich zu erhebIicher Abnahme von 
Hamoglobin und Erythrozyten. Werte von 50 und 40% Hamoglobin sind 
nicht selten; O. C. Jolasse fand einmal nur 20% Hamoglobin. Die Leuko­
zyten sind gewohnlich nicht oder wenig vermehrt (E. Stierlin, Ad. Schmidt); 
doch manchmal bringt purulente Kolitis starke Hyperleukozytose (eigene 
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Beobachtung: 15000-20000 in zwei Fallen). A. Albu meldet auch Zunahme 
del' eosinophileIi Zellen. 

Del' Magen arbeitet nach Ad. Schmidt gewohnlich ganz normaL 130-

wohl in motorischer wie in sekretorischer Hinsicht. Das kann sich abel' hochstens 
auf fieberfreie Falle beziehen. Andere Autoren berichten libel' haufiges Vor­
kommen von Anaziditat odeI' gar Achylia gastric a (R. Schi.itz, W. Stepp, 
A. Gunz burg) und bringen sogar diese Magenstorung in atiologischen Zu­
sammenhang mit dem Entstehen del' Kolitis, sei es, daB del' Darminhalt abge­
andert wird und entzundungserregende Eigenschaften bekommt (S.487), 
sci es, daB die Verschleppung bestimmter Krankheitserreger mit del' Naluung 
in den Darm erleichtert wird (Naluungsmittelinfektion, A. Al bu; S. 427). 

Del' Dunndarm ist nach MaBgabe anatomischer Befunde bei Dysenterie 
und anderen schweren Kolitiden in del' Regel nicht odeI' nul' wenig beteiligt. 
Immcrhin kann es vorkommen, da Colitis cluonica mallchmal nul' Teilstuck 
einer allgemeinen chronis chen Enterokolitis mit besonders schwerer Beteiligung 
des Dickdarms ist. Es bl<:libt abel' nul' bei oberflachlichen Storungen am Dunn­
darm; hier haften die Mikroben nicht so leicht in del' Wand wie im Dickdarm, 
teils infolge· del' schnellen Passage des Inhalts, teils wegen del' bakteriziden 
Kraft des Epithels und teils wegen del' Moglichkeit, durch entsprechende Aus­
wahl del' Kost den Nahrboden willkurlich zu andel'll. Beteiligung des Diinn­
darms ware zu vermuten, weml bei Probekost leicht resorbierbares Material, 
wie Starke, Fleischstuckchen, Fett reichlich im Kot erscheinen. Derartige 
Befunde melden R. Baumstark und Ad. Schmidt. Immerhin konnte auch 
allzu schnelle Diimldarmperistaltik, wie sie bei Reizzustanden des Kolon 
haufig vorkommt, den gleichen Befund bringen. Sichere Erkennungsmittel 
fiir gleichzeitige Enteritis fehlen. 

Von Komplikationen ist VOl' allem Peritonitis zu erwtihnen, die 
sowohl in Form adhtisiver Perikolitis wie in Form von perikolitischen Abszessen 
und ganz selten auch in Form diffuser Perforationsperitonitis vorkommt. Ferner 
Thrombophlebitis del' linken odeI' beider Schenkelvenen. Rheumatoide 
(Th. Rosenheim, W. Zweig, mehrere eigene Beobachtungen; vgL S.422), 
Septikamie mit metastatischen Herden, die weitaus gefahrlichste Kompli­
kation. Es muB eigentlich wundernehmen, daB del' langdauernden schweren, 
eitrig-geschwiirigen Kolitis nicht haufiger Septikopyamie folgt. Es hangt dies 
wohl mit del' mangelliaften Entwicklung des LymphgefaBsystems im Dick­
darm zusammen (H. Klose). Dbergreifen del' Entzi.indung auf be­
nach barte Organe, namentlich auf Blase und auf Adnexe del' weiblichen 
Genitalien (Durch- und Dberwanderungsinfektion, S. 423). Auch pel'lliziose 
Anamie ist zu erwahnen (S. 425); die haufigen Blutverluste konnen das 
Knochenmark vollig erschopfen, so daB dessen Minderwertigkeit als ein selb­
standig gewordenes Leiden (aplastische Form del' Anamie) die Kolitis begleitet. 

4. Diagnose. 
Die Diagnose ergibt sich aus del' Beschaffenheit des Stuhls (Eitel' und 

Blut) und aus dem rektoskopischen Befund. Obwohl die Rektoskopie schmerz­
haft ist und obwohl VOl' oftmer Wiederholung ausdriicklich gewal'llt werden 
muB (C. Wegele), sollte man doch niemals unterlassen, sie mindestens einmal 
grundlich, abel' mit groBter Vorsicht auszufUhren. Nul' dies schiitzt VOl' Dber­
sehen von Karzinomen und Polyposis, die ganz ahnliche Symptome bringen 
konnen. Die Rektoskopie, begleitet von Exzision kleiner Schleimhautstuckchen, 
wird auch of tel'S iiber besondere Art des krankhaften Prozesses AufschluB 
geben (Syphilis, Gonorrhoe, Tuberkulose, Protozoendysenterie u. a.). Be-
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sonderer Aufmerksamkeit bedarf die Frage, ob Blut und Eitel' nicht vom Durch­
bruch irgend eines Abszesses in das Kolon odeI' in den Enddarm herriihrt. 

Eine weitere Aufgabe ist womoglich zu erkennen,ob sich die Kolitis 
nur auf untere Abschnitte des Darms beschrankt odeI' das ganze Kolon um­
faBt. Dies kann von erheblichem therapeutischen Belang sein (etwaige Ope­
ration!). Einen gewissen, abel' nicht ganz zuverlassigen Anhaltspunkt fUr die 
Beschrankung auf tiefe Abschnitte gibt normale Form und sonstige Beschaffen­
heit des Kotes' und seine Trennbarkeit von Entziindungsprodukten (S. 489, 
507). Das Bestehen etwaiger Komplikationen ist nach den fUr dieselben maB­
gebenden Anhaltspunkten zu diagnostizieren. 

1m iibrigen hangt die Zulassigkeit del' Diagnose "chronische eitrig-ge­
schwUrige Kolitis" ab von dem Inhalt, den man diesem Begriffe einraumt. 
Wenn man mit Ad. Schmidt, M. Matthes u. a. alle Kolitiden bekannter 
mikrobieller Atiologie ausschlieBt (Dysenterie Shiga-Kruse, Protozoen, 
Erkrankung durch Kolitisbazillen H. Braun und W. LieB, durch Paratyphus­
bazillen usw.) und nul' die "kryptogenetischen" Formen, eventuell auch noch 
die dyspeptogenen Formen (R. Schi.'Ltz) mit diesem Namen decken will, bleibt 
iiuBerst wenig iibrig, und mit fortschreitender Erkenntnis wird das Griippchen 
noch mehr zusammenschrumpfen. Schon auf del' Homburger Tagung wurde dies 
Ad. Schmidt von verschiedenen Rednern entgegengehalten, namentlich von 
H. StrauB, ferner von E. Singer, Kn. Faber, O. Wandel, A. Alexander; 
spateI' auch von R. Hamburger, R. Ehrmann u. a. VOl' aHem auf die 
Schwierigkeit del' klinischen Trennung von Dysenterie und Dysenteroidcn wurde 
hingewiesen. Nachdriicklich sagt R. Ehrmann, del' Begriff del' Colitis suppu­
rativa et ulcerosa als selbstandiger Krankheit miisse fallen; es seien die 
verschiedensten Krankheitserreger daran beteiligt (Dysenterie, Protozoen und 
andere darmfremde Mikroben). Wie friiher bemerkt (S. 476, 487), schlieBen 
wir uns dem an. "Colitis suppurativa et ulcerosa" ist zunachst nul' ein klinisch­
diagnostischer und ein pathologisch-anatomischer Begriff, abel' ein weit um­
fassender. Die Atiologie ist immer zu suchen, abel' leider nicht immer zu finden. 

5. Prognose. 
pie Prognose ist unter allen Umstanden ernst. Ad. Schmidt berechnet 

aus vorliegenden Veroffentlichungen: Mortalitat = etwa 20%, Heilung = 
ca. 39%; del' Rest ungeheilt odeI' nul' gebessert. Er meint abel', die Zahlen 
fill- tOdlichen Ausgang lagen in Wahrheit hoher. Unbedingt gilt dies fiir wirk­
lich schwere Falle. Wenn eine schwere Kolitis nicht innerhalb del' ersten 1 bis 
2 Monate abklingt odeI' wenigstens del' Heilung zustrebt, ist die Ge£ahr todlichen 
Ausgangs durch Erschopfung odeI' noch haufiger durch Sepsis odeI' Toxamie 
ungeheuer groB. Zahlen lassen sich nicht aufstellen. Chirurgische Behandlung 
bessert die Aussichten, wenn sie nicht zu spat einsetzt (A. Gi.'Lnz burg). Leich­
tere }'alle sind giinstiger zu beurteilen.· Es kommt verhaltnismaBig selten VOl', 
daB eine leichtere Form, auch wenn sie lange bestanden hat und lange, viel­
leicht sogar dauernd fortbesteht, sich bOsartig wendet. VerlaB ist darauf natiir­
Hch nicht. Andererseits wurden abel' auch Falle mitgeteilt (Ad. S ch mid t, 
Th. Rosenheim u. a.), wo trotz monatelangem Bestehen schwerer und hoch­
febriler Kolitis schlieBlich doch noch Heilung eintrat. Das sind seltene Aus­
nahmen. 

6. Behandlung del' chronis chen Kolitis. 
a) Diiit. 1m allgemeinen schatzt die arztliche Praxis bei chronischer 

Kolitis den therapeutischen Wert strengster Kostordnung nicht so hoch ein 
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wie hei Mitheteiligung des Diinndarms (chronische Enterokolitis) und wie bei 
allen akuten Darmleiden. Dies hat eine gewisse Berechtigung. Hat man es 
doch mit auBerst langwierigem Leiden zu tun, und bei freier Kostwahl mangelt 
es den Patientt,n haufig nicht an Appetit, wenn sich auch Perioden del' Appetit­
losigkeit einschieben. Langeres DurchfUhren eintonigel' und strenger Kost legt 
groBe Entbehrung auf, stoBt auf Widerstand und erzeugt bei folgsamen Kranken 
leicht kiinstlich Unlustgefiihle und Appetitlosigkeit. Auch dariiber hinaus 
kann es schaden, weil die Kost, welche man nach iiblichem Schema Darmkranken 
vorsetzt, nicht nur einfach und einformig, sondern oft auch wirklich einseitig 
und allzu arm an diesen odeI' jenen wichtigen Erganzungsstoffen ist. Wir schicken 
diese Bemerkung voraus, weil tatsachlich oft teils durch allzu groBe Nach­
giebigkeit, teils durch allzu strenge und gleichzeitig einseitige Kost die Er­
nahrungstherapie del' Kolitiskranken in falsche Bahnen gerat. 

Z. B. behandelte C. von Noorden einen Kranken mit Colitis purulenta ulcerosa, 
der 18 Monate hindurch nur von Milch, Breien aus feinstem Mais- und ReismeW, Zwieback 
oder Albertkeks mit etwas Butter, taglich 1-2 Glas Rotwein gelebt hatte. Kalorisch war 
die Kost ausreichend, und trotz del' zeitweise heftigen Beschwerden konnte del' Kmnke 
seine Tatigkeit als Haupt eines groBen kaufmannischen Unternehmens fortsetzen. Abel' 
schlieBlich wurdc er auBerst schwach und blutarm (chlorotoides Blutbild, Hamoglobin 
= 40%, Erythrozyten = 3,5 Millionen). Aus diesem Schwachezustand retteten ihn an­
scheinend unbedeutende Kostanderungen, namlich Zulage von taglich 2-3 Eiern und 
dane1:l'en arzneiliche Gabe von Ferratin (3mal taglich 0,25 g). C. von Noorden ging 
dabei von dem Gesichtspunkt aus, daB die Kost unter allen Umstanden viel zu eisenarm 
war (Eisen ist in bezug auf Milch ein Erganzungsstoff = Vitamin, C. von Noorden und 
H. Salomon), und wahrscheinlich auch durch andere Atome und Atomgruppen, wie sie 
der Eidottcr enthalt, verbessert werden konnte. In bezug auf Kraftezustand und Blut­
armut bewahrte sich dies gut; in bezug auf die Kolitis fiihrten wedel' die urspriing­
Hche Kost, noch die erwalmten Zulagen, noch spatere mannigfache Abanderungen zum 
Ziel. Daher wurde dem Patienten chirurgische Behandlung(Appendikostomie) vorgescWagcn 
und diese brachte in del' Tat restlichen Erfolg. 

Scheinbare Berechtigung etwas groBerer Freiheit bei del' Kostwahl gibt 
auch die Tatsache, daB del' chemische Ab- und Umbau del' Nahrung;:;mittel 
sich wesentlich im Diinndarm abspielt und daB wir durch besondere Kost­
form die chemischen und bakteriellen Vorgange um so weniger beeinflussen, 
auf je distalere Abschnitte des Kolon wir hinzielen. Gerade hier liegt abel' 
auch del' Angelpunkt del' ganzen diatetischen Kolitisbehandlung. 
Die Nahrung soIl nul' Stoffe enthalten, welche schon im Dunn­
darm vollkommen verdaut und moglichst vollstandig resorbiert 
werden, so daB moglichst wenig zersetzliche Nahrungsreste in das 
Kolon gelangen (S. 485). Sie solI ferner keine starken Lockmittel fUr Darm­
;:;aft enthalten. Nahrungl'lmittel sollen all'lo schlackenarm, durch Hitze gut 
aufge;:;chlossen sein und gut zerkleinert werden. Unter den Vegetabilien greift 
man dementsprechend zu feinen Mehlen verschiedenster Art (fUr Getranke, 
Breie, lockere Puddings, Gebacke); auch Reis, frisch bereitete Nudeln, gekochte 
und gut durchgekaute Kartoffeln sind erlaubt. Zucker wird fast immer gut 
vertragen. Unter den tierischen Nahrungsmitteln stehen zartes Fleisch, zart­
faserige Fische, gekochte Eier und Iockere Eierspeisen, Milch und einige Ab­
arten (Ya-Urt, dreitagiger Kefir) , milder und weichel' Kase, Butter. zur Aus­
wahl. Rohes Fleisch und gerauchertes, nicht gekochtes Fleisch wird bessel' 
v ermieden , da gute Salzsaureeinwirkung auf ihr Bindegewebe (S. 126) nicht 
immer erfolgt, teils wegen gleichzeitiger Hypochylia gastrica, teils wegen zu 
schneller Magenentleerung. Aus den erwahnten Nahrungsmitteln laBt sich 
bei hinreichendem Verstandnis del' Kiiche um so leichter eine abwechslungs­
reiche und auf die Dauer schmackhafte Kost bereiten, als man einfache Gewiirze 
durchaus nicht grundsatzlich auszuschalten braucht. Als Getrank: diinner 
Tee, gekochtes Wasser mit Zusatz von Rum odeI' Kognak, saurearmer Rot-
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weirl (die alkoholischen Gotriinke natiirlich nur in iirztlich vorgeschriebener 
Menge). Eine rein fliissig- breiige Kost bewiihrt sich bei chronischer Kolitis 
durchaus nicht; sie vermehrt in der Regel die Durchfiille, wahrscheinlich weil 
die Wasserresorption - eine del' wichtigstell Aufgaben des Dickdarms -
darniederliegt. Diese klinische Erfahrung stimmt gut iiberein mit klinisch­
experimentellen Beobachtungen D. Gerhardt's. Ungekochtes Wasser, ebenso 
wie alle ungekochten Rohstoffe schalte man vollig aus. 

In leichteren Fallen (Colitis mucosa superficialis) geniigt die erwahnte 
Schonungskost in del' Regel, aHe Merkmale entzundlicher Reizung illllerhalb 
2-4 Wochen zum Verschwinden zu bringen. Dallll erst kommen fein durch­
getriebene, durch volliges Garkochen gut aufgeschlossene Obst- und Gemuse­
stoffe an die Reihe (Apfelmus, Mus von jungen Karotten, Artischocken, Schwarz­
\vurz, Spinat, Kochsalat u. dgl.). Man beginne abel' immer nur mit sehr kleinen 
Mengen, allmahlich vortastend. 

Wir raten dringend del' einfachen, dunnda-:'mverdaulichen Mischkost, 
wie sie hier becchlieben wurde, stet3 zwei Fasttage vorauszuschicken. Dies 
ist fUr chronische Falle ebenso wichtig wie fUr akute Kolitis (S. 485). Man 
erleichtert sich die weitere Diiitbehandiung damit sehr; del' giinstige Erfolg 
tritt in leichten Fallen deutlich und unmittelbar zutage, in schweren Fallen 
natiirlich weniger deutlich. Weiterhin ist abel' bei Auswahl del' Speisen auch 
darauf Rucksicht zu nehmen, ob neben dem entzundlichen Reizzustand des 
Kolon auch wahre Dyspepsie, also abnorme Zersetzungsvorgange im oberen 
Abschnitt des Kolon und vielleicht auf den Dunndarm ubergreifend vorhanden 
sind. Wellll sich bei Untersuchung des Kotes (eventuell nach Probekost) ausge­
sprochene Dyspepsie yom Garungs- odeI' Faulnischarakter ergibt, so 
stelle man nach dem Rat von R. Baumstark, Th. Rosenheim, Ad. Sch mid t 
die Kost zuniichst vollstiindig nach den hierfiir festgelegten Grundsiitzen ein 
(S. 298ff.) und gehe erst spiiter zu del' oben vorgeschlagenen, auf den Durch­
schnitt abgestimmten Mischkost uber. Feste Diiitvorschriften, nach welchen 
alle Falle von chronischer Kolitis zu behandeln wiiren, lassen sich iiberhaupt 
nicht geben; nur dem eingangs erwahnten Grundsatz miissen sie sich alle unter­
ordnen. Wir mussen uns, mit Riicksicht auf die schweren Falle abel' dariiber 
klar sein, daB die Entlastungskost keine positiven Heilwirkungen entfaltet, 
sondeI'll nul' Schadlichkeiten fernhalten solI und kann. Dies gilt auch fiir Sonder­
kostformen, z. B. fiir langdauernde Milch- odeI' Kefir'kuren. 

Eine Ausnahme von den festgelegten Grundsiitzen bedingen nur jene 
Fiille, welche im Gefolge chronischer Stuhlverhiirtung und -tragheit sich ent­
wickeln und von welchen in den Abschnitten "Myxoneurosis intestinalis" 
(S. 336) und "Obstipation" (8. 373) die Rede war. Das sind fast immer nul' 
ortlich umsch~iebene Reizzustande des Kolon. DaB man auch hier 
mit Schonungskost begillllCn kallll und unter Umstanden beginnen solI, ward 
erwahnt. ·Im ubrigen fahrt man abel' nach Beseitigung zweifelloser entziind­
licher Reizzustande mit baldigem Ubergang zu kotvermehrender und gIeich­
zeitig koterweichender Kost weit bessel'. 

b) Sorge HiI' griindliche Kotentleerung. Das moglichste Reinhaltenvon 
Kot ist eine del' wichtigsten und Ieider oft iibersehenen Aufgaben del' Kolitis­
therapie. Ebensowenig wie bei Dysenterie (S. 545) zeigen die haufigen und 
alles in allem massenhaften Entleerungen mit Sicherheit an, daB die oberen 
Koionabschnitte kotfrei geworden sind. Denn auch bei chronischer Kolitis 
halten ortliche Spasmen recht oft Kot zuruck. Das gefahrdet den wunden 
Darm. Das einfachste und gebrauchlichste Hilfsmittel sind Darmspulungen. 
Sie sollen mit Vorsicht unter geringem Druck gemacht werden (etwa 1 m Druck, 
einmal tiiglich). Del' Erfahrene weiS, daB er in wirklich schweren Fallen, wo 
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es ihm auf ausgiebige Spiilung besonders ankommt, anfangs nicht uber 1 1 
hinalL'lgreifen und daB er diese Menge nur langsam steigern darf. Das beste 
SpiUmittel ist physiologi;;che Kochsalzlosung. Manehe fiigen gern unlosliehe, 
deekende oder adstringierende Substanzen zu, z. B. auf 1 1 30-50 g Bolus 
alba odeI' 10 g Bismutum subgallieum oder 10 g Bismutum earbonieum, 20 
bis 30 g Bolusal; A. Kilhn empfiehlt mit besonderem Naehdruek Eskalin 
(5-12 g). Ob diese und andere Zusatze wirklieh viel niitzen, steht dahin (s. 
unten); sie schaden jedenfaUs nieht; auch Bolus alba ist in diesel' j1-'orm unbe­
denklieh, da aus Einlaufen sich niemals Bolussteine niederschlagen und fest­
setzen werden. - Eine andere Frage ist, ob man die rektalen Einlaufe nieht 
dureh "Darmspulungen per os" (L. Brauer, R. v. Lippmann) ersetzen oder 
erganzen soU: Morgens niich tern 1/2 1 korperwarmer 3-5 0/0 iger Losung von 
Karlsbader Salz, was nach 1-2 Stunden zu einigen dunnbreiigen Entleerungen 
fiihrt. Wir beniitzten zu solchem Zweek 1-2%ige Losung von Magnesia 
sulfurica. Wie uns seheint, ist die Bekommliehkeit dieses Verfahrens sehr 
versehieden: bei manchen kommt del' Darm wahrend del' naehsten Stunden 
gar nieht zur Ruhe. Andere sind sehr damit zufrieden. 

Von Spiilungen abgesehen, wirkt Atropin als stuhlforderndes Mittel, 
offenbar deshalb, weil das Zuruekhalten von Kot in dem erregten Darm wesent­
lieh auf Spasmen beruht und diese dureh Atropin verhutet werden. Aueh 
Papaverin bewahrt sieh, ebenso die Kombination dieser beiden Medikamente 
(etwa abends 1 mg Atropin subkutan, morgens niichtern 0,06 g Papaverin 
innerlich, subkutan oder Mikroklysma). Andere Abfiihrmittel sind kaum 
notig. 

c) Stopfmittel. Von eigentlich stopfender Behandlung darf bei ehroniseher 
Kolitis keine Rede sein (s. oben). Hin und wieder eingeschobene Opiumgaben 
lassen sieh abel' nur selten ganz entbehren; man verbinde sie dann aber stets 
mit Atropin, um Dberwirkung des Opiums zu verhindern. Dbrigens erweist 
sieh lang fortgesetzter Gebraueh kleiner Opiummengen (z. B. morgens und 
abends je 8 Tropfen Opiumtinktur) bei manehen Kolitiskranken gar nieht 
stopfend und nul' der wohltatig beruhigende, die Erregbarkeit des Enddarms 
mildernde EinfluB kommt zur Geltung. Dann ist gegen Opium niehts einzu­
wenden. Dem Opium gleiehsinnig \virkt bci manehen (aber keineswegs immer!) 
Suprarenin (1 cern der l%oigen Losung auf 20 cern Wasser als Mikroklysma, 
S.259). Mit Tannin- und Bismutpraparaten (8. 245) hat man oft voruber­
gehenden Erfolg, d. h. man vermindert auf einige Tage die eitrigen Abgange 
und den qualenden Stuhldrang. Aber aUe diese Mittel erschopfen sieh bald, 
aueh - soweit wir selbst sahen - das von A. Kilhn geruhmte Eskalin. Dber 
feinpulverige Kohle ist gleiehes zu berichten. Mit Bolus alba sei man sehr 
zuruckhaltend (S. 235). Kupferpraparate wurden empfohlen in Form von 
Leeutyl (zimtsaures Kupferlezithin) und Uroearb (Kupferkohle); groBere Erfah­
rung steht noeh aus (v. Linden). Uzara nutzt manehmal recht gut. 

d) Lokale Behandlung. Da die Colitis ulcerosa suppurativa am statksten 
den Enddarm beteiligt, liegt del' Gedanke lokaler Behandlung nahe. Dber 
ihren Erfolg wird versehieden geurteilt. Die oben erwahnten Spulungen mit 
adstringierenden Zutaten gehoren in diese Reihe. Starker antiseptisehen Cha­
rakter tragen SpUlungen mit Argentum nitrieum (1 :3000 bis 1 :2000); 
es erseheint uns sehr zweifelhaft, ob irgend eine Losung dervielen neuempfoh­
lenen Medikamente dies altbewahrte Verfahren an Wirksamkeit ubertrifft. 
SoU nur der Mastdarm in Behandlung genommen werden, so wird das Medi­
kament naeh ausgiebiger SpUlung und erfolgter Wiederent.leerung des Darms 
und nach Beruhigung desselhen durch ein kleines Opium-Atropin- odeI' Supra­
reninklistier eingehraeht, z. B. naeh Ad. Seh midt: 2,0 g Dermatol oder 
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0,2 g Jodororm mit 50 g Mucilago Gummi arabici und 200 g Wasser. Bei 
Blutungen greift Moszkowski zu viel hoherer Jodoform-Konzentration; 
er riihmt EingieBung folgender Emulsion: Jodoform 80,0; Gummi arab. 100,0; 
Aq. dest. 180,0; davon 40-45 ccm einzuspritzen. Diese Empfehlung bezieht 
sich zunachst auf Dysenterie. 1m iibrigen verwendet man bei Blutungen In­
jektionen von Gelatine (3 %ig) und Zusatze von Clauden, Koagulen, Supra­
renin zu den Einlaufen. - Manche ziehen Bepudern des Mastdarms vor, wofiir 
A. Al bu vor aliem Dermatol, Bolusal, Silberlenizet (Alluminiumsilberazetat), 
Lenirenin (frisch gefalites Tonerdehydrat mit Lenizet und Suprarenin) empfiehlt; 
A. Kuhn bevorzugt Eskalin. DaB derartige Puderbehandlung selbst bei 
schwerer ulzeros-purulenter Proktitis Nutzen bringen kann, steht auBer 
Frage. Aber es ist groBte Vorsicht am Platze. Mit Recht betont H. Klose, 
dies stark, hervorhebend, daB die Behandlung durch Rektoskop schon oft 
zu todlicher Perforationsperitonitis AnlaB gab! Wenn man sich fUr die unteren 
Abschnitte des Rektum auch einigen Nutzen versprechen darf, so ist das Ver­
fahren fiir wahre Kolitis, die auch hohere Abschnitte miterfaBt, ganzlich unzu­
reichend. Die Erfolge stehen dann in gar keinem Verhaltnis zu den Gefahren 
und vor aliem auch nicht zu der starken Belastigung des Kranken. 

e) Bakteriotherapie. Wir rechnen hierzu die von E. Metschnikoff 
angestrebte Umpragung der Darmflora durch Milchsaurebazillen (Ya-Urt; 
Laktol:.>azilline). Anfanglich reine Ya-Urt-Kur, spater Ya Urt mit erganzenden 
Zulagen feiner Zerealiengerichte und -Gebacke filit durchaus in den Rahmen 
zweckmaBiger Kolitisdiat (s. oOOn). Wieviel bei etwaiger Besserung und Hei­
lung der Kampf streitlustiger Milchsaurebazillen gegen schadliche Mikroben 
mithilft, bleibe dahingestelit (S. 208). Uber greifbaren Erfolg von Lakto­
bazilline bei Colitis gravis fanden wir keine Berichte. - Ob medikamentose 
Zufuhr starkwiichsiger und viel Saure bildender Kolistamme (A. NiBle's 
Mutaflor, S. 209) den theoretischen und durch vereinzelte Erfolge scheinbar 
gestiitzten Erwartungen entsprechen wird, muB die Zukunft lehren. Vielieicht 
ist es aussichtsvoli, den Dickdarm unmittelbar und immer aufs neue durch 
eine Appendiko- oder Zokostomie mit derartigen Bazillen zu beimpfen. 

f) Rontgenbestrahlung. Neuerdings ward auch die Rontgentiefentherapie 
in den Dienst der Colitis gravis gestelit (K. W. Eunike, A. Foges). Die 
Strahlenfelder werden entsprechend dem Verlauf des Kolon und der Flexur 
angelegt. Die sparlichen Berichte lauten ermunternd, gestatten abel' noch kein 
abschlieBendes Urteil. 

g) Aussiehten intcrner Therapie. Sowohl in der umfassenden Aussprache 
iiber Colitis gravis auf der Homburger Tagung fUr Stoffwechsel- und Verdauungs­
krankheiten (1914), wie in spateren Arbeiten (W. Stepp, H. StrauB und 
J. Leva, C. Wegele, A. Albu) und zusammenfassenden Berichten (H. 
Klose, R. v. Lippmann, G. Klemperer und L. Diinner, J. Strasburger), 
tritt uns die feste Zuversicht entgegen, interne Therapie konne bei Colitis gravis 
befriedigende und sogar volistandige Heilerfolge bringen. Auch eigener Er­
fahrung nach ist daran nicht zu zweifeln. Von allen Seiten aber wird mit Recht 
betont, daB hierzu unerschopfliche Geduld gehort. Mit vielen Monaten hat 
man iinmer zu rechnen. Geduld und die Moglichkeit des Erfolges diirfen abel' 
nicht dazu verleiten, das Herannahen und die Entwicklung bedrohlicher Kompli­
kationen zu iibersehen: perikolitische Entziindungen nnd VOl' allem das Zuriick­
gehen der Krafte und des Ernahrungszustandes und die durch Fiebell', Kreis­
laufschwache und Anamie sich verratende chronische Toxamie. Man braucht 
sich nur an die Schwerheilbarkeit und auBerste Schonungsbediirftigkeit chroni­
scher, geschwiirig-eitriger Erkrankungen del' Haut zu erinnern (z. B. Ulcus 
cruris und aIle eiternden Wunden), um zu verstehen, welcher Wider stand sich 
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del' Reilung del' Colitis purulenta ulcerosa entgegenstemmt. Das }'ernhalten 
neuer Infektionskeime und chemisch reizender Su bstanzen, das sofortige Ent­
fernen zersetzungsfiihigen Sekrets, das Reinhalten del' Wundflachen, das Ruhig­
stellen des erkrankten Organs, alles dies wird hier zum Ding del' Unmoglich­
keit. Die erkrankten Darmteile bleiben dauernd unter Bedingungen, welche 
wir bei auBeren Wunden als heilwidrige Schadlinge erkannten und mit allen 
verfiigbaren Mitteln auszuschalten bestrebt sind. Auch die hochstens zweimal 
am Tage anwendbaren, meist sehr anstrengenden und, verglichen mit auBerer 
wundtherapeutischer Technik, hochst unvollkommenen Darmspillungen andern 
daran nicht viel. So lebhaft das Reilbestreben des Darms bei akuten Ver­
wundungen und Geschwiiren auch ist (operative Eingriffe, experimentelle 
Erfahrungen, akute Ruhr, Typhus abdominalis u. a.), die chronisch-ulzeros­
eitrigen Dickdarmkrankheiten tragen durchweg einen Charakter, den die all­
gemeine Pathologie del' Rautkrankheiten und del' Weichteilwunden mit dem 
Ausdruck "torpid" bezeichnet. Dies kennzeichnet schon die Schwerheilbarkeit 
und beruht darauf, daB die Unterlage, d. h. das schleimhautferne Darmgewebe, 
miterkrankt ist und abnonne Stromverhaltnisse fiir Blut und Lymphe dar­
bietet und daB zumeist die Regenerationskraft des Gesamtorganismus durch 
Anamie, Toxamie und schlechten Ernahrungszustand gelitten hat. 

g) Chirurgische Behandlnng. In Anbetracht del' geschilderten Verhalt­
nisse ist es voll berechtigt, daB die Chirurgie versuchte, fiir den erkrankten 
Darm ahnlich giinstige Vorbedingungen zu schaffen, wie sie es bei auBeren 
eitrigen und geschwiirigen Prozessen zu tun gewohnt ist. Es bleibt aHerdings 
nur bei einer Nachahmung; ebenbiirtig del' auBeren Wundbehandlung kann 
die Schonungs- und Reinignngstherapie des Dickdarms niemals werden und 
daher ist del' Erfolg auch erheblich ungewisser. Als zustandige Operation kommen 
VOl' aHem in Betracht Appendikostomie und Zokostomie (0. Witzel'­
sche Zokal-Schragfistel, eine Vel'besserung del' urspriinglich von Gibson an­
gegebenen Methode). Erstere (Weir'sche Methode) dient nur zum Ableiten 
von Gasen und zum Spillen des Dickdarms; die Witzel'sche Operation ge­
stattet neben ausgiebigerer Spillung bei Einlegen eines weiten Gummirohrs 
auch teilweise Entleerung des Darminhalts und damit teilweise Entlastung 
des Dickdarms. Deswegen und weil die Operation in technischer Rinsicht 
Vorteile bietet und weil die Fistel nach Reilung del' Kolitis leicht und sichel' 
geschlossen werden kann, scheint sie die Appendik03tomie immer mehr zu 
verdrangen. ErfahrungsgemaB geniigen diese Operationen oft; die Operationen 
(sowohl Appendikostomie wie namentlich Witzel'sche Zokal-Schragfi'3tel) sind 
ganz geringfiigige Eingriffe. Bei del' weiteren N ach behandlung liegt del' 
Schwerpunkt. Sie besteht in reg~lmaBigen Spillungen (zweimal tagIich), vor­
zugsweise von oOOn nach unten, daneben auch aufsteigende Spillungen vom 
Rektum aus. Als Spillmittel dienen physiologische Kochsalzlosung, Kamillen­
aufguB, OIivenol, schwach antiseptische Losungen von Borsaure (2%), Wasser­
stoffsuperoxyd (1-3%), Zinksulfat (0,2-0,8%), SaIizylsaure (0,3-0,5%), 
Dermatolaufschwemmungen (1%) usw. 1m Grunde genommen also gleiches 
Verfahren wie bei gewohnlicher Einlaufbehandlung (S. 257), abel' die Erfahrung 
lehrt, daB man mit den von oben nach unten gerichteten Spillungen praktisch 
doch sehr viel mehr leistet als mit ausschlieBlichen Spillungen vom Rektum 
aus. - Darteben riickt natiirlich auch die Ernahrungsfrage in den Vorder­
grund. Wir haben dem oben Gesagten (S. 485) nichts Neues hinzuzufiigen. 
Man muB eine Kost wahlen, mit deren Einzelstoffen del' Diinndal'm aHein fertig 
wird. Man sorge abel', daB sie nicht zu wasserig ist. Del' WasserOOdarf laBt 
sich unter Vmstanden durch tagliche intravenose Injektion von Ringer- odeI' 
Dextroselosung decken (S. 189); das kann man wochenlang durchfiihren, 

Schmidt·Noorden, Klinlk der Darmkrankheiten. Zwelte Auflage. 3~ 
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bis del' Dickdarm wieder toleranter und resorptionsfahig geworden ist und 
auch Tropfklistier vertragt. Die gauze Behandlung ist schwierig, ermiidend 
fUr Patienten und Arzt und l1iBt sich kaum in hauslicher Pflege durchfiihren. 
In del' Regel £alIt sie, sobald glattes Funktionieren del' Fistel gewahrleistet, 
del' internen Klinik zu. 

Nur im Notfall, d. h. bei schwerster ulzeroser Erkrankung und bei drohender 
Perforationsgefahr tritt zokaler Kunstafter an die Stelle del' Appendik­
ostomie odeI' del' zokalen Schragfistel. Theoretisch erscheint ja del' zokale Kunst­
after als Idealoperation, indem er den gesamten, vom Diinndarm zustromenden 
Inhalt nach auBen abfiihrt, den Dickdarm vollig entlastet und ihn nul' fUr 
therapeutische Wundspiilung beansprucht.. Praktisch haften ihm groBe Nach­
teile an. H. Klose schreibt dariiber: 

"Del' zokale KUl1stafter birgt die Gefahr, daB er ein dauernder bleiben kann. 
Die Totalausschaltung mit Lahmlegen del' Funktion fiihrt zum Kollapsdarm. Die sich 
aneinanderlegenden Wande verwachseJi unter totaler Obliteration der Darmlichtullg und 
mit hochgradig stenosierender Narbenschrumpfung del' Darmwa.nd uad des umgebenden 
Fettgewebes. Del' operative VerschluB eines kiinstllChen Aftel'S geschieht darum erst nach 
sorgfaltiger Priifung auf hinlangliche Durchgangigkeit des absteigenden Schenkels. Trotz­
dem sind die Aus~ichten auf operative ReHung des Kunstafters oft unerfreulich." 

Es miissen also schon schwerwiegende Griinde vorliegen, um diese dritte 
Form del' operativen Kolitisbehandlung zu rechtfertigen. Man vergesse auch 
nicht, daB die Ernahrungsfrage sich auf die Dauer recht schwierig gestaltet, 
da del' Operierte ganz auf Diinndarmfunktion angewiesen ist, bis del' Dickdarm 
wieder in Dienst gestellt werden kann. Das geht bei auBerst sorgfiiJtiger Kost­
wahl gut, solange del' Diinndarm vollig gesund ist. Wenn abel' irgendeine Storung 
kommt (Nahrungsmittelinfektion u. dgl.), so verfallen die Fisteltrager in kurzer 
Zeit. Jeder leichte Magen- und Diinndarmkatarrh, jede Dyspepsie bringt sie 
in Lebensgefahr. - Die schwere Belastigung del' Operierten durch fliissige 
Beschaffenheit del' vom Ileum zustromenden Massen gab AnlaB, den kiinst­
lichen After an tieferer Stelle anzulegen (Gegend del' Flexura sinistra) und von 
dort nach oben und unten zu spiilen (Methode A. Nehrkorn). DaB dies scho­
nendere Verfahren manchmal geniigt, steht nach N ehrkorn's Berichten fest. 

Dber die therapeutische Tragweite partieller odeI' totaler Dickdarm­
exstirpation laBt sich Allgemeingiiltiges nicht sagen. Das sind immel' schwerste 
Eingriffe, die nul' durch ganz besondere Lage del' Dinge im Einzelfalle Recht­
fertigung erlangen. Del' partiellen Resektion steht entgegen, daB auch bei 
Besichtigung und Betastung des Dickdarms sich niemals mit Bestimmtheit 
el'kennen laBt, ob die zuriickgelassenen Teile gesund sind odeI' nicht. 

Vergleiche iibel' operative Kolitisbehandlung die entsprechenden Aus­
fUhrungen iiber Operationen bei chronischer Dysenterie (S. 559). Auf Einzel­
heiten del' chirurgischen Behandlung konnen wir hier nicht eingehen. Aus 
neuerer Zeit sind zu erwahnen die Ergebnisberichte von H. Klose und R. 
v. Lippmann, ferner die Arbeiten von F. A. Schaly, G. Doberauer, 
J. Wideros. 

Wir treten nicht in eine Kritik del' verschiedenen Methoden ein. 1hre 
Wahl richtet sich stets nach Lage des Einzelfalles. Welche Methode auch immer 
schlieBlich zur Anwendung kommt, jedenfalls zogere man nicht zu lange. 
WeIlli die Kranken erst durch Toxamie, durch Eiter- und Blutverluste uSW. 
schwer heruntergekommen und widerstandslos geworden sind, ist auch von 
chirurgischen Eingriffen nicht mehr viel zu hoffen. Die beiden zuerst erwahnten 
Operationen (Appendikostomie und Witzel'sche Zokal- Schragfistel) sind so 
eirtfach, die Nachbehandlung mit so geringer Belastigung fUr den Operiel'ten 
vetbunden, daB man ihren giinstigen EinfluB auf Krankheitsdauer und -heilung 
schon friihzeitig ausnii.tzen sollte. 
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F. Colitis (Sigmoiditis) infiltrativa. 
Dber Wesen, Atiologie und Pathogenese ist frillier Gesagtem (S.479) 

nichts mehr hinzuzufiigen. Das keineswegs einheitliche Krankheitsbild charak­
terisiert Ad. Schmidt in folgender Weise: "Bald handelt es sich um 
langsam sich entwickelnde tumorartige Anschwellungen umschriebener Ab­
schnitte des Darms, welche klinisch vornehmlich die Erscheinungen zunehmender 
Stenose machen, bald um akute fieberhafte und mit heftigen Schmerzen ver­
bundene entziindliche Verdickungen, welche von verschiedenen Darmsto­
rungen, wie Verstopfung, Durchfall, Spasmus, Tenesmen begleitet werden, 
bald um umschriebene mehr oder weniger peritonitische Symptome (Peri­
kolitis) unter Zuriicktreten von Symptomen, welche sich auf das zugrunde 
liegende Leiden beziehen." 

Wie Whet' bemerkt, ist das Sigma bei weitem am hiiufigsten Sitz der Erkrankung, 
und nur hier kommt das typische Bild vor. Da immerhin manchmal auch andere 'reile 
des Kolon in aJmlicher Weise be£allen werden, gliedern wir die Beschreibung dem Ab­
schnitt "Kolitis" ein, wahrend libel: andere entziindliche Krankheiten des Sigma im 'Ab­
schnitt "entziiadliche Krankheiten des Unterdarms" die Rede sein wird. 

Die akute Form ist haufiger als die chronische. Die Mehrzahl der FaIle 
betrifft Leute jenseits des 30. Jahres, Frauen etwas haufiger als Miinner. Bei 
akuter Erkrankung stehen Schmerzen im Vordergrund der subjektiven Be­
schwerden; sie haben in der Gegend des erkrankten Darmteils ihren Haupt­
sitz, also bei der iiberwiegenden Bevorzugung des Sigma meist links unten, 
und strahlen von dort zur Blase, zum Mastdarm, zur Nierengegend aus. Sie 
schwellen oft kolikartig an. Fieber und schwere Beeintrachtigung. des All­
gemeinbefindens begleiten die Schmerzen. A. Bittorf fand Albuminurie 
und geringen Milztumor. 1m Blute kommt es zu Hyperleukozytosis. 
Der wichtigste objektive Befund ist das Auftreten eines bei Druck schmerz­
haften wurstformigen Tumors, der sich bald wie ein dickwandiger Gummi­
schlauch, bald wie ein solides Gebilde anfillilt. Infolge von Kotstauung, die 
teils durch die entziindliche Infiltration des Darmstiicks, teils durch begleitende 
Spasmen des erkrankten Teils und seiner Umgebung bedingt ist, erscheint 
der Tumor oft groBer, als der Ausdehnung des krankhaften Prozesses entspricht. 
Oberhalb des Tumors kommt es zu mehr oder weniger starker DarmbHihung 
und unter Umstanden zu Darmsteifungen. Der Stuhlgang wird niemals 
in normaler Weise entleert. Entweder versagt er vollstandig, und dies kann 
sich bis zum Okklusionsileus steigern, oder es erscheinen nur diinne, bleistift­
ahnliche Gebilde oder er wird fliissig. Schleim und Blut sind haufig, Eiter 
selten beigemengt. Die Beschaffenheit des Kotes ist in ein und demselbell 
FaIle nicht immer die gleiche; sie hangt wesentlich von der Durchgangigkeit 
des erkrankten Darmstiicks ab, ferner davon, ob oberhalb des Hindernisses 
sekundarer, durch Kotstauung bedingter Reizzustand der Schleimhaut hinzu­
tritt. Die Schleimhaut des erkrankten Stiicks ist nach Ad. Schmidt gewqhn­
lich nicht. die Quelle etwaiger Entziindungsprodukte, da sie selbst meist nur 
oberflachlich verandert ist; doch ist eine Vergesellscha£tung von Colitis suppu­
rativa et ulcerosa mit Colitis infiltrativa ja nicht grundsatzlich ausgeschlossen 
(S. 481). Rektoskopisch dringt man meist nur bis zum Hauptsitz des Leidens 
vor, weil dann die Infiltration der Wand, Schmerzen und Spasmen das Hoher­
schieben des Apparates verhindern. In dem erreichbaren Abschnitt ist'die 
Schleimhaut hyperamisch, geschwollen und neigt zu Blutung. Nach Ad. 
Schmidtwurden ofters Polypen gefunden, und es besteht dann der Verdaeht, 
daB die Entziindungserreger durch das polypose Gewebe in die Tiefe ge­
drungen sind. 

32* 
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In den chronisch verlaufenden Fallen sind, solange das Peritoneum nicht 
mitbeteiligt ist, die oben beschriebenen Anomalien des Stuhls zusammen mit 
dem druckempfindlichen Tumor die wichtigsten Symptome. Spontane Schmerzen 
treten zuriick; doch fehlen zeitweilige kolikartige Empfindungen gewohnlich 
nicht und ihnen kann - objektiv bemerkbar - Darmsteifung entsprechen. 
Fieber ist manchmal vorhanden, kann kommen und gehen, kann aber auch 
ganzlich fehlen. 

Unter den Komplikationen droht zunachst die Gefahr des Darmver­
schlusses (Rotter u. a.), ferner die Gefahr des tJbergreifens auf das Peritoneum, 
die um so naher liegt, als sich der entziindliche ProzeB groBenteils im subserosen 
Bindegewebe abspielt (L. Arnsperger). Hier liegen alle Moglichkeiten vor: 
Diffuse Peritonitis infolge ungedeckter Perforation; abgesackte perikolitische 
Exsudate, die spater in benachbarte Hohlraume durchbrechen konnen; peri­
kolitische Verwachsungen, deren Lymphbahnen auch das Durchwandern von 
Krankheitserregern zur Blase und zu den Adnexen gestatten. Ferner retroperi­
tone ale Phlegmonen (der Paratyphlitis entsprechend). Etwaige Komplikationen, 
namentlich DarmverschluB und Peritonitis, schieben sich von vornherein in 
den Vordergrund des ganzen Krankheitsbildes. 

Die Diagnose der akuten, typisch auftretenden Sigmoiditis infiltrativa 
ist aus den geschilderten Symptomen meist mit einiger Wahrscheinlichkeit, 
selten mit voller Si(lherheit zu stellen, da sowohl hochsitzende Karzinome des 
Enddarms wie auch Invaginationen von Makrosigma (dies freilich haufiger 
bei Kindern als bei Erwachsenen, Goe bell) ahnliche Symptome bringen konnell. 
Die Rektoskopie klart manchmal, aber nicht immer, den Sachverhalt auf. 
Erheblich schwieriger ist die Diagnose bei den langsam sich eI\twickelnden 
Formen. Del' fiihlbare Tumor, das Verhalten des Stuhlgangs, die peritonitischen 
Reizzustande erwecken stets den Verdacht auf Karzinom und wegen der oft 
nicht vollstandig durchfiihrbaren Rekto-Romanol"ko-pie sichert auch der Augen­
schein die Diagnose nicht immer. Es wurden Falle beschrieben, wo erst die 
mikroskopische Untersuchung des Gewebes nach Operation den AufschluB 
gab (J. Strasburger, R. P. Rowlands). Sehr oft muB sich also die 
Diagnose auf Feststellung einer Wandinfiltration des Darms mit stenosierenden 
Folgen und mit perikolitischen Reizzustanden beschranken. 

Wesentlich gefordert wurde die Diagnostik del' Krankheit, als es gelang, 
die Divertikulosis rOil.tgenoskopisch nachzuweisen (F. de Quervain, J. T. 
Case, R. D. Carman). Namentlich E. Wolff bereicherte kiirzlich das rontgen­
diagnostische Konnen (hier gesamte Literatur): nach Entleerung eines Kon­
trasteinlaufs zeigt das Skiagramm noch dichte Schattenreste in' den Diver­
tikeln, oft mit einer kleinen Luftblase an del' Spitze, wahrend das eigentliche 
Darmrohr leer ist. 

Nicht nul' diagnostisch, sondern VOl' allem therapeutisch wichtig (s. unten) 
ist die Frage, ob nicht ein leichterer und ungefahrlicherer Krankheitszustand 
vorliegt als die typische, diffuse, entziindliche Infiltration del' Darmwand, 
ein Zustand, den wir mit dem Namen Pseudosigmoiditis (bz"}V. -colitis) 
infiltrativa bezeichnen wollen. Infolge von Kotverhartung, Kot~tauung und 
sekundaren Wandgeschwiiren entwickeln sich manchmal von del' geschadigten 
Wandstelle aus kleine, umschFiebene, phlegmonose, zur AbszeBbildlfllg neigende 
Infiltrate mit kollateralem 6dem, und diese kleinen, umschriebenen Abszesse 
neigen zum Durchbruch in den Darm und dann heilen sie gewohnlich restlos 
aus. Am Rektum ist das ein haufiger Vorgang. Nicht wegen del' kleinen Wand­
infiltration, sondern wegen del' nie fehlenden Spasmen und Kotstauung kommt 
es dann auch zu fiihlbarem Tumor, del' abel' nach volliger Entleerun~ des Darms 
verschwindet. Zum Unterschied von del' typischen Sigmoiditis infiltrativa, 
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wie sie in den Einzelarbeiten und namentlich von Ad. Schmidt geschildert 
wird, stellt man mittels Rekto-Romanoskopie dann keine zirkuHiren, sondern 
nur auf einen Teil der Wand beschrankte Wandverdickung fest. Natiirlich 
ist auch hier die Prognose nicht unbedingt gut, da man immer auf entziindliche 
Beteiligung des Peritoneum gefaBt sein muB. In den von uns rektoskopisch 
beobachteten 3 Fallen war aber von irgendwelcher peritonitischer Reizung 
keine Rede. 

Prognose. 
Nach Ad. Schmidt ist die Prognose nicht schlecht; fast aIle akut ent­

standenen FaIle seien zur Heilung gelangt, und auch fiir die chronischen FaIle 
lage die Prognose nicht ungiinstig, falls nicht hochgradige Stenose, Abszesse, 
Fistelbildung, Peritonitis hinzutraten. Dem gegeniiber muB aber doch be­
zweifelt werden, ob alle - meist der Literatur entnommenen - FaIle, auf welche 
sich Ad. Schmidt's Urteil stiitzt, wirklich Colitis bzw. Sigmoiditis infiltrativa 
ge"esen sind. Bei leichteren Krankheitsbildern, welche als Sigmoiditis infil­
trativa diagnostiziert wurden, und wo dann baldige Heilung eintrat, ist die 
exakte Diagnose des anatomischen Geschehens iiberaus heikel, und es ist zweifel­
los, daB sie nicht immer geniigend begriindet wurde. VerhaltnismaBig giinstig 
liegen die Dinge nur bei partieller, nicht allzu tief dringender Infiltration 
(Pseudosigmoiditis, s. oben). Bei diffuser, bazillarer Invasion, die auch nach 
Ad. Schmidt dem typischen Krankheitsbild zukommt, liegen die Dinge 
aber doch sehr iibel. Die zusammenfassende Arbeit von K. Eisen berg zeigt, 
wie sehr man darauf gefaBt sein muB, bei etwaiger Operation viel umfassendere 
und viel bedenklichere Zustande anzutreffen, als man nach MaBgabe der Unter­
suchung vermutete. Nach Eisen berg's Bericht sind zwar die Resultate 
der operativen Behandlung nicht erfreulich, aber man gewinnt durchaus den 
Eindruck, daB dies nur durch zu langes Hinausschieben der Operation bedingt 
ist (P. Clairmont). R. Dahl, der sich ausfiihrlich mit den Folgezustanden 
der Sigmoiditis infiltrativa befaBt, bezeichnet die aus Entziindung des sub­
mukosen, intermuskularen und namentlich des subserosen Bindegewebes hervor­
gehende ansehnHche Verdickung der Darmwand, spatere Schrumpfung und 
Stenosenbildung als haufige Vorkommnisse. 

Therapie. 
Unseres Erachtens darf bei akuter Erkrankung von zuwartender interner 

Therapie nur in Fallen die Rede sein, welche wir oben als Pseudocolitis infil­
trativa bezeichneten. Ad. Schmidt empfiehlt: Bettruhe; Eisbeutel oder 
hydropathische Umschlage oder heiBe Kompressen auf den erkrankten Bauch­
teil; knappe, fliissige Kost; Abfiihrmittel oder darmreinigende Einlaufe mit 
oder ohne medikamentose Zusatze (Hollenstein 1 : 5000 u. a.), Oleinlaufe oder 
nach Vorschlag Th. Rosenheim's Lokalbehandlung der erkrankten Darm­
schlinge mit Hollensteinlosung oder Aufpulvern von Dermatol u. a. durch das 
Rektoskop (G. Singer, E. Rosenberg); Opium und Atropin nach Bedarf. 
Naheres vgl. Abschnitt: Erkrailkungen des Enddarms (S. filO). 

Wenn aber die Diagnose echte Sigmoiditis infiltrativa acuta gesichert 
ist oder wenn ahnliche, dieselbe vortauschende Zustande vorliegen (Karzinom­
verdacht!), so gehort doch schon ein nicht beneidenswerter Mut dazu, den 
Patienten durch zuwartendes Verhalten den groBen, von Stunde zu Stunde 
drohenden, nie voraus zu berechnenden gefahrlichen Komplikationen auszu­
setzen. In friihem Stadium verspricht die von verschiedenen Chirurgen erfolg­
reich ausgefiihrte Totalexstirpation des erkrankten Darmteils (Gussenbauer, 
W. J. Mayo, W. Korte, F. Franke, K. Eisenberg, P. Clairmont u. a.) 
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die besten Resultate. Spater ist teils wegen zu weitgreifender Erkrankung 
des Darms (aufsteigende Stauungskolitis), teils wegen Beteiligung des Peri­
toneum (Abszesse, Adhasionen u. a.) diese giinstigste Operation entweder 
gar nicht mehr oder nur unter erschwerenden Umstanden ausfiihrbar. Man 
muB dann zum Anlegen eiller Anastomose schreiten, was den erkrankten Darm­
teil allerdings nicht unbedingt ausschaltet und Komplikationen nicht sicher 
verhutet (Peritonitis!) oder zum Notbehelf eiller Kolostomie, gleichfalis ohne 
Gewahr, die Infektion des Peritoneum von dem illfizierten subserosen Ge­
webe aus zu verhuten. Welche Form der Operation, ob einzeitige oder - bei 
schon vorhandener AbszeBbildung - zweizeitige, entscheidet die Sachlage 
des Einzelfalies. 

Die chronischen Formen gestatten dagegen abwartendes Verhalten. Dber­
raschende Verschlimmerungen sind hier weniger wahrscheinlich. Die Auf­
merksamkeit muB aber stets auf Komplikationen mit perikolitischem AbszeB 
und auf Darmokklusion gerichtet sein. Auch wenn der entzundlich-infiltrative 
Zustand uberwunden wird, drohen noch Heminnisse' des Kotlaufs, teils durch 
Schrumpfung der Darmwand, teils durch perikolitische Adhasionen. Es mag 
dann doch noch gelingen, durch Sorge fur weichen Stuhlgang und durch kot­
fordernde EinHiufe mit Wasser oder 01 einen ertraglichen Zristand aufrecht 
zu erhalten. Bei Hemmnissen hoheren Grades kommt man aber kaum an 
Kolostomie vorbei, und es bleibt sehr unsicher, ob man die oberhalb des Sigma 
angelegte Kolonfistel spater wieder schlieBen kann. Angesichts etwaiger Dauer­
fistel wird man sich dann die Frage vorlegen mussen, ob es nicht mehr im 
Interesse des Patienten gewesen ware, wenn man das erkrankt3 Darmstuck 
friihzeitig exstirpiert hatte. 

VI. Die entziindlichen Erkranknngen des Enddarms. 

A. Atiologie. 
In diesem Abschnitte haben wir Krankheiten sehr verschiedener Art 

und sehr verschiedenen Ursprungs zusammenzufassen. Es tragt aber zur Dber­
sichtlichkeit bei, wenn wir sie hier vereinen. 

In. gewissem Umfang sind entziindliche Reizzustande des Mastdarms nur 
Teilstiicke der En terokoli tis und der Koli tis. Es ist bekannt, wie haufig 
bei akuten Krankheiten dieser Art auch ohne ernstere Beteiligung des Mast­
datms die Defakation schmerzhaft ist, weil die aus hoheren Abschnitten stalll­
m.enden Zersetzungsprodukte Mastdarm- und Afterschleimhaut reizen. Der 
Schmerz wird meist als "Brennen" empfunden: der SchlieBmuskel zieht sich 
unter dem Reiz krampfhaft zusammen. Dies alies bessert sich meist schnell, 
wenn die Durchfalle nachlassen, und oft auch, sobald die Entziindung der 
oberen Abschnitte chronischen Charakter annimmt. Ofters heilt die urspriing­
liche, hoher im Darm lokalisierte Krankheit aus und im Enddarm bleibt eine 
sich langer hinziehende Entziindung zuriick ("Residual-Prokto-Sigmoiditis"), 
namentlich dann, wenn durch angeborene oder erworbene Dberempfindlichkeit 
der Mastdarmschleimhaut, durch Hamorrhoiden, Polyposis, mangelhafte 
SchlieBfahigkeit des Aftermuskels infolge alter Dammrisse oder nervoser Sto­
rungen eine gewisse Krankheitsbereitschaft des Enddarms besteht. Nur wenn 
der ganze Krankheitsverlauf bekannt ist, lassen sich dann die Dberbleibsel 
mit Bestimmtheit auf das vorausgegangene Gesamtdarmleiden zuriickfiihren. 
In anderen Fallen bleiben bei Dbergang in chronischen Verlauf die entziind­
lichen Zustande der oberen und der tieferen Abschnitte gemeinsam bestehen. 
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z. B. bei chronischeT purulent-ulzeroser Kolitis (S. 492). Fiir die Entziindungen 
im engeren Sinne ist nur teilweise scharfe Trennung von Proktitis und Sigmoi­
ditis durchfiihrbar. Beide greifen vielfach ineinander iiber. Als besonderes 
Krankheitsbild schalten wir schon die Sigmoiditis infiltrativa heraus 
(S. 499), die ebenso gut auch hier hatte besprochen werden konnen, die man 
aber ihrer Lokalisation wegen meist den Kolitiden zurechnet. Auch Ulcus 
chronicum recti zahlt hierher. Dariiber S. 608. 

Soweit die Krankheiten des Enddarms nicht in unmittelbarer Abhangig­
keit von Krankheiten hoherer Abschnitte stehen, sind meist ortlich an­
greifende Schadlichkeiten ihre Ursache; sie konnen mechanischer, 
chemischer und infektiOser Art sein. 

Als mechanische Schadlichkeiten dienen harte Kotballen, die in 
der Ampulla recti lange verweilen (Prokto-Sigmoiditis stercoralis), wobei aber 
chemische und bakterielle Schadlinge rnitwirken, ebenso wie bei Dehnungs­
oder Stauungsgeschwiiren (S. 608); Druck von aussen, z. B. durch verlagerten 
Uterus oder durch Tumoren; eirigekeilte Fremdkorper wie Obstkerne, Knochen­
und Rolzsplitter, Graten u. dgl. aus der Nahrung; Verletzungen durch harte und 
ungeschickt eingefiihrte Klistierrohre; Verletzungen des Afters beim Durch­
driicken harter und urnfangreicher Kotmassen; Kratzwunden am After bei 
Juckreiz, z. B. infolge von Oxyuriasib oder perianalem Ekzem; Prolapsus ani, 
wodurch die Schleimhaut au13eren Reizen stark ausgesetzt ist. Begiinstigend 
wirken fiir die meisten dieser Schadlichkeiten Polyposis recti, ferner innere und 
au13ere Ramarrhoidalknoten, weil sich die mechanisch reizenden Kotballen und 
Fremdkorper hier leicht verfangen. Zunachst aber fiihrt die mechanische 
Schadlichkeit immer nur zu einer Wunde, die mehr oder weniger tief in die 
Darmwand eindringt. Zur Entziindung bedarf es aber hinzutretenden chernischen 
odeI' meist bakteriellen Reizes. Ohne solchen heilen die Schleimhautwunden 
sehr schnell abo 

Chemische Reize konnen von Kotballen ausgehen; doch diirfte es 
Mum moglich sein, hier chemische und bakterielle Schadigung zu trennen. 
Zersetzung gestauten Materials (Kot, Darmsekrete) gibt den Ansto13. Ob 
Oxyuren, deren Weibchen sich im Rektum aufhalten, um in der Umgebung 
des Afters Eier abzulegen, rnittels chernischer Ausscheidungsprodukte die 
Schleimhaut unrnittelbar erkranken machen, steht dahin. Der von ihnen am 
After ausgelOste Juckreiz ist vielleicht nicht nur mechanisch, sondern auch 
chernisch bedingt. VerhaltnismaJ3ig oft wirken Klistiere als chemisches Reiz­
mittel, wenn teils aus Unverstand, teils aus Versehen entziindungserregende 
Stoffe dem Klistier zugesetzt wurden. Auch hier kame es wohl meist zum 
schnellen Abheilen des angerichteten Schadens, wenn nicht die entziindete 
Schleimhaut in erhohtem Ma13e zum Eintritt von Mikroben befahigt ware. 

Die Infektion spielt also sohon bei mechanischen und chernischen Schad­
lichkeiten stark hinein; sie macht hier aus dem einmaligen, seiner Natur nach 
zur schnellen Reilung strebenden Schaden einen langer wahrenden, unter Um­
standen sogar dauernden. Daneben kommt aber den Infektionen eine selb­
standige Bedeutung zu. Die Infektionskeime konnen dem Enddarm sowohl 
vom After aus wie durch den oberen Darm und ferner auf dem Lymph- oder 
Blutwege zugetragen werden. AIle vier Moglichkeiten kommen vor; Der After­
ring bildet zwar einen kraftigen natiirlichen, aber doch nicht unbedingt sicheren 
Schutzwall gegen das Eindringen von Krankheitserregern. Bei versagender 
Kraft des Schlie13muskels, bei Fissuren, bei Prolapsus ani, bei gIo13eren Hamor­
rhoidalknoten ist der Schutz erheblich verringert. Kratzende Finger, unreine 
Instrumente konnen infektiose Keime einbringen und der Schleiinhaut ein­
impfen. VerhaltnismaJ3ig oft gelangen Gonokokken in den· Mastdarm, bei 
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Frauen haufig durch Benetzen des Afters mit infektiosem Scheiden- und 
Urethralsekret, bei ManneI'll teils durch verunreinigte Finger odeI' durch 
Paderastie (Proctitis gonorrhoica, S. 512). Da Mastdarmsyphilis iiber­
wiegend haufiger bei Frauen als bei Mannern vorkommt, diirfen wir wohl an­
nehmen, daB auch die Spirochaeta pallida aus keirnhaltigem benetzend€m Material 
durch den After in den Mastdarm elndringen kann. Dazu bietet die Mechanik 
des Afters Gelegenheit. Wenn er auBen mit infektiOsem Material beschmutzt 
ist, wird dasselbe nach erfolgtem Kotaustritt odeI' nach wirkungslosem Pressen 
geradezu angesaugt. Paderastie vermag .ebenso wie primare Gonorrhoe auch 
syphilitischen Primarinfekt auf den Mastdarm zu iibertragen. DaB beides 
durch Gebrauch unreiner, keimbeladener Klistierrohre bedingt wurde (nament­
lich bei kleinen Kindel'll), belegt die altere Literatur mit mehreren Beispielen. 
Auf dem Darmwege empfangt del' Enddarm VOl' allem die dysenterie­
auslOsenden Protozoen (Amoeba histolytica, Balantidium coli u. a.). Den 
Dysen terie bazillen und Pseudodysen terie bazillen gegenii.ber ist del' 
Enddarm bei weitem empfindlicher als hohere Abschnitte, und es ist geradezu 
Regel, daB die von ihnen erzeugte Krankheit zunachst als ortliches Leiden des 
Unterdarms, sei es des Rektum, sei es del' Flexura sigmoidea, einsetzt (S. 539). 
Auch manche Formen von Tu berkulose des Enddarms scheinen durch Keime 
zu entstehen, die del' Darminhalt zutragt. - Andererseits konnen Tuberkel­
bazillen auch auf dem Blu tweg zum Rektum gelangen; dies ist wahrscheiQ.­
lich bei den so haufigen tuberkulOsen, periproktitischen Abszessen del' Fall. 
Ebenso beruht sichel' ein Teil del' Falle rektaler Syphilis (Spatformen gummosen 
Charakters) auf hamatogener Infektion. - Durch Lymphbahnen konnen 
aus infektios erkrankten Nachbarorganen Keime zum Rektum ii.berwandern, 
z. B. von del' Blase, von osteomyelitisch erkranktem Becken, haufiger von 
der Prostata und vom Uterus und seinen Adnexen aus. Immerhin spielen 
diese Lymphbahninfektionen in del' Atiologie rektaler Entziindungen keine 
umfangreiche Rolle. - SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB auch Tumoren 
des Enddarrns sekundare Proktitis bedingen (Gewebszerfall, Kotstauung, 
Zersetzung des gestauten Darminhalts). 

B. Pathologische Anatomie. 
Del' anatomische Befund hangt von Si~z, Umfang, Dauerund Schwere, 

del' Entziindungsvorgange ab, wahrend die Atiologie ihm nur in geringerem' 
MaBe einen charakteristischen Stempel aufpragt. Freilich verraten gewisse 
Formen del' Proktitis, z. B. die protozoische und die bazillare Dysenterie, ferner 
die Mastdarmsyphilis in voll ausgepragten Fallen durch besondere Eigentiim­
lichkeiten ihren Ursprung; in weniger ausgepragten Fallen fehlen aber eindeutige 
Kennzeichen, so daB aus dem Rektalbefund zunachst nur Proktitis diagnosti­
ziert werden kann, ihre Sonderart aber aus begleitenden Umstanden erschlossen 
werden muB. 

Die Entziindung kann sich auf umschriebene Stellen des Enddarms be­
schranken oder ihn ganz umfassen; in ersterem FaIle ist gewohnlich auch die 
Umgebung des hauptsachlichen Herdes in entziindlichem Reizzustand, und 
andererseits pflegt bei allgemeiner Proktitis nicht jeder einzelne Teil des Mast­
darms gleich stark betroffen zu sein. 

Die einfache akute Proktitis liefert ein Bild, das in allen wesentlichen 
Ziigen mit dem iibereinstimmt, das wir auch bei oberflachlichen Entziindungen 
anderer Darmabschnitte sehen: Hyperarnie, Schwellung und Wulstbildung 
del' Schleirnhaut. In starkeremMaBe als weiter oben neigt. aber schon bei 
leichter Entziindung die Schleirnhaut des Mastdarrns und del' Flexura sigmoidea 
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zu Blutnng, zu Epithelverlust und oberfHichlicher Geschwiirsbildung. An 
der OberfHiche haftet bald mehr, bald weniger Schleim. Auch beim Ubergang 
in chronische Form bleibt der Befund der gleiche, falls nicht weitere Kompli­
kationen eintreten. Von solchen sind zu nennen: 

Umfangreiehe, die ganze Sehleirnhaut, selbst tiefere Sehiehten durehdringende 
Geschwiire, teils auf einzelne Stellen beschra.n.kt, teils weit zerstreut und dureh Inseln 
erhaltener Schleim.haut voneinander getrennt. Auf dem Geschwiirsgrund und auf den 
Schleimhautinseln findet sieh Eiter mit sehleirnigen und ;namentlich blutigen Beimengseln. 
Sowohl die oberflachlichen wie die tieferen Gesehwiire konnm aber auch mit diphtherischen 
Pseudomembranen bedeekt sein, ein Zustand, der zwar bei Prokto-Sigmoiditis jeglichen 
Ursprungs vorkommt, sich aber bei weitem am haufigsten uhd am stalksten ausgesplOchen 
bei bazillarer Dysenterie findet. 

Umschriebene Infiltrationen der Darmwand, teils akut-phlegmonosen, teils 
chronisch-entzi.indlichen Charakters. Einc Sonderform dieser Art wurde als Sigmoiditis 
infiltrativa friiher besp· ochen (S. 499). 

Ubergreifen der Entziindung auf das Peritoneum, teils in akuter, teils 
in chro:;iEcher Form (umselu iebene Abszesse, Adhasionen). 

Ubergreifen der Entziindung auf das Btckmbindegewebe mit AbszeBbildung. 
Dies kommt besonders haufig in dem loekcren pl'liproktalenBindegewebe VOl', das ober­
halb des Perineum den .Mastdann umgibt (periproktale Abszesse, .Mastdarmfisteln). 

SchweIlung und unter Umstanden auch Vereiterung der zustandigen Lymph­
driisen . 

. Metastatische Entziindungs- und Eiterherde bei etwaiger Verschleppung 
von Keimen durch die Blutbahn (Leberabszesse bei PlOtozoendysenterie, allgemeine Sepsis 
bei bazillarer:. Dysen tcric und bei anderen FOfmen schwerer Prokto-Sigmoidi tis ). 

Beim Ubergang in chronischcs Leiden: Stenosen, teils durch Entstehen schrUlup­
fender :x ar ben (besonders bei bazillarcr Dysen teIie und bei Syphilis), teils dur ch peri­
tonitische Verwachsungen und Knickungen des DarmIOhrs. Femer Neigung der Schleim­
haut zu Polyposis und zur sog. Prokto-Sigmoiditis granulosa, wobei hyperplastischc 
Schleimhautinselche;n und glatte, weiBschim.memde, schleimhautfreic und nur von Epithel 
diinnbedeekte Karbenziige miteinander abwechseln. Schone Abbildungeu eines solehen 
Zustandes, FaIle aus C. von Noorden's 'Viener Klinik stammend, finden sich in dem 
Atlas von A. Foges. 

c. Kl'ankheitsbildel'. 
1. Bei der akllten Proktitis werden die Kranken von einem Gefiihl unan­

genehmer Spannung im Mastdarm belastigt, welches bei hoheren Graden der 
Entziindung zu periodisch sich steigerndem qualenden Druck und weiterhin 
zu unertraglichen dauernden Schmerzen anwachst. Die Schmerzen strahlen 
vom Enddarm gegen den Damm, die Blase und die Genitalien, auch zur linken 
Unterbauchgegend aus. Das Sitzen wird dadurch oft ganz unmoglich gemacht, 
Stehen und Gehen ist erschwert, und so sehen sich manche Kranke genotigt, 
wider Willen fiir einige Zeit das Bett aufzusuchen. Mit den Schmerzen ver­
bindet sich Stuhldrang, anfangs in der Form wiederholten Defakationsbediirf­
uisses, spater als dauernder, hochst unangenehmer Tenesmus. Aller Augen­
blicke suchen die Patienten den Abort auf, obwohl sie dort keine Befriedigung 
finden. Unter Koliken und heftigem Pressen offnet sich der krampfhaft zu­
sammengezogene Aftermuskel; es entleert sich vielleicht ein wenig Stuhl, oft 
aber nur etwas Darmsekret; der Durchtritt der Massen durch den After erzeugt 
lebhaftes Brennen; alsbald entsteht wieder spastischer VerschluB des Sphinkters, 
und der Drang beginnt von neuem. Auch auf Blase und Genitalien kann sich 
der Reiz fortpflanzen, so daB bestandiger Harndrang (seltener Harnretention) 
und Erektionen sich hinzugesellen. Kommt es gar wahrend der zl1hlreichen 
Defakationsakte zu einem Hinausdrangen der Mastdarmschleimhaut aus der 
AnalOffnung, so darf man ohne Dbertreibung von emem hochst qualvollen 
und erschopfenden Zustande sprechen. 

Bei voller Entwicklung solcher Beschwerden leidet das Allgemein­
befinden stark; die· Kranken fiihlen sich au Berst elend; der Appetit sinkt 
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und, wenn er auch da ist, fiirchten sich die Patienten vor Nahrungsaufnahme, 
weil sehr oft danach die am oberen Darmabschnitte einsetzende Erregung 
auf den iiberreizbaren Enddarm fortgeleitet wird und den Stuhldrang vermehrt. 
Der haufige Stuhldrang laBt die Kranken gar nicht :lur Ruhe kommen und 
hindert sie am Einschlafen. Haufig gesellt sich Fieber hinzu, dessen Hohe, 
Verlauf und Dauer sowohl von der Schwere des ortlichen Prozesses wie yon 
seiner Ursache abhangen. Bei oberflachlicher Proktitis klingt es meist nach 
1-3 Tagen wieder ab, bei tiefergreifenden Prozessen und insbesondere beim 
Dbergreifen der Entziindung auf die Umgebung des Darms dauert das Fieber 
natiirlich langer an. Am After erzeugen die mit Reizkorpern beladenen Ex­
krete oft rubiginoses Ekzem. Etwaige Hamorrhoidalknoten und kleine wunde 
Stellen (Rhagaden) werden haufig in den EntziindungsprozeB mit hineinbe­
zogen, was AnlaB zu neuen qualenden Beschwerden gibt. 

Der Digitaluntersuchung des Mastdarm,s setzt der krampfhaft 
geschlossene Sphinkter starken Widerstand entgegen, und schon der Versuch, 
ihn zu iiberwinden, bringt Schmerzen, so daB man mit lokalem Anasthetikum 
sich gleichsam den Weg bahnen muB (am besten Betupf~n erst der auBersten, 
dal1l1 der etwas hoher gelegenen Afterschleimhaut mit 30J0iger KokainlOsung 
unter Zusatz einiger Tropfen Suprareninlosung). Man fiihlt die Schleimhaut 
des Mastdarms. gelockert, heiB, schmerzempfindlich gegen Beriihrung und 
Druck; _ der Finger befordert blutig-schleimiges oder blutig-eitriges Sekret 
mit heraus. 

Die Rektoskopie, die aus diagnostischen und therapelltischen Griinden 
immer erstrebenswert ist, stoBt wegen der groBen Schmerzhaftigkeit auf noah 
groBere Schwierigkeiten (S. 491). Vorausgeschicktes Anasthesieren der After­
schleimhaut und nachfolgendes Mikroklysma von 3-4 ccm lOJoiger Kokain­
losung mit Zusatz von 1 ccm 1°/ooiger Suprareninlosung erleichtert das Ver­
fahren fiir Patienten und Arzt. GloBte Vorsicht bleibt geboten, und es muB 
durchaus verlangt werden, daB nur ein in Rektoskopie vollkommen Geiibter 
die Untersuchung vornimmt. Je nach Schwere des Zustandes findet man Rote 
der gewulsteten Schleimhaut, schleimigen, eitrigen, .blutigen :aelag._,d~rselben, 
Blutflecken in der Schleimhaut, oberflachliche oder tiefergreifende Geschwiire 
mit eitrigem, blutigem oder diphtherischem Belag, mehr oder we:piger umschrie 
bene, derbere Infiltraten der Wand und unter Umstanden eingekeilte Fremd­
korper, welch letztere der Ausgangspunkt fiir die akute Entziindung sein kOl1l1en. 
Gelingt es, das Rekto-Romanoskop iiber die pelviko-rektale Falte hinaufzu­
schieben, so findet man bei reiner Proktitis oberhalb der Falte nur gering aus­
gesprochene Entziindungserscheinungen, die sich weiter hinauf ganzlich ver­
lieren; dafiir erscheinen gestaute Kotmassen. Andersereits kal1l1 das Vordringen 
iiber die Falte hinaus auch lehren, daB das Sigma in gleichem oder gar noch 
hoherem MaBe als das Rektum mitergriffen ist. 

Die Stuhlentleerungen sind, wie schon erwahnt, an Menge meist sehr 
gering. Die eigentliche Fakalmasse kal1l1 vollig normal sein, ist aber dann doch 
meist dnrch die krampfhaften Zusammenziehnngen des SchlieBmuskels nnd 
des -Enddarmes im Kaliber verringert resp. plattgedriickt (Bleistiftkot). - Oft 
ist sie infolge langer Znriickhaltung im Sigma verhartet, in Scybala umgeformt, 
deren Austritt durch den After empfindlich schmerzt. In wieder anderen Fallen 
findet dUTch die nach oben zu sich fortpflanzende Schleimhautsekretion ein 
Abschmelzen harterer Kotteile statt oder auch eine Verdiil1l1ung des an sich 
nicht festen Kotes. Endlich konnen auch richtige Durchfallstiihle vorkommen, 
wel1l1 der Reizzustand groBere Abschnitte des Kolons beteiligt. Die Entziin­
dungsprodukte der Mastdarmschleimhaut: Schleim, Blut, Eiter, in der ver­
schiedensten Kombination gemischt, sind bei reiner Proktitis niemals innig 
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mit der Stuhlmasse vermengt, sie werden neben ihr abgesetzt, umgeben harte 
Kotteile, oder kommen auch allein zutage (s. Fig. U8). 

Aus der Beschaffenheit der Entziindungsprodukte HU3t sich bis zu einem 
gewissen Grade ein Urteil liber die Schwere des lokalen Krankheitsprozesser:; 
bilden. Rein schleimige Abgange mit wenig Blutbeimengseln - letztere fehlen 
Imum je -lassen annehmen, daB sich die Entzundung auf oberflachliche Schleim­
hautschichten beschrankt. Je mehr Eitel' und Blut beigemengt, desto schwerer 
ist der EntzundungsprozeB. Bei h6heren Graden des Leidens bestehen ein­
zelne Dejektionen nur aus Eiter oder Blut oder einem Gemisch beider. Aus 
geringem Eiterabgang darf man aber doch nicht unbedingt auf Harmlosigkeit 
des Prozesses schlieBen; es konnen sich trotzdem tiefe Wandabszesse vorbe­
reiten, die spater in den Mastdarm, zur Bauchhohle oder ins periproktale Ge­
we be durchbrechen und auch septischer Allgemeininfektion zum Ausgang 

Fig. US. Stuhl bei akuter Proktitis. 

dienen. Vorherrschen von Blut ruckt bei akuter Proktitis immer den Ver 
dacht auf dysenterischen Charakter der Krankheit nahe. Milrroskopisch findet 
man oft im eitrig-schleimigen Sekret - und zwar vorwiegend in den schleimigen 
Bestandteilen - reichliche eosinophile Zellen (H. J. Wiener). Uber eosino­
phile Proktitis S. 511. 

Als besondere Aufgabe schlieBt sich die Untersuchung auf spezifi­
sche Mikroorganismen an. Angesichts der verschiedenen Atiologie Wild 
man haufig spezifische Keime nicht finden, sondern nur die gewohnlichen Darm­
bewohner und Eitererreger nachweisen konnen (Fremdk6rperproktitis, Proctitis 
stercoralis). Unter Umstanden gibt schon das Milrroskop wichtige AufschlUsse: 
Amoeba histolytic a , Balantidium coli, andere Protozoen, Gonokokken, viel­
leicht auch manchmal Spirochaeta pallida (s. unten). Meist bedarf es sach­
gemaBer bakteriologischer Untersuchung, der sich auch serologische Priifung 
an die Seite stellen muB. 

Der Dbergang aus oberflachlicher zu purulent-ulzel'iiser Proktitis voll­
zieht sich manchmal in sehr kurzer Zeit; das hangt von der Natur der Krank-
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heitseneger ab; besonders schnell, d. h. in 1-2 Tagen, kann sich dies bei echter 
bazillarer Ruhr abspielen. Dann steigern sich die beschriebenen :Nlerklllale, 
ohne a bel' ihren Charakter zu andern. Beim Dbergang del' En tz iln dun g 
auf das periproktale Gewebe steigern sich Schmerzen und Fieb::-r; auch 
Schuttelfroste konnen auftreten. Del' eingefiihrte Finger staBt auf derb in­
filtriertes Gewebe, das sehr schmerzhaft ist und sich gegen das Darmlumen 
vorwolbt, bei reiner Proktitis am haufigsten dicht oberhalb des Sphincter 
internus. Starkere Wolbung odeI' gar Fluktuation weist auf AbszeBbildung 
hin. Immerhin bilden sich die Infiltrationen, wenn sie nicht allzu stiirlllisch 
einsetzen, manchmal wieder zuruck, ohne daB es zu Gewebseinschmelzung, 
AbszeB und Durchbruch kommt, ahnlich wie dies im Abschnitt Sigmoiditis 
infiltrativa beschrieben wurde (S. 499). Gar nicht selten klingen abel' auch 
die akuten und stiirmischen Erscheinungen der Proktitis zunachst vollig ab; 
die Stiihle werden wieder normal, das Fieber verschwindet, nur eine gewisse, 
manchmal nur geringe und kaum belastigende Schmerzhaftigkeit beilll Stuhl­
gang bleibt zuriick; und erst viel spater, nach Wochen oder Monaten wird 
das B2stehen eines periproktitischen Abszesses bemerkt, der nach diesel' odeI' 
jener Richtung zum Durchbruch strebt. 

Was wir im vorstehenden schilderten, waren sehwerere Formen von 
Proktitis; os kommen abel' aueh leichtel'e Falle VOl', in welchen dann dieses odE'r 
jenes Teilstuck fehlt und andere Stucke des Syndromenkomplexes nur wenig 
ausgepl'agt sind. Es konnen sogar eigentliche BeschwerdE'n vollig fehlen, wenn 
sich die Erkrankung auf umsehriebene, hohere Absehnitte dE's :\'Iastdanns 
beschrankt (z. B. bei umschriebener Proctitis stercoralis), und nUl' die Gegen­
wart von Entziindungsprodukten, welche dem Kot anhangen, weist darauf 
hin. Da sie nicht bei jeder Entleerung erscheinen, da sie nicht immer dE'm 
Laien deutlich erkennbar sind odeI' dem Kranken iiberhaupt nicht zu Gesicht 
kommen, verlauft die Krankheit anscheinend symptomlos. GelE'gentliche 
Durchfalle werden auf Diatfehler bezogen, und erst ein starkeres, irgendwie 
beclingtes Aufflammen des Entziindungsvorgangs bringt das charakteristische 
Bild zur Entwicklung. 'Venn man Patienten mit chronischer Stuhltragheit 
(insbesondere vom Dysehezietypus) rektoskopiert, findet man otters umschriE'­
hene Entziindungen und sogar kleine Infiltrate und Geschwiire, fill' deren Vor­
handensein das Klagenregister keinen Anhalt gab. 

2 .. Das Boeben Gesagte leitet schon zur chl'onischen Pl'oktitis uber. Von 
den erwahnten symptomloB verlaufenden Fallen abgesehen, bringen die leich­
tl'ren, vielfach nach vernachlassigten akuten AnfaUen zuriickbleibenden Fonnen 
chr.onischer Proktitis zwar gleichgerichtete, abel' doch erheblich abgeschwachte 
B:~schwerden und Symptomen: maBiges Spannungs- und Druckgefilhl, be­
sonders nach dem Stuhlgang, geringer Tenesmus; die Zahl del' Entleerungen 
kann annahernd normal bleiben, ist abel' meist doch etwas erhoht. Die Ent­
ziindungsprodukte sind auch hier dem Kot nur angelagert; erst wenn aus anderen 
Grunden Diarrhoen entstehen, vermischen sie sich mit dem Kot. Manchmal 
belastigt unbequemer Juckreiz die Kranken, was seinen Grund in Analekzem 
hat. Zwischen den ekzematas erkrankten Afterfalten bilden sich haufig Rha­
gaden, die beim Durchtritt des Kotes um so mehr Schmerzen bereiten, je 
harter und je groBklumpiger er ist. Anales Ekzelll und Rhagaden soUten 
immer AnlaB geben, nicht nul' auf Wurmeier, sondern auch auf chronische 
Proktitis zu fahnden. Lange bestehende und bis zum Sphinkter hinab­
reichende Proktitiden fiihren nicht selten zur Erschlaffung des SchlieB­
muskels; dann sickern mit den Flatus kleine Sekretlllengen heraus und diese 
sind es, die das Ekzelll bedingen und unterhalten. Als Ursache fiir das Fort­
bestehen del' Proktitis ergibt die Rektoskopie haufig das Vorhandensein einer 
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Fistel, die oberhalb des Sphinkters miindet und in einen ubersehenen alten 
periproktitischen Herd fiihrt. Die Schleimhaut des Mastdarms ist oft granuliert 
oder tragt Polyp::m (S. 505). 

Viel iibler sind die chronischen Formen schwerer chronischer Prok­
titi s, die in ihrem anatomischen Verhalten del' Colitis purulenta u lcerosa ent­
sprechen. Sie konnen Teilstiicke der letzteren, abel' auch von vornherein nur 
auf den Enddarm beschrankt gewesen sein. Uberwiegend haufig sind sie Folgen 
del' 1nfektion mit pathogenen Mikroben. (Protozoen, Dysenteriebazillen, Kolitis­
bazillen, Spirochaeta pallida, Gonokokken) und spaterer Sekundarinfektion 
mit anderen Keimen (Bacterium coli, Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken usw.). 
Eiterabgang, Blutabgang, gehaufte Entleerungen mit oder ohne Tenesmus, 
unregelmaBige Temperaturanstiege beherrschen dann das Krankheitsbild. 
Zeichen septischer Allgemeininfektion gesellen sich haufig hinzu. Gefahr peri­
tonitischer Komplikation und periproktitischer Phlegmone droht fortwahrend. 
Der eigentliche Kot kann ganz normal sein, ist aber haufig infolge von Spasmen 
verzogert und verhartet; andererseits begegnet man Fallen, wo der Kot all­
mahlich oder plOtzlich diarrhoischen Charakter annimmt und beibehalt; dies, 
wenn der krankhafte ProzeB aufwarts steigt und wenn zur Proktitis bzw. Prokto­
Sigmoiditis eine Colitis gravis (S. 487) hinzutritt oder Ulcus chronicum recti 
(S. 608). 

D. Diagnose nnd Prognose. 
Von den leichten, vollig oder nahezu symptomlos verlaufenden Fallen 

abgesehen (S. 508), ergibt sich die Diagnose oder wenigstens der Verdacht 
auf Proktitis ohne weiteres aus dem geschilderten Krankheitsbilde. Damit 
ist aber noch nicht viel geleistet. Vor allem darf mlj-n sich den Vorteil nicht 
entgehen lassen, durch Augenschein von dem Zustand des erkrankten Darm­
stiicks genaue Kenntnis zu nehmen. Man wird und solI davon nur in leichten, 
schnell abklingenden Fallen absehen (S. 510) und vorsichtigerweise auch in 
frischen Fallen, die durch klinisches und epidemiologisches Verhalten akuter 
Bazillenruhr dringend verdachtig sind; denn wahrend des ersten Reiz­
zustandes eines dysenterisch erkrankten Mastdarms frischer Ruhr konnte die 
Rektoskopie schaden. Die Rektoskopie belehrt ii.ber etwaiges Vorhandensein 
von eingespieEten Fremdkorpern, von Geschwiiren, von Wandinfiltrationen, von 
Abszessen. Uber diese diagnostisch, prognostisch und therapeutisch wichtigen 
Fragen geben Beschaffenheit der Dejektionen und klinisches Gesamtbild zwar 
Anhaltspunkte, aber keinen sicheren AufschluB. Nicht allzu groBe Hoffnung 
darf man darauf setzen, durch Rektoskopie die Ursache der Proktitis aufzu­
klaren. Manchmal gelingt es (Fremdkorper; charakteristisches Bild· bei Proto­
zoenproktitis; ausgedehnte diphtherische Belage bei Dysenterie; Polyposis 
recti; fruhzeitige und grobzugige Narbenbildung bei Syphilis; charakteristische 
Form tuberkulOser Geschwiire). 1m ubrigen aber ist daran festzuhalten, daB 
die verschiedensten Ursachen sowohl leichte und oberflachliche wie schwere 
und schwerste proktitische, durch Rektoskop nachweis bare Wandschadigungen 
bringen konnen. Weiter fUhrt manchmal Exzision kleiner Schleimhautstuck­
chen mit nachfolgender mikroskopischer Untersuchung. Vor allem aber soll 
die Rektoskopie davor schutzen, Tumoren (Polypen und namentlich Karzi­
nome) zu ubersehen, die haufig schon in friiher, fUr operativen Eingriff gun­
stigster Zeit sekundare Entzundungen auslOsen (EinfluB jauchiger Zersetzungs­
produkte der zerfallenden Oberflache oder EinfluB gestauten und faulenden 
Kotes). 
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E. Therapie. 
Wahrend der stiirmischen Erscheinungen der aku ten Mastdarmen tzun­

dung und bei periproktitischen Eiterungen mussen die Kranken im Bette 
bleiben. R. Nothnagel empfiehlt zur Linderung der Schmerzen Bauchlage, die 
aber natiirlich immer nur fiir kurze Zeit eingehalten werden kann. In erster 
Linie verlangen die Kranken Beseitigung ihres Tenesmus. Zu dem Zwecke 
eignet sich am meisten das Opium, mehrmals 15-20 Tropfen per os oder in 
Suppositorien (Extr. Opii 0,05, Extr. Belladonnae 0,03). Auch Papaverin be­
wahrt sich (Suppositorium mit 0,05 Papaver. hydrocblor). Wesentlich unter­
stiitzt wird dies alterprobte Verfahren durch Suprareninklistiere (1 ccm 1 %oiger 
Losung auf 200 ccm Wasser), die man von Zeit zu Zeit verabfolgt. Dem Wunsche 
mancher Patienten, ihren qualenden Stuhldrang durch ausgiebige Evakua­
tion zu beheben, solI man nicht zu bereitwillig entgegenkommen; ehe nicht 
der Sphinkterkrampf gemildert ist, wird dadurch der Reizzustand nur noch 
verschlimmert. Warme Kompressen auf das Perineum und laue Sitzbader 
konnen die Opiumwirkung unterstiitzen, auch Blutegel ad anum werden emp­
fohlen. Raben die Schmerzen durch diese beruhigenden Mittel in 1-2 Tagen 
nachgelassen, so kann man jetzt versuchen, durch moglichst reizlose, kleine 
Klysmata (von Kamillentee, physiologischer KochsalzlOsung, Leinsamenab­
kochung mit Zusatz von einigen Tropfen Opiumtinktur) ev. auch durch 
Paraffin- oder Oleinlaufe die in der Flexur angesammelten Kotmassen heraus­
zubefOrdern. Gelingt das, so wiederholt man das Verfahren aller 2-3 Tage. 
Gelingt es nicht, so bleibt schlieBlich nichts iibrig, als mit einem milden Abfiih"­
mittel (RizinusOl, Bitterwasser, Kurellasches Brustpulver) nachzuhelfen. 
Die Nahrungszufuhr solI auf reizlose, moglichst wenig kotbildende Speisen 
beschrankt werden. 

Unter den erwahIiten beruhigenden MaBnahmen bessern sich leichte 
Falle von Proktitis verschiedensten Ursprungs oft sehr schnell, und in wenigen 
Tagen kann die Krankheit iiberwunden sein. Wenn dies nicht der Fall, dad 
mit Rektoskopie nicht langer gezogert werden, da es wichtig ist, etwa ein­
gekeilte Fremdk6rper zu entfernen (eventuell in Narkose), etwaige Wand­
a bszesse zu entdecken und friihzeitig zu offnen usw. Auch bedenke man, 
daB manchmal rektales Karzinom und rektale Syphilis sich zuerst unter dem 
Krarlkheitsbild akuter Proktitis auBel'll. Die Rektoskopie wird also unter Um­
standen der Therapie den richtigen Weg weisen. 

Wenn nicht besondere, zu operativem Vorgehen notigende Befunde sich 
ergeben, sollte man aber bei akuter Proktitis von weiterer Behandlung durch 
Rektoskop Abstand nehmen. Die Gefahr, damit die Schleimhaut mechanisch 
zu schiidigen, ist groB; jede Wunde kann Eintrittspforte fiir Bakterien Eein. Die 
Raupts:tche ist jetzt, den Mastdarm von Kot £rei zu halten. Dies er­
reichen manchmal milde Abfuhrmittel, wie Rhabarber in auszuprobenden 
Mengen. Der Kot soIl dadurch nur weich, aber nicht fliissig werden; sonst 
wird das Rektum fortdauel'lld durch nachflieBende Massen beschmutzt. Wichtig 
ist dabei, den Mastdarm durch Bekampfen von Spasmen wegsam zu halten 
(Atropin, Papaverin, Suprarenin). Jeder Stuhlentleerung folge ein den unteren 
Darm reinigender, maBig groBer Einlauf. Wenn der Kot nicht spontan ent­
leert wird oder wenn man mit richtiger Einstellung des Abfiihrmittels nicht 
zum Ziel kommt, muB der Einlauf nicht nur zur Beseitigung von Kotresten, 
sondern auch zum Erzielen-von Stuhlgang dienen. Zu adstringierenden Ein­
laufen (Aluminium acetico-tartaricum 0,2%, Zincum sulfuricum 0,1 % u. a., 
S. _244) oder zur Behandlung mittels trockener Pulver durch Rektoskop (Wis­
mutpraparate, Bolus alba usw., S. 261) oder zu medikamentosem Nebelspray 
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(M. Skaller, S. 261) durch Rektoskop, liegt zunachst noch kein Grund vor. 
Dagegen tritt diese Behandlung in ihr Recht, wenn sich die akute Proktitis 
noch langer hinzieht, d. h. iiber 8-10 Tage. Wir schlieBen una M. Skaller 
und E. Rosen berg an, die das Bepudern des vorher gereinigten Mastdarms 
sehr loben. 

Unbedingt gute Dienate tuen adstringierende Mittel, insbesondere 
trockene Pulverbehandlung (Dermatol, Bolusal, Xeroform, Orphol u. a.) bei 
leichteren Formen chronischer Proktitis (im wesentlichen katarrhalische 
Form mit oberflachlichen Geschwiiren). Hier bewahrt sich auch trefflich die 
Nebeltherapie M. Skaller's, ferner oftere Spiilung mit Argentum nitricum 
(1 : 5000 bis 1 : 2500) mittels doppellaufigen Katheters (J. Ci tron). Vor allem ist 
aber auch hier auf Weichheit des Kots und Reinhalten des Rektum 
auBerhalb der eigentlichen Defakationszeit zu sehen. Wenn der Oberdarm nicht 
beteiligt, kann man unbedenklich zu einer stuhlfordernden schlackenreichen, 
pomadigen Kot liefernden Kost iibergehen. Tagliche kiih]p Sitzbader 
tragen manches zur Erleichterung von Beschwerden bei. - Selbstverstandlich 
fordern etwaige Komplikationen wie Hamorrhoiden, Fissuren, periprok­
titische Phlegmonen und Abszesse, Prolapsus ani, Helminthen, die alle auch 
beim Entstehen akuter und chronischer Proktitis mitwirken konnen, gesonderte 
Behandlung (S. 515 ff.). . 

Sehr viel schwieriger und ermiidender gestaltet sich die Behandlung 
der schweren, eitrig-geschwiirigen chronis chen Proktitis. Um Wieder­
holungen zu vermeiden, sei auf den Abschnitt: Dysenterie verwiesen (S. 554ff.); 
dies ist berechtigt, weil Dysenterie eine ihrer wichtigsten und haufigsten Ur­
sachen ist (E. Miloslavich). Auch in den Abschnitten Proctitis gonorrhoica 
und Proctitis syphilitica finden sich Anhaltspunkte (S. 512). 

tJber Mastdarmstrikturen, welche aus jeder Art schwererer ProktitiS entstehen 
Mnnen, vgl. Abschnitt: Stenosen des Darmes (S. 644). Zur Behandlung von Mastdarm­
strikturen wurden neuerdings Injektionen von Pepsin-Salzsaure in den einschniirenden 
bindegewebigen Ring empfohlen (W. Patzschke: Pepsin 10,0, Az. mur. 1,0, A:z.. carboll,O, 
Aq. dest. 100,0). Vielleicht diirfte Papayotin diesem Zweck besser dienen, da seine Wir­
kung weniger abhangig von der chemischen Reaktion ist (S. 216). 

F. Besondere Formen der Proktitis. 
Von Sonderformen der Proktitis werden die dysenterischen und dys­

en teroiden an anderer Stelle besprochen, und gleiches gilt fiir die mit Tu ber­
kulose zusammenhangenden entziindlichen und geschwiirigen Krankheiten 
des Mastdarms (S. 516, 618). 

1. Eosinophile Proktitis. 
O. Neubauer und C. Staubli, spater E. Fricker und J. Koma­

rowsky schalten unter den Krankheitsbildern der akuten Proktitis eine Sonder­
form heraus, die zwar stiirmisch mit Durchfallen und schleimig-blutigen Ab­
gangen einsetzt, aber dann· ohne Hinzutreten von Fieber und ohne schwere 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindena in wenigen Tagen oder in einigen 
W ochen bald schnell, wie sie gekommen, bald mehr allmahlich wieder abklingt. 
Charakteristisch sind nach E. Fricker ;,die der Mastdarmschleimhaut leicht 
anhaftenden, gelblich-weiBen, zahlreiche eosinophile Leukozyten und Granula­
haufen, bisweilen auch Charcot-Leydensche Kristalle enthaltenden Schleim­
auflagerungen". In den Entziindungsprodukten, welche entleert werden, 
iiberwiegen die eosinophilen Gebilde durchaus. In einzelnen Fallen konnte 
man an Beziehungen zu Asthma bronchiale, in anderen zu Darmparasiten 
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denken; doch fanden sich in anderen Fallen solche Anhaltspunkte nicht. Das 
Blut scheint sich gewohnlich nicht mit Hypereosinophilie an den Vorgangen 
im Darm zu beteiligen; es kommt aber vor (D. Klinkert eigene Befunde). DaB 
hier eine Konstitutionsanomalie (N eu bauer-Stau bli) und hypervagotonischer 
Einschlag hineinspielen, ist wahrscheinlich. Befriedigende Deutung hat das 
Krankheitsbild aber noch nicht gefunden. Obwohl Eosinophilie des Darm­
schleims auch unter anderen Umstanden vorkommt (A. Al bu und A. W erz­
berg: Amobendysenterie, H. J. Wiener), scheint das hier beschriebene Krank­
heitsbild doch eine Sonderstellung zu verdienen. Bettruhe, blande Kost, Mast­
darmbespiilungen mit Wismutpraparaten schienen zu nutzen, doch heilten einige 
FaIle auch unbehandelt abo Das antivagotonische Atropin bewahrte sich mir 
in einem Faile (4 mal taglich 1/2 mgr). Vgl. S. 141, 562. 

2. Proktitis gonorrhoica. 
Dber ihre .Atiologie ward schon gesprochen (S. 503). Proktitis, die im 

Verlauf von Gonorrhoe vorkommt, ist immer gonorrhoischen Ursprungs ver­
dachtig, namentlich bei Frauen, ferner bei Kindem (L. Kaumheimer). Die 
Keime konnen nicht nur durch den After, sondern auch bei Durchbruch peri­
urethritischer, prostatitischer, Bartholinitischer gonorrhoischer Abszesse in den 
Mastdarm gelangen (W. Karo). 1m allgemeinen unterscheidet sich die gonor­
rhoische Proktitis nicht von anderen Formen; doch ist bemerkenswert, wie 
oft nicht nur die chronischen (Konig, Wagner), sondern auch die akuteren 
Formen mit hochst geringen Beschwerden oder sogar nahezu symptomlos 
verlaufen (B. Harlsse). Gewohnlich beschranken sich die Beschwerden auf 
Jucken und Brennen im Mastdarm; erst bei hoheren Graden entziindlichen 
Zustandes erscheinen schleimig-eitrige Auflagerungen am Kot; verhaltnis­
maBig selten werden Schmerzen beim Stuhlgang und Tenesmen geklagt. 1m 
weiteren Verlauf aber konnen, wie bei jeder Proktitis, Geschwiire, perirektale 
lnfiltrationen und Abszesse und rektale Strikturen entstehen (L. Jullien, 
Th. Baer, P. Nickel, R. Poelchen, V. Mucha, B. Harlsse u. a.). 
Th. B aer beschreibt eigentiimlich angeordnete Ulzera: von der vorderen oder 
hinteren Rektalwand erhebt sich eine 1-2 em lange und ebenso hohe Falte, 
in deren Tiefe nach Ausspreizen das von L. Jullien zuerst beschriebene gonor­
rhoische Geschwur sichtbar wird. Doch wird der spezifisch-gonorrhoische 
Charakter solcher Ulzera bestritten (neuerdings von B. Harlsse im Einklang 
mit mehreren friiheren Autoren). Sowohl wegen Gefahrlichkeit ihrer Kompli­
kationen wie wegen der Gefahr einer Reinfektion der Genitalien yom After aus 
bedarf die Rektalgonorrhoe erhohter Aufmerksamkeit, die ihr leider nicht immer 
zuteil wird. Die Angaben uber Mitbeteiligung des Rektum am gonorrhoischen 
ProzeB bei Frauen schwanken zwischen 10,8 und 38,8%. Der Nachweis von 
Gonokokken (granmegative, intrazellulare Diplokokken) gelingt nicht immer. 
Zur Behandlung empfiehlt B. Harlsse Einlaufe mit Argentum nitricum 
1 : 5000 oder mit Kollargol (2%ig). 

3. Proktitis syphilitica. 
Wir scheiden die Rektalsyphilis von anderen syphilitischen Erkrankungen 

des Darms, weil sie eine praktisch aIle anderen Formen syphilitischer Darm­
erkrankungen iiberragende Bedeutung hat, und weil sie sehr oft gerade an 
dieser Stelle isoliert vorkommt; wenigstens tritt Anteilnahme anderer Darm­
abschnitte im klinischen Krankheitsbild oft nicht hervor. Zu unterscheiden 
sind die Friih- und die Spatformen. (Vergl. S. 626.) 

Primarsklerosen, im ganzen selten, haben mit Vorliebe ihren Sitz 
a:p:J. Eingang zum After, dicht oberhalb des Sphinkters und in der Ampulle; 
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sie verdanken ihr Entstehen wohl immer passiveI' paderastie. Wichtiger fiir 
die Pathologie del' Darmkrankheiten sind schon die sekundaren Erup­
tionen. AuBen treten sie in Form von Papeln und kondylomatOsen Geschwiilsten 
auf, im Mastdarm selbst als Erythem und Katarrh, als Papel mit od~r ohne 
geschwiirigen Zerfall. Sie aus dem proktitischen Krankheitsbild und aus rek­
toskopischem Befund richtig zu diagnostizieren, ist nicht lpicht und setzt spezielle 
Erfahrung voraus (eingehende Beschrpibung del' primaren und sekundaren 
Rektalsyphilis bei F. A. v. Esmarch, J. Neumann, G. Herxheimer und 
J. Citron). Del' Verdacht ergibt sich abel' aus gleichzeitigem Vorhandensein 
anderer luetischer Sekundarsymptome; volle Sicherheit bietet natiirlich, so­
wohl bei primaren wie bei sekundaren Infiltrationen, Papeln und Geschwiiren 
del' Nachweis von Spirochaeta pallida in exzidiertem Gewebe. J. N eu mann 
beschrieb als eigentiimliche Sekundaraffektion eine Myositis des Sphinkters 
(Infiltration des Muskels, tiefe, starr infiltrierte Rhagaden, die bis in das musku­
lare Gewebe hineinreichen, grosse Schmerzhaftigkeit bei del' Defakation, Tenes­
mus). Gelegentlich bilden sich von Sekundar-Ulzerationen am After Phleg­
monen aus, die Fisteln zuriicklassen. Die Sekundarsyphilide des Afters und 
des Mastdarms heilen gewohnlich unter Quecksilber odeI' Salvarsan glatt; 
hier und da findet man kleine narbige Strikturen als Dberbleibsel, die abel' 
keine Krankheitssymptome nach sich ziehen (J. Citron). 

Weitaus am wichtigsten sind die TertHirsyphilide des Mastdarms, 
welche sowohl bei Kindel'll auf Grund hereditarer Lues wie bei Erwachsenen 
als Spatform erworbener Syphilis vorkommen. Ihre anatomische Grundlage 
Rind diffus-gummose Infiltrate del' Mastdarmwand und umschriebene Gummata. 
Durch Zerfall entstehen dann Geschwiire. Sowohl die gummosen Infiltrate 
\Vie die am GeschwUrsgrund einsetzenden Eiterungen (meist Sekundarinfek­
tionen!) konnen auf das perirektale Gewebe libergreifen. In hochgradigen 
Fallen ist vom Sphinkter an aufwarts del' ganze Mastdarm verschwart. Yom 
Karzinom abgesehen, gibt es keine Erkrankung, die derart zerstOrend allf 
den Mastdarm wirkt; er wird mit seinen infiltrierten Wanden zu einem starreIl 
GeRchwiirsrohr (J. v. Hochenegg). Bei schlaffen Bauchdecken HiBt sich 
das starre Rohr manchmal durchtasten (J. C. Hemmeter). 1m Beginn, 
weml ,nul' Gummata odeI' auch zum Mastdarm durchgebrochene Gummata 
(gummose Geschwiire) vorhanden sind, pflegen die Beschwerden anffallend 
gering Zll sein und fehlen oft vollstandig. Erst wenn das Geschwiir von eitel'­
erregenden Mikroben sekundar infiziert wird und wenn von dort aus purulente 
und nekrotisierende Entziindung weiter um sich greift" haufen sich in schnellp1' 
Folge die Klagen. 1m Stuhl findet man dann dauemd Eitpr und Blut; Schmerzen 
und Tenesmm; qualen die Kranken. Fieber ist fast immer vorhanden, manch­
mal mit steilen Anstiegen und Schiittelfrosten (sekundar-septische Infektion, 
wiebei Colitis purulenta ulcerosa und bei Dysent,erie). Das Allgemeinbefinden 
pflegt auf das schwerste zu leiden. Bei weitverbreiteter Verschwarung ist die 
Prognose sehr libel; am giinstigsten ist sie 110ch, wenn sich die gummosen In­
filtrationen mit nachfolgender Ulzeration auf ihren Lieblingssitz im untel'stpn 
Mastdarm beschranken; auch del' etwa eritstehenden periproktitischen !Abszesse 
und Fisteln kann man Herr werden. Abel' wo auch immer del' Sitz, eine weitere 
Gefahr droht aus del' starken Neigung zu narbigen Stenosen, welche dPT 
syphilitischen Proktitis in hoherem Maile als allen anderen Formen zukommt. 
Oft sind mehrere Engpasse hintereinander geschaltet und dann wird das Krank­
heitsbild noch mehr durch die Stenosen als durch den lokal entziiridlichen 
Pl'OzeB beherrscht. Es kommt zu tastbaren Steifungen (E. Rosen berg), zu 
bald starkerer, bald geringerer Kotstauung, zu sekundarer Entziindung del' 
angrenzenden, oberhalb gelegenen und mit gestautem Kot gefiillten Darmteile, 

Schmid t -N oord en, Klinik der Darmkranklleiten. Zweite Auflage. aa 
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sogar zu Ileus (C. A. Ewald, E. Rosenberg). Aus alleiniger Beriicksichti­
gung der sich am Rektum abspielenden Vorgange laBt sich auch unter Zuhilfe­
nahme der Rektoskopie die syphilitische Natur des Leidens nicht immer mit 
voller Sicherheit erkennen. Die friihzeitige und starke Narben- und Stenosen 
bildung erweckt freilich immer den Verdacht· auf Syphilis, namentlich wenn 
die Stenose tief, d. h. dicht iiber dem Sphinkter beginnt; er verstarkt sich, 
wenn es sich um eine Frau handelt; denn bei Frauen ist auch die Spatsyphilis 
des Rektum ungleich haufiger als bei Mannern. 1m iibrigen miiBten vor allem 
Dysenterie und seltene, diffuse Formen des rektalen Karzinoms in Betracht 
gezogen werden. Der Verdacht verdichtet sich noch mehr, wenn das Bestehen 
syphilitischer Erkrankung bekannt ist oder wenn die charakteristische Blut­
reaktion positiv aus£allt. Doch ist natiirlich auch Doppelerkrankung moglich 
(Syphilis und Dysenterie oder Karzinom usw.). Die Entscheidung wiirde natiir­
lich der Nachweis von Spirochaeta pallida im Inhalt eines noch nlcht durch­
gebrochenen Gumma liefern. An verschwarten Abschnitten der Schleimhaut 
ist kaum auf positiven Befund zu rechnen. Da von friihzeitiger Erkennung 
und Behandlung vieles abhangt, sollte der Arzt, der seiner Sache nicht ganz 
sicher ist, einen mit rektalen oder venerischen Krankheiten vollkommen ver­
trauten Spezialisten hinzuziehen. 

Die Therapie wird sichnatiirlich vorzugsweise der spezifischen Heil­
mittelbedienen. Doch lehrt alte Erfahrung, daB gerade die tertiare Mastdarm­
syphilis auf Quecksilber unbefriedigend anspricht und mit Salvarsan scheint 
es ahnlich zu sein. Das ist verstandlich; nur in frischen Fallen (Gumma, frisch 
entstandene gummose Geschwiire) ist Spirochaeta pallida der einzige oder 
vorwiegende Schadling; spater haben wir es, wie bei Colitis purulenta ulcerosa, 
groBen und vielleicht iiberwiegenden Teils mit eitererregenden Mikroben ver­
schiedener Art zu tun, die die von Spirochaten eingeleitete Zerstorung selb­
standig fortsetzen. Alter Erfahrung treu, beginne man die Behandlung mit 
dem nichtspezifisch wirkenden Jod (sowohl innerlich wie in Form von Spii­
lung mit IOOfach verdiinnter Jodtinktur). Erst dieser vorbereitenden Kur 
folgt Quecksilber oder Salvarsan nacho Nach volliger Ausscheidung des 
Jods aus dem Korper (Speichelreaktion auf JodI) darf auch ein Versuch mit 
Aufpudern von Kalo mel auf die geschwiirige Mastdarmschleimhaut gemacht 
werden. 1m iibrigen gleicht die lokale Behandlung durchaus der bei anderen 
Formen von Proctitis purulenta ulcerosa chronic a (S. 510). Leider fiihren die 
verfiigbaren Mittel doch recht oft nicht zum Ziel. Selbst wenn man der GeschWiire 
und der Entziindung Herr wird, bleiben Stenosen iibrig und drohen sich 
durch weitere Schrumpfung sogar noch zu verstarken. Man kaml den Versueh 
machen, sie durch Bougieren zu erweitern, und manchmal gelingt dies zu 
dauernder Zufriedenheit. Dann heilen sekundare Entziindungen, durch Kot­
stauung bedingt, von selbst aus. Aber gar nicht selten, namentlich bei drohendem 
VerschluB, muB chirurgische Hilfe beansprucht werden. In Betracht kommen 
die gleichen Verfahren wie bei Carcinoma recti (S. 723); doch gestaltet sibh 
die funktionell giinstigste Operation (Resectio recti, Amputatio recti, Schulze­
Tigges) bei Syphilis oft schwieriger als bei Karzinom, teils wegen starker 
Beteiligung des Peritoneum, teils wegen der weiten, bis zum Sphinkter herab­
reichenden Ausdehnung des Prozesses, derZerreiBlichkeit des Rektum und 
der Briichigkeit der GefaBwandungen. Wir halten es bei dem heutigen Stand 
der chirurgischen Technik nicht fUr richtig, mit Ad. Schmidt die Operation 
als "ultima ratio" zu bezeichnen, sondern mochten nachdriicklich betonen, 
daB im Interesse eines guten funktionellen Dauerresultates (Erhaltenbleiben 
des Sphinkters nach Resectio recti) zur Operation geschritten werden soIl, 
s<;Ibald man sieht, daB spezifische und Iokale Behandlung der Proctitis puru-
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lenta ulcerosa und der Stenosengefahr nicht Herr werden. Das entscheidet 
sich schon nach wenigen Wochen. Monatelanges Zogern erhoht die unmittel­
baren Gefahren und verschlechtert das operative Dauerresultat. 

G. Periproktitis. 
Atiologie. Periproktitis kann von jeder Form rektaler Entzundung ihren 

Ausgang nehmen, am haufigsten von solcher, wo durch Wunden (Fremd­
korperl) und Geschwure den Infektionskeimen der Eintritt in die Mastdarm­
wand und weiterhin in deren Umgebung erleichtert ist (s. Proktitis, S. 502f£.). 
Manchmal ist der entzundliche Vorgang im Mastdarm selbst schon lange ab­
geheilt, bevor sich Periproktitis als Komplikation bzw. Nachkrankheit in Form 
eines Abszesses zu erkennen gibt (S. 508). Es kommen aber auch periprokti­
tische Abszesse vor, die gar nichts mit vorausgegangener Mastdarmkrankheit 
zu tun haben, sondern von Nachbarorganen ihren Ursprung nehmen, z. B. 
vom weiblichen Genitale, von der Blase oder Prostata des Mannes, von osteo­
myelitisch erkrankten Beckenknochen. Bei Zuckerkranken sah C. von N oorden 
ofters periproktitische Abszesse, die sich von Furunkeln aus im ischiorektalen 
ZeHgewebe entwickelt hatten. Eine besondere Form ist der tuberkulOse peri­
proktitische AbszeB (sog. kalter AbszeB), der zwar von tuberkulOsen Mastdarm­
geschwiiren ausgehen kann, gewohnlich aber - wie es scheint - auf Grund 
hamatogener Infektion des ischio-rektalen Raumes entsteht, dann zum untersten 
Rektum sich den Weg bahnt und hier durchbricht; am rektalen Fistelende 
bildet sich dann ein Geschwiir von charakteristischem Aussehen (unterminierte 
Rander, reichliche weiche Granulationen). 

Krankheitsbild. Entzundliche Infiltrationen des perirektalen Ge­
webes bilden sich unter Umstanden zuruck, ohn8 daB es zur Eiterung kommt. 
Das setzt aber Infektion mit Mikroben schwach-aggressiver Kraft voraus. 
Solche Infiltrate bleiben manchmal symptomlos, konnen aber auch die prok­
titischen Beschwerden erhohen (namentlich starkere Schmerzhaftigkeit bei 
der Defakation); man entdeckt sie bei einer wegen Proktitis vorgenommenen 
digitalen oder rektoskopischen Untersuchung. 1m allgemeinen ist das peri­
rektale lockere Bindegewebe der Phlegmonen- und AbszeBbildung sehr 
gunstig; auch die Art der Infektionskeime bringt dies mit sich. Bei gleich­
zeitiger Proktitis verwischen sich oft die Symptome der hinzutretenden Kom­
plikation. Verstarkte Schmerzen beim Stuhlgang und verstarkter Tenesmus 
konnen bei jeder Proktitis auch ohne Beteiligung des perirektalen Gewebes 
von Zeit zu Zeit auftreten. Sehr charakteristisch aber ist, wenn mit derartigen 
starkeren Beschwerden zugleich die Korpertemperatur, nach vorausgegangenem 
AbfaH, wieder zu steigen beginnt; dann wird meistens ein periproktitischer 
AbszeB die Ursache sein. Schwerer zu deuten sind oft die Symptome, welche 
von periproktitischen Phlegmonen und Abszessen nichtrektalen Ursprungs 
ausgehen (s. oben). Lokale Symptome, insbesondere auf den entzundlichen 
Herd hinweisende Schmerzen, konnen zunachst fehlen. Die Kranken fiebern, 
fiihlen sich elend und machen im gauzen einen septischen Eindruck. So bald 
sich aber der einschmelzen&le Vorgang dem Mastdarmrohr nahert, kommt es 
zu proktitischen Symptomen: schleimige oder schleimig-blutige Abgange, ver­
mehrter Stuhldrang, Schmerzen. Die Rektaluntetsuchung deckt eine, manch­
mal lokal umschriebene, starke Hyperamie der Wand, Infiltration derselben 
und vor aHem eine auf Druck schmerzhafte Vorwolbung auf. Die Beschw'erden 
sind aber manchmal so gering, daB sie von dem bettlagerigen, fiebernden Kranken 
kaum beachtet werden. Das erste alarmierende Symptom ist dann die Ent­
leerung reichlicher Mengen blutdurchsetzten, stinkenden Eiters, und mit dessen 

SS* 
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Durchbruch in den Mastdarm konnen Fieber und Schmerzen sofort verschwinden. 
Es drohen aber weitere Gefahren aus neuer Infektion des Eiterherdes mit 
nachfolgender umfangreicher Verjauchung . .Andererseits schafft der spontane 
Durchbruch auch manchmal die Grundlage fUr schnelle Reilung oder fiir Fistel­
bildung (s. unten). 

Die tuberkulosen kalten Abszesse verhalten sich anders. Sie ent­
wickeln sich fast immer nahezu symptomlos; kaum daB sie Fieber bringen. 
Erst kurz vor dem Durchbruch, der mit Vorliebe dicht oberhalb des Sphinkters, 
selten nach ~uBen erfolgt, treten manchmal leichte Reizzustande des Rektum 
auf (Druck- und Spannungsgefiihle, hier und da auch Spasmus des Sphinkters, 
Schmerz beirn Sitzen). So kommt es, daB die Trager gar nichts von krank­
haftem Zustand dieser Korpergegend wissen. Auch der Abgang von Eiter, 
nach etwaigem Durchbruch, wird oft iibersehen. Sowohl die kalten Abszesse 
wie die nach Durchbruch iibrig bleibenden Fisteln (s. unten) werden manchmaI 
bei gelegentlicher Untersuchung zufallig entdeckt. 

Die Diagnose der periproktitischen Infiltrationen und Abszesse macht 
keine Schwierigkeit, wenn die Aufmerksamkeit sich auf sie richtet. Bei be­
stehender und nach vorausgegangener Proktitis dieser oder jener Art werden 
auch iiber ihren Ursprung kaum Zweifel herrschen. Ausgangspunkt und Natur 
anderer Abszesse sind nicht immer leicht zu erkennen. Mikroskopische Unter­
suchung des AbszeBinhalts kann AufschluB bringen (TuberkelbaziIlen, Aktino­
mykose u. a.), ebenso sorgfaltige Untersuchung aller in Betracht kommenden 
Nachbarorgane. 

Therapie. Nur im Beginn, solange es sich um Infiltration ohne Eiter­
bildung handelt, darf man auf Riickbildung hoffen. Das Einlegen eines Arz­
berger-Win terni tzschen Mastdarmkiihlers tragt vielleicht einiges zum 
Riickgang der Infiltrationen, jedenfalls aber vieles zur Linderung von Schmerzen 
und anderen Beschwerden bei (S. 261). Starkeren Schmerzen und Spasmen ist 
mit Belladonnazapfchen und Suprarenineinlaufen zu begegnen. Mit Opiaten halte 
man mog;lichst zuriick, um Stuhltragheit :and das Ansammeln groBerer und 
harterer Kotmassen im Sigma und Colon descendens zu verhiiten. Der Kot 
muB in weicher Form bequem den Mastdarm passieren; unter Umstanden 
sind dazu milde AbfUhrmittel und Einlaufe erforderlich. 

Der ausgebildete AbszeB bedarf chirurgischen Eingriffs. Man warte den 
spontanen Durchbruch lieber nicht ab, weil die Aussicht auf griindliches Aus­
heilen bei einer den jeweiligen Umstanden angepaBten kiinstlichen Offnung 
giinstiger sind. Man vermeidet dadurch das Entstehen unberechenbarer Fistel­
gange. Ob einfache Inzision, ob griindliches Ausspiilen der Rohle mit nach­
folgender Tamponade (Dermatol-, Jodoformgaze und ahnliches), ob operatives 
.Angehen des Abszesses yom Mastdarm oder von auBen her zweckmaBig ist, 
muB die Lage des Einzelfalles entscheiden. 1m allgemeinen suche man den 
AbszeB Heber von auBen her zu erreichen, weil dann Sekundarinfektion mit 
.aggressiven Darmbewohnern sicherer verhiitet wird. 

H. Mastdarmftsteln. 
AHe Mastdarmfisteln leiten sich von nicht. ~usgeheilten periproktitischen 

Abszessen her. Ihre letzte Ursache kann also ebenso wie bei diesen proktogen 
oder hamatogen sein oder auf entziindlichen Zustanden benachbarter Korper­
teile beruhen. Man unterscheidet "vollstandige Fisteln", bei denen mindestens 
je ein Gang in den Mastdarm und auf die auBere Umgebung des Afters miindet, 
und "unvollstandige innere Fistel" mit Miindung nur im Mastdarm und, ~,unvoU­
standige auGere Fistel" mit Miindung nur auf der Raut. Statt je eines konnen 
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auch mehrfache Gange und Locher bestehen. ,Nicht selten schlieBt sich zeit­
weise die Fistel; dann hauft sich wieder Eitel' an und die Symptome eines Ab­
szesses kehren zuriick (Anschwellung, unter Umstanden Schmerz und Fieber). 
Bei offener Fistelliefern die inneren Hohlraume stets mehr odeI' weniger Sekret, 
das bei chronisch-tuberkulOsen Fisteln besonders reichlich und diinnfliissig 
zu sein pflegt. 1m Sekret finden sich Eiterzellen, oft auch vereinzelte odeI' 
etwas reichlichere rote Blutzellen, daneben gewohnliche Eiterkokken, Sapro­
phyten und gegebenen Falles spezifische J\lIikroben (Tuberkelbazillen, Aktino­
myzespilze, Gonokokken u. a.). Die Fisteln verursachen dem Trager manchmal 
gar keine Beschwerden odeI' nul' so geringe, daB Jahre vergehen, bis er arzt­
liche Hilfe in Anspruch nimmt. Meist bringen sie abel' doch sehr lastige Sym­
ptome. Bei auBerer Fistel wird die Umgebung des Afters fortwahrend benetzt; 
von diesel' Beschmutzung abgesehen, reizt das Sekret die Haut; es entstehen 
nassende Ekzeme mit Jucken und Schmerzhaftigkeit, von Zeit zu Zeit auch 
tiefer greifende Dermatitiden. Bei innerer Fistel sammelt sich das Sekret ober­
halb des Sphinkters, flieBt oft unversehens aus dem After ab odeI' wird mit 
Winden oft beim Husten ausgestoBen. Am After und seiner Umgebung fiihrt 
das Sekret gleichfalls zu Ekzem, zu Rhagaden und die letzteren wiederum zu 
Sphinkterkrampf und Schmerzen bei del' Defakation. Oberhalb del' After­
miindung, an del' Schleimhaut des Sphincter internus und dariiber entstehen 
entziindliche Reizzustande (Hyperamie, auch Geschwiire), und diese auf die 
untersten Abschnitte des Mastdarms lokalisierte Proktitis verursacht die ihr 
zukommenden Symptome (S. 505). Die Moglichkeit, daB die Fistelraume' 
mit Keimen schlimmer Art (z. B. Tuberkelbazillus, Gasbrandbazillen u. a.) 
sekundar infiziert werden, besteht; es konimt abel' doch selten VOl'. - Bei 
del' Untersuchung fallen auBere Fistelmiindungen meist sofort in die Augen, 
sie konnen abel' auch zwischen den Falten des Aftereingangs sich verstecken. 
Die Miindungen del' inneren Fisteln liegen gleichfalls oft versteckt, z. B. hinter 
Hamorrhoidalknoten. 1m iibrigen ergibt sich die Diagnose ohne weiteres aus 
Beschwerden und Befund. 

Therapie. Nul' ausnahmsw~ise kommt man an chirurgischer Behandlung 
vorbei. Meist wird mit Einspritzungen (Hollensteinlosung, Wismutaufschwem­
mung), Kauterisation u. a. nul' Zeit verschwendet; es sind immer nul' verein­
zelte FaIle, in welchen solche Behandlung Dauererfolg bringt. Leider haften 
del' Operation Haken an. Wahrer Dauererfolg wird nul' erzielt, wenn man das 
gauze fistulOs durchsetzte Gewebe exstirpiert und aIle in den Fistelwanden 
sitzenden Keime mitentfernt. An und fUr sich ist dies technisch nicht allzu 
schwer. Ohne Durchtrennung des Sphincter ani ist es abel' nur in einem 
Teil del' Falle moglich. Bei unvollstandiger Exstirpation droht Riickfall, bei 
Sphinkterdurchtrennung Incontinentia alvi. Es kommt alles darauf an, nach 
sorgfaltigem Wiedervernahen des durchtrennten Sphinkters prima intentio 
zu erreichen. Es wurden auch mehrere Verfahren angegeben, das Durchtrennen 
des Sphinkters zu umgehen (Methode W. Ste mmler; ferner "Saugbehandlung', 
nach A. Willri ch und C. Ritter). Doch sind diese schonenden Methoden 
nicht immer anwendbar. Nach E. Gotz ist bei heutiger Technik das Ver­
heilen des Sphinkters und das Verhiiten del' dauernden Incontinentia alvi 
die Regel; erst mehrmaliges Durchtrenneh des Sphinkters bringe Inkontinenz 
und daher solle die erste Operation eine radikale, Riickfalle sichel' verhiitende 
sein. Dies ist namentlich bei tuberkulosen Fisteln wichtig (40--50% aller 
Fane!). Bei hoffnungsloser Tuberkulose anderer Korperteile verzlchtet man 
natlirlich auf die Operation. Die Urteile libel' die Tragweite del' Sphinkterdurch­
trennung sind abel' geteilt. W. Stemmler halt daran fest, daB sie unter allen 
Umstanden die SchlieBkraft des. Sphinkters auf das schwerste bedrohe. 
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I. Fissura ani. 
Ein anscheinend kleines, aber hochst qualendes Leideu! Die gelegent­

lichen oberflachlichen Einrisse, welche beim Durchtritt besonders harter und 
groBer Kotballen die gesunde Afterschleimhadt betreffen, werden klinisch 
nicht mit dem Namen Fissura ani belegt. Sie verursachen einige Tage maBigen 
Schmerz beim Stuhlgang, heilen aber bei gehOrigem Reinhalten des Afters 
(S. 262) schnell und restlos. Das klinische Bild "Fissura ani" entwickelt sich 
nur auf dem Boden vorher erkrankter Schleimhaut; sei es, daB Proktitis mit 
ihren reizenden Sekreten, Pruritus (Kratzen I), E~em (Oxyuren!), sei es, daB 
venose Stauung (Ektasien im subtnukosen Venertplexus, Hamorrhoiden) den 
Boden vorbereiteten. Erst diese und ahnIiche Vorbedingungen machen aus 
der Wunde ein Geschwur mit chronisch entziindlich-infiltriertem Grund. 
Sie erschweren das Abheilen, wozu noch wesentlich beitragt, daB das erkrankte 
Gewebe immer aufs neue beim Durchtritt von Rot mechanisch gezerrt und 
gereizt, chemisch und bakteriell beschmutzt wird. Da allen anderen Schadlich­
keiten voran hamorrhoidale Venektasien das Fortbestehen einmal vorhandener 
Fissuren begiinstigen, vergleicht J. v. Hochenegg ihre SchwerheiIbarkeit 
mit der des mcus cruris. - Die Fissuren liegen als lineare, bis in die Submu­
cosa dringende Geschwiire senkrecht zum Analring in den Tiefen der Falten. 
Sie werden erst beim Auseinanderspreizen der Falten deutlich sichtbar. Da 
sich bel diesem Vorgehen der Sphinkter krampfhaft zusammenzieht, ist lokale 
(Kokain, S. 506) oder Lumbalanasthesie notig. pie Beschwerden sind sehr 
verschieden stark, was offenbar davon abhangt, 'ob das Geschwiir sensible, 
meist wohl entzundete und uberempfindliche Nerven freilegt. AuBerhalb 
des Defakationsaktes fehlen die Schmerzen meist ganz oder treten nur bei 
unbequemem Sitzen in leichter Form auf; manchmal besteht aber dauernd 
ein gewisses Spannungsgefiihl, von reflektorischem Krampf des Sphinkters 
herriihrend. Zum eigentIichen Schmerz kommt es nur beim Durchtritt von 
Kot, besonders wenn dieser hart und groBknollig ist. Schon das Andrangen 
der Kotsaule gegen den After lOst ihn aus, und mit ihm setzt Sphinkterkrampf 
ein. Es kommt gewissermaBen zu einem Kampf zwischen den austreibenden 
tonischen Wellen und dem sich wehrenden Sphinkter. Dabei steigern sich 
die Schmerzen paroxysmal, erreichen ihren Hohepunkt zur Zeit des Kotdurch­
tritts, uberdauern denselben aber oft viertel und halbe Stunden lang. SchweiB­
gebadet und ganz erschopft ziehen si~, die Kranken yom Kloseit zuruck. 
Haufig wird der Darm nur von einem klemen Teil des flllligen Kotes entbunden, 
weil der Sphinkterkrampf den Durchtritt der ganzen Kotsaule verwehrt. Dann 
meldet sich bald wieder Stuhldraug und der gefiirchtete Defakationsakt wieder­
holt sich mehrmals am Tage. Das Zuruckbleiben von Kot bringt neue Ge­
fahren, begiinstigt das Entstehen von Proctitis stercoralis und starkere Aus­
bildung hamorrhoidaler Blutstase, also ein boser Circulus vitiosus. Fissuren 

'werden auch haufig Ausgangspunkt tiefer greifender Entzundungen (Thrombo­
phlebitis der Hamorrhoidalknoten, periproktitische Abszesse). 

Therapie. Nur in leichteren Fallen kommt man mit einfachen MaBregeln 
aus: Sorge fiir weichen Kot, sei es durch entspr¢chende Kost, sei es durch milde 
Laxantien; peinlichf'\te Sauberkeit: (Waschen des Afters nach jeder Kotent­
leerung; nachfolgendes Ausspiilen des Mastdarms (S. 262), dann Besalben des 
Afters mit Dermatolsalbe (Dermatol 5,0, Ung. Paraffini 95), Einbringen eines 
dunnen Dermatol-Anasthesin-Extr. Belladonnae-Suppositoriums vor der Nacht­
ruhe. - J. Boas empfiehlt Wechselbehandlung: zunachst stopfende Diat 
(Suppenkost) und gleichzeitige Gabe von Opium in solcher Menge, daB mehr­
tagige Obstipation folgt. Dann wird durch RiziilUsol der Kot verflussigt und 
der Darm entleert. Bei Bedarf mehrfache Wiederholung solcher Perioden. 
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Wahrend der Behandlung Bettruhe und lobles Bestreuen der Fissuren mit 
trockenen Wundpulvern, wie Airol, Xeroform, Jodoform, Orthoform, Kalomel 
u. a. oder Bepinseln mit reinem Ichthyol (v. d. Willigen, L. Conitzer). 
Diese, wie auch wir bestatigen, zweifellos niitzliche Kur empfiehlt sich, wenn 
die vorher erwahnten MaBnahmtm.. :picht ausreichen. Ehe man sich zur Ope­
ration entschlieBt, sollte man a:uch das von F. Schilling angegebene Ver­
fahren versuchen: Zunachst Einspritzungen von Novokain- oder Eukainkoch­
salzlOsung unter das Geschwiir bis in die Muskulatur. Wahrend dieser mehr­
tagigen Kur tagliches Entfernen der Kotmassen durch Einlaufe von 1/21 Seifen­
wasser oder Sodaemulsion mittels weichen, mehrfensterigen Mastdarmrohrs. 
Taglich ein- bis zweimaliges Einspritzen von 150 ccm einer schwa.chen Tannin­
losung oder 1 ccm Ratanhatinktur in 200 ccm Wasser in das untere Rektum; 
das Eingespritzte soIl alsbald wieder herausgepreBt werden. Spater Bestreichen 
der Wundflache mit Perubalsam oder 10-25%iger Ichthyollosung. - Ichthyol 
wird auch von G. Klemperer und L. Dunner sehr geriihmt: SorgfaItiges 
Reinigen der Fissur mit 0,5%oiger SublimatlOsung; Auftragen von 10%iger 
Kokainlosung mittels Watte, die 3-5 Minuten in dem klaffend gespreizten 
RiB liegen bleibt. Dann Bestreichen des gespreizten Risses mit reinem Ich­
thyol mittels Glasstabchens. Abends Pulv. Liquir. compos. als AbfUhrmittel. 
Morgens nach Stuhlgang sorgsames Reinigen des Afters und Erneuerung der 
Ichthyolbehandlung etwa 5-6 Tage lang, spater aiIer zwei Tage. Heilung ist 
nach etwa zwei W ochen zu erwarten. 

In schwereren Fallen, namentlich bei derber Infiltration des Gewebes 
und nach langem Bestehen der Fissuren, sind energischere MaBnahmen notig. 
Das schonendste Verfahren ist stumpfe Dehnung des Sphinkters in Narkose 
oder unter Lumbalanasthesie bis zum griindlichen EinreiBen des Geschwiirs­
grundes. Wenn slch, wie es oft der Fall ist (F. A. v. Esmarch), am oberen 
Ende der Fissur eine kleine polypose Wucherung der Schleimhaut entwickelt 
hat, muB dieselbe mittels Thermokauterschlinge abgetragen werden. Der 
iiberdehnte Sphinkter bleibt einige Zeit ·hindurch paretisch, der Stuhlgang 
erfolgt schmerzlos. Nachbehandlung mit subkutaner Injektion von Atropin 
(mehrmals taglich 0,5 mg). Anfangs daneben Opiumtinktur, um den Darm 
ruhig zu stellen; spater Sorge fiir weichen Kot. Leider bleibt manchmal der 
iiberdehnte Sphinkter auf die Dauer mehr oder weniger paretisch. - Daher 
ziehen viele Chirurgen das blutige Verfahren vor: Spaltung des Geschwiirs­
grundes der Lange nach und des oberhalbund unterhalb der Fissur gelegenen 
Gewebes der Quere nach bis auf den Sphinktermuskel; Verschorfung der Wund­
flachen mittels Thermokauters, wodurch eine gegen Infektion schiitzende 
Decke hergestellt wird; oder statt dessen Jodoformbestaubung. Nach J: v. 
Hochenegg zieht sich die durchtrennte elastische Tunica submucosa zuriick 
und die so bedingte Entspannung begiinstigt schnelles Abheilen. 

K. Pruritus ani und Ekzema ani. 
Bei alten Leuten, ferner bei Zucker- und Gichtkranken entwickelt sich 

Pruritus und dann, infolge Kratzens, auch Ekzem manchmal auf rein neuro­
gener (neuritischer) Grundlage. 1m iibrigen entsteht das Leiden fast immer 
auf dem Boden lokaler Reizwirkung. Unsauberkeit und das Benetzen mit 
abflieBendem Sekret (Scheidensekret; Rektumsekret bei Rektalfisteln (S. 517) 
und bei Proktitis), starkes Schwitzen und gleichzeitiges Gegeneinanderreiben 
der Mterbacken (Ekzema intertrigo, "Wolf") erzeugen auch ohne vorausge­
gangenen Pruritus primare Dermatitis (bzw. Ekzem). Hamorrhoiden und 
Oxyuren verursachen in der Regel zuerst Juckreiz und fiihren dann durch 
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Kratzen und VerunreiniguIig der Kratzwunden ztir Entziindung. Kotstauung 
in der Ampulla recti und langeres Sitzen p£legen den Juckreiz zu steigern. 

Die Therapie muS vor allem die jeweilige Ursache' des Leidens beseitigen; 
sonst bleibt es ein Kampf gegen Windmiihlen. Deme:p.tsprechend richtet sich 
die Therapie oft in der Hauptsache gegen Gonorrhoe, ;gegen Hamorrhoiden, 
Mastdarmfisteln, gegen Proktitis und Kolitis, gegen Oxyuren. Daneben soIl 
aber die unmittelbare Behandlung der Aftergegend ni~ht vernachlassigt werden. 
Meist geniigt es, zwischen die Afterbacken Gaze einzuschieben, welche beider­
seits mit adstringierender UIid gleichzeitig anasthesierender Salbe dick bestrichen 
ist (etwa Zinci oxydati 8, Amyli 8, Anasthesin 5, Adipis lanae et Ung. Paraffini 
aa 60; oder Unguentum diachyli Hebra). Dabei Betttuhe, die das Abheilen 
wesentlich beschleunigt. Sehr zweckmaBig scheint es zu sein, zwischen die 
Salbenstreifen Leitersche Rohren zwecks Dauerkiihlung einzulegen. Nament­
lich bei frisch entziindlichen Reizzusmnden bewahrt sich dies gut. Fiir pein­
lichste Sauberkeit muS gesorgt werden (zweimal tagliches Waschen mit einem 
aus Bergerscher Teerseifebereiteten Schaum; dann Abspiilen mit lauem Wasser 
und sofortiges sorgsames Trocknen, am besten mittels warmen Luftstroms, 
z. B. "Fohnapparat"). In hartnackigen Fallen;. sowohl von primarem Pruritus 
wie von chronischem Ekzem sahen wir trefftiche und rasche Erfolge von Rontgen­
strahlen, aber auch von Qua.rzlampe. T. Sjogren lieS einen besonderen Stuhl 
konst1'l1ieren, der die Technik der Afterbestrahlling wesentlich erleichtern soll. 

L. Prolapsus ani. 
Mastdarmvorfall setzt unter allen Umstanden Erschlaffung des den Mast­

darm fixierenden Apparates voraus: Beckenbindegew~be, Mesorektum, Muscu­
lus levator recti. Gewebsschwund (Abmagerung), gewohnheitsmaBig starkes 
Pressen beim Stuhlgang, aber auch akute und namentlich chronische Proktitis 
tragen zur Erschlaffung bei; Proktitis lockert zunachst nur die Schleimhaut 
und dllS submukose Gewebe und veranlaSt die als "Prolapsus mucosae ani" 
bezeichnete Form. Wenn die ganze Wand am Prolaps beteiligt ist, spricht 
man yon "Prolapsus ani bzw. Prolapsus ani et recti". Wenn nur ein Teil des 
eigentlichen Mastdarms vorgefallen, das untere. Analstiick aber unverriickt 
geblieben ist (Prolapsus recti), so handelt es sich um wahre Invagination, die 
allerdings meist zu weniger stiirmischen Erscheinungen fiihrt als bei hoherem 
Sitz im Darm. Erschlaffung des Sphinkters begiinstigt das Entstehen von 
Prolaps; wirklich starke Prolapse sind sogar ohne gleichzeitiges Erschlaffen 
des Sphinkters undenkbar. Kleinere Prolapse kommen aber sogar trotz Sphink-
terkrampfes vor. . 

Am haufigsten betroffm ist das friihe Kindesalter. Offenbar ist zu dieser 
Zeit der Mastdarm noch nicht so fest verankert wie spater. Selbst kurzdauernde 
Darmkatarrhe mit haufigen Stuhlgangen Mnnen bei kleinen Kindern wahrend 
des Pressens das Austreten der untersten Schleimhautabschnitte veranlassen, 
die infolge seroser Durchtrankung des Gewebes gelockert sind; und wenn el:' 
einmal dazu gekommen, iiberdauem die abnorme Verschieblichkeit und daH 
Prolapsleiden oft den Darmkatarrh. Umgekehrt gleicht sich das Vbel aber 
auch bei Kindern am leichtesten wieder aus. Bei Erwachsenen bringt' akute 
Proktitis irgendwelcher Art ahnliche Zustande, aber doch viel seltener. Viel 
haufiger sind hier die sog. Hamorrhoidalprolapse, wobei "innere Hamorrhoidal­
knoten" durch starkes Pressen oder anriickenden Kot herausgedrangt und 
dann durch den krampfhaft sich schlieBenden Sphinkter abgefangen werden. 
Fiir aIle anderen Formen des Prolapsus ani, welcher dann allmahlich auch 
hohere Abschnitte des Mastdarms in seinen Bereich zieht, ist mangelnde SchluB-
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kraft des Sphinkters von wesentlichem Belang. Die Parese ka:nn Folge heftiger 
a.kuter, aber auch weniger heftiger chronischer Proktitiden sein; Dammrisse, 
Operationen am Mter (s. 517, 519), trberdehnung des Sphinkters durch allzu 
harten und groBklumpigen Kot oder durch Paderastie, Krankheiten des Nerven­
systems, Altersschwaehe sind weitere Ursachen. Bei abmagernden Greisen 
begiinstigen Schwund des periproktalen Fettgewebes und Schwache des Le­
vator ani im Verein mit groBerer Nachgiebigkeit des SchlieBmuskels dasver­
haltnismaBig haufige Entstehen von Prolaps. 

Dies alles sind aber nur Vorbedingungen. Sie filliren nur dann 'Zum Pro­
laps, wenn aus irgendwelchen Griinden starkes Pressen hinzukommt (erschwerter 
Stuhlgang, namentlich Obstipation vom Dyschezietypus; Keuchhusten; ander~ 
bedingtes starkes Husten; Strangurie;· bei Frauen haufig Geburtswehen usw.). 

Falls nicht Sphinkterkrampf es hindert (besonders haufig bei Hamor­
rhoidalprolaps), zieht sich anfangs das ausgepreBte Darmende nach volleij.deter 
Defakation von selbst oder unter leichtem Druck wieder zuriick und dann 
fehlen weitere Beschwerden. Geschieht dies nicht und bleibt das Darmstiiek 
drauBen liegen, so verursacht es lastige Beschwerden beim Sitzen und Gehen; 
es imtleert sich auch gelegentlich beim Abgang von Winden und beim Husten 
etwas fliissiger Darminhalt (Sekret oder Kot); das Darmstiick neigt zur Ent­
ziindung, wodurch groBe Schmerzen entstehen; Schwellung und Stauung filliren 
zu einer Art Strangulation, der auch Gangran folgen kann. Bei manchen ~er­
sonen erweist sich die Schleimhaut aber auffallend widerstandsfahig; sie wird 
derber und nimmt eine kutisahnliche Beschaffenheit an und man ist erstaunt, 
wie wenig die Patienten dadurch belastigt werden. Bei hoheren Graden und 
nach langerem Bestand des Leidens stillpen sich manchmal auch andere Darm­
reile hernienartig in das erschlaffte perianale Gewebe vor. 

Diagnostiseh ergeben sich kaum ernstliche Schwierigkeiten. Immerhin 
bedarf es doch genauer Feststellung, was prolabier,t ist: einfache Schleimhaut 
oder - was von groBerer Tragweite - die gesamte Darmwand; oder ob es 
sich um innere Hamorrhoidalknoten handelt oder um einen Mastdarmpolypen. 
Auch sei daran erinnert, daB sowohl tuberkulose Granulationen, wie maligne 
Tumoren des Afters ahnliches Aussehen wie ulzerierte Mastdarmvorfalle haben 
konnen. 

Therapie. 'In frischen Fallen solI der vorgefallene Darm sofort nach 
dem Heraustreten, also namentlich nach jeder Defakation wieder zuruck­
geschoben werden. Bei Kindem, manchmal auch bei Erwachsenen, ist es 
zweckmaBig, im AnsehluB daran die Afterbacken durch Heftpflasterstreifen 
zusammenzuziehen. Der Stuhlgang muB immer in weicher Form austreten, 
so daB Pressen unnotig ist; je nach Umstanden wird der Kot mittels EinIaufe 
erweicht und geholt. Auch abendliche kleine 01- oder Paraffinklistiere (S.258) 
bewahren sich zu diesem Zwecke. Sehr niitzlieh ersehien uns, vor dem Defa­
kationsakt einen kleinen Einlauf mit Suprarenin zu machen (1 cem 1 %oiger 
LOsung auf 100. bis 200 eem Wasser). Mehrmals tagliche kalte Waschungen 
des Mters und des GesaBes werden gelobt. Adstringierende Einlaufe, subku­
tane Injektionen von Ergotin oder Strychnin, frillier viel empfohlen, versprechen 
kaum wirkliehen Vorteil. Solange der Vorfall leieht und sicher reponierbar 
und solange der Sphinkter kraftig ist, geniigt das gesehilderte' Verfahren, 
dem trbergang in chronisehe Form vorzubeugen. Namentlich bei Kindem 
hat man damit fast ausnahmslos vollen Erfolg. Aber auch bei Erwachsenen 
wird. meist Gutes erreieht, wenn es gelingt, die auslosende Ursache des Pro­
lapses rechtzeitig zu beseitigen, z. B. den Hustenreiz zl1 mildem oder andere 
Anlasse fUr angestrengte Arbeit der Bauchpresse hinwegzuraumen (Kotver­
hart~ng, Darmspasmen, Strangurie u. a.), und wenn man dem Patienten ein-
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leitend etwa 2wochige Liegekur verordnet. Beim Liegen ist die Gefahr des 
Vorfallens viel geringer als beim Stehen und Gehen. 

Die Schwierigkeiten beginnen erst, wennman:veralteten Fallen gegen­
uber steht und namentlich, wennder Sphinkter aus diesem oder jenem Grunde 
versagt (S. 521). Falls konservatives Verhalten notwendig ist oder ausbe­
dungen wird, erweist sich bei kleinen Prolapsen manchmal das Anlegen des 
bisher noch nicht ubertroffenen v. Es marchschen Mastdarmtragers als nutz­
lich. 1m ubrigen beschrankt sich konservative Therapie auf Sorge fUr weichen 
Kot, auf moglichstes Ausschalten aller die Bauchpresse beanspruchender Um­
stande, auf peinlichstes Sauberhalten des vorgefallenen Darmstlicks und seiner 
Umgebung (Schutzverband!), auf sachgemaBe Behandlung etwaiger Proktitis 
und anderer Mastdarmkrankheiten, auf Massage und Elektrisieren der den 
After umgebenden Teile. Auch intrarektales Elektrisieren wird empfohlen. 
J. v. Hochenegg rUhmt, allerdings nur unter Bezugnahme auf vereinzelte 
Falle, Thure-Brandtsche Gymnastik: 

"Knieteilung unter Kreuzbeinhebung" im Liegen; "Kreuzbeinklopfen", wodurch 
die zustandigen Riickenmarksnerven erregt werden sollen; "Sigma-Hebung" durch Massage; 
Druckreize am After, wodurch Kontraktionen angeregt werden sollenu. a. - C. von 
N oorden lieB einige Patienten in dieser Weise durch einen mit dem Verfahren wohlver­
trauten schwedischen Masseur behandeln, aber leider ohne bemerkenswerten Erfolg. 

In der Regel muB mit der Zeit doch chirurgische Hilfe in Anspruch 
genomrrien werden. Geschieht dies frUh und vor allem bevor sekundare Ent­
zundungen am vorgefallenen Stuck oder in seiner Umgebung den Heilungs­
vorgang erschweren, so gibt die Operation befriedigende, oft sogar ausgezeichnete 
und dauerhafte Resultate. Dber die Technik sei auf chirurgische Lehr- und 
Handbucher verwiesen. Nur einige Arbeiten aus jii.ngster Zeit seien genannt: 
R. Tolken, Roux, A. Ach, D. Drew, H. Matti, H. Pozenel, H. Kiimmel, 
C. Heinemann. Dber Sphinkterplastik vgl. F. Erkes. 

1\1. Hamorrhoiden. 
Wir handeln die hamorrhoidalen Leiden an dieser Stelle ab, obwohl es 

theoretisch richtiger ware, sie beim Abschnitt "GefaBkrankheiten des Darms" 
zu besprechen. Unser Vorgehen entspringt aus praktischen Griinden, da das 
Bestehen von Hamorrhoiden an sich kaum als Krankheit bezeichnet werden 
kann, und da fast alle - jedenfalls die wichtigsten Folgezustande, welche den 
Hamorrhoidentrager zum Arzt fUhren, in unmittelbarer oder mittelbarer Weise 
mit Entzundungsvorgangen zusammenhangen. 

1. Itiologie, Pathogenese, pathologisehe Anatomie. 
Bekanntlich hat das Hamorrhoidalleiden lange Zeit hindurch als eine 

Dyskrasie oder Diathese, als ein den ganzen Korper oder wenigstens eine groBere 
Anzahl von Organen beteiligender Zustand gegolten, dessen ortlicher Ausdruck 
der zeitweise Abgang von Blut aus den erweiterten Venen des Afters sei. Heute 
verstehen wir unter Hamorrhoiden lediglich die lokalen Veranderungen nebst 
ihren Folgezustanden und fassen etwaige damit verbundene Symptome anderer 
Organe als Begleiterscheinungen resp. als Komplikationen auf. Dennoch exi­
stiert inder Benennung und in der Auffassung der lokalen Storungen auch heute 
noch eine gewisse Verwirrung, insofern nicht scharf genug der Grundzustand, 
die varikos erweiterten und deshalb leicht blutenden Mastdarmvenen, die 
eigentlichen Hamorrhoiden, von den allerdings sehr haufig daraus 
sich entwickelnden entzundlichen Veranderungen, der Thro m bophle bi ti s 
haemorrhoidalis, getrennt werden. 
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Das Vorkommen von Venenerweiterungen in der Umgebung des Alters 
ist ungemein haufig. Nach Gunkel solI etwa lJa aIler erwachsenen Menschen 
damit behaftet sein, und ~war bemerkenswerterweise die Manner mehr als 
die Frauen. Bei Kindern ist es sehr viel seltener, doch sind sie von Burwinkel, 
Hensel, G. Rein bach u. a. auch bei jugendlichen Personen angetroffen 
worden. Sie sind sogar beim Neugeborenen nachgewiesen (H. Harttung, 
s. unten). 

Der Plexus haemorrhoidalis, welcher den untersten Teil des Mastdarms 
und den After umgibt und besonders in der Submucosa Sitz der genannten 

Ven. hamorrb. sup. 

Veil. hiimorrh. media 

Submllkosis Ven. hamorrh. inL 

' l'hinctcr intern. 

Vencnplexus IlIllkosa 

Perforierende Gefiille 

Fig. 119. Plexus haemorrhoidalis (nach Testut-Jakob). 

Erweiterungen :wird, bilqet die venose Anastomose zwischen den unteren und 
den mittleren Hamorrhoidalvenen, von denen die letztgenannten direkt, die 
ersteren durch Vermittelung der Vena pudenda communis in die Vena hypo­
gastrica und damit in die Vena cava miinden (vgl. Fig. 119). KoIlateralver­
bindungen bestehen auBerdem mit · den Venae haemorrhoidales superiores, 
deren Blut in die Pfortader abflieBt. 

Je nach der Lage zum SchlieBmuskel unterscheidet man als 
Hauptgruppen auBere und innere Hamorrhoiden. Die auBeren ent­
stehen aus dem unter den Afterfalten gelegenen subkutanen, die inneren 
aus dem iiber der Schleimhaut oberhalb des Sphinkters gelegenen submukosen 
Venenplexus. Die dazwischen in der Pars sphincteric a recti entsprihgenden 
Hamorrhoiden werden als intermediare bezeichnet. Die auBeren Hamor-
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rhoiden sind der Besichtigung sofort zuganglich, die intermediaren nach Ent­
falten des Afters, die inneren erst nach Einfiihren des Mastdarmspiegels. Auch 
innere Hamorrhoiden sitzen in der nachsten Umgebung des Afters, hochstens 
wenige Zentimeter yom Sphinkter entfernt. Sie nehmen keineswegs immel' 
die ganze Zirkumferenz des Afters ein, sondern bilden oft umschriebene, aller­
dings meist mult~ple Varizen, welche auBen als blauliche, innen als rotblauliche 
Erhabenheiten durch Haut bzw. Schleimhaut hindurch schimmern, auch 
wohl um einige Mill:i;rneter iiber die Oberflache hervorragen. 1m urspriing­
lichen Zustande fiihlen sie sich, ganz wie die varikosen Venenerweiterungen 
anderer Teile des Korpers (Skrotum, Beine), vollstandig weich an. Die Be­
zeichnung "Knoten" fUr die urspriinglichen Varizen ist deshalb falsch. Erst 
wenn sie durch entziindliche Veranderung der Venenwand und durch Thromben­
bildungen im Innern verandert werden, werden sie hart; sie prominieren dann 
als rundliche, stark schmerzempfindliche Gebilde von manchmal erheblicher 
GroBe. Wir kommen darauf gleich noch zuriick. Durch wiederholte leichte 
Entziindungen wird die Venenwand verhartet, so daB man dann in der Tat 
die .zum Teil obliterierten Venen als knotige Gebilde betasten kann. Ausge­
sproch~ne Thrombophlebitis fiihrt schlieBlich zur bindegewebigen Umwand­
lung Cler Varizen, die oft als polypose, aber nicht mehr schwellungsfahige Ge­
bilde die Aftermiindung umgeben (Haemorrhoides pendulae). Hin und wieder 
finden sich Phlebolithen in den Varizen. , 

Die mikroskopische Struktur der Hamorrhoiden hat zu lebhafter 
Kontroverse Veranlassung gegeben. Mainzer, Raschkow und mit beson­
derem Nachdruck G. Rein bach u. a. verfochten die Ansicht, es handle sich 
nicht um einfache Venektasien, sondern um Neubildung von GefaBen, um eine 
kavernose Geschwulst, ein Angioma venosum. Angiome kommen sicher in 
der Analgegend gelegentlich vor (E. Payr), haben aber ebensowenig wie arte­
rielle Teleangiektasien etwas mit Hamorrhoiden zu tun. Auch das Vorkommen 
von Angiomen der Hamorrhoidalplexus bei Neugeborenen ist erwiesen (G. 
Rein bach, H. Harttung), und daB diese dann zu fortschreitender Erweite­
rung neigen, ist verstandlich (Hamorrhoiden im friihen Kindesalter!). 1m 
iibrigen ist man sich aber jetzt vollkommen klar dariiber, daB im we sen t­
lichen venose Stauung wahre Hamorrhoiden erzeugt und daB es eines 
Angioms als Grundlage nicht bedarf (S. Federn, R. Torikata, E. Payr 
und vor allem A. R. v. 'Ruedigei-Rydygier, O. Silberberg, St. Szuman). 
Die geschwulstige Unterlage ist wahrscheinlich seltene Ausnahme. 

Was sind nun die Ursachen der Hamorrhoiden ~ Verschiedentlich wird 
behauptet, daB eine vererbte Anlage im Spiele sei, und das mag fUr einzelnEj 
FaIle tatsachlich zutreffen. Nur ist es verfehlt, wenn man die "allgemeine 
Plethora", die "Vollsaftigkeit " , einen etwas unbestimmten Begriff, der stark 
an die Dyskrasien friiherer Jahrhunderte erinnert, als einen wichtigen Faktor 
in der Pathogenese der Hamorrhoiden hin.stellen will (H. Nothnagel). Sicher 
ist, daB Storungen der Zirkulation im Venensystem der Analgegend 
d~e machtigste und haufigste Veranlassung abgeben: allerdings sind 
es nicht die Leberzirrhose und iiberhaupt nicht Stauungen im Pfortader­
system, welche hier zunachst in Betracht kommen - schon Th. Frerichs 
und nach ihm zahlreiche Forscher haben mit der alten Uberlieferung aufgeraumt 
-, selbst die allg,emeine venose Stauung im Gefolge von Herz- und Lungen­
krankheiten, die sich naturgemaB auch,im Gebiete der Vena cava inferior und 
ihrer Zufliisse bemerkbar, machen muB, ist hochstens eine Gelegenheitsmacherin 
(R. Nothnagel). Viehnehr sind es in erster Linie lokale Behinderungen 
des venosen Blutstromes, welche fUr ~ie Entwickelung der Analvarizen 
verantwortlich sind. Die aUgemein verbreitete Ansicht, daB vorwiegend sitzende 
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Lebensweise, also mangelhafte Bewegung, ferner reichliches Essen und Trinken 
Hamorrhoiden verursachen, haben insofern Berechtigung, als dadurch' die 
Energie der Blutbewegung in den tiefer gelegenen Teilen des Rumpfes verringert 
wird (F. v. Recklinghausen). Fettleibigkeit, VOl' allem reich entwickeltes 
intraabdominales Fettgewebe, begiinstigt das Entstehen von Hamorrhoiden, 
eine alte Erfahrung (C. v. Noorden). Nimmt man hinzu, daB schon rein 
hydrostatisch das Blut in den Hamorrhoidalvenen bei jeder Korperhaltung 
gegen die Schwere emporflieBen muB und daB- auffallenderweise die Hamor­
rhoidalvenen keine Klappen besitzen, so versteht man, urn mit den Worten 
v. Recklinghausen's zu reden, daB "die Fliissigkeit in einem hangenden 
Beutel mit schlaffen Wandunge:ri sich nach unten senkt, so daB hier eine Dila­
tation, gleichzeitig eine Verlangerung des ganzen Beutels durch das Gewicht 
der Fliissigkeit zustandekommt". Inwieweit neben diesen rein mechanischen 
Verhaltnissen eine allzu starke Belastung einzelner Unterleibsorgane, speziell 
der Leber und des Darmes, mit chemischer Arbeit (durch zu reichliches Essen, 
GenuB von Alkohol usw.) die venose Blutiiberfiillung begiinstigt, muB dahin­
gestellt bleiben. O. Rosenbach, von dem diese Auffassung herriihrt, will 
damit die Briicke schlagen zu der auch heute noch in manchen Kopfen spukenden 
plethorisch -hamorrhoidalen Diathese. 

Der Graviditat konnen wir keinen so betrachtlichen EinfluB auf das 
Entstehen von Hamorrhoiden beimessen, wie es haufig geschieht. Freilich be­
teiligen sich die Hamorrhoidalvenen ebenso wie andere Beckenvenen an starkerer 
Fiillung; sie treten auch deutlicher henor, d. h. man sieht die Venennetze 
durchschimmern. Budin berechnet daraus Auftreten von Hamorrhoiden 
bei 35% der Schwangeren. Wie der gleiche Autor hervorhebt, bildet sich die 
starkere Venenfiillung spateI' wieder zuriick. Man kann daher nicht von wahren 
Hamorrhoiden reden. Wenn Schwangerschaft als solche Hamorrhoiden ent­
stehen lieBe, miiBten letztere bei Frauen viel haufiger sein als bei Mannern, 
was den Tatsachen widerspricht (J. Boas). Wir diirfEm abel' wohl annehmen, 
daB bei vorhandener Anlage und beim Hinzutreten anderer Schadlichkeiten 
Schwangerschaft das Entstehen von Hamorrhoiden unterstiitzt. Vorhandene 
Hamorrhoiden neigen in der Schwangerschaft in erhohtem MaBe zu Blutungen 
(G. A. Wagner). 

Eine betrachtliche Rolle spielt jedenfalls die Obstipation. Eine so aus­
schlieBliche Bedeutung, wie J. Boas, konnen wir ihr abel' doch mcht beimessen. 
Es kommt im wesentlichen die rektale Form del' Obstipation (Dyschezie) in Be­
tracht (Ad. Schmidt), wahrend ein unmittelbarer EinfluB del' viel haufigeren, 
in oberen Abschnitten sich abspielenden Stuhltragheit weder theoretisch 
einleuchtend noch empirisch erhartet ist. Das lange Verweilen harter und 
groBer Kotmassen in del' Ampulle wirkt aber jedenfaUs auf die Blutzirkulation 
der Mastdarmwand ungiinstig ein. Hierbei kann es zu einem Circulus vitiosus 
kommen: die Dyschezie wird erzeugt durch Schmerzen beim Stuhlgang, 
einer haufigen Begleiterscheinung von Hamorrhoiden (Proctitis sphincterica, 
H. StrauB) und begiinstigt dann venose Stauung (Ad. Schmidt). Man trifft 
auch verhaltnismaBig oft Hamorrhoiden bei Leuten, die niemals an Obsti­
pation litten. M. v. Lenhossek beschuldigt das Klebenbleiben von' Kot­
teilchen in den Buchten zwischen den inneren und auBeren langsgerichteten 
Afterfalten; del' von hier ausgehende chemische Reiz solI chronische Phlebitis 
an den submukOsen und subkutanen Hamorrhoidalvenen erzeugen; man konne 
dem vorbeugen durch regelmaBiges Ausspiilen des unteren Mastdarms nach 
jeder Defakation (S. 262). Er nahert ,sich damit del' Lehre E. Quenu's, del' 
die Entziindung del' Hamorrhoidalvenen als das Primare, die :Erweiterung 
als das Sekundare auffaBt. A. R. v. Rydygier und A. Schmincke weisen 



526 Hamorrhoiden (Atiologie, Pathogenese, pathologische Anatomie). 

mit Recht darauf hin, Erweiterung der Hamorrhoidalvenen sei ein schon ~ 
frillier Kindheit beginnender und mit den Jahren fortschreitender physiologi. 
scher Vorgang. "Er wird bedingt durch die Mechanik der Defakation, indem 
die herabsteigende Kotsaule das Blut in die kleinen Venenverzweigungen des 
Hamorrhoidalbezirks hineinpreBt, aus denen er infolge des gleichzeitig ein­
setzenden Bauchpressedrucks nicht schnell genug abflieBen kann." Verstarkung 
des Drucks (unzweckmaBige Kotbeschaffenheit, haufigeres und starkeres Pressen) 
einerseits, angeborene oder irgendwie erworbene Minderwertigkeit der venosen 
Wande andererseits, dazu mechanischer, von auBen wirkender Druck (viel 
Sitzen, Beckentumoren) und kollaterale Hyperamie bei entziindlichen Zu­
standen der Nachbarorgane (Prostata, Blase, weibliches Genitale usw.) kommen 
dem physiologischen Geschehen entgegen und erhohen die intravenose Spannung. 
"Entziindungen sind sekundare Prozesse, welche infolge von Bakterieninvasion 
in das geschadigte Gewebe der Hamorrhoidalzone besonders leicht zustande 
kommt." Die von A. S ch min cke gegebene Deutung, im Verein mit den Dar­
legungen F. v. Recklinghausen's entspricht den bisher bekannten Tat­
sachen am besten. 

Blutungen, von welchen die Krankheit ihren Namen hat, ("goldene Ader") 
kommen ungleich haufiger bei inneren und intermediaren als bei nur auBeren 
Hamorrhoiden vor. Das Passieren harter Kotmassen und starkes Pressen 
begiinstigen ihr Zustandekommen; auch HustenstOBe konnen sie veranlassen. 
Nur zum Teil hangt das Bluten von Platzen der Venen und der bedeckenden 
Haut bzw. Schleimhaut ab (starkere Blutungen!). Ad. Schmidt nimmt auch 
Bluten per diapedesin an. L. v. Aldor wies nach, daB ungemein haufig eine 
hamorrhagische Proktitis dahintersteckt. 

Entziindungen kommen als Komplikation sowohl im unteren Teil des 
Mastdarms wie an den Hamorrhoidalgebilden selbst vor. Bei inneren und 
intermediaren Hamorrh6iden laBt sich beides nicht voneinander trennen, bei 
nur auBeren Hamorrhoiden ist aber die eigentliche Mastdarmschleimhaut 
zunachst gar nicht beteiligt, wenn sie auch spater erfaBt werden kann. Die 
Entziindung der Hamorrhoiden tritt in Form von Thrombophlebitis auf, 
und erst dies macht die Hamorrhoiden zu einem wirklichen Leiden. Sie bleibt 
fast bei keinem Trager der Varizen ganz aus, wiederholt sich unter Umstanden 
in kurzen Abstanden und betrifft meist nicht die samtlichen erweiterten GefaB­
gebiete auf einmal, sondern nur einzelne Abschnitte derselben. Sie beruht 
ganz auf 1nfektion der Venenwand durch eingedrungene Keime. Bei auBeren 
Hamorrhoiden geben kleine Verletzungen durch Kratzen, Reiben, StoB, Ab­
wischen des Afters mit rauhem und unreinem Papier, perianale Ekzeme und 
dergleichen AnlaB zur Infektion; vor allem auch Unreinlichkeit, Haftenbleiben 
von Kotteilen, die mechanisch oder bei hinlanglicher Feuchtigkeit (SchweiB!) 
auch chemisch die Epidermis reizen. Entstehen dann auf Grund von Derma­
titis Fissuren, so wird die Gelegenheit zum Eintritt von Mikroben zu einer 
dauernden. Bei inneren und intermediaren Hamorrhoiden sind es mehr harte 
und groBe Kotballen, harte Nahrungsreste (Kerne von Friichten, Knochen­
stiickchen u. a.), zufallig verschluckte Fremdkorper, unvorsichtig eingefillirte 
Mastdarmspritzen u. ahnl., welche das Epithel verletzen und ersten AnlaB zur 
Entziindung geben. 1m allgemeinen kommen Entziindungen viel haufiger 
an den auBeren aJs an den inneren Knoten vor. Die entziindeten Hamorrhoiden 
schwellen an, werden hart und schmerzhaft und bilden erbsen- bis nuBgroBe, 
halbkugelformige Geschwiilste. Erst jetzt darf man von Hamorrhoidal­
knoten sprechen. Sie legen sich vor den Afterring, den Eingang mehr oder 
weniger vollstandig umgebend und die Kotentleerung hindernd. In den Furchen 
zwischen den einzelnen Knoten, wo sich das entziindliche Sekret stant, kommt 
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es haufig zu Geschwiiren (Fissuren, S. 518), welche die Entziindung der 
Knoten iiberdauern. Die Knoten bestehen aus den entziindlich verdickten 
Venenwanden und den im Innern sich bildenden Thromben, die sich allmahlich 
organisieren und in Bindegewebe verwandeln. In dem MaBe, wie das geschieht, 
geht die Entziindung zuriick und es bleibt ein fibroses, anfangs noch langere 
Zeit verhartetes Gewebe zuriick, welches iiber die Oberflache der Schleimhaut 
hervorragt und manchmal zu polyposen oder kamrnformigen Exkreszenzen 
sich umbildet (H. pendulae). Sie sehen dann prolabierten, allmahlich indu­
rierten und hypertrophischen Schleimhautfalten ganz ahnlich. Zu solchen 
prolapsahnlichen Gebilden kommt es gerade im Verlauf von Hamorrhoidalleiden 
sehr oft, namentlich bei alteren Leuten. Man bezeichnet sie auch als "Mariscae" 
oder "Ficus in ano". Die inneren und intermediaren Hamorrhoiden werden 
oftmals durch andrangenden Kot und Bauchpressezum After herausgedriickt. 
Wenn sie dann nicht sofort zuriickkehren, klemmt der sich schlieBende Sphinkter 
sie ab und hindert das Zuriicktreten um so mehr, als der mechanische Reiz 
ihn zu starkerem reflektorischen Spasmus anregt. Sowohl nichtentziindete 
wie namentlich entziindete Knoten schwellen dann wegen Behinderung des 
venosen Riickflusses starker an, neigen zum Bluten, werden prall und schmerz­
haft und konnen der Gangran verfallen (Prolapsus haemorrhoidalis). Niemals 
bei intermediaren und inneren Hamorrhoiden, nur selten bei auBeren Hamor­
rhoiden wird nian Entziindung der unteren Mastdarmschleimhaut verrnissen. 
Prokti tis entsteht teils durch mittelbaren Dbergang der Entziindung auf 
die Nachbarschaft, teils aus Proctitis stercoralis infolge von Kotstauung. Denn 
verfriihtes Abbrechen der Defakation, Zuriickbleiben von Kot im Mastdarm, 
mechanische und chemische Reizwirkungen sind haufige Folgen aller Hamor­
rhoiden. - Wahrend Mastdaringeschwiire, periproktitische Abszesse, Mast­
darrnfisteln, Analfissuren, Ekzema perianale sich haufig entwickeln, gehen 
Sepsis und Embolien doch iiberraschend selten von Hamorrhoiden und deren 
Folgezustanden aus. 

2. Krankheitsbilder. 

Einfaehe Varizen der Hamorrhoidalplexus, also unkomplizierte Hamor­
rhoiden machen in der Regel gar keine Beschwerden und bestehen oft lange, 
ohne daB der Trager sie ahnt. Es handelt sich dann aber meist um Venektasien 
maBigen Grades. Den Dbergangzur Hamorrhoidalkrankheit vermitteln 
voriibergehende Beschwerden leichteren Grades, die von oberflachlicher mecha­
nischer oder chemischer Reizung der Varizendecke herriihren, ohne daB die 
Entziindung in die Tiefe greift und die Venenwand in ihren Bereich zieht. Es 
kommt hin und wieder zu Jucken am After, leichtem Druck- und Spannungs­
gefiihl, Beirnischung von etwas glasigem Schleim oder Blut zum Kot; auch 
zu Ekzem, abhangig teils von Kratzen, teils von Befeuchtung des Anus durch 
aussickerndes Sekret. Allatomisch entsprechen diesen Beschwerden bereits 
sichtbare Varizen auBen oder innen. Aber die leichten entzii.ndlichen und nur 
oberflachlichen Reizzustaride gehen bald zuriick; es kann Monate, es kann Jahre 
dauern, bis sie sich in gleicher oder schwererer Form wiederholen. Die Varizen 
werden vom Arzt bei gelegentlicher Untersuchung entdeckt; auf Befragen 
erzahlt der Patient von den friiheren Beschwerden, aber nur selten wird 
ihretwegen der Arzt befragt. Von Psychasthenikern freilich werden oft schon 
die geringfiigigsten hamorrhoidalen Symptome in ihren Phobienkreis hinein­
bezogen und - jetzt vielleicht seltener als friiher - sogar in deren Mittelpunkt 
geriickt;· ein buntes Heer von Beschwerden wird dann den Hamorrhoiden zur 
Last gelegt. . 
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Blutung ist natiirlich immer ein alarmierendes Symptom. Es ist aber 
selbst bei Varizen von GroBe kleiner Kirschen und auch bei Entziindung der 
Varizen kein regelmaBiges Symptom. Es kann vollig fehlen. Wir kennen manchen 
Hamorrhoidentrager, der seit Jahrzehnten von seinem Leiden weiB, der immer 
sorgsam auf Erscheinen von Blut achtete, aber niemals Blutung bemerkte. 
Bei anderen erscheint Blut von Zeit zu Zeit am Kot oder beim Abwischen des 
Afters am Papier, teils mit, teils ohne beigemengten Schleim. Oder es tritt 
auch unabhangig vom Stuhlgang in kleinen und kleinsten Schiiben aus, die 
Unterwasche netzend und beschmutzend. Wenn das Blut aus inneren Hamor­
rhoiden stammt, so werden auch vermehrter Stuhlgang und Tenesmen nicht. 
ganz fehlen. Sehr oft bleiben Varizen, die haufig bluten, von ent.ziindlichen, 
schmerzhaften Schwellungen dauernd oder doch sehr Jange frei. Nachdem 
die Pat.ienten, vielleicht ein- oder zweimal den Arzt befragt haben und iiber 
die N;ttur des Leidens aufgeklart sind, sorgen sie sich nicht mehr darum und 
gewohnen sich an die Unannehmlichkeiten. Damit droht eine neue Gefahr; 
gar nicht selten fiihren die kleinen, taglichen Blutverluste zu fortschrei­
tender Anamie, die sehr hohe Grade anhehmen kann und deren Blutbild 
der aplastischen perniziosen Anamie entspricht (Erschopfung des Knochen­
marks; Poikilozytose; Fehlen von Erythroblasten; starke Abnahme der neu­
trophilen und eosinophilen Leukozyten). Wenn die Quelle der Blutung ver­
stopft ist, kann die Anamie vollig ausheilen; aber manchmal kommt die Hilfe 
zu spat; die Regenerationskraft des Knochenmarks ist erschopft. Fiir den 
Augenblick alarmierender, aber doch weniger gefahrlich sind starkere Blu­
tungen, teils zunachst in die Ampulla recti, teils sofort nach auBen gerichtet; 
meist aus geplatzten Varizen stammend. Sie konnen bis zur Ohnmacht fiihren, 
aber Verblutungstod kommt kaum vor. Der Wiederholung starker Hamatorrhoe 
wird meist operativ vorgebeugt. Starke Blutungen erfolgen fast nur aus nicht­
ent.ziindeten Varizen. 

Was am haufigsten qualende Beschwerden auslost, sind die Entziindungen, 
iiber deren Ursache bereits gesprochen wurde (S. 526). Sie treten gewohnlich 
schubweise in Form akuter Thrombophlebitis auf, vorzugsweise an auBeren 
und intermediaren Varizen und erreichen verschieden hohe Grade. In leich­
teren Fallen treten Jucken, Spannung, Fremdkorpetgefiihl, Schmerzen 
am After auf. Letztere Schmerzen steigern sich beim Stuhlgang; leichte Schleim­
sekretion mit oder ohne Blut, leichter Tenesmus gesellen sich hinzu. Beim 
Betasten des Afters bemerken die Kranken selbst eine hartere Stelle, die auf 
Druck empfindlich ist. Bei der Untersuchung findet man eine flache oder halb­
kugelige, mehr oder weniger hart infiltrierte Erhabenheit von rotblaulichem 
Aussehen. Nach einigen Tagen bildet. sich bei geeignetem Verhalten die ent­
ziindliche Geschwulst wieder zuriick. Kleine, wenn auch nicht mehr schmerz­
hafte Verhartungen im Varizengebiet iiberdauern in der Regel die Entziindung 
(Thromben). In zahlreichen, sogar in weitaus den meisten Fallen bleibt es 
beim gelegentlichen Auftreten solcher kurzdauernder, leichter, das Aligemein­
befindenstOrender Anfalle. In der Zwischenzeit sind die Patienten beschwerdefrei. 

Bei schwereren Formen der Thrombophlebitis werden die Schmerzen 
auBerst stark, namentlich beim Passieren von Luft oder Kot durch den After. 
Willkiirlich und durch reflektorischen Sphinkterkrampf wird die Kotentleerung 
aufgehalten, aber das bestandige Fremdkorpergefiihl erweckt immer von neuem 
wieder den Wunsch nach einer Defakation. Auch die Harnentleerung ist er­
schwert und das Sitzen sehr unangenehm, gelegentlich ganz unmoglich. Nicht 
selten besteht auch etwas Fieber. Empfindliche Kranke legen sich ins Bett. 

Die Besichtigung ergibt jetzt einen prominenten, harten, erbsen- bis wall­
nuBgroBen Tumor von meist blaurotem Aussehen und glatter Oberflache, die 
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etwas Schleim oder serose Fliissigkeit abscheidet. Bald sitzt er ganzlich auBer­
halb, bald halb oder vollstandig innerhalb des Sphinkterringes. Faltet man 
den Anus auseinander, so sieht man nicht selten die Schleimhaut etwas odematos 
in der Umgebung der Ansatzstelle, und von dem Knoten aus ziehen ev. ver­
hartete Venenstrange weiter nach oben hinauf. Fast immer besteht Proktitis. 
Der SchlieBmuskel ist krampfhaft zusammengezogen. Dadurch und durch 
das haufige Pressen der Kranken kommt es bei solchen Knoten, welche inner­
halb der intermediaren, Zone sitzen, nicht selten zur Einklemmung: die 
Knoten werden vor den After gedrangt, wahrend die Basis durch den spastisch 
kontrahierten SchlieBmuskel umschniirt wird. Dann schwellen die Knoten 
odematos an, die dunkelrote Farbe wird schmutzig, miBfarben, die Oberflache 
wird teilweise ulzeriert; die aussickernde Fliissigkeit ist leicht blutig gefarbt, 
und es kann zur ausgesprochenen Gangran kommen. Dabei entleeren sich 
manchmal groBe Klumpen nekrotisierten und thrombosierten Plexusgewebes. 
Meistens allerdings schrumpfen die Knoten allmahlich ein, indem der Thrombus 
sich bindegewebig organisiert. 

Einklemmung der Knoten erhoht natiirlich aIle Beschwerden, so daB 
man unter Umstanden von einem wirklich schweren Krankheitsbilde sprechen 
kann. Vereitert der Knoten, was iibrigens ziemlich selten ist, so halten sich 
die Fieberbewegungen einige Zeit, es entsteht ein perianaler oder periprok­
titischer AbszeB; der ziemlich oberflachlich sitzt und spontan nach auBen durch­
bricht, wenn er nicht vorher eroffnet wird. Haufig bleiben Fissuren als lastiges 
"Obel zuriick. Blutungen lassen oft wahrend der Entzifudung nach, was offenbar 
mit dem VerschluB von Venen durch Thromben zusammenhangt. Die kleinen 
Blutbeimengungen zum schleimigen oder eitrigen Sekret entstammen der die 
Varizen deckenden Mucosa oder einer hamorrhagischen Proktitis (L. v. Aldor). 
Hier und da kommen im Verlauf aber doch etwas groBere Blutungen aus vari­
kosen, noch nicht thrombosierten Venen vor. Das wirkt in d,er Regel "anti­
phlogistisch"; die Knoten schwellen ab, werden schlaffer; wenn vorgefallen, 
rutschen sie manchmal von selbst wieder durch den Sphinkterring zuriick 
oder lassen sich jetzt leicht reponieren. 

In den meisten Fii.llen lauft die Entziindung der Hamorrhoiden in ca. 
acht Tagen ab, aber sie wiederholt sich, wenn die Kranken nicht sehr sorg­
faltig auf sich achten, innerhalb mehr oder minder kurzer Zeit. J edesmal ist 
es ein anderer Varix, denn der einmal entziindet gewesene ist obliteriert und 
besteht nur noch aus einem prominenten Schleimhautlappchen. Haufen sich 
die Entziindungen, so kann man von einem infektiosen Status haemor­
rhoidalis sprechen. Dieser Zustand, der sich mit geringeren oder groBeren 
Pausen iiber Monate undJahre erstrecken kann, ist das, was man im groBen Publi­
kum unter Hamorrhoidalleiden versteht. Bei ihm fehlt niemals begleitende, 
oft sogar recht schwere Proktitis. Auch Mastdarmvorfall kann auftreten. 

In diesen chronischen Fallen gibt es oft periodischen Wechsel zwischen 
Entziindung und Blutung. Blutabgang erleichtert sofort die Beschwerden 
und daher stammt wohl die Lehre von dem "blutreinigenden EinfluB der Hamor­
rhoidalblutungen". 

Nach Ablaut der Entziindung bilden sich die Knoten in gewulstete und 
gefaltete, manchmal polypenartige Schleimhautwucherungen um (S. 527). 
Thr Inneres besteht aus derbem Bindegewebe; sie neigen an sich weder zu Ent­
ziindung, noch zu Blutung; aber dennoch sind sie nicht harmlose Gebilde. 
Denn zwischen ihnen und in ihren Furchen bleiben mit Vorliebe Kot und prok­
titische Sekretreste hangen, und dies gibt dann AnlaB zu Ekzem, Fissuren 
und selbst zu tiefer greifender infektioser Entziindung. Neben den verodeten 
Hamorrhoidalknoten bestehen andere nicht verodete varikose Herde· fort 
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3. Diagnose und Prognose. 

Bei sorgsamer Untersuchung, auf die man nie verzichten solI, macht 
die Diagnose kaum Schwierigkeiten. Man hiite sich vor Verwechslung mit 
Polypen, Mastdarmvorfall, analem Karzinom, Kondylomen. Die Untersuchung 
wird am besten in sog. Voelckerscher Stellung vorgenommen (0. Nord­
mann), wobei der Patient am Rande eines mit Kissen belegten Tisches steht 
und den Rumpf flach auf den Tisch legt. Man unterlasse niemals eine Digital­
untersuchung des Mastdarms, darf dieselbe bei entziindeten Knoten, bei Fis­
suren, bei eingeklemmten inneren Knoten aber nur nach volliger Erschlaffung 
des Sphinkters in der Narkose vornehmen (Chlorathylrausch, O. Nordmann). 

Obwohl Hamorrhoiden sehr bedrohliche Folgen zeitigen konnen, muB 
fiir die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der FaIle die Prognose doch als giinstig 
bezeichnet werden. Denn bei vielen bleiben sie das ganze Leben hindurch nur 
"Schonheitsfehler" oder machell nur voriibergehend leichte Beschwerden, 
die als Krankheit kaum empfunden werden. Selbst leichte und mittlere Grade 
von Thrombophlebitis triiben die allgemeine Prognose nicht. Auf volliges 
Wiederverschwinden einmal vorhandener Hamorrhoiden darf man nicht rechnen. 
Es kommt vor, ist aber selten. Ofters schreitet ihre Entwicklung nur bis zu 
gewissem Grade fort und fiihrt dann zu einem gleichbleibenden, beschwerde­
freien Zustand. Nicht minder haufig aber ist langsame Zunahme und Aus­
dehnung der Varizen. Schwere Formen von Thrombophlebitis, Vorfall, Ab­
klemmung und Gangran, schwere Blutungen und vor allem taglich wieder­
holte kleine Blutungen sind immer gefahrlich. Dazu kommt die Moglichkeit 
anderer qualender Komplikationen: Fissuren, Abszesse, Fisteln, Mastdarm­
vorfall, Ekzeme, Proktitis, zum mindesten aber haufige Riickkehr von Schmerz­
amallen und spastischer Obstipation (Dyschezie). Auch an schadlichen Ein­
fluB des Hamorrhoidalleidens auf das Nervensystem sei erinnert. Bei psycho­
pathischem Einschlag kann es sehr leicht dazu kommen, daB dessen Bedeutung 
rlie Tragweite lokaler Folgezustande bei weitem iiberwiegt. 

4. Behandlung. 

a) Allgemeine Behandlung und Prophylaxe der Blutung und der Ent­
ziindung. Wenn die ersten Anzeichen der Hamorrhoidalbildung sich bemerkbar 
machen (subjektive Empfindungen, leichte Blutungen), muB der Patient, wenn 
er vor weiteren Beschwerden bewahrt bleiben will, eine Reihe von Vorsicbts­
maBregeln gebrauchen, die sich in die Forderungen zusammellfassen lassen: 
die Blutzirkulation in den Bauchorganen solI gefordert werden; alles ist zu 
meiden, was die Blutstauung in den Analvenen steigert; Entziilldullg der Varizen 
werde verhiitet. Leider beachten die Trager von Hamorrhoiden die Anfangs­
symptome zu wenig und lassen die Dillge gehen, bis die hier in Betracht kom­
mendell MaBllahmen nicht mehr den vollell Nutzen brillgen kOnnen. 

Anregung der Blutzirkulation. Mit Recht wird korperliche Bewegung 
verschiedellster Art den Kranken empfohlen, und dies ist llamentlich bei sitzender 
Lebensweise von Belallg. DaB berufs- oder gewohnheitsmaBiges Vielsitzen 
das Entstehen von Hamorrhoiden begiinstigt, lehrt die Erfahrung. Bureau­
angestellte, die zu Hamorrhoiden neigen, sollten wenigstens einige Stunden 
des Tages am Stehpult arbeiten. Beim Sitzell sind luftdurchlassige Stroh­
stiihle den gepolsterten Tuch- ulld Ledersesseln vorzuziehen; letztere hindern 
das Abdiinsten des perspirierten Wasserdampfes und wirken damit 'indirekt 
gefaBerweiternd. Reiten 'und Radfahren sind schadlich. Neben einfachem 
Gehen auf Ebene oder im Gebirge kommen aIle sportlichen Spiele und plan­
maBiges Turnen in Betracht. Wenn irgend moglich, bevorzuge der Arzt diese 
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Art korperlicher Dbung vor Mediko-Gymnastik und -Mechanik und vor Massage. 
Denn dies beides ist nur kiinstlicher Ersatz, leistet in Wahrheit nicht mehr 
als Gehen, Bergsteigen, Schwimmen, Turnen, sportliches Spiel, entlastet da­
gegen die eigene Verantwortlichkeit und untergrabt das Selbstvertrauen. Zum 
mindesten besteht die Moglichkeit solch iiblen Einflusses auf die Psyche. Dem 
ist gerade bei Hamorrhoidentragern vorzubeugen. - Kalte Bader oder Halb­
hader mit nachfolgender Wechseldusche, kiihle Sitzbader sind dringend an­
zuraten. 

Verhiitung von Blutandrang zu den Analvenen. Etwaiger Fettleibigkeit 
ist mit entsprechenden Kostvorschriften zu begegnen. Bei Nicht-Fettleibigen 
verbietet man das Einnehmen iiberreichlicher Mahlzeiten; die Tageskost solI 
moglichst gleichmaBig auf die Einzelmahlzeiten verteilt werden. Gleiches 
gilt fiir Fliissfgkeit. Manche Nahrungs- und GenuBmittel stehen im Rufe, 
das Entstehen von Hamorrhoiden zu begiinstigen und bestehende zu "reizen". 
Der Mechanismus des Geschehens ist nicht klar; es sind auch nicht immer die­
selben Stoffe, von denen "Reizwirkung" ausgeht (Juckreiz, starkere Sekretion, 
Blutung, Schwellung). Auf individuelle Erfahrung ist Riicksicht zu nehmen. 
Fast allgemein giiltig ist schadlicher EinfluB von .A1koholika, namentlich von 
Bier in groBerer Menge, ab,er auch von sauren WeiBweinen, tanninhaltigen 
Rotweinen, bukettreichen Edelweinen. Oft werden auch Essig, Pfeffer, Ingwer, 
Kaffee, Tabak von den Patienten als schadliche Reize genannt. Wahrschein­
lich kommen hier GefaBwirkungen:i,n Betracht. Einzelheiten bei C. v. N oorden 
und H. Salo mono 

Dberlastung des Mastdarms, beeonders der Ampulle mit gestautem 
Kot (proktogene Obstipation, Dyschezie, S. 50, 102, 391) muB unbedingt ver­
hiitet werden, weil dies die Blutzirkulation beeintrachtigt und sicher eine der 
Ursachen - wenn auch nicht die einzige - fiir das Entstehen von Hamor­
rhoiden ist (S. 525). Wir kommen hierauf ausfiihrlicher zuriick. 

Auch iiberreichliche Fullung der Blase ist von Dbel und daher faUt 
manchmal ein wesentliches Stuck der Hamorrhoidaltherapie mit sachgemaBer 
Behandlung von Blasen-, Prostata- und Urethralkrankheiten zusammen. Man 
beachte, ob der Bauch durch Kleider nicht zu starkeingeschniirt wird (Korsett, 
Schnure, Bauchgurte u. dgl.). Unter Umstanden wird erfolgreiche Be­
handlung anderer Krankheitszustande giinstig auf die Hamorrhoiden zuriick­
wirken: groBe Hernien, Bauchtumoren, Aszites, Leberkrankheiten, 
Bronchitis und Emphysem, Keuchhusten, Herzkrankheiten. 

Verhiitung von Entziindungen. Hier steht die Sorge fiir regelmaBigen 
Stuhlgang und weiche Beschaffenheit des Kots weitaus im Vorder­
grund. Wenn dies erreicht und wenn gleichzeitig fiir peinliche Sauberkeit 
des Mters gesorgt wird, ist die Wahrscheinlichkeit entziindlicher Vorkommnisse 
an den Hamorrhoiden nur gering. An und fUr sich stellen die HamoiThoiden, 
wenn sie von Stuhltragheit und Kotverhartung begleitet sind, keine anderen 
Anspriiche an die Therapie als die entsprechenden Formen einfacher Obsti­
pation und es kann daher - um Wiederholung zu vermeiden - ohne weiteres 
auf die betreffenden Abschnitte verwiesen werden (S. 380f£.). Dies gilt in­
sonderheit auch fUr die Diat. Doch wird man aus ihr aIle Substanzen aus­
schalten, welche grobere, spitzige und harte Bestandteile in de~ Kot liefern 
(grobe Spelzen, Kerne, Kerngehause u. dgl.). Rohfaserreiche Kost ist durchaus 
nicht kontraindiziert, wohl aber wird man statt grobgeschrotet~n, Spelzstiicke 
enthaltenden Brotes lieber Brot aus feinvermahlenem Vollkorn wahlen. Wenn 
das Schlackenmaterial in feinverteilte und weiche Form gebracht ist, bewahrt 
sich schlackenreiche Kost sogar vortrefflich, indem es den Kot lockert. Recht 
gute Erfahrungen machten wir mit Beigabe hemizellulose- und pentosanreicher. 

34* 
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leicht quellbarer Samenkorner (Semen Lini, Semen Psylli, S. 232). Auch 
T r au benku ren werden gelo bt; doch sollen dann Kerne und Schalen nicht 
mitverzehrt werden. Dberhaupt sei man mit Roho b.~t etwas vorsichtig und 
treffe sorgsame Auswahl. Weichfleischige geschalte Apfel, glattfleischige ge­
schalte Birnen (ohne Steinzellen!), weichschalige und saftreiche Kirschen, 
Pflaumen, Pfirsiche, Aprikosen, ferner Orangen ohne das Zwischengewebe, 
Datteln, Bananen sind empfehlenswert. Das kleine Kernobst (Stachel- und 
Johannisbeeren, Himbeeren, Erdbeeren u. ahnl.) , auch Feigen sind bedenklich, 
ebenso steinzeHenhaltiges Birnenfleisch; die kleinen harten Gebilde .dieser 
Friichte setzen sich ebenso wie Schalenstiicke usw. allzu gern in Falten des 
Afters fest; da sie sich im Dickdarm lnit Bakterien beladen haben, erregen sle 
dann leicht ortliche Entziindung, die auf dem vorbereitetn Boden sich schnell 
in die Tiefe fortsetzen kann. Wenn es Schwierigkeit macht, lnit der Kost aHein 
schlanken Stuhlgang zu erzielen, so versteife man sich bei Hamorrhoidalleiden 
nicht auf ausschlieBlich diatetisches Verfahren und scheue vor milden Abfiihr­
mitteln nicht zuriick. Nach friiher Gesagtem bedarf es doch eines gewissen 
Ausprobens, mit welchem Abfiihrmittel man im Einzelfalle am besten fahrt. 
1m allgemeinen hatten wir mit einfachen und altbewahrten Mitteln wie Rhabarber 
und Pulv. Liquir. compos. die besten Erfolge. Doch bewahren sich .manchmal 
kleine Mengen salinischer Abfiihrmittel ebenso gut. Mit allen Vorbehalten 
(S. 390) kommen auch planmaBige Trinkkuren mit abfiihrenden Mineral-

Fig. 120. Pneumopessar zur B ehandlung der Hamorrhoiden (nach E. Schlesinger). 

wassern in Betracht. Es sei auch an den alten Ruhm der Molkenkuren bei 
Hamorrhoidalleiden erinnert; zu Hause findet sie vollwertigen Ersatz in morgend­
lichem GenuB von Milchzucker (S. 222), dem wesentlichen Bestandteil der 
Molken. 

Unter Umstanden sind besondere MaBnahmen gegen die Dyschezie 
erforderlich, auf welche Diatkur nicht immer zuverlassig einwirkt. Neben 
Hinweis auf friiher Gesagtes (S. 391) seien hier die mittels weichen und dUnnen 
Kautschukrohrs am Abend einzubringenden kleinen Klistiere von Ol odeI' 
fliissigem Paraffin erwahnt. VOl' allem ist etwaigem Sphinkterspasmus vor­
zubeugen (Atropin-, Papaverin- oder Suprareninsuppositorien oder Paraffi­
toria (S. 260), bzw. Mikroklysma). Seifen-, Glyzerin- und Gallensauresup­
positorien und gleichartige Klistiere sind zu meiden; sie reizen die Schleim­
haut. Begleitende Proktitis fordert entsprechende Behandlung (S. 510). 

G. Oeder hat empfohlen, den SteiB nachts durch ein untergelegtes Keil­
kissen hochzulagern, um so den BlutabfluB aus· dem Analgebiet zu fordern. 
Trotz del' riihmenden Erwahnung seitens verschiedener Autoren scheint die 
an sich gewiB zweckmaBige Methode Imine weitere Verbreitung gefunden zu 
haben. Dagegen sind die Hamorrhoidalpessare, welche tagsiiber oder auch 
nachts im After getragen werden und durch leichten Druck die Blutstauung 
in den Varizen verhindern sollen, viel im Gebrauch. Ihre urspriingliche Form 
ist ein birnenformiger, etwa haselnuBgroBer Knopf, der durch einen diinnen 
Stiel mit einer in der Rima ani ruhenden langlichen Platte verbunden ist. 
Neuerdings sind verschiedene Modifikationen empfohlen worden: trichter-



Entziindliche Krankheiten des Darmes. 533 

formige (Ratkowski), keulenformige (W. Scheffer) und Pneumopessare 
(E. Schlesinger,) letztere aus einem aufblasbaren Gummiballon bestehend 
(vgl. Fig. 120). Ad. Schmidt warnt vor den Pessaren; wir schlieBen uns an. 
Die Gefahr der Reizung (durch Druck oder Kotreste) ist gIoBer als der Nutzen. 

AuBerordentlich wichtig ist weiterhin die Beachtung einer sorgHil­
tigen Anustoilette. Es ist bekannt, wie oft beim Stuhlgang die Rektal­
schleimhaut nicht vollstandig gesaubert wird (S. 262), sondern daB kleinere Kot­
teilchen zuriickbleiben, die namentlich in den Falten oberhalb und unterhalb 
des SchlieBmuskels liegen und zur unmittelbaren Ursache der Infektionen der 
Varizen werden. Durch Abwischen mit Papier werden sie nicht ordentlich ent­
fernt. Das Klosettpapier ist iiberhaupt, selbst wenn es geniigend weich ist, fiir 
den Hamorrhoidarier unzweckmli.Big; er verschmiert damit die Kotreste auf der 
Oberflache und reibt sie womoglich in die' Schleimhaut hinein. Besser sind 
Wattebausche oder ein sehr weicher Schwamm. Proebsting und M. v. Len­
hossek empfehlen dringend, jedesmal nach der Defakation ein kleines Wasser­
klystier (S. 262) folgen zu lassen. Dadurch werden die hangen gebliebenen 
Teilchen aus dem Anus geschafft. Nach vorsichtigem Trocknen mit einem 
kleinen Leinenlappen wird der Anus mit Borlanolin oder Nohasa-Salbe 
(Campher, Menthol, Chloralhydrat enthaltend) eingesalbt. 

Behandlung von Blutungen. Kleine, seltene Blutungen bediirfen meist 
keiner Behandlung. Stuhlzapfchen mit 0,01 g Kokain. muriat. und 1-2 mg 
Suprarenin wirken unmittelbar blutstillend. Bei ofterer. Wiederkehr erweisen 
sich oft adstringierende Anusol-, Bismolan- oder Escalinsuppositorien als niitz­
lich (Anusol im wesentlichen Jodresorzinsulfonsaures Wismut mit Beigabe 
von Zincum oxydatum; - Bismolanzapfchen, von Jiingerich und von Tre­
bing empfohlen = Bism. oxychlorati 0,1; Zinc. oxyd. 0,15; Solut. suprarenini 
0,05; Eucain hydrochl. 0,05; Mentholi 0,05; Lanolin 2,0; Vaselin 2,0 - Eskalin 
= kolloidales Aluminium metallicum). Fiir Rezeptur eignet sich: Bismut. 
subgall. 0,3; Cocaini mur. 0,02; Suprarenini 0,1; Adipis lanae 2,0; Vaselin 2,0. 
Bei ofterer Wiederkehr empfiehlt J. Boas mehrwochigen .Gebrauch von Hama­
melis virginica (dreimal taglich 1 TeelOffel des Fluidextrakts innerlich; auch 
in Tablettenform kauflich). Kommt man auch damit nicht zum Ziel, so muB man 
zur ortlichen Therapie schreiten. J. Boas und SchloB sahen die besten Er­
folge von Chlorkalziuminjektionen (Calc. chlorat. puriss. cryst. 20, Aqua 200; 
davon 20 ccm morgens nach der Defakation und ev. noch einmal abends mit 
einer kleinen Spritze in den After einzufiihren). Andere Autoren (Klewzow, 
H. Naegeli-Ackerblom) empfehlen Kalomel in Form von Suppositorien 
(0,3) oder Salbe. - Starkere Blutungen verlangen unbedingt sofortiges lokales 
Eingreifen. Bequem und sicher wirkt Einfiihren eines mit Jodoformgaze um­
wickelten, etwa kleinfingerdicken Gummirohres (0. Nord mann); es bleibt, 
etwa 10 em tief, 24-36 Stunden lang liegen; dabei muB aber durch Opiate 
fUr peristaltische Ruhe gesorgt werden. Wir hatten auch guten Erfolg, wenn 
wit die Gaze statt mit J odoform, mit moglichst konzentrierter Losung von 
Koagulen oder Klauden beschickten. Eisenchloridwatte und -gaze sollte man 
vermeiden; sie verschorft die Schleimhaut in unberechenbarem Grade. Kli­
stiere mit verdiinnter Eisenchloridlosung helfen nicht. Bei wirklich starken 
Blutungen ist Aufsuchen der blutenden Stelle mittels Rektoskops, Kauterisieren 
oder Vernahen vorzuziehen (in Narkose!). 

Bebandlung entziindeter HaIDorrboiden (Thrombophlebitis). Leichtere 
Formen d.er Entziindungen bilden sich, wie erwahnt, S. 527), oft bei Sorge 
fiir weichen Stuhl und peinlichster Sauberkeit ohne weitere Behandlung zu 
kleinen, schmerzlosen Knoten zuriick. Ruhiges Verhalten ist dabei Voraus­
setzung. Beim Gehen, beim Scheuern der Afterbacken oder der Unterkleider 
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gegen die entziindeten Knoten steigern sich Reizzustand und Schmerzen. Gute 
Dienste tuen feuchtwarme UmschHige, ofters wiederholte warme Sitzbader 
(dreimal taglich je 20-30 Mi.nuten bei 40 0 C, E. Payr, Ad. Schmidt), Dampf­
sitzbader (0. Nord mann). Bei auBeren Knoten bewahrt sich dies bessel' 
als Kalte. Sehr erleichternd auf Schmerz und Spannungsgefuhl, eben80 auf 
etwaigen Tenesmus wirken adstringierende Salben mit Kokain, Suprarenin 
und Anasthesin, die man dick auf Gaze streicht und dem Knoten auflegt (Ko­
lmin 0,3, Suprarenin 0,05, Anasthesin 1,0, Eskalin 2,5, Ungt. ParaH. 20,0). 
Eine ganz z,weckmaBige, fertige, Mischung ist die sog. Bismolan-Gleitsalbe. 
- Bei' Entzundung innerer Hamorrhoiden bringt man die gleichen Substanzen 
in Form von dunnen Suppositorien vorsichtig in den Mastdarm, nachdem vor­
her del' Sphinkter mittels Kokain oberflachlich anasthesiert worden ist (S. 506). 
Hier bewahrt sich Kalte bessel' als Wanne. Man kal1ll sich des Arz berger­
Win terni tzschen Mastdarmkuhlers bedienen (S. 261). Freilich setzt auch 
dies voraus, daB man ohne schroffes Verfahren den Wider stand des Sphinkters 
iiberwindet. Weml das Kiihlrohr einmal im Mastdarm liegt, lassen Schmerzen 
und Sphinkterkrampf gewohnlich bald nacho Bei Entzundung il1llerer Hamor-
1'hoiden solIte man lieber den Stuhlgang einige Tage lang mittels Opium zuriick­
halten (Opium -R,lladonnaklisti e1'). 

Bei schwereren Entziindungen beschreitet man den gleichen Weg. 
0fteres Bepinseln mit Jodtinktur reizt anfangs, beschleunigt abel' den Gesamt­
verlauf. Mi.t Riicksicht auf die langere Dauer gestaltet sich die Stuhlgangfrage 
oft recht schwierig. Wenn Kot imRektum liegt, muB er unbedingt entfernt 
werden und dies ist oft nur durch ausgiebige Mastdarmspulung in Lumbal­
anasthesie moglich. Erst wenn del' Mastdarm leer ist, tritt Opium in sein Rec~t. 
Verschwarende auBere Knoten werden mit Wundstreupulvern gedeckt (Jodo­
form u. a.). E. Payr eroffnet die Knoten unter Lokalanasthesie mit dem Messer, 
exstirpiert den Thrombus mit del' Schere und tamponiert mit Jodoformgaze 
odeI' (bei kleinen Defekten) mit Streupulvern. Nach 1-2 Tagen laBt er die 
Kranken schon wieder aufstehen und will dab8i niemals unangenehme Er­
fahrungen gemacht hab8n. Man ersieht daraus, daB die Schonungstherapie 
del' entzundeten Hamorrhoidalknoten kein unbedingtes Erfordernis ist. 

Hamorrhoidalprolaps kommt natiirlich nur bei inneren und intermediaren 
Knoten VOl'. Er soll moglichst sofort reponiert werden, ehe starkere Schwellung 
dies erschwert. :NIanche Kranke, bei welchen das Prolabieren sich oft wieder­
holt, erlangen im Reponieren groBe Geschicklichkeit. Wenn man nicht sofort 
zum Ziel kommt, muB versucht werden, den Knoten durchBestreichen mit 
Kokaih- (5%ig) und SuprareninlOsung zum Abschwellen zu bringen, was bft 
genugt. Unter Umstanden ist Narkose odeI' Lumbalanasthesie notig. Gangranes­
zierende Knoten diirfen abel' nicht reponiert werden; es ist besser, das Aus­
stoBen nekrotisierter Teile odeI' das AbstoBen des ganzen Knotens abzuwarten. 
Del' Patient bedarf dann abel' sorgsamster Dberwachung. Meist verlauft unter 
teilweiser Nekrose und spaterer Schrumpfung del' ganze ProzeB so gunstig, 
daB J. Boas geradezu eine unblutige Radikalbehandlung il1llerer Hamor­
rhoidallmoten darauf baute: Die Knoten sollen unter Druck del' Bauchpresse 
odeI' unter Zuhilfenahme Bierscher Saugnapfe nach auBen gebracht werden; 
del' Sphinkter klemrrit sie dal1ll ab; sie selbst und oft die ganze Analgegend 
werden odematOs; die thrombosierten Knoten we1'den bindegewebig umgewandelt 
und schrumpfen. Auch S. Kofmann, J. Maybaumm, Muller auBern sich 
giinstig uber dies Verfahren. Neue1'dings wird es von J. Boas unterBeifugung 
vieleI' Einzelheiten genauer beschrieben und wieder angelegentlich empfohlen. 

b) Radikalbehandlung. Bei chronischen Reiz- und Entzundungszustanden 
del' Hamorrhoiden, haufig sich wiederholenden Blutungen, auch bei lediglich 
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subjektivenBeschwerden infolge ausgebreiteter Varizenbildung und bei unan­
genehmen Pendelhamorrhagien kommt die radikale Entfernung in Frage, zumal 
wenn sich bereits chronische Proktitis, Anusfissuren oder gar Prolapsus ani hin­
zugesellt haben. Man kann sie auf unblutigem und blutigem Wege durchfiihren. 

Ein unblutiges Verfahren, von J. Boas angegeben, ward soeben be­
sprochen. Es ist aber nur bei inneren Knoten und, wie Ad. Schmidt meint, 
vornehmlich bei gro13eren inneren Einzellmoten anwendbar. Lange empfiehlt 
das Einspritzen von einigen Tropfen Karbolsaure-Glyzerin in der 
Konzentration von 1 : 2 rnittels einer kleinen Pravazspritze unmittelbar in 
die, ev. ebenfalls durch Ansaugen ans Licht gebrachten Knoten. Es entsteht 
eine kiinstliche Thrombose mit denselben, wenn auch vielleicht etwas schwa­
cheren Symptomen wie bei der natiirlichen Thrombophlebitis. In kurzen 
Abstanden werden so die einzelnen Varizes nach und nach zur Verodung ge­
bracht. Das Verfahren wird von verschiedenen Seiten (Roux, E. Braats, 
B. N. Henderson, F. S. Ed wards) als zweckmaBig und verhaltnismaBig 
schmerzlos empfohlen. Ad. Schmidt schlie13t sich dem an, sah aber haufiger 
Rezidive auftreten als bei den blutigen Verfahren. 

H. Kruken berg spritzt wahrend allmahlichen Vorschiebens der Nadel 
l/z cern 1 %oiger Suprareninlosung in die Knoten. Nach einmaliger Injektion 
sah er Knoten von Haselnu13gIo13e binnen 1 Woche ganz zusammenschrumpfen 
mid verschwinden. G1013ere Knoten bediirfen mehrmaliger Injektion, bald 
an dieser, bald an jener Stelle. Das ist ein sehr einfachesVerfahren, das jeden­
falls ohne Bedenken eingreifenderen Ma13nahmen vorausgeschickt werden 
kann. G. Klemperer und L. Dunner suchen durch Aufpinseln von Jod­
tinktur oder durch Chrysarobinsalbe (Chrysarobin 0,8; Jodoform 0,3; Extr. 
Bellad. 0,6; Vaselin 15,0) die Gefa13wande entziindlich zu reizen und intra­
vaskulare Gerinnung zu bewirken; spater schrumpfen die Knoten. Bei inneren 
Hamorrhoiden treten Zapfchen an die Stelle (Chrysarobih 0,08; Jodoform 0,02; 
Extr. Bellad. 0,01; But yr. Cacao 2,0; zwei- bis dreimal taglich ein Zapfchen). 
J. Philippowicz kommt auf die alte Ligaturbehandlung zuriick, welche 
seiner Zeit v. Dittel einfiihrte. Sie ist zwar einfach und ungefahrlich, be­
reitet dem Patienten abel' oft glo13ere Schmerzen als notig (J. v. Hochenegg). 
J. Boas gab kiirzlich ein neues Verfahren an, das sich wie sein friiheres gegen 
innere Knoten richtet: Herausziehen der varikosen Knoten mittels Bierscher 
Saugglocke, Einspritzen von 2-5 cern 9.5%igen Alkohols in die Knoten; dann 
Reponieren der Knoten. Einige Tage Opiumbehandlung; dann Anregung 
der Peristaltik durch Abfiihrmittel; meist ist del' erste Stuhlgang schon schmerz­
los. (Dber Einzelheiten vgl. Originalarbeit.) Trotz ihrer Einfachheit sol1te diese 
Behandlungsform nicht ambulant durchgefiihrt werden. - Erfolge mittels 
hochgespannter oszillatorischer Strome als Palliativmittel gegen Blutungen 
und Entziindungen riihmte T. J. Bokenham. - VOl' einigen Jahren empfahlen 
C. von Noorden und A. Caan Behandlung mit Radium bzw. Mesothorium. 
Die das Praparat enthaltenden Kapseln blieben je 2 Stunden liegen und dies 
wurde 2-3 Wochen lang jeden zweiten·Tag'wiederholt. Anfangs tdtt manch­
mal leichte entziindliche Reizung auf, alsbald aber beginnen die Knoten zu 
schrumpfen. Um starkeren Reizzustand zu verhiiten, erwies sich gelegent­
liches Einschieben von d' Aronvalisation niitzlich. 1m ganzen waren bei leich­
teren Fallen et'wa 600, bei schwereren etwa 1000-1200 Milligrammstunden 
fiir die Behandlung erforderlich. Das seit der ersten Mitteilung in etwa 25 
weiteren Fallen durchgefiihrte Verfahren bewahrte sich gut. Irgendwelche 
schadliche Folgen der Strahlentherapie _traten nicht hervor. 

Zur blu tigen Operation ist eine gewisse Vorbereitung notig: drei 
Tage lang morgens Rizinllsol und abeuds ein Klistier; dabei schlackenarme, 
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breiige Kost. Der Darm wird hierdurch griindlich gereinigt, so daB man Nach­
riicken von Kot nicht zu befiirchten braucht. Kurz vor der Operation gibt 
man 20 Tropfen Opiumtinktur (0. Nordmann) und auch noch weitere 5 
bis 6 Tage wird der Kot durch Opium zuriickgehalten. Die Operation fiihrt 
man in Narkose oder unter Lumbalanasthesie aus. AuBerdem wird der SchlieB­
muskel mit den Fingern gedehnt, so daB ein bequemes Hantieren moglich ist. 

Das alteste und auch heute wohl noch am meisten gebrauchte Verfahren 
ist die Kauterisation mit dem Paquelin nach B. V. Langen beck. Die einzelnen 
Varizen und Knoten werden mittels breiter Zange abgeklemmt und verbrannt. 
Nach Abnahme del' Zange iibernaht man zweckmaBig die verschorfte Stelle 
mit Jodkatgut. SchlieBlich wird ein mit Tampon umgebener Schlauch ein­
gefiihrt und mehrere Tage liegen gelassen. Whitehead, Mikulicz u. a. 
ziehen die Exzision del' Knoten VOl'. Wahrend dabei frUber del' Schnitt direkt 
iiber die Knoten gefiihrt wurde, bringt ihn Dreesmann weiter auBerhalb an, 
weil dadurch die Gefahr del' Infektion verringert und eine sichere prima intentio 
gewahrleistet wird. Er unterminiert von dem Hautschnitt aus das Gewebe 
und entfernt so die Knoten gewissermaBen von unten. Noch eine Anzahl 
anderer Modifikationen sind angegeben worden (J. Landstro'm, E. Braats, 
W. V. Brunn, O. Nordmann u. a.). 1m iibrigen sei beziiglich chirurgisch­
technischer Einzelheiten auf die Lehrbii.cher del' operativen Ohirurgie verwiesen. 

Alles in allem hat sich ergeben, daB in schwereren Fallen die blutige Ope­
ration die besten Dauerresultate gibt. Auch Ad. Schmidt, del' operativem Ein­
greifen nicht zuneigte, erkannte dies an. Doch ist es ungemein schwer, diese 
Frage mit statistischen Methoden anzugehen und daraus daml Schliisse zu 
ziehen. Dafiir liegen die Einzelfalle doch zu verschieden. Es kommt doch 
ziemlich oft VOl', daB unter ganz einfachen B3handlungsmethoden, wie wir 
sie unter Pfophylaxi~ schilderten (S. 531), qualende Hamorrhoidalleiden in 
ein vollig beschwerdefreies Stadium treten (ohne Schmerzen, ohne Blutungen, 
ohne neue Entziindungen usw.) und sich nicht nul' Jahre, sondern Jahrzehnte 
lang in diesem erfreulichen Zustand halten. Und ebenso bringen recht oft 
unblutige Methoden (Injektionsverfahren verschiedener Art, Radiumbestrah­
lung) so tref~liche Erfolge, daB blutige Nachoperation gar nicht mehr in Frage 
kommt. Damit soIl nicht in Abrede gestellt werden, daB in anderen Fallen 
die chirurgische Operation del' einzige richtige Weg ist. Wir konnen abel' 
O. Nord mann nicht Recht geben, wenn er seinen lehrreichen Aufsatz mit den 
Worten schlieBt: "Hoffentlich setzt sich bei den Kranken wie bei den Arzten 
die Ansicht immer mehr durch, daB das Hamorrhoidalleiden mit allen seinen 
Komplikationen zur Domane des Ohirurgen gehort." 

FUr alle ernsteren Komplikationen freilich trifft dies zu; insbesondere 
fiir schwerc akute Blutungen, fortdauernde kleine Blutungen, etwaige Fis­
suren, Abszesse, zurii.ckbleibende Fisteln und meist auch fiir Mastdarmprolaps. 

VII. Die Bazillendysenterien. 

A. TIber den Ruhrbegriff. 
Wir iiberschreiben diesen Abschnitt "Dysenterien" und nicht "Dysenterie", 

weil dem klinischen Begriff "Ruhr" eine groBe Reihe atiologisch verschiedener 
Krankl1eiten unterstehen. Es gibt natiirlich nul' eine wahre Bazillendysenterie, 
die einheitlich und mit voller Ubereinstimmung dem Bacillus dysenteriae 
Shiga-Kruse zur Last gelegt wird. Dieser Krankheit kommt epidemiologisch 
besondere Bedeutung zu, weil sie durch groBere Infektiositat und durch weitere 
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Verbreitung uber den Erdkreis VOl' ahnlichen Formen hervorsticht; und auch 
klinisch beansprucht sie hohere Wertung, well die d!lrch genannten Bazillus 
bedingten Krankheiten durchschnittlich schwerer und bosartiger verlaufen 
als andere. Abel' es gibt auch zahIreiche FaIle von Shiga-Kruse-Dysenterie 
leichteren Verlaufs, und diese stimmen im klinischen Bilde durchaus mit dem 
durchschnittlichen Bilde del' Dysenteroide (Pseudodysenterie) uberein. 
Andererseits verlaufen auch Dysenteroide manchmal so schlimm, wie man es 
gewohnlich nur bei wahrer Dysenterie antrifft. Wir konnen einstwellen das 
am Einzelfalle beobachtete klinische Bild nicht mit einer ganz bestimmten 
Bakterienart verlrnupfen; bei einheitlichen Epidemien ist dies eher moglich 
und erlaubt. 1m einzelnen FaIle abel' bleibt die atiologische Diagnose unsicher, 
bis Bakteriologie odeI' Serologie gesprochen haben. Unter mesen Umstanden 
ist es gerechtfertigt, wenn WIT uns zunachst mit dem Gruncltypus, del' Shiga­
Kruse-Dysenterie (echte "epidemische Ruhr" del' Autoren) beschaftigen und 
clann erganzend auf die Dysenteroide eingehen. 

Bemerkungen zum Begriffe: "Bazillenruhr". Fur den Klioiker ist Ruhr eine pri­
mare infektiiise Dickdarmentziindung, die in typischen Fallen akut auftl'itt, mit Fieber, 
schmerzhaftem Stuhldrang und blutig-schleimigen Entleerungen einhergcht. Fiir die 
pathologische Anatomie ist es eine Dannentziindung, welche ihren urspriinglichen und 
hauptsachlichen Sitz im Rektum hat, von dort aufsteigend sich dUTCh den Dickdarm vel'­
breitet, in besonders schweren Fallen auch hoher hinauf, dann abel' in a1lmahlich abneh­
mender Starke. Am Ort schwerster Erkrankung nimmt die Entziindung ulzeros-diphtheri­
schen Charakter ao. Fiir den pathologischen Anatomen steUt sich dcr Zustand des 
Darms zunachst nur als schwere Kolitis dar; er kann abel' auf Grund der Erfahrung meist 
aus Art und Verteilung der entziindlichen Veranderungen ersehen, daB diese Kolitis ihl' 
Dasein einer Krankheit verdankt, welche durch den klinischen Begriff "Ruhr" gedeckt 
wird, d. h. einer akuten Infektionskrankheit (R. Adelheim). Er schaltet mit der Dia­
gnose Ruhr andersartige geschwiirige Prozesse aus: Tuberkulose, Syphilis, Aktinomykosis, 
Amoben-Ruhr, Quecksilberintoxikation, Uramie, sterkorale Dekubitalgeschwiire u. a. 
Eine weitere Eigeoschaft, auf die der Kliniker mehr als del' pathologische Anatom bei del' 
Definition Riicksicht nehmen muB, ist del' epidemische Charakter der Krankheits!alle. 
Doch ist dies kein unbedingtes Erfordernis, da es einerseits VOn Art del' Mikroben, anderseits 
von den antiepidemischen MaBnahmen abhangt, ob eine Wi1hre E"pidemie entsteht odeI' 
nicht. Wir losen, ebengo wie Redner auf del' Aussprache iiber Ruhr im Berliner Verein 
fiir innere Medizin (22. Oktober 1917) und F. Umber, mit dem Gesagteo den klinischen 
Begriff Bazillenruhr von einer bakteriologisch-einheitlichen Unterlage und halten dies 
solange fiir gerechtfertigt, bis sich herausgestellt hat, daB den (Shiga-Kruse-) Dysenterie­
baziJle:p. und den verschiedenen DysenteroidbaziJlen gesonderte Kra,nkheitsbilder zukommen. 
Wir befiirchten nicht, wie U. Friede mann, damit ei11en dia,gnostisch-chaotischen Zu­
stand zu schaffen. Leitend ist vielmehr del' hervorragend praktische Gesichtspuokt, daB 
jede ruhrahnliche Krankheit zIDlach"t als schwer ruhrve:rdach tig betrachtet werden 
muB, und daB hieraus die notwendigen Folgerungen fiir Epi<iemie-Prophylaxis gezogen 
werden miissen, bis Bakteriologie und Serologie das Nicht-Vorhandensein einer Epidemie­
gefahr dargetan haben. Diesel' Zusatz verlangt, daB nicht nul' aus diagnostischem, sondern 
aus allgemein-hygienischem Interesse moglichst bald die besondere Art del' Krankheits­
crreger festgestellt werde. Denn sowohl fiir die Prognose des Einzelfailes wie fiir das All­
gemeinwohl ist es von ganz anderer Tragweite, ob Bacillus dysenteriae Shiga-Kruse 
oder ob cin anderer Dysenteroidbazillus dahintersteht. Nur del' erstere veranla.Bt wahre 
Seuchen ("epidclllische Ruhr" illl engeren Sinne des Wortes); aile anderen erzeugen vor­
wiegend ortlich beschrankte Epidemien odeI' nm Gruppenelkranknngen ohne Streben, 
sich weit zu verbreiten. Die Dinge liegen beim klinischen Krankheitsbilde "Ruhr" iihnlich 
wie bei Sepsis. Zunachst diagnostizieren wir "Sepsis" und wissen noeh nicht, welche Ba­
zillen ihre Ursache sind. Dann find en wir illl Blut odeI' in eroffneten Eiterherden Strepto­
kokken odeI' Pneumokokken odeI' Staphylokokken usw. Dann erst begniigen wir uns nicht 
mehr mit dem Namen "Sepsis", sondenl sprechen von "Streptokokkensepsis" usw. So 
sprechen wir auch zunachst ganz allgemein von "Ruhr" und erst, wenn wir auf bakterio­
logische und epidemiologische Festsiellungen, vielleicht auch auf weitere ];ntwicklung 
des klinischen Verlaufs' gestiitzt, Naheres ",issen, sprechen wir von Shiga-Kruse-Ruhr, 
von Flexner-Ruhr, von Y-Ruhr usw. 

Die wichtigsten Bezeichnungen fur Dysenteroidbazillen (syn. Pseudodysenterie- odeI' 
auch Paradysenteriebazillen) fiihren wir hier an. Man ging bei del' Ordnung der gefundenen 
Formen teils von serologischen, teils von kulturellen Einteilungsprinzipien aus. Man kam 
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dadurch zu verschiedenen Bezeichnungen fiir ein und dieselbe Art. Es gibt also weniger 
Arten als Bezeiehnungen: Bazillenart 17 ist identiseh mit Bazillus I del' Gruppe 13-14; 
Bazillen 1 und 2 sind nur Sonderarten del' Kolitisbazillen Nr. 16. 

1. Flexner-Bazillen (S. Flexner)_ 

Metz). 

2. Y-Bazillen (Ph. H. Hill und T. F. Russel). 
3. Strong-Bazillen (R. Strong und E . Musgrave). 
4.-12. Pseudodysenterie-Bazillen, Rasse A- H (W. Kruse, Ritte rhaus, Kemp, 

13.- 14. Pseudodysenterie-Bazillen, Rasse I ' und J (W. Kruse, C. Sonne). 
15. Paradysenteriebazillen (Deyeke und Resehad, R. Rieder, Kemp). 
16. Kolitisbazillen (H. Braun und W. Lie B). 
17. Schmitz-Bazillen (K. E. F. Schmitz). 

Wollten wir die gesamte Ruhr-Literatur besprechen, welche gerade 
wahrend des Krieges zu ungeheurem Umfang anschwoll, so muBten wir diesem 
Abschnitt einen Raum widmen, welcher den fUr das ganze Buch vorgesehencn 
uberflugelt. Eine zusammenfassende Bearbeitung hat die Kriegsliteratur 
uber Bazillenruhr noch nicht gefunden. Es sei aber verwiesen auf die groBeren 
Arbeiten von L. Brauer, G. Jurgens, M. Matthes und W . Kruse nebst 
Diskussion und auf die Aussprache uber Ruhr im Verein fUr innere Medizin, 
Berlin 1917, ferner auf die Dbersicht be: W. Kolle und H. Hetsch. 

B. Atiologie Ulld Pathogenese. 
Der Erreger epidemischer Ruhr wurde von K. Shiga zuerst in Japan 

gefunden (1898); aber erst den planmaBigen Forschungen W. Kruse's und 

Fig. 121. Dysenteriebazillen (nach Seh mid t­
StraBburger). 

seiner Schuler (1900 usw.) gelang der 
Nachweis, daB dieser Bazillus nicht 
nur lokale Bedeutung habe (Japan), 
sondern uberall, wo bazillare Ruhr 
als Volksepidemie auf tritt, den 
Krankheitserreger darstellt. 

Die Shiga-Bi>zillen (Fig. 121) sind 
kurze, plumpe, koliall111iehe Stabehen mit 
leicht zugospitzten oder abgerundeten 
Enden, im Ausstriehpraparat der De­
jektionen meist paarweise liegend, ohne 
GeiBeln und ohne Eigenbewegung. Sie 
farben sich gut mit allen Anilinfarben, be­
sonders mit Fuohsin uud Methylenblau, 
entfarben sioh naoh Gram. Auf Trauben­
zuekeragar bilden sie ke'n Gas. Gelatine 
wird nicht verflussigt. Agarkulturen haben 
oft eigentumlichen Gerueh, der an Sperma 
erinnert. Urn die Shiga-Bazillen von 
iihnlichen zu unterseheiden, legt man naeh 
O. Len t z am besten Parallelkulturen 
a:~f Laekmus-Mannit-, Laekmus-Maltose­
und L~ekmus- Saccharose-Agar an. Del' 
Shiga-Bazillus waehst auf allen diesen 
Nahrboden blau, d. h. er verandert die 

leieht alkalische Reaktion des Kahrbodens nicht. Neben einigen anderen kult urellen Spezial­
verfahren wird zur Sicherstellung die Gruber-Widal'sche Agglutinationsprobe h!ll'an­
gezogen. Nul' grobflockige Agglutination der Shiga-Bazillen durch das Serum des 
Kranken gilt ala beweiskriiftig, aber trotz echterShiga-Bazillenruhr bleibt der Aussehla,g 
manehmal negativ (U. Friedemann). Ein anderes Verfahren besteht darin, die aus 
Dejekten gezuchteten Bakterien mittels eines von hochimmunisierten (Shiga-Bazillen) 
Kaninchen stammenden Serum auf Agglutination zu priifen. Dies bietet den Vorteil, 
sofort nach Reinzuchtung del' Bazillen aUs den Dejekten anwendbar zu sein, wahrend 
die Agglutination von Shiga-Bazillen durch das Serum des Kranken erst nach 10 bis 
14 Krankheitstagen zu erwarten ist (Th. Brugseh und A. Sehittenhel m). Immerhin 
gestattet Kombination VOIl Kultur- und Agglutinationsverfahren, jetzt schon friihzeitig 
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die 8higa-Dysenteriebazillen mit Sicherheit von allen r.nderen Bazillen zu unterscheiden. 
Nach F. J ac 0 by sind Ruhrstuhle oft sauer, was rasches Absterben del' Ruhrbazillen bedingt. 

Die Shiga-Bazillen sind starke Giftbildner; sowohl Endotoxine wie 
Exotoxine kommen zur Wirkung; die ersteren scheinen im Krankheitsbilde 
zu iiberwiegen. Die einzelnen Stamme erwiesen sich als verschieden giftstark. 
Trotz dieser Verschiedenheiten iibertrifft die Toxizitat der Shiga-Bazillen 
im Durchschnitt bei weitem diejenige ahnlicher Mikroben (Dysenteroidbazillen 
Flexner, Strong, Y u. a.). Wenn auch unter den inzwischen bekannt ge­
wordenen Dysenteroidbazillen gelegentlich sehr giftige Stamme gefunden 
wurden, bleibt doch die iiberragende Giftigkeit der Shiga-Bazillen unange­
t,astet. O. Lentz teilte, was der praktischen Erfahrung Rechnung tragt, die 
Ruhrbazillen in giftstarke und giftschwache ein, und hierauf griindet sich ein 
weiteres Verfahren, die Shiga-Bazillen von anderen zu unterscheiden. Die 
Injektion lebender oder abgetoteter Ruhrbazillen erzeugt bei Versuchstieren 
pathologische Veranderungen am Darm und Nervensystem, die denen bei 
genuiner Ruhr sehr ahnlich sind: Durchfalle mit und ohne Blut, Paresen der 
Extremitaten, Temperatursturz; der ganze Darmtraktus wird hypetamisch, 
am Dickdarm werden Epithelnekrosen gefunden (Einzelheiten bei R. Dorr, 
O. Lentz, W. Kolle und H. Hetsch). 

Zweifellos spielen die Ruhrgifte im klinischen Bild eine sehr groBe Rolle; 
erst sie stempeln das Leiden zur AHgemeinerkrankung, dessen Tragweite iiber 
den ortlichen ProzeB hinausgreift; ahnlich wie es bei Cholera der Fall ist. Sie 
heben die Ruhr aus der Gruppe anderer Formen schwerer Enterokolitis und 
Kolitis heraus, die auch zu Ulzerationen des Darms fiihren; und viel mehr 
wegen der groBeren Toxizitat als wegen Sonderart und Schwere der patho­
logisch-anatomischen Veranderungen ragt unter den eigentlichen Ruhrkrank­
heiten die Shiga-Kruse-Dysenterie hervor. 

Wie fiihrt nun der Infekt mit Shiga-Bazillen .zur Infektion 
bzw. zur Krankheit? Es darf wohl als sicher gelten, daB die Mikroben in 
der Regel durch die oberen Wege, vor aHem mit Speise und Trank in den Korper 
dringen. Nur selten ist dies so unmittelbar nachweisbar, wie bei einer von R. 
A bel und F. LOffler beobachteten Explosivepidemie im AnschluB an mikroben­
haltigen Kartoffelsalat. Obwohl experimentelle Erfahrungen dem entgegen­
stehen (L. Ruge), kommt R. Beneke neuerdings auf Eintritt der Mikroben 
durch den Mastdarm zuruck; er stiitzt sich im wesentlichen auf den anatomi­
schen Befund, d. h. auf das Aufsteigen des entziindlichen Prozesses vom Rektum 
nach aufwarts; die alteren Herde finden sich stets unterhalb der frischeren. 
Vom epidemiologischen Standpunkt wird man aber doch wohl schwere Bedenken 
gegen allgemeinere Bedeutung dieses Infektionsweges haben miissen, obwohl 
die Moglichkeit fUr EinzelfaHe vielleicht zugelassen werden kann. Eintritt 
durch die oberen Wege als das natiirlichste vorausgesetzt, ergibt sich als weitere 
Frage, wie die Mikroben keimkraftig die Magensperre du;rchbrechen. Die Ruhr­
bakterien sind aIle sehr saureempfindlich, der S hi g a -Bazillus insbesondere. Diese 
schwierige Frage kehrt bei allen Darminfektionen wieder, z. B. auch bei Cholera. 
Salzsauremangel (S. 427) und Magenverstimmungen erleichtern das Durch­
schliipfen. Man nahm auch an, daB der Schleimhaut des Unterdarms (ins­
besondere des Mastdarms) besondere positive oder negative Eigenschaften 
(Mangel an Alexinen?, S. 37) zukamen, welche das Haften und Nisten von 
Ruhrbazillen (Dysenterie- und Dysenteroidbazillen) im Gegensatzzu vielen 
anderen pathogenen Mikroben begiinstigen. In dieser Allgemeinheit ist der 
Satz auch unbedingt richtig; er driickt nur eine Erfahrungstatsache aus und 
wir nahmen schon mehrfach Bezug auf ihn (S.475 u. a. 0.). D. v. Hanse­
mann halt es fUr moglich und wahrscheinlich, daB sich die Ruhrbazillen erst 
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dann im Darm ansiedeln, wenn derselbe durch andere Ursachen (unzweck~ 
miiBige Nahrung, andere Mikroben) geschadigt ist. Epidemiologische Erfah­
rungen sprechen dafiir. In der Aussprache iiber die Vortrage von M. Matthes 
und C. Hirsch trat die gleiche Ansicht mehrfach zutage. Auch die Tatsache, 
daB es in groBer Zahl Ruhrbazillentrager gibt, die nicht ruhrkrank sind (Infekt 
ohne Infektion), laBt sich in diesem Sinne verwerten. Einen bemerkenswerten 
Standpunkt vertritt L. Brauer. Nach ihm ist der Unterdarm nicht der pri­
mare Angriffspunkt, vielmehr besteht die Allgemeinintoxikation schon vorher. 
Schon im Diinndarm wiirden die Dysenteriegifte resorbiert, gelangen ins Blut 
und werden nun - ebenso wie manche andere Gifte (Schwermetalle!) - im 
Unterdarm ausgeschieden. Sie reizen dort die Schleimhaut; sie verursachen 
Nekrose des Epithels; es entstehen die ersten stiirmischen Durchfalle. In 
abortiven Fallen bleibt es bei diesem Intoxikations-Shock; die Bazillen gehen 
zugrunde. Halten aber Bazillen den keimtotenden Kraften stand, so lassen 
sie sich auf der geschadigten Darmschleimhaut nieder und vollenden dort ihr 
Zerstorungswerk (Nekrose, Diphtherie, Ulzeration) durch unmittelbare Wirkung 
ihrer Gifte auf das Gewebe. "Die Ruhrbazillen haben sich gewissermaBen 
durch ihre Toxine und Endotoxine den Acker selbst vorbereitet." Wir stehen 
hier wie bei so vielen anderen Infektionskrankheiten noch vor offenen Fragen. 

Der Shiga-Bazillus ist in der Regel ausschlieBlich Darmhewohner. 
Man findet ihn in Leichen von Ruhrkranken im Dickdarm, selten und auch 
dann nur sparlich auch im Diinndarm; gelegentlich steigt er durch den Gallen­
gang zur Gallenblase auf (R. Adelhei m). Dagegen dringt er nur schwer in 
die Tiefe der Gewebe; er haftet an Oberflachen und schadigt sie durch seine 
Toxine. 1m erkrankten Gewebe selbst, in benachbarten Abszessen, in meta­
statischen Herden findet man fast stets andere Keime als Zeugen einer 
Sekundarinfektion mit Bacterium coli, Streptokokken, Pneumokokken, 
Paratyphus B u. a. Diese Eigentiimlichkeit kommt im groBen und ganzen 
auch den Dysenteroidbazillen zu, aber doch nicht mit gleicher Strenge. Ba­
zillen der giftschwachen Gruppen werden Mufiger in LymphgefaBe, Lymph­
drUsen, Leber, Milz verschleppt und konnen sich dort halten (W. GroB). Die 
Beschrankung auf die Oberflache unterscheidet die Ruhrbazillen von den Er­
regern der Amobendysenterie. Immerhin erfolgt das Verschleppen von Ruhr­
bazillen in das Blut haufiger, als fmher angenommen wurde (S. 543, Metastasen). 

C. Epidemiologisches. 
Bazillenruhr ist iiber den ganzen Erdkreis verbreitet, aber doch mit sehr 

verschiedener Dichte. Bevorzugt sind raumlich die warmeren Breiten ge­
maBigter Zonen und zeitlich die spateren Sommermonate; fast aIle groBeren 
Epidemien fallen in diese Jahreszeit. Offenbar begiinstigt u. a. die dieser Jahres­
zeit eigentiimliche Ernahrungsweise das Zustandekommen der Infektion. 
Namentlich das rohe Obst wird verdachtigt; auch an besondere Beschaffenheit 
der Flora und des Planktons der Gewasser, welche das Gedeihen der Bazillen 
begiinstigt, ist zu denken. Von einschneidendem Belang fiir Entstehung und 
Verbreitung von Epidemien ist gewohnheitsmaBige Unsauberkeit. Das Fell­
halten von EBwaren auf der StraBe, wie es im Orient iiblich ist und wie es sich 
skandaloserweise auch bei uns wieder einzubiirgern beginnt, ist sicher ein Forderer 
der Ruhr; freilich stehen die hohlenartigen Griinkramladen unserer GroBstadte 
in hygienischer Hinsicht auch kaum auf hoherer Stufe. Manchmal: ist offenbar 
der gemeinschaftliche GenuB bestimmter, verunreinigter Nahrungsmittel Ursache 
zusammenfallender Erkrankungen (Explosiv-Epidemien, S. 539); des weiteren 
aber p£lanzt sich die Krankheit auch von Fall zu Fall fort durch Ha~de, Wasche 
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und andere Gegenstande, welche mit bazillenhaltigen Dejekten beschmutzt 
sind. Dabei bilden gesunde "Bazillentrager" und "Dauerausscheider" mit 
chronischer Ruhr vielleicht eine groBere Rolle als Schwerkranke. Selbst unter 
primitiven Verhaltnissen geht man mit den Dejekten der letzteren vorsichtiger 
um; jedenfalls kann der Arzt besser und erfolgreicher darauf hinwirken. Auch 
der eingetrocknete und dann verstaubte Kot spielt als Bazillenverbreiter eine 
groBe Rolle. Der Kot wird nach dem Stuhlgang meist nicht bis auf letzte 
Reste vom After und seiner Umgebung entfernt. Sowohl bei hosenlosen Frauen 
wie in gemeinsamen Schlafraumen ist die Gefahr der Kotverstaubung groB. 
Beim Verschleppen von Bazillen auf weitere Entfernung sind zweifellos Fliegen 
beteiligt, denen die Bazillen nicht nur auBerlich anhaften, die sie vielmehr 
auch fressen und mit ihrem Kote noch keimfahig irgendwo absetzen. 1m einzelnen 
sei auf die bedeutsame Arbeit B. Heymann's uber die Verbreitungsweise der 
pathogenen Darmmikroben verwiesen. Nach Kolle-Hetsch entfielen bei einer 
Ruhrepidemie in Hagenau (Truppenubungsplatz) auf 171 Ruhrkranke 139 ge­
sunde Bazillentrager! Angesichts solcher Zahlenverhaltnisse bei einer einheit­
lich bekostigten und verpflegten Menschengruppe ist es klar, daB neben der 
aggressiven Kraft der Bakterien und ihrer Gifte die personliche Empfanglich­
keit fiir die Infektion bzw. Intoxikation hochst verschieden sein muB. 1m 
Hinblick auf Dauerausscheider mit chronischer J3,uhr, auf gesunde Bazillen­
trager, auf den Verkehr zwischen verseuchten und nicht verseuchten Bezirken, 
auf den Versand von Lebensmitteln von Ort zu Ort kann man sich das Ent­
stehen einer Epidemie nicht allzu schwer erklaren, ebenso ihr Aufflammen zu 
betrachtlicher Hohe in geometrischer Progression. Aber warum verschwindet 
die Krankheit wieder 1 Vielleicht, deshalb, weil alle von den Bazillen errei ch­
baren empfanglichen Personen befallen und teils gestorben, teils immuni­
siert worden sind 1 Das sind Fragen, die bei Ruhr ebenso wie bei allen anderen 
.v olksseuchen wiederkehren und auf die die Bakteriologie noch keine Antwort 
gibt (G. Jurgens). 

Grundsatzlich unterscheidet sich in ihrem epidemiologischen Verhalten 
die Shiga-Dysenterie durchaus nicht von den Dysenteroiden. Insbesondere 
kommt dem Bazillentypus Y und Flexner auch die Eigenschaft zu, volks­
seuchenartige Epidemien, wenn auch mit geringerer Mortalitat, zu verursachen. 
Sie treten sowohl als alleiniger Beherrscher von Epidemien auf wie auch merk­
wiirdigerweise fast immer als Begleiter und Nebenbuhler des Shiga-Bazillus; 
d. h. wenn man bei einer Epidemie Shiga-Bazillen gefunden hat, kann man 
fast sicher darauf rechnen, auch Fallen mit Flexner-Bazillen zu begegnen. 
~illinlich, aber doch nicht mit gleicher Aufdringlichkeit, verhalt sich der Y­
Bazillus. Aile anderen Dysenteroidbazillen sind in viel geringerem Grade Be­
gleiter'und Nachziigler des Shiga-Bazillus; sie treten meist isoliert auf, ver­
ursachen eine kleine, lokal beschrankte Epidemie und verschwinden dann 
wieder. Manche Dysenteroidbazillen wurden nur bei einer bestimmten Gruppe 
von Ruhrkranken gefunden, spater niemals und nirgends wi~der (Pseudo 
dysenterie Rasse E Krause, Bazillus Schmitz). 

D. Pathologische Anatomie. 
Pathologisch-anatomisch stellt sich die unkompuzierte Ruhr als Prokto­

Sigmoiditis und Kolitis dar. Das Rektum wird zuerst ergriffen, und von hier 
aus steigt der EntziindungsprozeB aufwarts; er kann dabei die Bauhinsche 
Klappe uberschreiten und sich 1-2 Meter in den Diinndarm fortpflanzen. 
Wenn auch bei schnellem Fortschreiten, in perakuten Fallen rasch todlichen 
Verlaufs, der ganze Dickdarm annahernd gleichmaBig befallen ist (M. Loh-
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lein}, erkennt man gewohnlich doch deutlich, daB die unteren Abschnitte 
die alteren, die oberen die jtingeren Krankheitssitze sind. Dies ist ein wesent­

Fig. 122 a. Frische Dysenterie. 

liches Merkmal , woraus del' Anatom die 
Diagnosl=l Ruhr stellt (R. Beneke. R. Ade 1-
heim u. a.). In chronischen Fallen ist dies 
freilich nicht mehr deutlich. 

Die entziindete Schleimhaut ist sehr stark 
hyperamisch, neigt zu B1utung, zunachst 
per diapedesin; das Epithel ist getriibt (Art 
von Koagulationsnekrose), sieht "wie gekocht" 
aus und stoBt sich abo Die ganze Schleimhaut 
ist odematos und schwammig gelockert. Ent­
wedel' zugleich mit diesel' katarrhalisch-hamor­
rhagischen Entziindung odeI' im AnschluB an 
dieselbe kommt es zur Abscheidung fi bri­
nosen Gerinnsels auf die Oberflache, in di~ 
Schleimhaut und in die Submucosa (diphthe­
rische Form del' Dysenterie), so daB die er­
krankte Schleimhaut zunachst geschwollen, 
blaulich-rot injiziert und flachen- odeI' streifen­
formig mit kleienformigem Belag bedeckt sich 
darstellt (Fig. 122a). Die Follikel del' Darm­
wand sind geschwollen und ebenso die regio-
naren Lymphdriisen. Del' Schleimhautbelag 

stoBt sich ab und jetzt erscheinen Gesch wtire mit unregelmaBig gezackten, 
abel' nicht unterminierten Randern; wo Follikel vereitert und ausgestoBen 

sind, sieht die Schleimhaut wie 
mit Locheisen ausgestanzt aus. 
In schwereren Fallen geht die 
geschwtirige Zerstorung so weit, 
daB del' groBere Teil del' 
Schleimhaut vernichtet wird 
und die erhaltenen Teile wie 
Inseln hervorragen (Fig. 122 b). 
Die Geschwiire greifen in del' 
Regel nicht tiber Mucosa und 
Submucosa in die Muscularis 
hinein; doch kommt dies ge-
1egentlich VOl' und dam1 droht 
Gefahr lokaler Peritonitis odeI' 
gar del' Perforation. Die 
starksten Veranderungen trifft 
man gewohnlich in del' Ampulla 
recti, an den Flexuren und 
an del' Bauhin'schen Klappe 
und ganz durchgangigauf del' 
Hohe del' Falten, so daB die 
Gt schwiire dem V er~auf del' 
Dickdarmfalten entsprechend 
quergestellt sind, bis diese 
Anordnung durch weiter aus-

Fig. 122b. Alte Dysenterie (stehen gebliebene greifende Zerstorung undeut-
ScWeimhautinseln). lich wird. 
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Sowohl auf katarrhalisch-hamorrhagischer wie auf oberfHichlich-diphtheri­
scher wie auch auf geschwiiriger Stufe kann die Entziindung Halt machen 
und del' Heilung zustreben. Wo nul' die Mucosa ergriffen war, brauchen 
keine erkennbaren Reste zuruckzubleiben, da die Schleimhaut von den Ge­
schwiirsrandern her wieder nachwachst. GroBere Flachen werden abel' nicht 
mehr von Schleimhaut gedeckt, namentlich wenn auch die Submucosa zer­
stort war. Dann entstehen £lache, epithelbedeckte, abel' schleimhautfreie Narben 
mit schiefrig-pigmentiertem Grunde. Die umgebende Schleimhaut neigt zur 
Hypertrophie, es entstehen polypenartige Wulste, stellenweise sogar ausge­
sprochene Polyposis. War auch die Muskelwand ergriffen, so kommt es spateI' 
zu schrumpfenden Narben, die den Darm mehr odeI' weniger verengen. Immer­
hin ist dies im AnschluB an akut verlaufende Ruhr doch nul' ausnahmsweise 
del' Fall. 

ChI' 0 n is c hen VerI auf kann sowohl die 0 ber£lachliche wie auch die 
geschwiirige Form nehmen. Del' entzundliche ProzeB verliert dann abel' all­
mahlich das eigenartige Gesamtgeprage und deckt sich mit dem anatomischen 
Bilde del' chronischen Prokto-Sigmoiditis bzw. Kolitis leichterer odeI' 
sch wereI' Art. Hier kommt es viel haufiger als bei akut verlaufender Ruhr 
zu tiefgreifender Ulzeration, zu narbigen Stenosen und zu Beteiligung des 
Peritoneum. DaB suppurativ-ulzerose Proktitis und Kolitis viel haufiger 
als fruher angenommen aus Dysenterie sich entwickelt, ward neuerdings ver­
schiedentlich bestatigt (G. Singer, R. Ehrmann, E. ~.Miloslavich, A. 
Foges u. a.). 

Metastatische Abszesse entstehen nach akuter Bazillenruhr (im 
Gegensatz zur Amobenruhr) selten, bei postdysenterischer Kolitis haufiger. 
Wie schon erwahnt (S. 540), findet man darin fast niemals Shiga-Bazillen, 
wohl abel' manchmal giftarme Stamme, gewohnlich andere Bakterien (Sekundar­
infektion del' Geschwiire). Die Annahme, daB Shiga-Bazillen uberhaupt nicht 
ins Blut gelangen konnen, laBt sich nicht mehr aufrecht erhalten (S. T. Darling 
und L. B. Bates, C. M. A. MaeI', S. R. Bruna uer u. a.). Es sind offenbar 
seltene Befunde. Die Moglichkeit, selbstandig metastatische Herde und Abszesse 
zu bilden, geht aus dem bisher Bekannten noch nicht hervor, da in den be­
schriebenen Fallen die Ruhrbazillen auch als Begleiter anderer Eiterungs­
erreger dorthin verschleppt sein konnen (Falle von M. Muhlmann). Dagegen 
ist del' Ubertritt del' in das Blut gelangten Shiga-Bazillen in den Harn jetzt 
sichel' erwiesen (A. Ghon und B. Roman, W.Nowicki, bier Literatur). 
Haufiger kommt dies bei giftarmen Stammen VOl', namentlich bei Y-Bazillus 
(E. Fraenkel, A. Ghon und B. Roman, A. Forster u. a.) und dann kann 
Zysto-Pyelitis entstehen. 

Ausdrucklich muB wiederholt werden (S. 537), daB die samtlichen patho­
logisch-anatomischen Veranderungen nichts fUr eine bestimmte Art del' Ruhr­
bazillen Charakteristisches haben. Sie konnen in gleicher Weise bei Shiga­
Kruse-Dysenterie und bei Dysenteroiden sich abspielen. Jedoch kommen 
die wirklich schweren Veranderungen uberwiegend haufig nul' del' Shiga­
Kruse-Ruhr zu. AnschlieBend sei erwahnt, daB auch Doppelinfektion mit 
Dysenteriebazillen und mit Dysenterieamoben gelegentlich beobachtet wurden. 

E. Krankheitsbild. 
Die Inku bationszeit wird auf 2-10 Tage angegeben (H. Ludke). Dem 

Ausbruch del' eigentlichen Krankheit gehen haufig leichte Beschwerden voraus: 
allgemeines Unbehagen, Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen, Appetitmangel, 
nicht selten leichte Diarrhoe, zeitweise etwas Leibkneifen, hier und da geringer 
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Telllperaturanstieg. Diese V or bo ten werden haufig nicht beachtet. Mit 
Recht mahnt L . Brauer, ihnen zur Zeit von Ruhrepidemien starke Auflllerk­

Fig. 123a. Fester Dysenteriestuhl (in blutig-eitrigem 
Exsudat). 

samkeit zu widmen. Der 
eigentliche Ruhranfall 
setzt dann gewohnlich plOtz­
lich ein mit heftigen kolik­
artigen Lei bs ch m e r zen . 
Durchfallen und Stuhl­
zwang. Diese drei Merklllale 
steigern sich von Stunde zu 
Stunde und schwellen zu 
illllller groBerer, qualender 
Hohe an. Die Temperatul' 
steigt in der Regel zu lllaBiger 
Hohe, manchlllal unter Schiit­
telfrost, iiberschreitet aber 
selten 39,0 bis 39,5°. Der 
PuIs verhalt sich veIschie­
den; manchlllal, nalllentlich 
in Fallen schwerster Toxalllie, 
wird er sofort beschleunigt 
und klein; andere Male steigt 
die Frequenz nur wenig 
und ist im Verhaltnis zum 
Fieber oder sogar absolut ver­
ringert (initiale Bradykardie, 
A. Bittorf, R. Cobet). Die 

Zunge wird trocken, der Durst ist groB. Das Allgemeinbefinden leidet schwer; 
die Kranken fiihlen sich auBerst elend und hinfallig. Dieser Krafteverfall, 

Fig. 123b. Fliissiger Dysenteriestuhl (schlei­
mig-eitrige Grundmasse mit Blutflocken und 

Kotbrockel). 

eine Folge von Toxamie, kann bis 
zu bedrohlichem Kollaps und zu 
schnellem Tode fiihren. 

Ehe wir Verlauf und Ausgange 
schildern, mogen die Einzelsym­
ptome besprochen werden. 

Die Dllrchfalle haufen sich rasch ; 
auf der Hohe des Leidens sind 100 Ent­
leerungen am Tage keine Seltenheit 
Es besteht. eigentlich fortwahrend qua­
lender Stuhldrang, aber gleichzeitig 
Sphinkterkralllpf; der SchlieBmuskel 
Mfnet sich dem andrangenden Stuhl 
nicht willig, wie bei Cholera, wo der 
Darminhalt wie aus offener Rohre ab­
flieBt. Es entsteht gewissermaBen ein 
Kampf zwischen dem widerstreben­
den Sphinkter und den mit starksten 
Kraften einsetzenden Kontraktionen 
des Darllls. Die Krampfe des Darllls 
und des Sphinkters bringen heftigste 
Schmerzen; der Kranke windet sich 

unter ihnen mit angstvoll verzerrten Ziigen. Spater erlahlllt der Sphinkter, 
der Tenesmus laBt nach, der Darlllin~alt flieBt frei ab, aber die schlllerz-
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haften Darmkoliken horen erst auf, wenn der Kranke vollig erschopft mit 
umnebelten Sinnen und drohender Gefahr todlichen Kollapses daliegt oder 
wenn sich der Zustand zum Besseren wendet. 

Nur die ersten Entleerungen sind noch deutlich kotig. Wenn der 
Anfall ohne vorausgegangene einfache DiarrhOe (S. 543) beginnt, 80 er­
scheinen die im Darm angesammelten Kotknollen umgeben von flussigen 
Entziindungsprodukten (Fig. 123a). War der Kot schon vorher diarrhoisch, 
so sind feine Kotbrockelchen mit den Sekreten innig gemischt (Fig. 123b) 
und die Masse verbreitet aashaften Gestank. Die Entzundungsprodukte be­
stehen anfangs oft nur aus reichlichem Schleim, dem sich nach und nach 
Blut und sparliche Eiterflocken zumischen (sog. "weiBe Ruhr" der Laien); 
spater tritt Schleim immer mehr zuruck zugunsten von Blut bzw. Blut und 
Eiter. Oder schon von vornherein sind die Dejektionen stark blutig (die 
sehr gefUrchtete sog. "rote Ruhr" der Laien). Bei einigermaBen starkem 
Anfall verschwinden schon nach wenigen Entleerungen eigentliche Kotteile 
vollig; Schleim, serose FlUssigkeit, Eiter, Blut in verschiedenem Mischungs­
verhaltnis setzen die Dejekte zusammen. 1m allgemeinen gehort reichliches 
und das Stuhlbild beherrschendes Vorkommen von Eiter erst spateren Ab­
schnitten des Leidens an. 

Genauere Untersuchung des Kotes (Rlikroskopisch) laSt haufig deutliche 
Nahrungsreste erkennen, falls uberhaupt wirkliche Nahrung genommen wurde. 
Auch Material, das schon im Dunndarm hatte verdaut und resorbiert werden 
sollen, erscheint. Das kann auf entziindliche Beteiligung des Dunndarms und 
des Magens hinweisen, erklart sich aber auch bei schnellerer Passage der In­
gesta durch die oberen Abschnitte des Verdauungskanals (S. 283), einem bei 
Reizzustanden des Dickdarms haufigen Ereignisse. Besondere Beachtung 
fanden schon lange die "sagoartigen Klumpchen", die R. Virchow wegen 
jodophilen Verhaltens (Blauung) fUr Starkereste, R. Bamberger fUr Schleim­
gebilde hielt. Ad. Schmidt steht ganz auf dem Standpunkt Virchow's. 
Neuerdings erkamite B. Ullmann in ihnen ein Gemisch von Schleim und 
Starke (in seinen Fallen Kartoffelzellen), und M. Lohlein hebt ebenso wie 
J. Orth hervor, daB tatsachlich bei Ruhr zystische Erweiterungen der Lie ber­
kiihn'schen Drusenschlauche vorkommen, woraus sich eingedickte Schleim­
klumpchen entleeren. DaB sie sich mit etwa vorhandener Starke beladen (B. 
Ullmann) mid dann mit Jod blauen, sei nicht iiberraschend. Immerhin findet 
man die Schleimzysten vorzugsweise bei "chronischer Ruhr" (S. 547); wenn die 
bekannten froschlaich- oder sagoahnlichen Klumpchen bei frischer Ruhr auf­
treten, durften es doch wohl immer Starkereste sein. - Als weiterer Zeuge 
schnell beschleunigter Darmpassage ist haufig Bilirubin chemisch (S. 137) 
oder mikroskopisch (S. 141) im Schleim nachweisbar. - Solange die Dejekte 
deutlich Schleim enthalten, sind demselben auch eosinophile Zellen beige­
mischt, wahrend Charcot-Leyden'sche Kristalle - abweichend von Amoben­
dysenterie - doch wohl nur ausnahmsweise gefunden werden. - Eiterkorper­
chen deckt das Mikroskop schon fruhzeitig auf; ebenso kleine, aus Eiterzellen 
bestehende Klumpchen. Ausgesprochen eitrige Beschaffenheit nehmen die 
Dejekte aber erst mit beginnender Reilung an, wenn die hamorrhagische Ex­
sudation nachlaBt und geschwiirige Sekretion das Stuhlbild beherrscht oder 
wenn chronisch -eitrige Prokto-Sigmoiditis bzw. Kolitis dem Ruhranfall sich 
anschlieBen. Es kann dies also ein gutes und ein schlechtes Zeichen sein. -
Von den Geschwiirsrandern stoBen sich manchmal nekrotische Gewebsfetzchen 
ab, deren Schleimhautnatur mikroskopisch noch erkennbar ist. Auch abge­
stoBene Pseudomembranen (diphtherisch-fibrinoser Schleimhaut- und Geschwiirs-

. belag) erscheinen gelegentlich im Stuhl. 
Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 35 
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Trotz der starken Durchfii.lle besteht oft in hoheren Abschnitten des 
Dickdarms Verstopfung (L. Borchardt),. nicht einmal die kleinen Mengen 
normalen Hungerkotes werden infolge der Spasmen durchgelassen. Einge­
gebene Tierkohle erscheint oft erst nach 24-48 Stunden in den Dejekten, 
obwohl inzwischen viele Dutzend schleimig-blutiger Stiihle ausgestoBen werden 
(H. K. Barrenscheen). G. Ziilzer spricht deshalb mit Recht von Colitis 
spastica acutissima. 

Beim "Obergang in Heilung kehrt die Beschaffenheit des Kotes manchmal 
iiberraschend schnell zu annahernd normalem Verhalten zuriick. D. h. es er­
scheint wieder wahrer Kot in breiiger oder sogar fester Form, daneben noch 
einige Tage Blut und Eiter, spater nur Schleim in rasch abnehmenden Mengen. 
Der Schleimgehalt verschwindet in der Regel nur ganz allmahlich. Mit Besse­
rung des Stuhlbildes treten auch Kolikschmerzen und Tenesmus zuriick. Un­
bedingten VerlaB auf rasche Heilung gewahrt das Zurii(Jkweichen der genannten 
Symptome nicht; nach voriibergehender, anscheinend. wesentlicher Besserung 
sind Riickfalle moglich. - Zumeist, und namentlich in .. allen schwereren Fallen, 
die sich nicht schon zwischen dem 3. und 5. Krankheitstl!,ge zum Guten wenden, 
vollzieht sich der "Obergang von pathologischen zu i).ormalen Stuhlverhalt­
nissen allmahlich, so daB man vom ersten Beginn einer Besserung bis zum Auf­
treten annahernd normalen und beschwerdefreien. Stuhls mit 1-2 Wochen 
rechnen muB. - "Ober Verhalten des Stuhls bei "chronischer Ruhr" S. 548. 

Andere Stornngen der Verdannngsorgane. DieZunge ist trocken und 
haufig stark belegt. Der A ppeti t liegt ganzlich darnieder, d~gegen besteht 
starker Durst. "Ober tTbelkeit wird geklagt, auch Erbrechen kann vorkommen. 
Mit Abnahme, vielleicht volligem Versiegen der Salzsauresekretion wird 
man auf der Hohe der Krankheit wohl immer rechnen miissen. Das ist nichts 
Charakteristisches, sondern kommt allen schwereren. Infektionskrankheiten zu. 
DaB nach iiberwundener Ruhr ofters langwahrende Anaziditat des· Magen­
saftes die Krankheit iiberdauert, wird mehrfach angegeben. Auch wir sahen 
einige solcher Falle. Als Regel kann moan dies aber niGht bezeichnen (G. Biill­
mann, A. Schroder, A. Alexander u. a.). 

Andere Banch9rgane. Der Bauch pflegt flach, sogar etwas eingesunken 
zu sein; er ist an verschiedenen Stellen, entsprechend den entziindeten Darm­
abschnitten druckempfjndlich; dies beschrankt sich oft auf den linken unteren 
Bauchquadranten, wo oft dauernde spontane Schmerzhaftigkeit besteht, die 
bei Druck anschwillt. Die friiher erwahnten Kolikschmerzen sind diffus; 
eine bestimmte Stelle als Zentrum des Schmerzes kann der Patient nicht an­
geben. GleichmaBiger Druck auf den Bauch, wozu der Kranke oft ganz von 
selbst kommt, lindert den Schmerz etwas. - Die Milz ist gar nicht oder nur 
wenig vergroBert. 

Der Urin wird urn so sparlicher, je starker der Wasserverlust durch den 
Darm ist. Blasenzwang ist haufig, namentlich bei Mannern. Der Harn ent­
halt gewohnlich kleine EiweiBmengen und im Zentrifugat auch hyaline Zy­
linder. Zu eigentlicher Nephritis kommt es aber selten auf der Hohe des Leidens, 
vielleicht etwas haufiger als Nachkrankheit. Der Indikangehalt ist meistens 
betrachlich erhoht, Diazoreaktion vorhanden (M. Matthes). ' 

Die Temperatnr zeigt kein charakteristisches Verhalten. Zwei- bis drei­
tagiges maBiges Fieber, spater noch vereinzelte Fieberzacken, im iibrigen an­
nahernd normale Wene trifft man am haufigsten. In schweren Fallen mit 
ausgesprochener Toxamie sinkt die Temperatur unter die Norm, ein gefiirchtetes 
und bedrohliches Zeichen. Von diesem Kollapssymptom zu unterscheiden 
sind die vOriibergehenden Untertemperaturen, welche - ebenso wie nach 
anderen akuten Infektionskrankheiten - mit Beginn der Rekonvaleszenz 
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auftreten. Ob man aus dem Gang der Temperatur diagnostischen Anhalt zur 
Unterscheidung von Shiga-Ruhr und Y-Ruhr gewinnen kann (E. Becker)", 
scheint uns doch recht fraglich zu sein. 

Das haufige Auftreten von mehrtagigem Nachfieber gegen Ende der 
zweiten Krankheitswoche (C. Kittsteiner, L. F. Meyer) oder erst gegen 
Ende der dritten Woche (L. Jacob, E. Lyon) lernte man erst wahrend der 
Kriegsepidemien kennen. L. Brauer halt diese "Riickfalle" fiir den Aus­
druck von Sekundarinfektion der sich reinigenden Ruhrgeschwiire mit Bac­
terium coli u. dgl. Hierfiir spricht, daB nur 'ausnahmsweise noch Ruhrbazillen 
gefunden wurden und meist auch Darmreizzustande fehlen. Jacob und Lyon 
erkiaren das Nachfieber aus anaphylaktischer tJberempfindlichkeit, wobei 
Lyon ebenso wie Brauer nicht nur die zuriickgebliebenen Dysenteriebazillen, 
sondern auch andere Mikroben (Sekundarinfektion) als unmittelbare Fieber­
erreger in .Betracht zieht. 

Die Kreislaufverhaltnisse hangen durchaus von dem toxamischen Ein­
schlag abo DemgemaB finden sich aIle tJbergange von kaum merkbarer Beein­
flussung bis zur schwerster Lahmung der Vasomotoren mit kleinem, faden­
formigem und hochfrequentem PuIs; letzteres danil stets auch mit Temperatur­
sturz verbunden. Dazwischen Falle von Bradykardie (lahmende Wirkung 
auf den Sympathikus?, R. Cobet; vgl. S. 544). Die iible Wirkung des Ruhr­
giftes auf den Kreislauf ergibt sich auch aus demtoxikologischen Tierexperi­
ment (.8.. Ellinger und L. Adler). 

Das Blutbild zeigt auf der Rohe des Fiebers maBige Lerikozytose. Werte 
von mehr als 15000 weiBen Zellen trifft man bei starkerer Eiterung. Nach 
M. Matthes sind die eosinophilen Zellen nicht vermindert, wahrend M. Labor 
und R. Wagner in schweren Fallen vollkommene Aneosinophilie des Blutes 
antrafen. 

Chronische Ruhr. Unter diesem Begriff' wird Verschiedenes zusammen­
gefaBt. Was man klinisch als solche bezeichnet, beruht vielleicht nicht immer 
auf fortgesetzter Einwirkung von Ruhrbazillen und Ruhrgift auf den Korper, 
sondern es sind zum Teil krankhafte Zusmnde des Darms, die auf .dem Boden 
einer durch vorausgegangene Dysenterie erworbenen groBeren Empfindlich­
keit der Schleimhaut entstanden. Der Kausalzusammenhang ergibt sich aus 
dem klinischen Verlauf, d. h. aus dem unmittelbaren AnschluB .des chronischen 
Leidens an sicher nachgewiesene Ruhr, weniger aus dem Charakter des 
chronischen Leidens selbst. Bedeutsame Anhaltspunktefiir das Bestehen 
chronischer Ruhr liefern der sichere Nachweis spezifischer Agglutinationskraft 
des Serums und das Vorhandensein von Ruhrbazillen im Stuhl. Mittels neuerer 
Technik gelang es viel haufiger als friiher, in chronischen Fallen die Bazillen 
zu finden. Z. B. verzeichnen J. Schiirer und G. Wolff unter 27 Fallen nur 
9 Fehlschlage und konnen letztere aus technischen' Schwierigkeiten und un­
giinstigen auBeren Verhaltnissen erkiaren. Man darf wohl annehmen, daB 
bei Gegenwart der Ruhrbazillen diese letzteren tatsachlich die Ursache fiir 
Fortbestehen krankhaften Darmzustandes sind (J. Schiirer). Immerhin 
ist der Moglichkeit zu gedenken, daB andere Mikroben den Krankheits­
prozeB unterhalten (Sekundarinfektionen), wahrend die Dysenteriebazillen gleich­
sam als Saprophyten im Darme hausen und wegen erfolgter Immunitat der 
Gewebe ihre aggressive Kraft verloren haben. FUr manche Falle trifft dies 
wohl zu und wir hatten dann anzunehmen, daB die Ruhr den Boden vor­
bereitete und auf diesem vorbereiteten Boden (geschadigte Darmwand) eine 
neue. Krankheit entstand. In dieser Weise faBt auch F. Loewenthal die 
.,postdysenterische Kolitis" auf, bei welcher er zumeist Dysenteriebazilleri' 
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vermiBte. Er spricht ihr, abweichend von gewohnlicher Colitis gravis und 
von chronischer Ruhr einen zwar schleppenden, aber doch im allgemeinen 
giinstigen und komplikationsfreien Verlauf zu. Das Stuhlbild trug meist garungs­
dyspeptische Eigenschaft, und E. Loewenthal bezeichnet hartnackige Formen 
der Garungsdyspepsie geradezu als etwas Charakteristisches unter den Nach­
krankheiten der Ruhr. Das Allgemeinbefinden war nur wenig beeintrachtigt. 
Fieber fehlte. 

Ad. Schmidt und M. Kauffmann, die sich am eingehendsten mit 
chronischer Ruhr beschaftigten, unterscheiden folgende Typen: 

1. Chronisch-ulzerose Form. Sie gleicht klinisch durchaus der Prokto­
Sigmoiditis und Colitis purulenta ulcerosa. Wir verweisen auf den betreffenden 
Abschnitt (S. 474). Nul' eine Sonderform derselben sind die auf den Mastdarm 
beschr.inkt bleibenden purulent-ulzerosen, postdysenterischen Entziindungen 
(S. 475, 550). 

2. Perikolitisch-spastische Form. Hierunter versteht Ad. Schmidt 
chronisch-peritonitische Zustande, die sich an tiefgreifende Geschwiire, oft­
mals an vielfache punktformige Perforationen der Darmwand anschlieBen 
(perikolitische Eiterungen, Verwachsungen, Darmstenosen). Diese gefahr­
lichen Folgen sind im allgemeinen selten. Yom vorgenannten Typus lassen 
sie sich nur in symptomatologischer Hinsicht, nicht aber als selbstandiges 
Krankheitsblld sondern, da die gleichen V organge sich bei jeder Colitis gravis 
wiederholen konnen. Ebenso sind auch Spasmen nichts fUr diese Form Cha­
rakteristisches, da auch sie jegliche Kolitis begleiten. Man faBt daher besser 
die beiden ersten, von Ad. Schmidt aufgestellten Typen zu einer Einheit 
zusammen: Colitis gravis mit allen ihren Moglichkeiten, darunter auch phlegmo­
nose, del' Colitis infiltrativa (S. 499) ahnelnde Formen. 

3. Dyspeptische Form del' chronischen Ruhr. Hierunter versteht 
Ad. Schmidt das Zuriickbleiben von chronisch-dyspeptischen Zustanden 
tells mit Garungs-, tells mit Faulnischarakter, aber ohne nachweisbaren ent­
ziindlichen Einschlag (kein Fieber, keine Entziindungdprodukte im Kot); im 
iibrigen gleiche Symptome und gleicher Verlauf wie bei nichtdysenterischen 
Darmdyspepsien (S. 266f£'). Manchmal wird dabei Anaziditat des Magen­
safts gefunden (Roubitschek und Laufberger, Ad. Schmidt und M. 
Kauffmann). Diese Dyspepsien schleppen sich oft noch recht lange hin, 
namentlich wenn die Ruhr-Rekonvaleszenten ihren Darm nicht schonen. Wie 
schon friiher oftmals, sah man im Kriege zahlreiche Patienten, welche friiher 
vollig darmgesund waren, nach iiberstandener Ruhr aber monate- und jahre­
lang iiber hochst empfindlichen, zu Durchfallen neigenden Darm klagten. 
Wir miissen annehmen, daB del' Darm von der Ruhr eine groBere Empfindlich­
keit gegeniiber chemischen und bakteriellen Reizen zurUckbehielt. Dariiber 
hinaus mochten wir aber doch behaupten, daB sich hinter diesen Dyspepsien 
haufig wahre, wenn auch lei ch tere, chronis ch -en tziindlichB Zus tande 
verstecken (Enterokolitis, Kolitis, Proktitis superficialis), welche von Zeit 
zu Zeit starker aufflammen. Schleimgehalt, mikroskopisch oder mit feinen 
chemischen Proben nachweisbares Blut, von Zeit zu Zeit auftretend, spricht 
dafiir. Die rektoskopische Untersuchung deckt auch fast immer noch Reiz­
zustande im Mastdarm auf, u. a. oberflachliche, anscheinend frische Geschwiire. 
Scharfe Trennung von Dyspepsie und Schleimhautentziindung ist nicht immer 
moglich (S. 295, 432). Auch in diesen Fallen konnen iiberdauernde Ruhrbazillen 
den Reizzustand des Darms unterhalten (J. Schiirer); es braucht also bei 
derenFortleben und -wirken im Darm nicht immer zu den schweren Formen 
chronischer Ruhr zu kommen (Schmidt's Gruppe 1 und 2). Andere Male 
fehlen Ruhrbazillen auch bei wiederholter Untersuchung, und dann ist es eine 
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nichtdysenterische Kolitis, welche auf dem durch Ruhr vorbereiteten Boden 
fortbesteht. 

Nicht erwahnt wurden von Ad. Schmidt und M. Kauffmann jene 
FaIle, welche man als chroriisch-rezidivierende Ruhr bezeichnen kann. 
Dabei kommt es noch monatelang nach Ablauf des ersten Ruhranfalls peri­
odisch zu neuen Attacken, die zwar mit nur geringen Beschwerden und ohne 
toxamischen Einschlag verlaufen, aber sowohl klinisch wie bakteriologisch 
durchaus den Charakter leichter Ruhranfalle tragen. 

Wenn Ad. Schmidt die Mortalitat der chronischen Ruhr auf etwa 
40-50% berechnet, gegeniiber 2-10% bei der akuten Form, so konnen dabei 
nur die Typen 1 und 2 gemeint sein. Von der dritten Form sah Schmidt 
keinen Fall todlich enden, allerllings auch keinen vollig ausheilen. Dies b:'achten 
wohl die auBerst ungiinstigen Ernahrungsverhaltnisse der Jahre 1910j17 mit 
sich; denn inzwischen sind zahlreiche vollkommene Heilungen der postdysen­
terischen Intestinal-Dyspepsie zu verzeichnen. Alles in allem geht nur ein 
sehr geringer Teil der Ruhrfalle in "chronische Ruhr" iiber; am haufigsten 
scheinen uns die nichtdysenterische Kolitis und chronische Dyspepsie zu sein. 
Auf ihre Haufigkeit hat das diatetische Verhalten in der Rekonvaleszenz starken 
EinfluB. 

Ober Komplikationen und Naehkrankheiten brachte die Kriegsruhr eine 
Fiille neuer Kenntnisse (Arbeiten von L. Brauer; K. Sick, E. Lyon, M. 
Labor und R. Wagner, H. Schlesinger, E . .stettner, A. Schittenhelm, 
H. Schlecht, P. Prym, J. Rauch, W. Schemenski, A. Bittorf, Ho­
well u. a.). Davon war manches freilich schon friiher bekannt (vgl. H. v. 
Bam berger), aber in Vergessenheit geraten. K. Sick gruppiert die Nach­
krankheiten in drei Gruppen: l. Entziindung seroser Haute (am haufigsten 
Gelenkentziindungen, seltener Erkrankungen des Endokards, noch seltener 
solche der 'Pleura und des Peritoneum); 2. Schleimhautentziindungen 
(haufig Konjunktivitis, seltener Urethritis); 3. Erkrankungen von Driisen 
(Speicheldriisen, Tranendriisen, Mei bo m'sche DrUsen, Hoden, Schwellung 
und Schmerzhaftigkeit der mannlichen Brustdriisen). Von den aufgefiihrten 
Nachkrankheiten stechen Gelenkrheumatoide und KonjUnktivitis durch ihre 
Haufigkeit hervor; ersteren widmeten A. Schittenhelm und H. Schlecht, 
ebenso O. Stach von Goltzheim (S. 422) eine ausfiihrliche Studie. Er­
schopfend ist die Aufstellung Sick's keineswegs. Man sah u. a. auch N eu­
ritis verschiedener Nerven, Odem nach Art der Odemkrankheit (ebenso wie 
nach nichtdysenterischer Enterokolitis; M. Biirger), schwere Formen der Ana­
mie, in seltenen Fallen Periostitis, Nephritis, Meningitis (H. Hersch­
mann). 1m Nierenepithel fand M. B. Schmidt " Kalkinkrustate, was aus 
Storu1;lg der Kalkausscheidung in den Darm und Ableitung des Kalkes zur Niere 
erklart wird. Myokardi tis ist teils als Nachkrankheit, teils als Kompli"" 
kation zu erwahnen. In der Hauptsache scheint es sich um toxische Schadigung 
der entfernten Organe zu handeln; Wlter Umstanden auch um metastatische 
Herde, bedingt durch verschleppte Dysenterie-, Dysenteroid- oder - wahr­
scheinlich haufiger - durch sekundar in die Gewebe eingedrungene andere 
Keime. Parallelismus zwischen Schwere der Ruhr und Haufigkeit der Kompli­
kationen und Nachkrankheiten lieS sich nicht mit Sicherheit erkennen. 

F. Verlauf und Prognose. 
Nur wenige akute Infektionskrankheiten nehmen so verschiedenartigen 

Verlauf wie bazillare Dysenterie: auf der einen Seite FaIle mit uncharakteri­
stischen leichten Diarrhoen und kaum nennenswertem Krankheitsgefiihl, auf 
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der anderen Seite schon 1-2 Tage nach Begillll volle Entwicklung schwerster, 
erschopfender, blutiger Abgange, qualendster Schmerzen, bedrohlicher Schwa~he. 
Nur von der Cholera wird dies wechselvolle Bild der Ruhr iibertroffen. Dber 
die Gefahr im Einzelfalle laBt sich meist schon friih ein Urteil gewinnen, indem 
schwere und bedl'ohliche Krankheit gewohnlich von vornherein mit voller 
vVucht einsetzt und billllen Hingstens 3-4 Tagen den Hohepunkt des akuten 
Stadiums erreicht. Von giinstig endenden Fallen pflegen die leichten nach 
durchschnittlich 5-6 Tagen, die mittleren nach etwa 8-10 Tagen, die schwe­
reren nach etwa 10-14 Tagen derartig abzuklingen, daB man von beginnendel' 
Rekonvaleszenz sprechen darf. Es auBert sich dies im Nachlassen blutiger 
Abgange, in allmahlicher Abnahme eitriger Beimengsel, im Riickgang des 
Tenesmus, del' Darmkoliken, del' Temperatur, del' Pulsfrequenz, in Riickkehl' 
des Appetits, im Wiedererscheinen breiigen odeI' geformten Stuhls wahrhaft 
kotiger Beschaffenheit. Zeitweilige spontane, leichtere Schmerzen imEpi­
odeI' Mesogastrium odeI' in linker Bauchseite, Empfindlichkeit des Colon des­
cendens und del' Flexura sigmoidea gegen Druck bleiben oft noch langere Zeit 
zuruck; ebenso Neigung zu Durchfallen, und genauere Untersuchung weist 
bald Garungs-, bald Faulnischarakter derselben nacho Sowohl auf das Be­
stehenbleiben postdysenterischer Diarrhoen wie auf ihren Charakter hat un­
zweifelhaft die Ernahrung groBen EinfluB. Mit groBerer Empfindlichkeit des 
Darms 11mB man noch wochenlang rechnen, auch nach leichten Ruhrattacken. 
Falls dies nicht beachtet wird, behalten die Rekonvaleszenten noch wochen­
und monatelang dyspeptische odeI' gar enterokolitische Nachwehen und er­
holen sich nicht. Schwere Ruhrfalle konnen zu jeder Zeit durch Toxamie odeI' 
Erschopfung todlich enden. Dazu kommt noch die Gefahr del' ~.omplikationen 
(Peritonitis, Pneumonie, Sepsis, Myokarditis u. a.) und des Ubergangs del' 
urspriinglich dysenterischen Kolitis und Proktitis _ in chronische, eitrig-ge­
schwiirige Form mit ihrer recht iiblen Prognose (S. 548). 

VOl' Nachkrankheiten, insbesondere den haufigen Gelenkrheumatoiden 
und del' peripherischen Neuritis sind auch die leichtesten FaIle nicht geschiitzt. 

Von personlicher Toxin-Empfindlichkeit und von individuell verschie­
dener allgemeiner Widerstandskraft abgesehen, hangt die durchschnittliche 
Schwere des Verlaufs stark von Art des KrankheitseDregers abo Bei Epidemien, 
in welchen del' Shiga-Bazillus iiberwiegt odeI' gar Alleinherrschel' ist, hat 
man stets mit durchschnittlich schwereren Fallen und mit hoherer Mortalitat 
zu rechnen .. Letztere kann dann auf 10% und mem anwachsen und auch die 
Komplikationen und Nachkrankheiten haufen sich, namentlich del' Dbergang 
der lokalen Entziindung in schwere chronische Proktitis und Kolitis. Bei Dysen­
teroiden iibersteigt die Mortalitat 2-5% kaum jemals. 

G. Diagnose. 
Wie friiher bemerkt (S. 537), diirfen wir - streng genommen - beim 

Auftreten des beschriebenen, charakteristischen, akuten Krankheitsbildes 
zunachst nul' einen "ruhrartigen" Vorgang diagnostizieren. Das Bestehen 
einer Ruhrepidemie wird unserer Allllahme, es liege Ruhr VOl', iiberaus groBe 
Wahrscheinlichkeit verleihen. Es bleibt dannnoch iibrig, die Art des Krank­
heitserregers festzustellen, was prognostisch wichtig ist und auch bei be­
stehender Epidemie sich nicht eriibrigt, da an gr6Bel'en Epidemien zumeist 
mehrere Mikrobenarten beteiligt sind (S. 541). Volle Sicherheit gibt nul' del' 
bakteriologische Nachweis in den Dejekten (S.538). Wenn dieselben 
im Beginn del' Krankheit (1.-2. Tag) ganz -frisch untersucht werden, steigt 
III Fallen, die sich gemaB des klinischen Verlaufs als Ruhr entpuppen, del' posi-
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tive Aussehlag auf 60-80%. Schon naeh 3-4 Tagen ist del' Nachweis viel 
schwerer (C. J. Martin und F. E. Williams). Die Agglutinationsprobe 
erlangt erst in spaterer Zeit del' Krankheit groBere Bedeutung, und zwar VOl'­
wiegend bei Shiga-Kruse-Ruhr. Sie ist abel' nul' beweh,kraftig, wenn sie 
noeh bei hoherem Titer (Verdunnung 1 : 100 und mehr, A. Schittenhelm) 
positiv ausfallt und wenn die :b'allung in groBflockiger Form erfolgt (S. 538). 
Wahrend des Kriegs gewann die Methode immer mehr an Wertsehatzung (A. 
Schittenhelm, U. Friedemann, V. Kretzer, K. Cafasso und J. Low, 
G. ~imon, VOl' allem auch R. Hamburger). ZumErkennen anderer Stamme 
ist die Methode viel weniger brauehbar, weil das Serum sowohl bei Shiga­
Ruhr wie bei Dy:senteroiden andere Ruhrbazillen stark mitagglutiniert. Del' 
hauptsachliche Wert del' bakteriologi:schen und serologischen Diagnose bezieht 
sieh auf das Erkennen von abortiven Fallen, von .Dauerausseheidern und Ba­
zillentragern (E. Veiel); del' positive Ausfall del' bakteriologischen Stuhlunter­
suchung rechtfertigt prophylaktische MaBnahmen im Interesse del' Volks­
gesundheit. 

Man darf nicht ubersehen, daB :sowohl die initialen, uncharakteristischen 
Durehfalle ",ie die hamorrhagische Proktitis mit ihren qualenden Folgeerschei­
nungen auch bei nichtdysenterischen Kolitiden und Proktitiden, selbst bei 
Tuberkulose und Karzinomen des Mastdarms akut einsetzen und damit ein 
ruhrahnliches Krankheitsbild erzeugen konnen. Alll voll ausgebildeten Sym­
ptomenkomplex del' Ruhr werden freilich immer einige Zuge fehlen, was abel' 
bei echter Ruhr auch manchmal zutrifft. DaB ein tiefsitzendes verschwartes 
Mastdarmkarzinom etwa 1 W oche lang unter del' Diagnose "Ruhr" ging, haben 
wir wahrend des Krieges einmal selbst erlebt. In jedem nul' irgendwie zweifel­
haften Falle soll daher die Rektoskopie nieht versaumt werden. Sie setzt 
freilieh vollstes Beherrschen del' Technik voraus; denn man muB sich huten, 
die Schleimhaut mechanisch zu verletzen. Den Widerstand des Sphinkters 
uberwindet meist sorgsames Kokainisieren (S. 506), und damit bleiben auch 
die Schmerzen ertraglich. Unter Umstanden ist.Lumbalanasthesie odeI' kurze 
Narkose erforderlich. M. Matthes beschreibt den Befund folgenderma13en: 
In frischen Fallen ist die Schleimhaut glasig geschwellt, cher blaB als rot, augen­
scheinlich stark odemattis; spateI' ist sic samtartig\ gerotet, mit blutig gestreiftem 
Schleim bedcckt und zeigt blutig unterlaufene 'Stellen. Bei starkem Flussig­
keitsverlust des Korpers sieht sie trockener, hochrot und granuliert aus. Eigent­
liehe Geschwure sieht man erst nach Ablauf del' ersten 'Voche, dann abel' oft 
in groBer Ausdehnung; sie sind flach und habtiln meist keine unterminierten 
Randel'. In sehwer toxischen Fallen ist die Schleimhaut ganz dunkel, sieht 
wie morscher Zundel' aus, blutet bei leiser Bertihrung. 1m spateren Verlauf 
heilen die Geschwtire von oben nach unten ab, was man romanoskopisch gut 
verfolgen kann. Den sehr charakteristisch aussehenden diphtherischen Belag 
del' Geschwtire zu erwahnen, hat M. Ma t thes offenbar ii.bersehen. Er ist 
auch wiehtig zur Unterscheidung von Amobenruhr, wo diphtherische Belage 
viel seltener sind und im wesentlichen nUl' dann vorkommen, wenn sich Bazillen­
ruhr mit Amobenruhr verbindet, ein freilich haufiges Ereignis (S. 560). Auch 
andere Protozoen (Balantidien, Lamblien u. a., S. 566) konnen ruhrartige 
Krankheitsbilder erzeugen. Selbst von Paratyphus B ist Derartiges beschrieben 
worden (P. N eukirch). Gerade in solchen Fallen ist die Rektoskopie neben 
bakteriologischer und serologischer Untersuchung sehr wichtig: Die Para­
typhus-Enterokolitis ist anatomisch stets an den oberen Diekdarmabschnitten 
starker ausgepragt als an den unteren (R. Adelheim), also gerade umgekehrt 
wie bei Ruhr. 
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H. Behandlung. 
1. Prophylaxis. Ein groBer Tell prophylaktischer MaBnahmen fi.iJlt in das 

Gebiet der amtlichen Hygiene und soll bier nicht besprochen werden. Der 
einzelne schiitzt sich zur Zeit von Epidemien am besten durch auBerste Sau ber­
keit und durch das Vermeiden aller Rohstoffe, denen Bakterien anhangen 
konnen (namentlich Salat und andere rohe Gemiise, ungeschaltes Obst). Frisch 
gekochte und heiB angerichtete Speisen und Getranke sind unverdachtig, 
vorausgesetzt, daB alle EBgeschirre und Trinkglaser mit· heiBem Wasser ge­
spiilt und dann nicht nachtraglich durch schmutzige Tiicher und infizierte 
Hande oder Fliegen wieder mit Keimen beladen wurden. Trinkwasser ist ab­
zukochen, falls es nicht aus unverdachtigen Quellen und Leitungen stammt. 
Brot laBt man am besten in Scheiben schneiden und unmittelbar vor dem Ge­
brauch im Backofen rosten. AIle Dauerwaren, wie Kase, Wurst, Scbinken usw. 
miissen nach dem Anschneiden vor Fliegen geschiitzt werden. Die Fliegen ver­
mitteln den Verkehr zwischen Abort, beschmutzter Wasche, zerstaubtem \Kot 
usw. und Kiiche, Speisezimmer, EBgeschirr, Nahrungsmitteln (S. 541). Nach 
dem Stuhlgang bediene man sich einwandfreien Papiers, nicht beliebig zu­
sammengelesener Zeitungsfetzen, die durch viele Hande gingen. 

Das Erkennen und Absondern von Bazillen-Dauerausscheidern 
erwies sich als hochst wirksame MaBnahme gegen Ausbreitung von Epidemien. 

Mit Schutzimpfungen sind befriedigende, aber doch nicht durch­
schlagend iiberzeugende Erfahrungen gemacht worden, so daB man zu ein­
heitlichem Urteil noch nicht gelangte. Friihere Versuche mit dem polyvalenten 
Impfstoff des Wiener serotherapeutischenInstituts brachten einige beachtens­
werte Erfolge (z. B. K. Hever und F. Lucksch). Die weitaus groBten Er­
fahrungen beziehen sich auf K. Boehncke's Impfstoff "Dysbakta" (zusammen­
gesetzt aus abgetoteten Dysenterie- und Dysenteroidbazillen, aus Dysenterie­
toxin und Dysenterieantitoxin). Es sollen hiervon zunachst 0,5, am 5. Tage 1,0, 
am 10. Tage 1,5 ccm subkutan. in die Brusthaut eingespritzt werden. Nahere 
Anweisungen sind dem Praparate beigegeben. Die Allgemeinreaktion ist gering 
und stort kaum die Arbeitsfahigkeit der Geimpften. Sicheren Schutz gewahrt 
die Impfung nicht, aber zumeist wird doch iiber Eindammen der Epidemie 
und vor allem iiber leichteren Verlauf etwaiger Erkrankung berichtet (Steuer­
nagel, K. Boehncke, Hamburger, C. Schelenz, A. Schittenhelm, 
L. Brauer, K. Boye, H. Bischoff, Biirgers, B. Paetsch). Starke Zweifel 
auBert letzthin K. Scheer-Obe. J. Petruschky empfiehlt, in weiterem Aus­
bau seiner perkutanen TuberkulQseQehandlung, prophylaktisehe perkutane Ein­
reibungen von Linimentum antidysenterieum in die Haut. Dasselbe enthalt 
Antigene gegen Dysenterie- und Dysenteroidbazillen. 

Die Umgebung von Ruhrkranken, also die zumeist Gefahrdeten, mit 
Dysbakta prophylaktiseh zu impfen, erseheint sieher ratsam. 

Bei schon vorhandener Ruhr ist Dysbakta wertlos (A. Sehittenhelm); 
es wird sogar davor gewarnt (L. Bra uer). 

2. Spezifische Behandlung mit Ruhrheilserum. Nach wichtigen Vorarbeiten 
von K. Shiga, Ch. Todd, L. Rosenthal, R. Kraus und R. Dorr ward 
das Anti-Shiga-Ruhrserum:~lanmamg zuerst unter R. Paltauf's Leitung 
vom Wiener sero-therapeutischen Institut hergestellt. Die Erfolge wahrend der 
Balkankriege vor etwa einem Dezennium waren ermunternd, aber nicht iiber­
zeugend .. Spater gab man dem Hellserum polyvalente Eigenschaften, indem 
man die serumspendenden Tiere nieht nur mit Shiga-Dysenterie, sondern 
aueh mit Dysenteroidmaterial behandelte. . 

In dieser polyvalent en Form werden jetzt die meisten DYEenterie-HeHsera u. dgi. 
von zahlreichen Serumwerken gewonnen; daneben auch reine Shiga-Dysenterie-Heil-



Entziindliche Krankheiten des Darmes. 553 

sera. Als Vorbild dient das Verfahren zur Gewinnung von Diphtherie-Heilserum. Die 
Pferde werden teils nul' mit Dysenterietoxinen ("antitoxische Sera "), teils mit abgetoteten 
Bazillen (antito;isch-bakterizide Sem) behandelt, bis ihr Serum stark mit Antitoxin be­
laden ist_ Als Ubelstand erwies sieh, daB ein genaues Austitrieren des Antitoxingehaltg 
viel sehwerer und unsicherer ist als bei entspreehendem Vorgehen mit Diphtherie- oder 
TetanusbaziIlen. Die fUr Dysenterie-Heilserum ebenso wie fiir Diphtherie-Heilserum auf­
gestellte Behauptung, Serum nieht vorbehandelter Pferde sei ebenso wirksam wie das der 
geimpften, trifft nach A. Sehittenhelm nnd L. Brauer nicht zu; immerhin werden 
auch einige giinstigc Erfolge durch nichtspezifische paraenterale Proteinkorpertherapie 
berichtet (R. v. d. Velden). 1nzwischen steIIte K. Boehncke nach Art seiner Dysbakta 
einen aus multivalenter RuhrbaziIlenvakzine und Shiga-Ruhr-1mmunserum bereiteten 
"Ruhrheilstoff" her (Serumwerke von Dr. Ruete und Dr. Enoch in Hamburg), iiber 
dessen giinstige Wirkung auch C. Schelenz und GroB berichteten, wahrend O. Rostoski 
ihn ablehnt. Er dad nicht mit Dysbakta verwechselt werden (s. oben). 

Das Urtell uber den Wert der Serumbehandlung bzw. Serum-Vakzine­
behandlung wird dadurch erschwert, daB keiu einheitlicher· Impfstoff zur 
Verfugung stand. 1m allgemeinen aber lauten die Urteile giinstig (J_ Beyer, 
K. Boehncke, L. Brauer, Dufourt und Devic, G. A. Finlayson, J. Gor­
ner, GroB,L. Jacob, E. Kleinschmidt, A. Klesk, Pfeiffer, O. Ro­
stoski, C. Schelenz, A. Schittenhelm, A. Offrem, W. A. Kuenen u. a.). 

Die meisten Autoren treten sehr energisch fur Serumbehandlung ein, 
Voraussetzung guten Erfolges ist fruhzeitiger Beginn; je fruher, desto pesser, 
genau wie bei Diphtherie. Schon vom 4. Krankheitstage an wird der Erfolg 
sehr zweifelhaft und verschlechtert sich bei Uingerem Zuwarten immer mehr. 
Bei chronischer Ruhr versagt das Hellserum vollig (Ad. Schmidt und M. 
Kauffmann, A. Bittorf); ebenso erwies es sich machtlos bei der hochst 
gefahrlichen Ruhr kleiuer Kinder (A. N otzen). Die Serumbehandlung setzt 
ferner den Gebrauch hoher Gaben voraus. Wegen UngleichmaBigkeit der 
VaIenz ist die erforderliche Serummenge bei den einzelnen Praparaten ver­
schieden. A. Schittenhelm, auf dessen Arbeit (Therapeutische Monats­
hefte 1918) zur Orientierung besonders hingewiesen sei, fordert vom Hochster 
Serum Gaben zwischen 60 und 100 cern; er wiederhoite die Injektion mehrere 
Tage hiutereinander ohne nachteilige Nebenwirkung (Anaphylaxie-Symptome 
usw.). In frischen Fallen macht sich gunstiger Erfoig schon innerhalb weniger 
Stunden bemerkbar. Die Wirkung scheiut vorwiegend antitoxisch zu seiu, 
wa,hrend uber bakterizide Kraft des Serums AbschlieBendes noch nicht zu 
sagen ist. Da wegen der erforderlichen Eile die Injektionen schon vor bakterio­
Iogischem Nachweis der Sonderart beginnen mussen, wird man polyvalente 
Sera vor den einseitig eiugestellten bevorzugen. Es fehit ubrigens auch nicht 
an ablehnenden Urteilen uber den Wert der Serumbehandiung (z.B.M.Mat.thes). 

Kritisches zur Serumtherapie der Ruhr. 
Die theoretisch-experimen tellen Un terlagen fiirspezifische An ti­

dysen terie-Sera sind nicht von del' wiinschenswerten Festigkeit nnd Tragfahigkeit. 
1hre Schwache beruht: 
1. in del' Unsicherheit, ob das Toxin oder Endotoxin oder beide Gifte das patho­

genetische Agens del' Ruhrbazillen beirn Menschen darstelIen, 
2. in der Kompliziertheit der atiologischen Faktoren del' Dysenterien und 
3. in del' Tatsache, daB die Priifung der Heilsera an kleinen Labomtoriumstieren 

erfolgt, bei denen wohl eine vergiftende 1njektionskrankheit, aber keine echte, iiber­
tragbare Ruhr-1nfektionskrankheit bewirkt werden kann. Deshalb ist die Frage unb.eant­
wortet, ob die Antidysenteriesera den 1nfektionsprozeB irn Mensehendarm iiberhaupt 
beeinflussen oder nul' die Vergiftung verhindern oder mildern konnen. 

ad 1. Sowohl beirn Shiga-Kruse-Bazillus als auch bei einzelnen Rassen del' 
KoIitisbazilIen sind in alten Bazillenkulturen und in den Extrakten und Autolysaten 
frischer Agarkulturen stark wirksame Gifte fiir Kaninchen, Mause usw. nachweisbar. 
Diese wirken auf das Zentralnervensystem, GefaBsystem und bei Kaninchen auch auf 
den Blinddarm. Das Gift zeigt die Eigenschaft eines eehten Toxins, da sieh mit dem-
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selben Antikorper von Antitoxincharakter erzeugen lassen, die dem Gesetz der Multiple 
folgen. Sie wirken aber nur, wenn sie parenteral eingefiihrt werden, nicht per os. 
Viele Autoren nehmen an, daB es sich um Sekrete handelt und daB diese Gifte auch beirn 
Menschen wirken. Beides ist unerwiesen. 

Was die "Sekretion" der Toxine (Exotoxine) betrifft, so nehmen manche seit 
P. Ehrlich diesen Ursprung fUr alle echten bakteriellen Toxine an, ohne daB dafiir ein 
zwingender Grund und Beweis vorhanden ware. Fiir Dysenteriebazillen ist es sogar wahr­
scheinlicher, daB es sich um kein Sekretionsprodukt, sondern um einen Leibesbestandteil 
handelt, also um ein losliches Endotoxin von Toxincharakter. Dieses "Kaninchen­
gift" oder "paretisches" Gift ist fUr Meerschweinchen nicht giftig. Diese Tiere konnen 
aber sowohl mit lebenden wie toten Bazillen getotet werden. Das "Meerschweinchen­
gift" oder "marantische" Gift zeigt die Eigenschaften eines echten Endotoxins, ist nicht 
loslich, haftet am Bazillenleib und ist durch Antitoxin nicht nach dem Gesetz der Multiple 
neutralisierbar. 

W. Kruse unterscheidet auBerdelll noch ein "Hundegift", SeIter zwei Meer­
schweinchengifte_ Dies beweist ebenfalls die Unsicherheit in der Frage der Giftigkeit der 
Ruhrbazillen fUr verschiedene Saugetiere. . 

Und wie steht es mit der Frage der Giftigkeit fUr den Menschen? 
Zweifellos sind die Dysenteriebakterien bei subku taner Injektion fiir den Menschen 

sehr giftig: sowohllokale wie allgemeine Krankheitserscheinungen treten auf. Es ist aber 
unbekannt, ob die .8ymptome durch das "Kaninchen"- oder "Meerschweinchen"- oder~ein 
besonderes "Menschen"gift hervorgerufen werden. Von vielen Autoren werden allerdfi!.gs 
ohne genUgende Beweise bestirnmte Angaben in der einen oder anderen Richtung gemacKt. 

ad 2. Die Ruhrepidemien sind haufig' nich t einheitlich, sondern sowohl durch deb. 
Shiga-Kruse-Bazillus wie durch die Kolitisbazillen verursacht. Die letztere Gruppe zeichnet 
sich durch eine Vielheit serologisch-differen ter Rassen aus. Es ist bisher nicht 
bekannt, wieviel verschiedene Rassen es gibt. FUr die Herstellung der sog. polyvalenten 
Sera wird eine willkiirliche Zahl von Stammen gewahlt. Das ist natiirlich eine sehr 
unsichere und unwissenschaftliche Art der Bezeichnung polyvalenter Sera und Impfstoffe, 
die aber'leider bis jetzt allen "polyvalenten Heilstoffen" anhaftet. 

ad 3. Meistens wird die Wertigkeit des Heilserums an seinem Antitoxingehalt 
gegenUber dem "paretischen" Gift an Kaninchen oder Mausen gemessen. Ob damit der 
Heilwert fiir den Menschen bestimmt wird, ist nach dem oben Gesagten nicht sicher. 
Selbst dann, wenn das "Kaninchentoxin" eine pathogenetische Bedeutung fUr den Menschen 
hatte, ware der Beweis nicht erbracht, daB damit der InfektionsprozeB im Darm 
beeinfluBt 'werden konnte, wie unter Bezugnahme auf Diphtherieantitoxin meist ohne 
weiteres angenommen wird (AnalogieschluB!) Das gleiche gilt von der Priifung der auto­
infektiosen Eigenschaften del' Heilsera bei intraperitonealer Infektion der Versuchs­
tiere mit lebenden Ruhrbazillen. An Affen, die vom Darm aus mit Dysenteriebazillen 
infiziert werden konnen und an Ruhr erkranken Bollen, sind Heilversuche noch nicht 
bekannt geworden. Dies ware dringend notig. 

Wir haben zur Rechtfertigung der Empfehlung der Antidysenteriesera fiir Heil­
zwecke als zuverlassigste Unterlage eigentlich nur die sorgfaltige Priifung in der Klinik 
zur VerfUgung. 

Die_diesbeziiglichen Angaben sind, wenn auch illl ganzen ermunternd, widerspruchs­
voll und nicht eindeutig. 

3. Allgemeinbehandlung. Der Ruhrkranke gehOrt sofort ins Bett. Mit 
Bettruhe, Warmhalten des Bauchs (heiBe Umschiage, Thermophore usw.), 
Tee, Rotwein, ~uckerwasser (s. unten) 'als einziger Kost reicht man in leichten 
Fallen oft vollkommen aus und sieht nach 3-4 Tagen schon wesentliche Wen­
dung zum Besseren, namentlich in Verbindung mit Seruminjektion. Sehr 
wichtig ist die Frage, ob man zu Abffihrmitteln greifen solI. Erwiinscht 
ist es natiirlich, den Darm von gestautem Kot zu reinigen und kiinstliche Hilfs­
mittel kommen hier um so mehr in Betracht, als ja von vornherein Kolospasmus 
trotz der Erregung des Enddarms dem Kotlauf entgegenwirkt (S. 546). 1m 
ersten Beginn steht abfiihrenden MaBnahmen nichts im Wege, vorausgesetzt 
ual3 nicht sofort Kollapszustande (schwere Toxamie) den Anfall begleiten. 
AIs bestes Mittel wird Rizinusol bezeichnet (A. Bittorf, L. Brauer u. a., 
eigene Erfahrungen); statt dessen auch einmalige 'Gabe von 3/4 bis 1 1 physio­
logische Kochsalzlosung in den niichternen Magen (0. Cohnhei m), wonach 
binnen 1/2 bis 11/2 Stunden inehrere fliissige Stiihle erfolgen. Gleiches beWirkt 
entsprechende Menge 21/20f0iger MagnesiasulfatlOsung (F. Best, S. 221). Wir 
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mochten aber dringend raten, dem Abfiihrmittel ein Antispasmodikum voraus­
zuschicken (1 bis 5/4 mg Atropin subkutan oder Einlauf von 2 cern 1 %oiger 
SuprareninlOsung in 100-150 g Wasser, S. 259). Man sichert damit hemmungs­
loseren Kotlauf und beugt starkerem Stuhlzwang vor, dersieh nach Abfiihr­
mitteln (aue.h nach Rizinus'ol!) doch manchmal in iiberaus qualender Weise 
verstarkt. Uber weitere abfiihrende MaBnahmen s. untell. 

4. Ernahrung. Wir stimmen L. Meyer, O. Ros tos ki, L. Bra uer u. a. 
vollig bei, die in frischen Fallen zunaehst 1-2 Hungertage anordnen, wie wir 
sie auch bei anderen akuten Darmkrankheiten und als Vorlaufer planmaBiger 
Diatbehandlung chronischer Dyspepsien und Enterokolitiden empfohlen haben 
(S. 300, 436). An diesen Tagen wird nur fiir Wasserersatz gesorgt (Tee, Rot­
wein oder Branntwein mit gekochtem Wasser); im Bedarfsfall greife man zu 
intravenoser Traubenzuckerinjektion 6%ig (C. von Noorden und H. Sa-
10 mon). Statt physiologischer KochsalzlOsung und der etwas schwierig an­
zufertigenden RingerlOsung (S. 189) empfahl W. Straub kiirzlich ein der 
Ringerlosung nahestehendes Salzgemisch, das in sterilen Ampullen unter dem 
Namen "Normosal" von den Sachsischen Serumwerken in den Handel gebracht 
wurde. Der Inhalt der verschieden groBen Ampullen dient zum Anfertigen 
von 1-10 Liter Injektionsfliissigkeit. N ach Fertigstellen der notwendigen 
Wassermenge (sterilisiert, abgekiihlt) wird del' ganze Inhalt der Ampulle in 
dieselbe entleert. Es geht aber durchaus nicht an, den Ruhrkranken langere 
Zeit auf Diaeta parca oder minima zu setzen; er kommt dadurch ganz unnotig 
herunter (A. Schittenhelm, v. Hampeln). Man ist bei Ruhr in der vorteil­
haften Lage, mit einem einigermaBen leistungsfahigen Diinndarm rechnen zu 
diirfen, obwohl die sehadlichen toxischen Einfliisse sieh auch auf ihn erstrecken. 
Man soIl aber Stoffe wahlen, die moglichst schnell und moglichst weit oben im 
Diinndarm verdaut und resorbiert werden und den Dickdarm nicht belasten. 
Die auf von Noorden's Wiener Klinik von H. Salomon und G: Wallace 
ausgearbeitete Methode reiner Zuckerkost (200-300 g Rohrzucker am Tage in 
gekoehtem Wasser, in Tee oder in Wein, S. 190) bewahrt sich auch bei frischer 
Ruhr im AnschluB an die Hungertage und sichert zwar nicht ausreichende, 
aber doeh ansehnliche Kalorienzufuhr. Sie ist viel ratsamer als die iibliche 
Sehleimsuppenkost, welehe nur allzu leieht garungsfahiges Material in den 
Dickdarm liefert. Erst nach 2-3 Zuckertagen folgt andere Kost. Hier trennen 
sieh die Wege. Friiher bevorzugte man bei frischer Ruhr - von den Zucker­
tagen war noeh keine Rede - durchaus Milch und Schleimsuppenkost unter 
allmahlieher Erganzung durch Zwieback, gerostetes Weizenbrot, Kartoffelbrei, 
durchgetriebenen Reis, Nudeln; erst spater Fleisch und Eier in feiner Ver­
teilung. Auch Ad. Schmidt empfiehlt dies in der 1. Auflage des Buches (S. 436). 
DaB dies sich oftmals gut bewahrt, steht auBer Frage. Neuerdings wird ganz­
liches ZUrUekdrangen mehlhaltiger Speisen und aueh des lYIilchzuckers warm 
befiirwortet; es wird fein verteiltes Fleisch, vor allem aber friseher Topfenkase 
in groBeren Mengen empfohlen (H. Rosenhaupt, K. Behm). Dazu gehoren 
aueh. die Finkelstein-Meyer'sehe "EiweiBmileh", die versehiedenen Arten 
"Diabetikermileh" und dreitagiger Kefir; dagegen nieht Ya-Urt, den W. Kulka 
empfiehlt, obwohl er gleiehfalls auf den Standpunkt. mogliehster Kohlenhydrat­
armut der Kost sieh stellt. Die eigenen geringen Erfahrungen iiber kohlenhydrat­
arme Kost fielen giinstig aus. A. Sehittenh.elm begri.i.Bt zwar das Heranziehen 
der genannten EiweiHtrager, moehte sie abel' mit leieht assimiliel'bal'en Kohlen­
hydl'attragern (s. oben) vereinen. Die Erfahrung scheint darzutun, daB man 
sich nieht an ein unumstoBliches Kostprogramm zu halten bl'aucht, wenn nul' 
der Grundsatz, leieht und schnell, d. h. schon im Diinndarm verdauliehe Nah­
rung zu reichen, aufreeht erhalten wird. Wie man auch immer die Ubergangs-
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kost einstellt (auf Kohlenhydrat- oder EiweiBtrager), nach kurzem wird man 
unbedingt zu leicht verdaulicher Mischkost gelangen (schlackenarme Kohlen­
hydrattrager wie dextrinisierte und feinste nichtdextrinisierte Mehle zu Suppen, 
Breien, Gebacken; fein durchgeschlagener Kartoffelbrei; weichgekochte Eier 
und lockere Eierspeisen; lockere SuBspeisen; fein verteiltes, vollkommen gares 
und sehr zartes Fleisch, gekochte Milch, Milchspeisen, Ya-Urt, Kefir; Zucker; 
gekochte Obstsafte; frischer Kase; auch Butter). An solcher Kost, deren Be­
waltigung fast aussehlieBlich dem Dunndarm obliegt, halte man noch lange 
fest, bis der Darm vollig normal arbeitet und der Rest entzundlicher Zustande 
beseitigt ist. Der in der Rekonvaleszenz auferlegte diatetische Zwang macht 
sich reichlich bezahlt. Er kann monatelangem Siechtum vorbeugen (S. 550). 
Naturlich hat man unter solcher Kost oftmals mit Stuhltragheit zu kampfen; 
sie darf unter keinen Umstanden geduldet werden. Es steht aber auch gar 
nichts im Wege, in der Rekonvaleszenz mit milden Abfiihrmitteln ihr entgegen­
zutreten (am besten Magnesia usta und Dickdarmerreger aus der Oxyanthra­
chinongruppe, S. 224). Auch fur chronische Ruhr (Colitis gravis postdysen­
terica usw., S. 547) gilt dies; nur muB hier gleichzeitig fur Hintanhalten hem­
mender Spasmen gesorgtwerden (Atropin !). 

5. Medikamenti.ise llIaBnahmen. Wir mussen hier nochmals auf darman­
regende und darmberuhigende Mittel zuruckkommen, nachdem wir schon 
einleitendes Abfuhren mittels Rizinusol oder isotonischer Salz16sungen 
empfohlen haben (S. 554). Von fortgesetzter abfuhrender Behandlung sollte 
man aber absehen (Ad. Schmidt, H. Salomon u. a.). Wenn davon Gunstiges 
berichtet wird, kann es sich nur urn leichtere FaIle gehandelt haben. Insbe­
sondere sei man mit Kalomel vorsichtig, das nur allzu leicht der Ruhr eine 
qualende Stomatitis hinzufugt (0. Ziemann, A. Schittenhelm). Dies 
kommt freilich nur selten vor, wie aus A. Plehn's und A. Schneider's Mit­
teilungen hervorgeht; aber es kommt vor und ein einziger solcher boser Fall 
wiegt viele giinstig verlaufende auf. Sehr befiirworten mochten wir periodisch­
darmreinigendes Abfuhren. Zu diesem Zwecke wird nach einleitender 
Rizinus- bzw. Salzwirkung der Darm ruhig gestellt, entweder durch abendliche 
Opiumgaben (20-25 Tropfen Opiumtinktur, A. Schittenhelm) oder 
besser durch Morphium-Kodeingemisch (Morph. muriat. 0,1, Cod. phosphor. 0,1, 
Aquae ad 10,0; davon dreimal taglich 10 Tropfen; O. Cohnheim). Dies tragt 
wesentlich zum Nachlassen der Schmerzen, wenn auch wenig zur Stillung der 
Mastdarmerregung und des Tenesmus bei; hierfur muB auf andere Weise ge­
sorgt werden. Aller 3-4 Tage wird nach vorausgeschickter Atropininjektion 
(subkutan zweimal 0,75 mg) oder nach Suprareninklysma (s. oben) , welche 
die Opiumsperre 16sen, wiederum mit Rizinusol oder isotonischen Salz16sungen 
(Kochsalz, Magnesia sulfurica oder Natrium sulfuricum) der Darm gereinigt. 
Dies schonende Verfahren IaBt sich mehrfach wiederholen. Wir konnen also, 
falls nicht ganz besondere Indikationen dazu zwingen, weder planmaBiges 
Abfuhren noch planmaBiges Ruhigstellen des Darms empfehlen. Das wechsel· 
weise Stopfen und Abfuhren bewahrt sich auch bei chronischer Ruhr; nUl 
wird man hier die abfiihrenden MaBnahmen naher aneinander rucken (etwa 
zweitaglich). Unter allen Umstanden aber muB der schmerzhafte, auBerst 
qualende Bphinkterkrampf moglichst dauernd beseitigt werden. Hierfur ist 
Atropin das souverane Mittel (W. Usener); falls der Darm es halt, in Form 
von Suppositorien, sonst subkutan; dazwischen von Zeit zu Zeit Suprarenin­
Mikroklistiere, auf deren lindernde Kraft bei Ruhr F. v. Groer zuerst 
und bald darauf J. Stras burger hinwiesen. Loe b1 fiigt dem Suprarenin 
noch etwas Kokain hinzu (1 ccm 1 %oiger Suprareninlosung + 0,02 Kokain 
in 200 ccm Wasser). Uber Suprarenin vgl. S. 259. - G. Zulzer gibt an, sein 
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Neohormonal (S.228) beseitige einerseits die Darmspasmen und fordere 
gleichzeitig den Kotlauf. Mangels eigener Erfahrung sei auf A. Schitten­
helm's Urteil verwiesen, der Atropin dem Hormonal doch vorzieht. 

Von anderen Medikamenten sei vor allem Salzsaure erwahnt, deren 
Verabfolgung zwar nicht an den ersten stiirmischen Tagen, aber sofort nach 
Weichen der heftigsten Beschwerden von den Patienten sehr angenehm emp­
funden wird und den Appetit anregt. -ober Adstringentia, wie Wismut-, 
Aluminium- und Gerbsaurepraparate verschiedener Art, ebenso iiber Carmi­
na ti va muB, soweit akute Ruhr in Frage steht, das Lob sehr zur.iickhaltend 
lauten. Von durchschlagender Bedeutung sind sie zweifelsohne nicht. Besseres 
leisten sie in chronischen Fallen leichterer Art (Bismutum subgallicum, Thio­
form, Gelonida Aluminii subacetici, Etelen und das von 'lV. Lutsch und Ad. 
Schmidt empfohlene lO%ige Dekokt von Cortex Simarubae, dreimal taglich 
1 EBloffel usw.). Uzara (S. 242) wird zwar iiberall - meist lobend -
erwahnt, ohne daB man zu abscblieBendem Urteil gelangte; vgl. Referat von 
A. Giir ber iiber Uzara. Eine ausfiihrliche Besprechu,ng iiber verschiedene 
Praparate findet sich bei C. Hirsch und L. Brauer. 

Weiterhin sind desinfizierende Medikamente in Betracht gezogen 
worden. N achdem man von ihnen als unwirksam zuriickgekommen, emp­
fahlen A. Ellinger und L. Adler Thymolpalmitinsaureester (Thymol­
palmitat Merck; S.233). Das Urteil von L. Thimm lautete sehr giinstig, 
wahrend A. Schittenhelm sich zweifelnd, L. Brauer sich geradezu' ab­
lehnend auBern. Breitere Versuchsreihen liegen nicht vor; ebensowenig iiber 
das von E. Marcovici empfohlene Allphen (aus Knoblauch gewonnen, 
S. 234). Die anfangliche Begeisterung fiir das Verabfolgen groBer Mengen 
feinverteilter Tier kohle (S. 234) oder sog. kolloidaler Kohle wie Carcolid 
(W. Walther) scheint betrachtlich abgeklungen zu sein; in der Literatur 
tritt dies nur hier und da zutage (A. Schittenhelm, L. Brauer); die miind­
lichen Berichte von Feldarzten, die groBeren Epidemien von Ruhr gegeniiber­
standen, lauten aber durchweg skeptisch. Noch ungiinstiger wird jetzt iiber 
Bolus alba geurteilt, die den oberen Abschnitt des Dickdarms nur allzu; oft 
mit harten Kotmassen belastet und dann zu schmerzhaftem Kolospasmus 
und selbst zur Bildung von Kotsteinen AnlaB gibt (L. Thi m m, S. 235). Das 
planmaBige Fiittern mit groBen Bolusmengen ist wieder vollig aufgegeben. 
Andererseits steht gelegentlicher und periodisch wiederholter Gabe dieser sog. 
Adsorbentia, entweder von Kohle (etwa 50 g) oder von Bolus alba (niichtern 
80-100 g) nichts im Wege, wenn man nur durch nachfolgendes Abfiihrmittel 
(etwa 3/4 I physiologische KochsalzlOsung) fiir schnellen Abgang sorgt. So­
wohl bei akuter wie namentlich bei chronischer Ruhr sahen wir davon doch 
ofters bemerkenswerten, unmittelbaren, giinstigen EinfluB auf die Beschaffen­
heit der Ausleerungen, wahrend wir, ebenso wie viele andere, von planmaBiger, 
langere Zeit fortgesetzter Kohle- und Bolustherapie ganz zuriickgekommen 
sind. Zur desinfizierenden Thenipie gehort auch die Behandlung mit Muta­
£lor (S. 210), von A. NiBle angelegentlichst empfohlen; H. Hermel sah keinen 
Vorteil davon. Weitere Mitteilungen dariiber stehen aus. 

6. Rektale Therapie. Bei akuter Ruhr ist lokale Behandlung mit Einlaufen 
u. dgl., wenn iiberhaupt, nur unter groBter Vorsicht erlaubt. Da die Krank­
heit im Enddarm beginnt, hoffte man den schadlichen Keimen verhaltnismaBig 
leicht beikommen zu konnen. Die Erfolge sind aber so wenig ermutigend, 
daB die meisten auf derartige Behandlung verzichten oder sie nur mit V or­
behalt empfehlen, A. Scb'ittenhelm auBert sich ebenso wie C. Hirsch u. a. 
giinstig iiber Adsorbentia in Form von Klistieren (1 gehaufter EBloffel Tier­
koble oder 200 g Bolus alba auf 1 I physiologische KochsalzlOsung mit 15 bis 
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20 Tropfen Opiumtinktur, in Knieellenbogenlage zu verabreichen, bei Schwer­
kranken aber wohl kaum durchfiihrbar!); Ad. Schmidt empfiehlt Bismutum 
subgallicum in verdunnter Mucilago Gummi arabici als Dauereinlauf, O. Zi m­
mer mann essigsaure Losungen von Carragheen oder Agar-Agar, wodurch die 
Toxine ausgeflockt werden sollen. Andere ziehen bakterizide Substanzen 
vor (E. Schiff: 300 ccm 1 %iger Formalinlosung zweimal taglich; Th. G. Rakus 
und E. H. Brill 1-2%ige Argentum nitricum-Losung; Moszkowski Auf­
schwemmung von Jodoform in dunner Gummilosung; O. GeiBler 15 Tropfen 
1O % iger Jodtinktur und 11 Kamillentee; W. Lutsch 2%iges Natriumsalizylat 
usw.). Viel Nachahmung fand die Empfehlung dieser immerhin stark reizenden 
Desinfizientia nicht. Von Tannineinlaufen berichtet Ad~ Schmidt Ungiinstiges, 
sie reizen oft ganz erheblich. Auch die von H. Leo empfohlenen Chlor­
kalziumklistiere (S. 257) scheinen bei akuten dysenterischen Reizzustanden 
des Darms mehr zu schaden als zu nutzen; nach deren Abklingen sind sie 
recht brauchbar. fiber Suprarenin s. oben (S. 556). M. Henius lobt als 
schmerzlindemd, krampf- und entzundungswidrig Suppositorien mit 2% Euku­
pin (lsoamylhydrokuprein). 

Besseres versprechen Einlaufe bei chronischer Ruhr. 'Vir bedienen uns 
mit Vorliebe 2%iger Borsaure; A. Alexander empfiehlt Aufschwemmung 
unloslicher Silberpraparate (Kollargol, Argatoxyl), A. Bi ttorf SpIDung mit 
0,2-0,3%igem Wasserstoffsuperoxyd; im ubrigen sei auf Behandlung der 
Colitis gravis und der Proktitis verwiesen. 

7. Behandlung von Komplikationen. Auf Behandlung der mannigfachen 
Komplikationen kann hier nicht eingegangen werden; sie richtet sich nach 
deren Art und Schwere. Besonderer Aufsicht bedarf das Verhalten des Kreis­
laufs, der durch Schwache sowohl des Herzens wie der Vasomotoren bedroht 
sein kann; beides viel mehr Folge der Toxamie als der Wasserverluste. A. El. 
linger und L. Adler empfehlen auf Grund ihrer toxikologischen Studien 
uber Ruhrgift Strychnininjektionen (0,001 als Dosis) bei drohendem Kollaps; 
ebenso E. NeiBer. 1m ubrigen greift man zu den bekannten Herzmitteln: 
intramuskulare Injektion von 0,1 Digipuratum oder von 1 ccm Digalen 1 bis 
2 mal taglich oder intravenose Injektion von 0,3-0,5 mg Strophantin, Kampfer-
01, Koffeiridoppelsalzen, sehr zweckmaBig auch von Sparteinum sulfuricum 
(0,02 subkutan mehrmals taglich, C. von N oOl·den). Mit Nachdruck ver­
weisen wir, ebenso wie A. Schittenhelm, auch auf die gunstige Wirkung 
von Suprarenin (1 ccm der 1 %oigen Losung intramuskular, 1-2mal taglich). 
Sowohl bei Vasomotorenschwache wie bei starken Wasserverlusten sind von 
intravenosen Kochsalz- oder noch besser Traubenzuckereinlaufen Vorteile 
zu erwarten (S. 212, 555). Wegen schwacher GefaBfiillung wird man die Vene 
meist freilegen mussen (Injektionsmenge 1000-1200 ccm). 

Eine wichtige Aufgabe ist Sorge fur Schlaf. Linderung der Darmkrampfe 
und des Tenesmus tragt schon vieles dazu bei. Man scheue aber auch vor Nar­
kotika nicht zuruck (Eukodal 0,02 g; Morphium 0,015 mit Zusatz von 3/10 mg 
Skopolamin subkutan oder innerlich Veronalnatrium und ahnliches). 

Starkere Darmblutungen beruhen bei frischer Ruhr fast immer auf 
Diapedesis und sind immer bedrohlich. Injektion von Kalzine Merck (Gelatine 
mit 10% adsorbiertem Chlorkalzium, steril in Ampullen); intravenose und 
intramuskulare Injektion frisch sterilisierter Losung von Koagulen (1O%ig); 
Einlaufe von Suprarenin (1-2 ccm des 1 %oigen Praparats auf 200 ccm Wasser). 
Spatblutungen sind meist durch GefaBusur tiefsitzender Geschwiire bedingt: 
Tamponade mit koagulengetrankten Bauschen oder chirurgischer Eingriff 
(vgl. S. 533). 
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8. Chirurgische EingTiffe. Wenn aueh gelegentlieh bereits fiir frische, nieht 
schnell abheilende FiUle empfohlen (A ppendikostomie durch R. P a u Ius), kommen 
chirurgische Eingriffe in der Regel nur fUr chronische Ruhr (W. Thierry), vor­
zugsweise bei postdysenterischer purulent-ulzeroser Kolitis in Betracht. Deren 
Aussichten sind so ungiinstig (S. 550), daB man nicht allzu lange warten soUte; 
sonst hat man es mit hochgradig ersehopften Kranken zu tun, denen aueh die 
Operation kaum noeh Rettung verspricht. Zur 'Vahl stehen: 

Appendikostomie, deren wesentlieher Zweek griindliehes und taglieh 
1-3 mal zu wiederholendes Reinspiilen des Diekdarms ist, sei es mit physio­
logiseher KoehsalzlOsung, sei es mit unsehadliehen Antiseptika. R. Paulus 
empfiehlt vor aHem 0,5%iges Moronal (formaldehydschwefelsaures Aluminium). 
Die Appendikostomie ist jedenfaHs das schonendste chirurgische Verfahren, 
wenn auch iible Zufalle (Dekubitalgangran del' Appendixwand, E. Milos­
lavieh) gelegentlich einmal vorkommen. Giinstige Berichte und Literatur 
iiber Appendikostomie bei R. Paulus. 

. Zokostomie ist der Appendikostomie nahe verwandt, falls man sieh 
auf Einnahen eines Drainrohrs besehrankt, das Spiilung, Vorbeigleiten des 
Chymus, aber keinen Austritt von Darminhalt gestattet. Neuerdings von 
Leveuf und Heuyer und aueh von R. Paulus angelegentliehst empfohlen. 

Zokostomie mit Kotfistel zur Entleerung des gesamten, im Zokum 
ankommenden Chymus durch die Fistel, wahrend des sen Ubertritt in den Dick­
darm verhindcrt und dieser gleichzeitiggespiilt werden kann. Auch hier ist 
ebenso wie bei den schon erwahnten Operationen nur an temporare Fistel ge­
dacht, die nach Heilung des inzwischen gesehonten Dickdarms wieder geschlossen 
wird. N atiirlich bereitet dies Verfahren del' Ernahrung gewisse Schwierigkeiten; 
sie sind abel' iiberwindbar, wenn man sieh an Nahrungsgemische halt, mit 
denen del' Diinndarm, allein fertig wird. Es steht auch nichts im Wege, den 
Diekdarm mit leicht resorbierbarer DextroselOsung zu beschicken, was immerhin 
die Menge der im Diinndarm resorbierten Nahrstoffe erganzt. 

Exstirpation ulzeros erkrankter oder stenosierter Darma b­
schnitte. Es kommen vornehmlich Flexura'sigmoidea und die oberen zwei 
Drittel des Mastdarms in Betracht. Zu diesel' weitaus eingreifendsten Operation 
entsehlieBt man sich natiirlich nur im N otfalle. 

1m iibrigen vgl. chirurgische Behandlung del' Colitis gravis (S. 497) und 
Ergebnisbericht von R. v. Lippmann, del' zu ablehnendem Urteil kommt. 

VIII. Die Protozoen-Dysenterien. 
Wie bei del' Bazillenruhr miissen wir hier von einer ~rankheitsgruppe 

sprechen, wenn auch noch weit mehr als bei jener ein bestimmter Krank­
hei tserre ger, die Entamoeba histolytica in den Vordergrund tritt Die iibrigen 
Krankheitserreger der Protozoenruhrhaben weit gerlngere, meist nur lokale 
Bedeutung. Wir besprechen das Wichtigste dariiber anhangsweise (S. 566) 
und beschaftigen uns zunachst mit del' vorherrschenden Form. 

A. Epidemiologie und Pathogenese. 
Die Amobendysenterie ist im wesentlichen eine Krankheit del' Tropen 

und Subtropen (Afrika, das siidwestliche, siidlicheund siidostliche Asien, die 
tropischen Gebiete Amerikas), aber auch in Kleinasien, auf del' Balkanhalb­
inset und in anderen Mittelmeerkiistenstrichen Europas ist sie, allerdings 
nicht in weiter Ausdehnung, heimisch geworden. Anderen Ortes kommt sie 
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nur sporadisch vor, meist bei Leuten, die in den Tropen infiziert wurden; 
es konnen dann kleine Gruppenerkrankungen entstehen, namentlich in Landern, 
die dauernd starken Verkehr mit Ruhrgebieten haben (England, Holland u . a.). 
Niemals aber zeigt die Amobenruhr Neigung zu fortschreitend epidemischer 
Verbreitung. Sie wird daher zum Unterschied von der Bazillen- oder epidemi-

Fig. 124. Amobendysenterie (Kolon] (nach Hemmeter). Verkleinerung 1/4. 

schen Ruhr auch endemische Ruhr genannt. Ob der Weltkrieg, der viele 
Amobenruhrkranke nach " Mitteleuropa brachte, die Krankhe!t hier starker 
einbiirgert, steht n!Jch dahin; nach friiheren Erfahrungen ist dies nicht wahr­
scheinlich. Immerhin werden wir wohl noch einige Zeit mit Fallen exotischer 
Amobiasis verschiedentlicher Form zu rechnen haben (W. Fischer). 

Geschwiir mit 
untermlniertem 
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Abszell 
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Fig. 125. Amobendysenterie (Zoku"m] (nach Hemmeter). 
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. Die Verbreitungsgebiete der Bazillen- und der Amobenruhr fallen groBen­
t~ils zusammen, und dies pragt sich auch darin aus, daB nicht nur gelegent­
lich, sondern sogar recht " oft beide, atiologisch vollkommen verschiedene in 
ihren klinischen Symptomen aber nahe verwandte Krankheiten denseiben 
Menschen befallen. Es entstehen die sog. "Mischfalle". Diese erst spat er­
kannte Tatsache brachte friiher einige Verwirrung in die Schilderung der Krank~ 
heitsbilder. 
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Die Entamoeba histolytica war schon friiher gesehen, abel' erst R. Koch 
und G. Gaffky, Kartulis erkannten ihre atiologische Bedeutung. Den jetzigen 
Namen erhielt sie durch Schaudinn. Genauere Angaben tiber ihre Morpho­
logie, ihre Entwicklung und sonstige Eigenschaften finden sich bei G. J tirgens, 
F. Schaudinn, St. Kartulis, Hartmann, W. Kolle und H. Hetsch. 

Die Ruhramobe (s. Fig. 82, S. 155) kommt ebenso wie verwandte Arten in 
zweiFormen VOl', del' beweglichen vegetati venForm von 20-30 !l Durchmesser 
und einer daraus unter Mitnahme des Kerns sich abschntirenden Dauerform 
von 3-7 It Durchmesser. Nul' die erstere hat aggressive Eigenschaften; es ist 
die Form, in welcher die Amobe imDarme haust, in di.e Gewebe eindringt und 
sie zerstort. Sie ist hochst empfindlich gegen saure Reaktion und stirbt, mit 
dem Kote entleert, bald ab, wenn Temperatur, Feuchtigkeitsgehalt und andere 
Umstande fiir sie ungiinstig sind. Die mit derberer Kapsel umgebene Dauer­
form ist dagegen sehr widerstandsfahig. Sie bildet sich anscheinend nicht, im 
Darm, wohl abel' unter bestimmten, noch nicht klar erkannten Umstanden 
in den Geweben. Mit abgestoBenen, nekrotisch gewordenen Gewebsteilen 
gelangt sie in den Kot, und es ist wahrscheinlich diese Form, welche dann mit 
Nahrungsmitteln und namentlich mit Wasser die Infektion weitertragt. Neuer­
dings wird wieder mehr als friiher auf die Verschleppung der Amoben bzw. 
del' Dauerformen durch Fliegen hingewiesen (W. A. Kuenen, Woodcock u. a.). 
Ob die Parasiteri nicht nul' durch den Mund, sondern auch durch den After 
in den Korper gelangen, steht dahin. 

B. Pathologische· Anatomie. 
Angriffsort der Amoben ist del' Dickdarm; bevorzugt sind Enddarm 

(Sigma und Rektum) und Zokum, abel' auch del' iibrige Dickdarm kann mehr 
odeI' weniger stark befallen werden. Del' krankhafte ProzeB beginnt nicht 
wie bei der Bazillenruhr mit Schadigung del' Oberflache, sondern die Amoben 
dringen durch die Lieberkiihn'schen Driisen in die Tiefe, durchbrechen auf 
dem Lymphwege die Muscularis mucosae. Es kommt zunachst zu diffuser 
entziindlicher Infiltration, dann zu kleinen Abszessen, die zum Teil miteinander 
konfluieren und gelatinosen Eitel' enthalten; erst spateI' erfolgt Durchbruch 
durch die Schleimhaut und jetzt entstehen Geschwiire mit ganz unregelmaBig 
geformten, unterminierten Randern (Fig. 124 und 125). Von diesem Verhalten 
kommen insofern Abweichungen VOl', als ·bei irgendwie bedingter Oberflachen­
erkrankung der Schleimhaut die Amoben unmittelbar in das erkrankte Gewebe, 
namentlich in den Boden etwaiger Geschwiireeinwandern konnen. Sowohl 
in bezug auf Tiefe del' Ulzerationen, Zahl, GroBe und Ausbreitung der Geschwiire 
trifft man groBte Verschiedenheiten an. In fast noch hoherem Grade als bei 
bazillarer Ruhr kann der ganze Darm damit besat sein, so daB zwischen den 
Geschwiiren nur sparliche Schleimhautinseln iibrig bleiben. Abel' auch diese 
sind bei dichterem Stand del' Geschwiire gewohnlich nicht gesund, sondern 
entziindlich infiltriert, so daB die Schleimhaut baJd streckenweise, bald in 
ihrer ganzen Ausdehnung wesentlich verdickt ist. Geschwiirsrander und Ge­
schwiirsgrund sehen wie zerfetzt. aus. Die Zerstorungen dringen haufig bis 
in die Muscularis, sogar bis zur Subserosa VOl'. Perikolitische Verlotungen sind 
haufig; Perforationen in die freie Bauchhohle dagegen selten, am haufigsten 
vom Wurmfortsatz aus. Dagegen findet man of tel'S Abszesse und auch Durch­
bruch zur Harnblase. An dem Zerstorungswerk sind nicht nul' die Amoben 
beteiligt, sondern auch sekundar eingedrungene Keime irgendwelcher Art 
(Eiterungserreger). Im groBen und ganzen entsteht also ein Bild, das dem jeder 

, schweren Kolitis, besonders abel' dem schwerer ·ulzeros-diphtherischer Bazillen-
Schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflalle. 36 
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Dysenterie ahnlich sieht. Als unterscheidende, aber doch nicht immer deut­
lich ausgepragte Merkmale lassen sich angE;lben: Bei bazillarer Ruhr erfolgt 
die geschwiirige Zerstorung schnelleren Schrittes; diphtherische Belage sind 
ungleich haufiger; die Geschwiirsrander sind weniger zerfetzt und weniger unter­
miniert; das AblOsen und AbstoBen von Gewebsteilchen erfolgt seltener; das 
Zokum ist bei bazillarer Ruhr nur dann stark beteiligt, wenn auch der zwischen 
Sigma und Zokum liegende Darm schwer erkrankt ist, wahrend bei reiner 
Amobenruhr das erkrankte Zokum durch lange gesunde Strecken yom er­
krankten Unterdarm geschieden sein kann. Aber, wie gesagt, voll beweisend 
sind diese Unterschiede nicht und sie verwischen sich vollig in den haufigen 
Mischformen von Amoben- und Bazillendysenterie. 

Die erkrankten Darmabschnitte konnen scheinbar, aber auch vollig aus­
heilen. Vollige Heilung ist nur mogHch, wenn die Amoben absterben; dann 
haben die verletzten Gewebe die gleichen Heilaussichten wie bei jeder anderen 
ulzerosen Kolitis. Scheinbar ist die Heilung, wenn zwar die vegetativen Formen 
der Amoben verschwinden, aber Dauerformen in den Geweben liegen bleiben. 
Aus Ihnen konnen jederLeit wieder aggressive, vegetative Formen entstehen 
und dann flammt der ProzeB von neuem auf. Dieser Wechsel,zwischen den 
Lebensphasen der Protozoen ist manchmal a.uf· kleine Bezirke beschrankt, 
andere Male auf weite Strecken ausgedehnt und daraus erklaren sich Verschie­
bungen ·des anatomischen und des klinischen Bildes. 

Selbst bei geringem Umfang der ortlichen Erkrankung und bei volligem 
Ausheilen derselben droht eine weitere Gefahr in dem Verschleppen der Amoben 
durch die Lymph- und Blutbahn, und da ist es nun uberwiegend haufig die 
Leber, welche darunter leidet. Der amobogene Le bera bszeB ist ein selten 
fehlender, hOchst charakteristischer Nebenbefund bei den Obduktionen der 
an Amoben-Dysenterie Verstorbenen. In leichteren und frischeren Fallen 
ist er weniger haufig. Immerhin kommen auf je 100 klinisch festgelegte Falle 
von Amoben-Dysenterie mindestens 20-25 FaIle von LeberabszeB. Abszesse 
in anderen Organen, z. B. in Lunge und Gehirn, sind seltener. 

c. Krankheitsbild. 
Die Amobiasis des Darms besteht, ehe klinische Merkmale sie verraten. 

In dieser Zeit hausen die Amoben im Darm, sind auch wohl bereits durch Driisen­
schlauche ins Gewebe eingedrungen; aber es ist noch nicht zu Geschwiiren 
gekommen. J. C. Hemmeter beschreibt das haufige Vorkommen von Pro­
dromen, wie Gefiihl von Spannung, Druck und Vollsein in der Unterbauch­
gegend, Kopfschmerz, allgemeines Unbehagen, Appetitlosigkeit, Salzsaure­
mangel bei Magenpriifung. Diese Vorzeichen konnen aber vollkommen fehlen, 
und das Kranksein verrat sich zuerst durch proktitische Reizzustande. Man 
befindet sich dann schon in der Zeit beginnender Geschwiirsbildung. Wie 
die charakteristischen Symptome einsetzen, ist hochst verschieden. Es kann 
schleichend erfolgen, so daB die Anfange kaum beachtet werden; es kann aber 
auch g~nz plOtzlich zu heftigen Diarrl: oen mit starkem Tenesmus und mit 
heftigen Kolikschmerzen kommen, ganz wie bei schweren Fallen vop Bazillen 
ruhi; dazwischen alle "Obergangsstufen. N achdem der im Unterdarm vor­
handene Kot ausgestoBen, nehmen die Entleerungen in typischen Fallen flei<!ch­
wasserahnliche bzw. himbeergeleeartige Beschaffenheit an, d. h. serose Flussig­
keit und Schleim sind mit dem Blut innig gemischt (L. Brauer), wahrend 
im Anfang der Bazillenruhr das Blut dem Schleim mehr als Spritzer oder in 
Streifenform beigemengt ist. Fast immer finden sich in diesen Entleerungen 
reichliche eosinophile Zellen und oft auch Charcot-Leyden'sche Kristalle. 



Entziindliche Krankheiten des Darmes. 563 

Die Unterschiede verwischen sich bald und der Stuhl nimmt weiterhin in bezug 
auf Haufigkeit, allgemeines Aussehen, Eiter- und Blutgehalt durchaus den 
Charakter des Bazillenruhr-Stuhls an. Man entdeckt darin aber haufiger als 
bei Bazillenruhr a;bgestoBene Gewebsfetzen. Auch in bezug auf andere Dl.<.rm­
leizsymptome diirfen wir auf dort Geschildertes verweisen. Das Blutbild zeigt 
nichts Charakteristisches: in reinen Fallen maBige Hyperleukozytose, vor­
wiegend durch Vermehrung der neutrophilen Zellen. Die eosinophilen Zellen 
sind eher vermindert (W. Fischer; hier Literatur). Wesentlich abweichend 
von der Bazillenruhr treten die toxa!nischen Symptome ganz zuriick. Frei­
lich kommt es infolge ortlicher Entziindung zu Fieber, aber auch dies nicht 
immer; sein Verlauf ist ganz unberechenbar; das Fieber hangt wohl weniger 
von Stoffwechselprodukten der Am:oben als von Sekundarinfektion der Ge­
schwiire abo Auch mit schwerem Krafteverfall, Init hochgradiger Abmagerung, 
!nit schwerer Anamie, mit Herz- und GefaBlahmung hat man zu rechnen; aber 
alles dies nur auf Grund der Ernahrungsschwierigkeiten, der oft enormen Wasser­
und Eiterabgange, der Blutverluste, der Resorption von Toxinen aus Sekundar­
infekten und etwaiger Komplikationen am Peritoneum, an Nachbarorganen 
und auf Grund der Abszesse in fernen Organen. Mancherlei Nachkrankheiten 
sind beschrieben, wie Lahmungen myelitischer und neuritischer Natur (Da­
maschino, V. Hoffmann, Laveran, J. F. J. A. Delioux, de Sagignac), 
ferner Gelenkrheumatoide (T. G. Moorhead). Da dies und anderes auch nach 
nichtdysenterischer Kolitis als Ausdruck von Septikamie vorkommt, laBt sich 
schwer sagen, ob Amoben oder Sekundarinfektionen die Ursache sind. 

Gesamtbild und -verlauf gestalten sich nach dem soeben Berichteten 
oft iiberaus bedrohlich, so daB eine vollentwickelte, schwere Amobendysenterie 
zu den gefahrlichsten Krankheiten zahlt. Namentlich das Auftreten von sekun­
daren Amobenabszessen in der Leber usw. driickt die Aussichten auf "Ober­
windung der Krankheit tief herab. Antlererseits gibt es auch zahlreiche leichte 
FaIle, in welchen der Befall des Darms !nit Amoben nur ein mehr oder weniger 
schlimmes akutesRuhrbild zustande bringt, das nach 2-3 Wochen wieder 
abheilt. Diese Heilung kann aber auch eine nur scheinbare sein. 1Jber kurz 
oder lang kommt es zu neuen Attacken, sei es wegen Zuriickbleibens von Dauer­
formen im Gewebe, sei es wegen neuer Infektion. Immunitat wird nicht er­
worben. Auch wenn der eigentliche Ruhranfall in leichter Form sich abspielt, 
kann LeberabszeB entstehen. Es gibt sogar FaIle, wo der Zustand des Darms 
kaum nennenswerte Beschwerden brachte und den Kranken nicht zum Arzt 
fiihrte, und wo dann der LeberabszeB das erste krankhafte und zugleich hochst 
bedrohliche Zeichen der Krankheit ist. 

Komplikation der Amobenruhr !nit Bazillenruhr verschlechtert die Pro­
gnose erheblich, da die Bazillenruhr-Geschwiire den Eintritt von Amoben ins 
Blut erleichtern, und da die Gefahr dysenterischer T.oxaInie hinzutritt. Aua­
fiihrliches iiber Amoebiasis in W. Fischer's Ergebnisre£erat. 

D. Diagnose. 
Die Diagnose der Ruhr stiitzt sich auf das klinische Bild. Ebenso wie 

bei Bazillenruhr gilt es, andere Ursachen fiir entziindlichen Reizzustand des 
Mastdarms auszuschlieBen (S.502). In zweifelhaften Fallen kami. dies nul' 
!nittels Rektoskopie geschehen. Des weiteren ist der Nachweis zu £iihren, daB 
es sich wirklich um Amobiasis handelt und daB die etwa ge£undenen Amoben 
nicht der Gruppe harmloser Darmparasiten, sondern pathogenen Rassen (vor 
aUem Entamoeba histolytica) angehoren (S. 561). Der spontan entleerte Stuhl 
enthalt manchmal keine Amoben, und es wird deshalb der Rat erteilt, ein sali-

36* 
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nisches Abfiihrmittel (etwa Magnesia sulfurica) zu verabfolgen, wodurch die 
in oberen Abschnitten des Dickdarms befincllichen Amoben herausgespiilt 
werden. Dem Abfiihrmittel sollte man immer eine Gabe Atropin vorausschicken, 
um Spasmen vorzubeugen. Auch Rektoskopie kann der Diagnose dienen. Sie 
deckt zunachst den entziindlichen und geschwiirigen Zustand der Mastdarm­
schleimhaut auf, und das Fehlen ausgedehnter diphtherischer Belage lenkt 
den Verdacht von Bazillenruhr ab und auf Amobenruhr hin. In abgeknipsten 
Stiickchen der Geschwiirsrander findet man manchmal auch dann Amoben, 
wenn die Untersuchung der Dejekte versagte (P. Cala me). 

Zum Nachweis del' Amoben in den Dejekten empfehlen W. Kolle und H. Hetsch: 
Untersuchung von frisch entleertem Schleim oder Eitel' im hangenden Tropfen. ·Bis zur 
Untersuchung muB das Material warm gchalten werden (37°); heizbarer Objekttisch ist 
erwullscht, abel' nicht illlbedingt notig. Die Amoben fallen durch ihl' Lichtbrechungsver­
mogen, ihre grilnliche :Fiirbung, dul'ch Zell- und BakterieneinschlUsse und durch ihre GroBe 
auf. Charakteristisch fUr die Entaemoba histolytica sind Fehlen del' Keimmembran und 
Sonderung von Ektoplasma und Entoplasma im Ruhezustand. 1m frischen Zusta"1d sind 
die Protozoen leichter zu identifizieren und von Entamoeba coli (S. 155) zu unterscheiden 
als im gefarbten Praparat. Farbung am besten nach BeraucheruDg der auf Deekglas dunn 
ausgestrichenen Dejekte durch Osmiull1sauredampfe (in feuchter Kammer 10-20 Minuten 
lang); dann Fixieren mit Alhokol; daIm Farbung mit Hamalaun - Hamatoxylin- Eosin­
gemiseh, MethyJenblau odeI' nach Romanowsky. - Eine andere Farbeteehl'lik empfiehlt 
W. Riegel: 1 ccm Manson-Losung (100 ccm kochel1d heiBes destillier~es Wasser, darin 
geli:ist zuerst 5 g Borax, dann 2 g reil1es Methylenblau) wird im Reagensglas mit 10 ccm 
Chloroform I Minute lang kriiftig geschuttelt. Das am Boden sich sammelnde, gefiirbte 
Chloroform wird abpipettimt und durch cin Filter vom Wasser vollig getrel1nt und dann 
in ein Farbeschalehen gegosRen. Das noeh feuchte, mit dem zu illItersuchendell Material 
beschickte Deckgliischen wird, die feuchte Schieht nach oben gekehrt, in die Chloroform_ 
farbstofflosung versenkt und verweiit dort 20-40 Sekillldell. Amoben illId Amobenzysten 
farben sich rotviolett. Ul1tersnchung am besten nieht bei Tages-, sOlldern bei elektrischem 
Gluhlicht .. 

Mit Nachweis der Amoben darf sich die Stuhluntersuchung nicht zu­
frieden geben; sie muD sich unbedingt auch auf etwaige Dysenterie- oder Dy­
senteroidbazillen erstrecken. Die Krankheitsbilder gestatten die Abgrenzung 
zwischen Amoeben- und Bazillenruhr oft nicht (H. S ie bert). 

E. Behandlung. 
Die Prophylaxis, deren oberster Grundsatz Reinlichkeit ist, fallt zusammen 

mit derjenigen der Bazillendysenterie. Abweichend von dieser verfiigen wir iiber 
keine Moglichkeit prophylaktischer Impfung und iiber kein spezifisches Heilserum. 

Dagegen scheint es, als ob wir in der Ipecacuanha bzw. ihrem Alkaloid 
Emetin ein, wenn auch nicht unbedingt zuverlassiges, so doch recht brauch­
bares und wirksames spezifisches Medikament besitzen. Infuse und Pulver 
der Wurzel sind in Brasilien und Indien seit Jahrhunderten im Gebrauch und 
die Wurzel erhielt daher schon vor langer Zeit den Namen: Radix antidysen­
terica. (Nach F. Pentzoldt: 2,0-8,0 gRad. Ipecac. werden mit 200-500 ccm 
heiDem Wasser iibergossen_ Nach 12stiindigem Stehen wird das Infus abge­
gossen; es wird an einem Tage genommen, erzeugt Erbrechen und vermehrt 
zunachst den Durchfall. Der Riickstand wird zum zweiten und zum dritten 
Male infundiert; das zweite Iufus am zweiten, das dritte am dritten Behand­
lungstage verabfolgt. Diese spateren Infuse bewirken kein Erbrechen mehr.) 
Neuerdings wird auf L. Roger's Untersuchungen hin das Emetin bevorzugt; 
es totet Dysenterieamoben in Verdiinnung von 1 : 100000 schnell abo H. H. 
Meyer und R. Gottlieb vergleichen seine Wirkung mit derjenigen des Chinins 
auf Malariaplasmodien. Fiir den Menschen ist Emetin (8- 2:39) ein Sym­
pathikuslahmer, mit elektiv vorherrschender Wirkung auf das Splanchnikus­
ge biet (gefaBerweiternd und en tziindungserregend). Man verwendet das Emetin lIIll 
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hydrochloricum teils subkutan, teils intraveni:is, meist entsprechend dem Vor­
schlag von G. Baermann und H. Heinemann in folgender Art: Zunachst 
an 1-2 Tagen entweder 150-200 mg in 100 ccm physiologischer Kochsalz­
li:isung subkutan oder besser 60-200 mgr in 30-100 ccm Kochsalzli:isung 
intraveni:is. Daran anschlieBend in 2-3tagigen Intervallen noch 4-5 subku­
tane Gaben von je 100-120 mg. Aller 3-4 Wochen werden noeh einige 
Injektionen nachgesehickt, bis die Ami:iben endgiiltig verschwunden sind. 
A. C. La m bert u. a.empfehlen die Injektionen durch innerliche Gaben von 
Emetinwismutjodid (s. unten) zu unterstti.tzen. H. G. Beck ruhmt das Ein­
bringen von Ipecacuanhapulver (Dosis 4-8 g) ins Duodenum mittels Duodenal­
sonde. 1m allgemeinen lauten die Angaben uber Emetinbehandlung gunstig 
(E. B. Vedder, H. Siebert, G.W. Jonge, M. Mayer, H. Werner, Ruge, 
L. Brauer u. a.), wenn auch nicht verkannt wird, daB verhaltnismaBig oft 
Rezidive vorkommen, was mit der geringen Wirkung des Emetins auf Ami:iben­
Dauerformen zusammenhangen durfte (W. B. Wherry, O. Muller u. a.). 
Es wurde auch fraglich, ob die Injektionsbehandlung das beste Verfahren ist. 
Das schon erwahnte Emetinwisll1utjodid (0,2 g taglich in keratinierten 
Pillen; jede Kur 8-10 Tage lang; am besten abends zu verabfolgen) wird von 
manchenhi:iher geschatzt (G. C. Low, H. H. Dale, C1. Dobell, W. A. Kuenen, 
W. Wadell, C. Banks, H. WatBon, W. O. R. King u. a.). Aus ihm wird 
im Darm das Emetin abgespalten. Naeh dem bisher vorliegenden Material 
wird man gut tun, entweder Emetininjektionen mit Emetinwismutjodid zu 
verbinden odeI' abwechselnd das eine oder das andere Verfahren zu benutzen. 
Unter allen Umstanden sind wiederholte Kuren notwendig. Zweifellos ward 
durch diese Methoden die Prognose der Ami:ibendysenterie gebessert und die 
Aussichten sind urn so gunstiger, je fmher man jene Hilfsmittel heranzieht. 
W. Fischer nennt Emetin das Chinin del' Ruhr. 

Von anderen Medikamenten ist vor aHem noch des Ii:alomels zu gedenken, 
das fruher gleichfalls als Spezifikum gegen Ami:ibenruhr galt. Das war zweifel­
los falsch. Neuerdings wid met ihm L. Brauer anerkennende 'Vorte und halt 
es bei Ami:ibenruhr fur unbedenklicher als bei Bazillenruhr. Es steht wohl 
auBer Frage, daB man bei gebuhrender Sorge fur schnelle Wiederausfuhr des 
Kalomels sehadliche Quecksilberwirkungen verhuten kann. Die Spasmen 
des Dickdarms, welche auch bei Ami:ibenruhr Kotretention in den oberen Ab­
schnitten trotz Ubererregung des Enddarms bewirken (S. 546), stellen dies abel' 
in Frage. Jedenfalls umschifft die Praxis die Quecksilbergefahren nicht immer 
glucklich. Als C. von N oorden in Kairo ein arabisches, unter guter Leitung 
stehendes Hospital besuchte, wo Kalomel planmaBig in frischen Fallen von 
Ami:ibenruhr verordnet wurde, sah er mehrere :Fallc sehr ubler merkurialer 
Stomatitis und konnte wedel' aus den Berichten uber Krankheitsverlauf noch 
aus dem persi:inlichen Eindruck die Uberzeugung gcwimlen, daB unzweideutiger 
Vorteil fur den Gesamtverlauf die zweifellosen Gefahren aufwiege. Ad. Sch mid t 
nennt dievonB. Scheu be, St. Kartulis, A. Plehn u. a. empfohlene Kalomel­
kur mit Recht eine "heroische" (0,3-0,5 aller4-6 Stunden odeI' 0,05 zehn­
bis zwi:ilfmal taglich, im ganzen bis zu 5 g und mehr; dazu unter Umstanden, 
bei ungenugendem Stuhla bgang, noch taglich 1-2 EBli:iffel Rizinusi:il). 

Die jetzt offizinelle Cortex Simarubae gilt gleichfalls als Spezifikum gegen 
Ami:ibenruhr (20 g mit 300 ccm Wasser angesetzt und auf 100 ccm eingedampft, 
aller 2 Stunden 1 EBli:iffel nach Nageli odeI' je 10 g Granatwurzel und Simaruba­
rinde mit 750 ccm Wein 20 Stunden lang ausgezogen, davon 6-8 EBli:iffel 
taglich nach St. Kartu lis). Ad. Schmi d t erwahnt auch das von Bertrand 
aus den Samenki:irnern isolierte Kossamine. Er lobt ebenso, wie fruher E. 
Axisa, die Kossamtabletten (3. 0,02 g, taglich 8-12 Stuck in frischen Fallen). 
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Nach F. Pen tzold t hat man wahrend der Kriegsepidemien nichts Beweisendes 
iiber Heilerfolge der Simaruba gehort. L. Brauer auBert sich etwas giinstiger. 
Besonders geriihmt wird Simaruba von S. Shepheard und D. G. Lillie. 
Sie weisen auch auf das mexikanische Dysenteriemittel: Chaporro amargosa 
hin (lO%ige Infuse, mehrmals taglich etwa 50 ccm), woruber auch P. J. Nixon 
Giinstiges berichtet. Ausgedehntere Erfahrungen stehen noch aus. 

Aus neuerer Zeit stammen einige ermunternde Berichte iiber Salvarsan­
und Neosalvarsanbehandlung der Amobiasis (F. Heim, P. Calame,S. 
L. Brieg). Kupfersalvarsan hatte sich nicht bewahrt (G. Baermann). 

Von diesen sog. spezifischen Behandlungsmethoden abgesehen, erfordert 
die Amobenruhr die gleichen medikamentosen und diatetischen MaBnahmen 
wie die Bazillenruhr. Wir verweisen auf das dort Gesagte (S. 552ff.). 

Fiir Le bera bszesse stand friiher nur die chirurgische Behandlung zur 
Verfugung. Sie gibt aber nur in einem Teil der FaIle giinstigen Gesamterfolg, 
da es meist nicht gelingt, die in den AbszeBwanden sitzenden Amoben abzu­
toten. Es scheint, daB Zuhilfenahme von Emetinpraparaten (wie bei Darm­
ruhr) den Erfolg der chirurgischen Behandlung wesentlich fordert und daB 
damit auch ohne chirurgischen Eingriff die Riickbildung der Abszesse bewirkt 
werden kann (G. C. Low, Brocq und Ange, G. J. van Thienen). Breitere 
Erfahrung steht noch aus. Rontgentiefentherapie ware zu versuchen. 

F. Anhang: andere Protozoell. 
. Zweifellos ist die Zahl der Protozoen, welche ruhrartige Erkrankung 

bedingen, recht groB; doch sind bisher nur wenige Formen sichergestellt. Auf 
die wichtigsten sei hier kurz eingegangen. 

1. Entamoeba dysenteriae europaeae. Unter diesem Namen beschrieb H. 
Popper eine Amobe als Erreger der sog. galizischen Ruhr. Sie unterscheidet 
sich morphologisch von den bisher bekannten Formen. Die in Galizien auf­
tretenden Endemien verlaufen milder als die durch Entamoeba histolytica 
bedingten; doch kommen auch schwere todliche FaIle vor. Charakter der ganzen 
Krankheit wie derjenige der tropischen Amobenruhr. 

2. Balantidium coli. Das Wirtstierdieses Protozoen (S. 1:';4) ist das Schwein, 
und daher kommen Infektionen am haufigsten bei Menschen vor, die mit 
Schweinezucht und Schweinemetzgerei beschaftigt sind. Das Schwein wird 
durch Balantidium nicht wesentlich geschadigt. Die enzystierten Formen 
gelangen aus dem Schweinekot durch verunreinigte Getranke, Nahrungsmittel 
oder Hande in den Verdauungskanal des Menschen. Sie siedeln sich ebenso 
wie Dysenterieamoben im Kolon an, den Enddarm und das Zokum bevorzugend; 
ihr Weg fiihrt sie vorzugsweise in die Submucosa, wo sie sich in Haufen finden 
(M. Askanazy, W·. Klimenko, R. Strong und E. Musgrave, N. Solow­
jew). Ebenso wie bei Befall mit A. histolytica kommt es zu entziindlichen 
Reizzustanden, starken Infiltrationen, Nekrosen und Geschwiiren. 'Venn 
auch der ProzeB im ganzen trager verlauft als bei tropischer Ruhr, konnen die 
lokalen Zerstorungen doch sehr erheblich werden. Entsprechend den ahnlichen 
anatomischen Verhaltnissen gestaltet sich auch das ganze Krankheitsbild 
ruhrartig. Es beginnt in der Regel mit hartnackigen Durchfallen, und bald 
friiher, bald spater entwickelt sich daraus das eigentliche Ruhrbild: dunn­
fliissige, seros-wasserige und schleimige Abgange mit beigemengtem Blut, 
schmerzhafter Tenesmus; spater Eiterabgange. Auch schmerzhafte Koliken 
{ehlen nicht, indem auf den ortlichen Reiz hin Spasmen des Dickdarms aus­
gelost werden. Ebenso wie bei Amobenruhr gibt es leichte FaIle, die bald wieder 
abklingen. Nach den ausgedehnten Untersuchungen E. L. Walker's auf den 
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Philippinen sind die klinischen Erscheinungen o.ft so. gering, daB ihrer kaum 
geachtet wird; und erst gelegentliche Stuhluntersuchung das Bestehen der 
Krankheit aufdeckt. Andererseits wachst sich das Leiden do.ch recht o.ft zu 
einer hochst bedro.hlichen Krankheit aus; unter den qualenden Schmerzen, 
den heftigen Durchfallen, den Eiterverlusten, den Ernahrungsschwierigkeiten 
und unter Hinzutreten fiebererregender. Sekundarinfektio.nen, Sepsis sehen 
die Patienten in schweren Fallen langsam dem Marasmus und dem To.de ent­
gegen. 

Die Krankheit, in Schweden, Finnland, RuBland wo.hlbekannt, galt 
friiher in anderen Landern Euro.pas und in anderen Erdteilen ffir iiberaus selten. 
Dies trifft o.ffenbar nicht ganz zu; jedenfalls stammen aus den letzten Jahren 
zahlreiche Mitteilungen iiber weitere Verbreitung, so. daB man iiberall auf 
ihr gelegentliches Vo.rko.mmen rechnen muB. 

Zo.o.lo.gisches bei F. Do.flein. - Zusammenfassende klinische Darstellung 
bei C. Schilling und bei E. Peiper. - Einzelarbeiten vo.n Ardin-Delteil, 
R. Axter-Haberfeld, E. Behrenro.th, A. Bohme, Brenner, R. Jaffe, 
J. Kabelik, P. Krause. 

Die Diagno.se ist einfach, da die gro.Ben und charakteristischen Pro.to.zo.en 
beim Mikro.sko.pieren des Stuhls so.fo.rt in die Augen fallen. Bei anfanglich 
negativem Befund wird man sich in parasitenverdachtigen Fallen nicht auf 
einmalige Untersuchung beschranken. Dieselbe muB mit ganz frischen o.der 
bei 37 0 warm gehaltenen Dejekten erfo.lgen, wie beim Aufsuchen vo.n Ent­
amo.eba histo.lytica. 

Zur Behandlung beniitzte man friiher fast ausschlieBlich Chininein­
laufe (1: 10JO), wie sie vo.n K. Ortmann aus H. Quincke's KIinik empfo.hlen 
wurden. Auch A. Bohme kam neuerdings darauf zuriick .. Inzwischen iibertrug 
man aber auch die Ipecacuanha- bzw. Emetinbehandlung der tro.pischen Ruhr 
auf die Balantidiasis, und zwar mit gutem Erfo.lg (E. Behrenro.th: Ipecacuanha 
innerlich; R. Axter-Haberfeld und Brenner: Emetinirijektionen). Brenner 
beschreibt fo.lgendes Verfahren: 

Morgens niichtern Pantopon 0,015 subkutan; nach 15 Minuten Pulv. Rad. Ipecac. 1,0 
innerlich; dann 5--7 Stunden ruhige RiickeIlJ!!-ge ohne Speise und Trank; mittags nur eine 
Suppe, abends feste M!l.hlzeit. Meist bleiben Ubelkeit und Erbrechen aus. Diese Kur wird 
8 Tage lang hintereinander wiederholt. Meist ist der Stuhl schon nach 2-3 Tagen fest. 
Wenn man hiermit nicht zum Ziele kommt (Erbrecheil !), gibt rna 1 innerlich Pulv. Rad. 
Jpec. desemetinisatus und subkutan 0,03 Emetin hydrochlor. Pols Tagesdosis. 

Umfangreichere Erfahrungen liber Emetinbehandlung liegen noch nicht 
vo.r; auch keine Angaben iiber das bei tro.pischer Dysenterie geriihmte Emetin­
wismutjodid. Wahrscheinlich ist es zweckmaBig, der Hauptkur vo.n Zeit zu 
Zeit kleinere Nachkuren mit Emetin fo.lgen zu lassen. Daneben sollte man 
jedenfalls an den Chinineinlaufen festllalten (1 per Mille). Die iibrige Lokal­
und Allgemeinbehandlung deckt sich. mit derjenigen bei Co.litis gravis und bei 
bazillarer Dysenterie. 

3. Lamblia intestinalis und andere Flagellaten. Flagellaten verschiedener 
Art kommen als harmlose Darmparasiten recht o.ft vor. Manchmal, entweder 
info.lge besonders starker Haufung o.der info.lge anderer noch unbekannter 
Umstande, erlangen sie aber pathogene Bedeutung und fiihren zu hartnackigel1 
Durchfallen, die in Form vo.n Entero.kolitis - sogar choleraahnlichen Charakters 
oder in ruhrahnlicher Weise auftreten. In siidlichen Abschnitten der gemiLBigten 
Zo.nen, in den Subtro.pen und Tro.pen sind sie haufiger als in kiihlen Landern. 
In Deutschland wurde Lamblia-Enteritis vo.n F. Moritz und H. Holzl (hier 
ausfiihrliche ~ltere Literatur), von H. Salomon u. a. beschrieben. Neuere 
Mitteilungen iiber Lamblia-Enteritis an vers'chiedenen Orten stammen vo.n 
B. W. Rhamy und F. A. Metts, W. Roche, M. W. Jepps, ABmy, 
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M. Mayer, A. Luger, E. C. van Leersum, R. Muller, V. Schilling, H. B. 
Santham und A. Porter, A. M. Smith und J. R. Matthews, L. Detre, 
R. Latzel u. a. Ziemlich oft wurden Lamblien in Begleitung von Dysenterie­
amoben gefunden. Ihre groBe Widerstandskraft gegen verschiedenste Formen 
del' Therapie wird immer aufs neue betont. Einige giinstige Berichte uber Er­
folge mit Emetin liegen VOl' (Rhamy und Metts, M. Mayer); doch wird dies 
von anderen bestritten (ABmy, M. W. Jepps). Mit Kalomel und Extr. Filicis 
hatten Mori tz und Holzi nul' vorubergehenden Erfolg. In einem Faile, den 
C. von Noorden behandelte, bewahrte sich eine 3monatige Kur mit zehn­
taglich wiederholten Kalomelgaben (0,3 g) und zweitaglich wiederholter Darm­
spUlung mit physiologischer Kochsalzlosung insofern gut, als die Durchfaile und 
sonstigen Darmbeschwerde.n bereits nach 2 Wochen aufgehort hatten. Die 
Lamblien verschwanden abel' niemals voilstandig. Als die Kur nach 3 Monaten 
abgebrochen wurde, waren immer noch Lamblien da und ebenso bei gelegent­
lieher Stuhluntersuchung 15 Monate spateI'. Es waren abel' niemals wieder 
Darmbeschwerden aufgetreten und auch die letzte rektoskopische Untersuchung 
ergab reizlosen Zustand des Rektum. 

4. Spirochaten sind, ebenso wie in del' Mundhohle, of tel'S im Kot gefunden 
worden. Sie wurden meist fqr harmlose Parasiten erklart, da ihre Trager ge­
wohnlich an keinerlei Darmstorungen leiden. Doeh scheinen sie unter Um­
standen pathogene Bedeutung erlangen und Reizzustande mit diarrhoischen 
Stuhleil aus16sen zu konnen (J. W. Sc. Magfie, W. Perony, A. Luger, 
H. B. Fautham u. a.). Die englisehen Autoren weisen insbesondere auf 
Spirochaeta eurygyrata Werner als moglichen Krankheitserreger hin. Wenn 
Krankhe!tserscheinungen auftraten, hatten sie dysenterischen Charakter. 

Geschwure des Darms. 

I. Duodenalgeschwiir. 
Das schon lange bekannte Duodenalgeschwiir fand erst spat die ihm ge­

buhrende Wertung von seiten del' Klinik. Eine den damaligen Kenntnissen 
voU entsprechende Schilderung gab F. Ch vostek sen. (1883). Viel inhalts­
reicher und aIles Wesentliche erschopfend ist die Arbeit von J. Bucquoy; 
abel' erst das Eingreifen del' Chirurgie (A. W. Mayo-Robson, B. Moynihan, 
W. J. Mayo) schob die Krankheit derart in den Vordergrund des Interesses, 
daB ihre Ursachen, Diagnostik, Prognose und Therapie seit zwei Jahrzehnten 
zu den meist erorterten Fragen del' inneren Medizin .und del' Chirurgie gehoren. 
Wollten wir auf aIle Einzelh(liten eingehen, so muBten wir weit uber den hier 
verfiigbaren Raum hinausgreifen. Die letzten Jahre brachten einige zusammen­
fassende Darsteilungen mit reichen Literaturangaben. Wir miissen auf diese 
verweisen (B. Moynihan, J. Schrijver, E. Melchior). 

A. Atiologie. 
Haufigkeit. tJber die Haufigkeit des Duodenalgeschwurs' wird so ver­

schieden geurteilt, daB einheitliche Zahlen uberhaupt noch nicht zu gewinnen 
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sind. Das ist eine naturliche Folge der hochst mangelhaften statistisclien 
Methodik, welche sich in der Medizin eingebiirgert hat; es fehlt an einheitlichen 
Ge.sichtspunkten und jeder haIt die selbst konstruierte Methode fiir die richtige. 

Ad. Schmidt zitiert die anatomischen Statistikeu vou G. B. Gruber, E. C. 
Per~y und L. E. ~haw, O. Rosenb~ch, H. A. Dietrich, N. Paus, woraus sich ergab, 
daB 111 Europa ~el 0,3-1,0 % der Lelchen Duodenalgeschwiire oder Reste derselbeil ge­
funden werden; 1m Durchschnitt aller Angaben = 0,7'%; Verhiiltnis zu Magengeschwfuen 
= 1 : 3,5 bi<;; 4. !Nach J. Schrijver waren die Zahlen vor 1900 = 0,59%, nach 1900 = 
0,78%; Verhaltnis zu M9,gengeschwiir = 1 : 13,45 bzw. 1 : 5,2. Aus Amelika sind hOhere 
Zahlen gemeldet. W. Reinhard berichtet, iiber 228 Magengeschwiire und 65 (= 0,65%) 
Duodenalgeschwiire bei 10 000 Obduktionen. Die weitaus groBte Zahl fiir Duodenalge­
schwiire gibt C. Hartneuerdings an: 3,8% bei allen Obduktionen, 4,66% bei Obduktionen 
der Menschen jenseits des 15. Lebensjahres. Die Mehrzahl <ler positiven Befunde bezieht 
sich auf Narben. Nach H. Z un tz nahID die Haufigkeit sowohl des Magen- wie des Zwolf­
fingerdarmgeschwiirs wahrend der Kriegszeit bei der heimischen BevOlkerung betrachtlich 
zu, was allf unzweckmiiBige Kost zuriick~efiihrt wird. Beachtenswert ist eine klinische 
Statistik E. Rosenthal's aus R; Balint's Budapester Klinik. Von 3500 Kranken, die 
wahrend der letzten 31/ 2 Jahre die Klinik wegen Magenbeschwerden aufsuchten, litten 
326 an Geschwiiren. Davon:,. 

105 an Ulcus ventriculi im engeren Siune, 
57 " Ulcus pylori, 
21 " Ulcus juxtapyloricum (also Sitz nicht genau erkennbar), 

116 " Ulcus duodeni, 
3 ,,' multiplen Geschwiiren, 

24 " Ulcus postoperativum. 
tJber das Zahlenverhiiltnis zwischen Magen- und Duodenalgeschwiir lauten die An­

gaben hochst verschieden; sie beziehen sich zum Teil auf Operationsbefunde. Nach Mayo 
und B. Moynihan iiberwiegen die Duodenalgeschwiire (Verhaltnis 3 : 2 bzw. 5: 1), wah­
tend andere Chirurgen das Umgekehrte fanden (E. Melchior etwa 1 : 4). Nach C. A. 
Ewald schwa.nken die meisten Angaben aul'< europaischen Landern zwischen 1 : 4 und 
1 : 12. Wie H. StrauB und J. Leva mit Recht hervorheben, beruht die Verschiedenheit 
der Zahlen zum Teil darauf, daB die Grenze zwischen Magen und Duodenum durch die 
Vena pylorica nicht immer kIar bezeichnet ist, und daB eine gewisse Willkiir die an det" 
Grenze von Magen und Darm befindlichen Geschwiire (Ulcus ad pylorum H. Soupault, 
s. Ulcus juxtapyloricum K. Faber, s. Ulcus parapyloricum H. StrauB) bald zu den 
Magen-, bald zu den Duodenalgeschwiiren rechnen laBt. K1inisch gehoren diese Ulzera 
mehr zu den Magengeschwiiren, wahrend die pylorusfernen Duodenalgeschwiire dem Magen­
ulcus gegeniiber eine Sonderstellung beanspruchen. Haufig freilich, aber doch nicht so 
regelmaBig wie E. Schiitz meint, pragt auch das Ulcus juxtapyloricum, sobald es die Vena 
pylorica (S. 1) iiberschreitet, dem Krankbeitsbild den Charakter des Ulcus duodeni auf. 

Alter und Geschlecht. Die klinischen Erscheinungen des Duodenalge­
schwiirs begmnen am haufigsten im Anfang des 4. Dezenniums. Dies stimmt 
auch mit den anatomischen Befunden C. Hart's uberein. Es ,kommt aber 
schon im friihesten Kindesalter vor. Z. B. farid W. Schmidt unter 1109 
Sektionen von Kindern im 1. Lebensjahr 20mal Ulcus duodeni (1,8%), fur 
das spatere Kindesalter war die Zahl 0,6%. L. E. Holt hat 91 FaIle von ~uo­
denalulkus im Sauglingsalter aus der Literatur gesammelt; davon entfmlen 
70% auf das Alter zwischen 6 Wochen und 5 Monaten. Nach dem Ergebnis­
referat von P. Theile untersteht es keinem Zweifel, daB mancher Fall von 
Melaena neonatorum als Blutung aus Duodenalgeschwiir zu deuten ist. Nach 
allen alteren und neueren Angaben ist, im Gegensatz zum Magengeschwiir, 
das mannliche Geschlecht viel haufiger, betroffen (Verhaltnis 2 : 1 bis 4 : 1); 
nach B. Moynihan: 80% Manner, 20% Frauen; nach E. Schutz: 87% Manner, 
13% Frauen). 

B. Pathogenese. 
Die Pathogenese ist ebenso umstritten wie die des runden ~a~enge­

schwiirs es war und noch immer ist. Nach tierexperimentellen und klinischen 
Erfahrungen ist Magen- und Duodenalwand leicht verletzbar, aber Schleimhaut-
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wunden arten sichel' nul' selten in chronische Geschwiire aus, eine alte und 
oft ausgesprochene Tatsache. Schlagende Beweise dafur brachte die Chirurgie. 
Operative Eingriffe am Magen, bei denen sehr bedeutende Verletzung del' 
Schleimhaut stattfindet, wobei auch durch Ligaturenusw. die lokale Blut­
zirkulation zeitweise erheblich gestort ist und umschriebene Nekrosen unver­
meidbar sind, hinterlassen nul' unter besonders ungunstigen Umstanden (Netz­
nekrosen, A. v. Eiselsberg) Dauergeschwiire, trotz Salzsaure-Pepsin und 
trotz Soda-Trypsin. Wir stehen mit L. Krehl durchaus auf dem Standpunkt, 
daB wir zwar eine ganze Reihe von Einflussen kennen, welche die Schleimhaut 
schadigen und Schleimhautdefekte bewirken, daB fUr manche Faile auch An­
haltspunkte vorliegen, warum die Schleimhautwunde zum chronischen Geschwiir 
wird (GefaBkrankheiten!), daB abel' fUr die uberwiegende Mehrzahl del' Falle 
diesel' -obergang vollkommen ungeklart bleibt, obwohl wir uber die histologischen 
Vorgange bei Umwandlung eines akuten in ein chronisches Geschwiir gut unter­
richtet sind (C. Boltan). Das hier Anzufuhrende hat also teils nur theoretische 
teils eine nul' beschrankte, d. h. fUr gewisse Falle zutreffende praktische Bc­
deutung. 

Nahrung. Da die Magengeschwure an dem Organ sitzen, das die Speisen 
und Getranke aus erster Hand empfangt und sie lange behalt, lag es nahe, 
ungeeignete, d. h. mechanisch, thermisch odeI' chemisch allzu stark reizende 
Beschaffenheit derselben fUr das Entstehen des Magengeschwiirs verantwort­
lich zu machen. 'Vir wissen auch, daB solche Eigenschaft del' Ingesta die Heilung 
del' Geschwiire hindert. Bei Duodenalgeschwiiren liegt die Sache schon schwie­
rigel'. Hier rechnet die Verweildauer del' Ingesta nul' nach Sekunden; am langsten 
ist sie im Bulbus duodeni (S. 16), ganz kurz jenseits desselben. Jedenfalls 
ist es bisher noch niemandem gelungen, eine bestimmte Kostform fur das Ent­
stehen von Ulcus ventriculi odeI' gar Ulcus duodeni als ausschlaggebende Ur­
sache nachzuweisen und wir wissen sogar bestimmt, daB selbst bei sog. "leich­
tester Kost", sogar bei flussiger Kost Duodenalulzera entstehen konnen. Es 
sei an ihr Vorkommen im fruhen Kindesalter erinnert. 

Hyperpepsie und Hypertrypsie. Man muB hierbei nicht nul' an ubergroBe 
Saurewerte des Magensafts und des Magenchymus denken, sondern auch 
daran, daB durch irgendwelche Storungen des Pylorusreflexes zu reichliche 
und zu schnell sich folgende Mengen sauren Speisebreies in das Duodenum 
gelangen odeI' daB die Schleimdrusen des proximalen Duodenum den ankom­
menden Chymus nicht genugend entsauern. An und fur sich ist das obere Drittel 
des Duodenum auf saure Reaktion physiologisch eingestellt, abel' ein -ober­
maB konnte vielleicht schaden. Dem entsprechend ist auch das Duodenal­
geschwiir schon fruhzeitig als Ulcus pepticum gedeutet worden. Es sitzt tat­
sachlich uberwiegend haufig, nach B. Moynihan in 95% del' Falle im obersten 
Duodenalabschnitt, also supra papillar, oberhalb des Zustroms stark alkali­
schen Pankreassaftes. Wir finden ferner sehr oft, wenn auch keineswegs immel', 
Superaziditat des Magensaftes als klinisches Teilstuck duodenaler L"1cuskrank­
heit. Ad. Schmidt sagt (1. Auflage, S. 393): "Es ist wohl sichel', daB bei 
fehlender peptischer Wirkung des Magensafts, also bei Achylia gastrica, Duo­
denalgeschwiire nicht entstehen konnen." So sichel' ist dies abel' nicht. 
Vielleicht handelt es sich manchmal gar nicht um Ulcus pepticum supra­
papillare, sondern um Ulcus trypticum. B. Stuber wies VOl' einigen Jahren 
experimentell nach, daB bei RuckfluB trypsinhaltigen alkalischen Duodenal­
in,halts in den Magen Ulcus ventriculi entstehen kann; dies ist theoretisch 
sehr einleuchtend, da die Magenschleimhaut darauf nicht eingestellt ist und 
durch die hamorrhagieerzeugenden Tryptasen und Peptasen des Pankreassaftes 
bedroht wird (G. V. Bergmann). Wie B. Stuber bemerkt, hat diese Theorie 



Geschwiire des Darms. 571 

des Ulcus trypticum ventriculi noch manche Schwierigkeit zu iiberwinden und 
ebenso verhalt es sich, wenn wir die im Anfangst.eile des Duodenum entstehen­
den Geschwiire als tryptische deuten wollen. Dieser Darmabschnitt steht nor­
malerweise noch unter Saurewirkung'; der Riicktransport von wirksamem, d. h. 
auf Hohe der Ei'weiBverdauung abgesondertem Pankreassaft setzt ihn gefahr­
lichen Fermenten aus. Man hatte in Zukunft wohl auch darauf zu achten, ob 
bei Menschen mit Ulcus duodeni sich abnorme, hochmiindende AbfluBkanale des 
Pankreas finden. Die bei Ulcus duodeni so haufige Superaziditat konnte man 
mit B. Stuber als Schutzreflex deuten, der um so wichtiger ist, als Ulcus 
duodeni gleichzeitig den Pylorusreflex abschwacht und damit den RiickfluB 
von Pankreassaft erleichtert (S. 21). Freilich gelangt dann das Ulcus duodeni 
unter starke Pepsin-Salzsaurewirkung, also ein bedenklicher, aber die Chronizitat 
des Leidens vielleicht erklarender Circulus vitiosus. V. Schmieden erinnert 
daran, daB ein einmal vorhandenes Ulcus die. Motilitat des Duodenum beein­
trachtigt und dessen Selbstreinigung erschwere; das Ulcus bliebe daher ab­
norm lange unter dem EinfluB der Magensaure. Auch etwaigen Mangels an 
Antipepsin in den Geweben ist hier zu gedenken, mag ein solcher nun konsti­
tutionell oder durch lokale Einfliisse, z. B. Zirkulationsstorungen, bedingt 
sein. Das kniipft an alte Theorien iiber den Schutz der Magenwand gegen 
Selbstverdauung an, miiBte aber wohl auch auf den Anfangsteil des Duodenum 
iibertragen werden, da man hiermit die Hartnackigkeit eines im proximalen 
Duodenum einmal entstandenen Geschwiirs erklaren konnte. Die Arbeiten 
von P. Fiori, K. Kuwamura und namentlich von M. Katzenstein lassen 
die Schutzkraft des geweblichen Antipepsins doch als recht bedeutsam erkennen. 

Lokale Zirkulationsstiirungen. Hierhin gehoren vor allem die durilh 
Lageanomalien, z. B. durch Gastroptose bedingten Zerrungen (V. Schmieden, 
M. v. Krempelhuber), Druck von auBen durch ungeeignete Kleidung (auBer 
alteren Autoren neuerdings G. Schwarz, R. Ehrmann), Arbeiten in ge­
biickter Stellung (0. Burwinkel, R. Ehrmann); ferner Arteriosklerosis, 
worauf G. B. Gruber und namentlich C. Hart neuerdings mit Nachdruck hin­
weisen (bestritten von E. Melchior). Den genannten Schadlichkeiten ist 
Dauerwirkung gemeinsam, und daher haben sie angesichts der Hartnackigkeit 
des Geschwiirs immer etwas Bestechen'des gehabt; immerhin konnen sie doch 
nur fiir einen geringen Teil der FaIle bestimmende Ursache sein. Zu dieser 
Gruppe gehOren auch embolische Infarkte (P, L. Friedrich). 

Infektionskrankheiten. Es liegen zahlreiche Mitteilungen iiber Duodenal­
ulkus nach Infektionskrankheiten vor, wobei teils auf embolische Vorgange, 
teils auf toxische Schadigung des Gewebes als vermittelndes Glied hingewiesen 
wurde. Der Beweis des Zusammenhangs ist natiirlich schwer zu bringen. Un­
zweifelhaft nachgewiesen ist gelegentliche aku te Geschwiirsbildung bei Typhus 
abdominalis (E. C. Perry und L. E. Shaw, B. Moynihan u. a.) und bei 
Milzbrand (A. J enckel), ferner verhaltnismaBig oft bei Sepsis verschiedenen 
Ausgangspunktes. Hierauf baut sich die noch zu etw'ahnende Theorie R. RoBle's 
auf. Ober Tuberkulose und Syphilis s. unten. 

Appendizitis. Duodenalgeschwiir wurde neuerdings oft als Nachkrankheit 
der Appendizitis gedeutet, wobei man teils an infektios-toxische Beeinflussung, 
teils an reflektorische Obertragung gefaBverengernder und die gewebliche 
Ernahrung beeintrachtigender Reize dachte (H. J. Paterson, B. Moynihan, 
Mc Carthy und Mc Grath, R. RoBle). Moynihan entfernt daher fast 
immer bei operativem Angehen eines Duodenalgeschwiirs zugleich die Appendix 
und fand ·sie in 80% aller FaIle erkrankt. Wenn wir beriicksichtigen, wie oft 
bei Menschen in der zwdt~n Lebenshalfte irgendwelche anatomische Hinweise 
auf friihere Appendizitis bei Obduktionen gefunden werden, muB mander 
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Beweiskraft dieser Zahlen miBtrauen (S. 447). G. B. Gru ber fand nur bei 
3 unter 140 Leichen mit Duodenalgeschwiir Anhalt fiir Appendizitis und E. 
Melchior warnt mit Recht, aus dem bisher Vorgebrachten weittragende Schliisse 
zu ziehen. DaB postappendizitische Adhasionen, welche sich recht oft bis in 
die Gegend des Duodenum erstrecken, durch Zerrung am Duodenum zum 
mindesten geschwiirsahnliche Beschwerden (verzogerte Duodenalpassage) bringen 
konnen, muB unseres Erachtens zugegeben werden; vielleicht auch auf Grund­
lage solcher Storungen Krankheitsbereitschaft fiir wahres Ulcus. 

Verbrennungen. Das schon friihzeitig beschriebene gehaufte Auftreten 
von Duodenalgeschwiiren nach Verbrennungen (Curling, 1842) wird neuerdings 
bestritten (L. Kuttner, D. v. Hansemann), wahrend H. Chiari aus neuerer 
Zeit wiederum Belege beibrachte. Zunachst kann es sich nur urn aku te Ge­
schwiire handeln und unter difser Gruppe handelt auch E. Melchior dieselben 
abo "Ober die Pathogenese der VerbrenilUngsgeschwiire S. 609. Ob ein Ulcus 
duodeni chronicum entsteht, ist eine weitere Frage, die sich viel schwerer und 
heute wohl sicher noch nicht zuverlassig entscheiden laBt. Umfangreicher 
Belang kommt dieser Atiologie nicht zU. 

Nervose Einfliisse. Neuerdings haben G. V. Bergmanll mit seinen 
Schiilern und R. RoBle, ihnen folgend dann andere, sich fiir neurogene Ent­
stehung der Ulcera rotunda ventriculi et duodeni eingesetzt. G. V. Berg­
maUll", der weiter ausgreift als R. RoBle, erblickt eine dauernde Krankheits­
bereitschaft in dysharmonischer Einstellung der beiden vegetativen Nerven­
systeme, des sympathischen und des parasympathischen (S. 15), wodurch 
die GefaBe der Schleimhaut an Stellen, die starken Reizen ausgesetzt sind 
- und dazu gehoren zweifellos Magen und Duodenum -, zu abnormer GefaBver­
engerung oder namentlich auch -erweiterung (Vaguswirkung) mit Blutaus­
tritten angeregt werden. Dies wurde auch pharmakologisch belegt (Pilokarpin 
und Physostigminwirkung); es gelang sogar bei Kaninchen regelmaBig, durch 
kombinierte Pilokarpin- und Physostigmininjektionen, hamorrhagische Ero­
sionen am Magen, seltener am Duodenum, einmal ein Ulcus perforans zu er­
zeugen (K. Westphal). 1m Experiment bemerkt man als 

1. Stadium: krampfhaft gesteigerte Peristaltik des Magens. 
2. Stadium: N achlassen der Peristaltik; Zyanose und Blasse des Magens; 

Abblassen der Schleimhaut im Bezirk bestimmter Mucosa-Endarterien. 
3. Stadium: Hamorrhagie und bald darauf auch schon Erosion in diesem 

Bezirk. 
Inengem Zusammenhang mit den GefaBerscheinungen geht abnormes 

Verhalten der Muscularis, sowohl in Form tonischen Krampfes wie dishar­
monischen Spiels des Pylorus. Es sind durch diese Versuche trophische Sto­
rungen, vermittelt durch toxische Umstellung des vegetativen Nervensystems, 
Hamorrhagien und Geschwiirsbildung als weitere Folge mit Bestimmtheit 
nachgewiesen. DaB ein neurotisch entstandenes Ulcus ventriculi oder duodeni 
- fiir Duodenum gilt gleiches wie fiir den Magen - chronisch wird, erklart 
die V. Bergmann'sche Schule durch andauernde "Obererregbarkeit des neu­
rotischen Organs, dessen Reizempfanglichkeit beim Bestehen eines Ulcus noch 
gesteigert wird (H. Eppinger und L. HeB) und die sich in abnormem Krampf 
der iiberliegenden Muscularis und in dem lokal anamisierenden EinfluB solcher 
Kontraktionen auswirkt. Von G. V. Bergmann, K. Westphal, G. Katsch 
ist dies im einzelnen dargelegt worden, und es wurde versucht, den neurotischen 
Ursprung und die neurotische Mitwirkung beim Fortbestehen des Ulcus auch 
aus den Anamnesen, aus der allgemeinen Konstitution und aus dem Krank­
heitsbilde der Ulcustrager zu erharten. Auf das gehaufte Vorkommen von 
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Ulcus duodeni bei chronischer Bleiintoxikation (J. W. Th. Lichtenbelt, 
O. A. RosIer u. a.) werfen die neuen Tatsachen jedenfalls ein klarendes Licht. 

Wie bei jeder neuen Theorie erfolgten Zustimmungen und Ablehnungen. 
Riickhaltlose Zustimmung zum V orherrschen des neurogenen Einschlags fanden 
wir allerdings nul' bei M. Haudek, del' wohl als erster von "spastischer Dis­
position" del' Ulcuskranken gesprochen hat (1911), ferner bei J. Ba uer, E. 
Adler, Rink und freilich ohne naheres Eingehen auf die Fragen bei H. Chaoul 
und E. Stierlin. Andere vermissen bei del' Mehrzahl del' Ulcuskranken zumeist 
jedes andere Zeichen sympathischer odeI' parasympathischer Neurose odeI' 
Hinweise auf psychische Beeinflussung des vegetativen Nervensystems (L. 
Krehl, G. Leh mann); odeI' sie fiihren psychische Anomalien in del' Haupt­
sache auf die dauernden qualenden Beschwerden zuriick und betonen auch 
die Moglichkeit des unabhangigen Nebeneinanderbestehens von Psychoneurosen 
und Ulcus ventriculi et duodeni (Ad. Schmidt, L. Krehl). Auch die nicht 
bestrittenen Spasm en des Magens und das abnorme Verhalten des Pylorus 
bei Ulcus duodeni werden von manchen nul' als Folge, nicht als Ursache des 
Ulcus aufgefaBt (E. Schlesinger, G. Schwarz, lV. Fleiner u. a.). Ganz ab­
lehnend auBert sich neuerdings A. Al bu. Wiederum andere anerkennen zwar 
die atiologische Tragweite fiir gewisse Falle, mochten abel'· del' Theorie noch 
keine Allgemeingiiltigkeit beimessen (E. Melchior, G. B. Gru bel', W. Rein­
hard u. a.). Neuerdings wird die experimentelle Grundlage del' G. v. Berg­
mann-K. Westphal'schen Untersuchungen von S. J. Haeller stark ange­
griffen. Wie schon friiher P. Clairmont bezeichnet er auf Grund seiner Nach­
priifungen den spasmogenen Ursprung del' experimentell erzeugten Geschwiire 
nicht nur fiir nicht bewiesen, sondern sogar fiir hochst unwahrscheinlich. 
ZweifeHos werden sich die Arbeiten del' nachsten Zeit mit den einmal aufge­
worfenen Fragen stark beschaftigen. Ein abschlieBendes Urteil mochten wir 
nicht fallen, abel' betonen, daB wir mit G. von Bergmann das Zusammen­
treffen starken neurotischen bzw. psycho-neurotischen Einschlags mit Ulcus 
ventriculi et duodeni doch fiir ein ungemein haufiges klinisches Ereignis 
halten, und daB viele Ziige ihres Krankheitsbildes durch die neue Theorie 
dem Verstandnis naher geriickt werden, VOl' aHem die Saureverhaltnisse und 
- was vielleicht noch wichtiger ist - die Anomalien del' Magenmotilitat. 
Nicht so einfach istfreilich die. Frage, wie man voriibergehenden, durch 
das vegetative Nervensystem vermittelten Innervationsstorungen del' Darm­
und GefaBmuskulatur einen so entscheidenden EinfluB auf das Entstehen 
von Geschwiiren beimessen darf, wie sie ihn unter starker Giftwirkung im 
Tierexperiment offenbar erlangen. Del' Theorie kommt freilich zugute, daB 
solche Storungen am Magendarmkanal . sichel' weit verbreitet sind, daB wir 
ihnen auch am Dickdarm begegnen, z. B. bei Colica mucosa und bei Obsti­
pation, daB sie abel' gerade an Magen und Duodenum besonders tible Folgen 
haben miissen, weil hier die geschadigten, anamisierten Gewebe unter Wirkung 
zerstorender Safte geraten. Wie T. Suzuki zitiert, sind auch durch Eingriffe 
am N. sympathicus experimentell Geschwiire erzeugt worden. Eine gute 
trbersicht iiber neurogenen Einschlag bei Ulcus, sich im wesentlichen an die 
Arbeiten G. v. Bergmann's und seiner Schiller anlehnend, gab jiingst Fr. 
W. Strauch. 

Wir haben hier noch kurz del' Ausfiihrungen R. RoBie's zu gedenken, 
die in ihren Grundziigen schon vieles enthielten, was sp&ter G. v. Bergmann 
experimentell und klinisch weiter ausfiihrte. Er ging von del' Tatsache aus, 
daB sich Magen- und Duodenalgeschwiire mit besonderer Haufigkeit bei Menschen 
finden, die vorher entziindliche Krankheiten anderer Organe durchgemacht 
haben. Von ihnen aus als "Quellkrankheit" entstehen nach RoBle die Ulzera 
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als"zweite Krankheit", nicht durch Metastasen, retrograde Venenembolien usw., 
sondern durch reflektorisch ausgeloste Reize, welche iiber das vegetative Nerven­
system (Vagusgebiet) fortgeleitet, zu Krampfen der Muscularis mucosae, da­
durch dann zu Ischamien der Schleimhaut, hamorrhagischem Infarkt und 
Erosionen fiihren. RoBle konnte sich dabei schon auf J. W. Th. Lich ten­
be It's Vorarbeiten stiitzen. 

c. Pathologische Anatomie. 
Das Duodenalgeschwiir sitzt zumeist in rinmittelbarer Nahe des Pylorus, 

diesen selbst noch beteiligend (Schostak , H. v. Haberer u. a.). Selbst 
bei Obduktionen kann es . schwer fallen, den Ausgangspunkt richtig zu 
erkennen und zu bestimmen, ob man es mit einem Duodenal- und nicht mit 

Fig. 126. Ulcera duodeni (Kinderdarm). 

einem Magengeschwiir zu tun 
habe (vgl. S. 569); noch schwerer 
ist dies bei Autopsia in vivo 
(Operationen). Die Chirurgen 
halten sich jetzt immer mehr 
an Mayo's Vorschlag, die Vena 
pylorica alsmaBgebende Grenze 
zu betrachten, obwohl D. v. 
Hanse mann dagegen Ein­
spruch erhob, 'weil diese Vene 
keinen ganz gesetzmaBigen Ver­
lauf nahme. Je mehr man 
sich · auf die erwahnte Grenz­
bestimmung einigt, desto starker 
wird das umstrittene Zahlen­
verhaltnis zwischen Magen- und 
Duodenalgeschwiir zugunsten 
des letzteren verschoben (S. 569). 
Hierauf sind wohl auch die be­
merkenswerten statistischen An­
gaben K. Kiimmel's zuriick­
zufiihren, der aus den J ahren 
1910-1912 iiber 201 klinisch 
chirurgisch behandelte FaIle von 

Magengeschwiir und nur iiber 22 Duodenalgeschwiirsfalle berichtet; in den 
Jahren 1913-14 war das Verhaltnis 11 und 42! 

In der Regel tritt das Geschwiir einzeln auf, doch kommen auch zwei 
oder drei Geschwiire nebeneinander vor. Gleichzeitiges Bestehen von Magen­
geschwiiren ist selten (H. A. Dietrich). Eine besondere Bevorzugung der 
V order- oder der Riickwand der Pars horizontalis superior duodeni laBt sich nicht 
feststellen (E. Melchior, H. v. Ha berer, C. Hart). Unterhalb der Papilla 
Vateri sind Duodenalgeschwiire selten, in der Pars horizontalis inferior sehr selten. 
Die Form ist rund oder oval, die GroBe' zwischen einigen Millimetern und einigen 
Zentimetern schwankend (Linsen- bis FiinfmarkstiickgroBe) . Die Rander sind 
bei frischen Geschwiiren glatt und der Grund gereinigt (Fig. 126). Altere Ge­
sch",iire weisen dagegen vielfach wallartig ' infiltrierte, iibergeworfene Rander 
auf. In ahnlicher 'Weisewie das Magi:mgeschwiir geht auch das Duodenalge­
schwiir oft trichterartig gerade oder schrag in die Tiefe. Dabei kommt es dann, 
wenn die Serosa mitbeteiligt wird, leicht zu Verwachsungen mit den Nachbar­
organen, deren Gewebe ev. in die Geschwiirsbildung hineingezogen wird. Durch 
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Arrosion .von GefaBen der Duodenalwand oder der Nachbarschaft entstehen 
die gef-urchteten BI u tungen. Sie gehen fast immer von Geschwiiren der Ruck­
wand aus. Weitaus am haufigsten beteiligt ist daran die Arteria pancreatico­
duodenalis superior, seltener andere Aste der A. pancreatico-duodenalis, die 
A. gastro-duodenalis, A. gastro-epiploica dextra, A. hepatica, A. lienalis. Hier 
und da wurde von tief sitzenden Geschwiiren auch die Aorta ergriffen (E. Mel­
chior., Monographie 1917). Sehr selten erfolgen Blutungen aus arrodierten 
Venen. 

Wie Magen- und Appendixgeschwur neigt das Duodenalulcus zur Perfo­
ration. Wahrend bei den Geschwiiren an der Hinterwand des oberen hori­
zontalen Schenkels das Pankreasgewebe freigelegt wird und es weiterhin zu 
umschriebenen Abszessen kommt (subhepatisch, subperitoneal, retroperi­
toneal), steht bei den Geschwiiren der Vorderwand und bei denen in tieferen 
Abschnitten des Duodenum die Gefahr eines Durchbruchs zur Bauchhohle 
im Vordergrund. Sie kann akut oder nach vorheriger Deckung durch exsu­
dativen Belag. oder durch Nachbarorgane ("sog. gedeckte Perforation", J. 
Schnitzler, J. Finsterer) subakut erfolgen, oder es konnen sich abgesackte 
Exsudate bilden, wahrend die BauchhOhle als Ganzes nicht beteiligt wird. 

Sehr oft findet man an den Geschwiirsstellen und ihrer Umgebung Ver­
dickung der Serosa, flachenformige oder strangformige Verwachsungen 
(z. B. mit anderen Darmschlingen, vor allem dem Colon transversum oder 
mit der Gallenblase, "Periduodenitis adhaesiva"). Denselben entsprechen 
klinisch schwer deutbare Beschwerdekomplexe, welche auch dit) vollige Heilung 
des Geschwiirs uberdauern. Erst die Rontgenologie gestattete, sie diagnostisch 
zu erfassen. Die Verwachsungen werden oft zu Passagehindernissen, teils am 
Duodenum selbst, teils in anderen Darmabschnitten. 

Geschwurige Narbenstriktur kommt am haufigsten bei den unmittel­
bar am Pylorus sit:?enden Geschwiiren vor; je weiter nach abwarts, desto seltener. 

Viel haufiger, als friiher angenommen, trifft man bei Obduktionen N ar ben 
die fruheres Bestehen eines Ulcus nachweisen. Naturlich hinterlassen nur 
tiefgreifende Geschwiire erkennbare Narben (Ad. Schmidt); dieselben pflegen 
mit Plattenepithel gedeckt zu sein (H. F. J. Helmholz). Einfache Schleim­
hautgeschwiire sind nach Heilung kaum noch erkennbar. In der aus Obduk­
tionen abgeleiteten Statistik von C. Hart (S. 569) bezieht sich die Halfte 
der Zahlen auf Narben. Dies ist von grundsatzlichem Belang, da man bisher 
gerade wegen s!'lltenen Narbenbefunds die Heilungsaussichten des mcus duodeni 
fur uberaus gering einschatzte. 

D. Krankheitsbild und Symptomatologie. 
Es ist kaum moglich, ein zutreffendes Krankheitsbild des mcus duodeni 

zu entwerfen, da gewohnlich nur ·einzelne Stucke aus der Mannigfaltigkeit 
moglicher Symptome vorliegen. VerhaltnismaBig oft herrschen vor: S ch mer zen 
bei leerem Magen (sog. "Hungerschmerz". B. Moynihan), periodisches 
Auftreten desselben, monate- und jahrelknges Best-ehen dieser 
Periodizitat; dabei im ubrigen volliges Wohlbefinden. Es muB aber durch­
aus daran festgehalten werden, daB Duodena.lgeschwiire - vielleicht wesent­
lich haufiger als Magengeschwiire - auch lange Zeit, vielleicht dauernd be­
schwerdelos verlaufen konnen. Nicht ganz selten ist plotzliche Perforation 
oder schwere Blutung das erste Symptom, welches die Erkrankung verrat. 
C. von Noorden sah 9 solcher FaIle, die scharf beobachtende und urteils­
fahige Manner betrafen, die teils einmal, teils ofters von starken, zweifellos 
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auf das Duodenum zu beziehenden Darmblutungen betroffen Wurden und wo 
nicht ein einziges anderes Symptom auf Krankheit des Magen-Darmkanals 
hinwies. Bei Hinzurechnen anderer Falle, wo verschiedene unbestimmte, aber 
keineswegs charakteristische Angaben liber Magen-Darmbeschwerden ge­
macht wurden, ware die Zahl noch viel groBer. In anderen Fallen beherrscht 
die Klage liber schmerzhafte Gefiihle in der rechten oberen Bauchgegend die 
Anamnese. Kurz, es versteckt sich haufig die Krankheit unter sUbjektiven 
Beschwerden verschiedener Art, und wir libersahen manchen Fall, wenn wir 
uus nui: auf die freilich oftmals zutreffende, aber nicht immer vOJ,'handene 
Moynihan'sche Anamnese verlieBen. Das Ulcus duodeni gehort zu jenen 
Krankheiten, die gesucht sein wollen und sich auch dem scharfsinnigsten Dia­
gnostiker nicht ohne sorgfaltige Analyse aller Einzelsymptome und ohne ein­
gehende Untersuchung kundgeben. 

Es gilt die Einzelsymptome zu schildern und zu werten. 
1. Schmerzen. Dbereinstimmend wird von aiteren und neueren Autoren 

angegeben, daB bei Ulcus duodeni Schmerzen - wenn liberhaupt vorhanden 
- spater nach Nahrungsaufnahme einsetzen als bei Magengeschwiiren. Dies 
gilt nicht nur fiir das eigentliche Ulcus duodeni, sondern flir die gauze Gruppe 
der Ulcera juxtapylorica. Als Zeitpunkt wird die Spanne von 2-6 Stunden nach 
Mahlzeit genannt; also ein weiter Spielraum, aber - worin wir B. Moynihan 
vollkommen zustimmen - im Einzelfalle halt der "Spatschmerz" doch 
ziemlich genau bestimmte Zeiten ein, nach kleinen Mahlzeiten in der Regel 
friiher, nach groBeren etwas spater beginnend.· Sein Sitz isp in der Regel das 
Epigastrium oder im Oberbauch rechts von der Mittellinie. Die Korperstellung 
hat gewissen EinfluB darauf; z. B. bringt vielen Patienten ruhige Rlickenlage 
oder noch haufiger linke Seitenlage vOriibergehende Erleichterung. Wahrend 
der Schmerz bei manchen Kranken taglich ein oder mehrere Male wiederkehrt, 
offenbart sich bei anderen eine gewisse Periodizitat und es wird u. a. angegeben, 
in kalterer Jahreszeit und auch bei peripherischer Abkiihlung (Hande, FiiBe usw.) 
verstarkten und hauften sich die Schmerzen (C. A. Ewald, E. Schiitz, 
R. Ehrmann u. a.). Die Dauer des Schmerzes rechnet nach Minuten oder 
Viertelstunden, manchmal auch langer. Es ist erstaunlich, :~vie s!)hr sich viele 
Ulcustrager mit. ihm abfinden und jahrelang sich mit den· Attltcken. herum­
schleppen. Der Schmerz laBt bei dem einen plotzlich, beim anderen allmahlich 
wieder nacho Viele helfen sich durch GenuB von 2-3 g Naiiron bicarbonicum, 
das dieser Schmerzart gegeniiber recht wirksam ist. Hierauf griindet sich die 
alte Lehre, daB der Schmerz dem Zeitpunkt entspreche, WQ die Aziditat des 
Magenchymus den Hochstand erreiche, und daB es sich um: Saurereiz handle, 
was J. T. Pilcher auop. experimentell zu beweisen suchte. 'Das zeitliche Zu­
sammenfallen von Schmerz und hochsten Saurewerten sthnmt; ob aber der 
Mechanismus jener alten Vorstellung entspricht, ist zweifellia.ft. Nach Vorgang 
von S. Kreuzfuchs neigt man jetzt mehr der Annahme zu, daB Pylorus­
krampf den Schmerz verursache (A. F. Hertz, B. Moynih~n, L. Meunier). 
Auch in diesem Fall kann natiirlich hoher Saurewert mittelbare Ursache sein, 
da Ja Eintritt starker Saure ins Duodenum die Ringmuskulatur des Pylorus 
zur Kontraktion zwingt (S. 21). Auch das zeitweilige Nachlassen des Schmerzes 
nach Abstumpfen der Saure, ebenso wie nach Atropingabeh (K. Westphal 
und G. Katsch u. a.) ist mit der Krampftheorie vereinbar: Die Aufnahme 
kleiner Mengen fester Nahrung, Z. B. von etwas Schokolade oder einigen Bis­
.kuits, 1-2 EBloffel 01, weniger von wasseriger Fllissigkeit. wie Wasser oder 
Tee haben gleichen EinfluB. Bei nahem Aneinanderriicken der Mahlzeiten 
]wmmt es nicht so typisch zum Spatschmerz und dies mag die Ursache sein, 
warum in Deutschland und Osterreich viel seltener liber diese Schmerzart 
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berichtet und viel weniger Gewicht darauf gelegt wird als in Amerika und Eng­
Land, wo die Einzelmahlzeiten des Magens durchschnittlich weiter auseinander­
geriickt sind (wenigstens bei Mannel'll !). 

Mit besonderem Nachdruck vertritt L. R. M iiller die Lehre, daB del' Schmerz nicht 
durch unmittelbare Einwirkung del' Saure auf sensible Nerven ausgelost werde, sondern 
durch Reizung des im Geschwnrsgrunde frei liegenden motorischen Plexus myentericus; 
von hier aus entstande heftige Kontraktion des zugehorigen Magensegmentes, und diese 
erst erzeuge die Schmerzen. Die Zuleitung del' Schmerzreize vom Magen zum Zentral­
organ erfolge durch sympathische Bahnen des N. splanchnicus. 

Viel charakteristischer ist daher del' nachtliche Schmerz, den B. 
Moynihan nicht ganz glucklich als "Hungerschmerz" bezeichnet; von 
HungergefUhl ist namlich keine Rede. Abel' del' bohrende, nagende, brennende 
Schmerz faUt doch zusammen mit Leerwerden des Magens und die Patienten 
kommen oft ganz von selbst darauf, daB ein kleiner nachtlicher ImbiB (s. oben) 
den Schmerz dampft odersogar vollig zum Schweigen bringt. Nul' dies recht­
fertigt in gewissem Grade das Wort "Hungerschmerz". Gegen seine sympto­
matische Tragweite sind viele Stimmen laut geworden. Es kann keine Rede 
davon sein, daB del' Nachtschmerz ein einigermaBen konstantes Symptom des 
mcus duodeni sei; dafur liegen jetzt zahlreiche Belege VOl' (z. B. J. Boas, 
Fr. Ehrlich, H. StrauB und J. Leva, E. Schutz, K. GlaBner, H. v. 
Bonsdorff, V. Schmieden, R. Ehrmann und M. Ehrenreich, Sk. Kemp, 
eh. Wolpe, E. Melchior). Auch N. v. Ortner schatzt seinen diagnostischen 
Wert gering ein, da er einerseits sehr oft fehIe, wie auch bei Neurotikern vor­
komme. SIc Kcmp begegnete ihm, im Gegensatz zu M. Faulhaber, oft auch 
bei pylorusfernen Magengeschwiiren. Sowohl das Fehlen wie das gelegentliche 
Auftreten bei anderen Krankheiten (Neurosen, akute Magendyspepsien, pylorus­
fel'lles Magengeschwur) muB man in Rechnung stellen. Abel' mit V. Schmieden, 
R. Ehrmann und M. Ehrenreich, Soupault, A. Mathicu, M. Pewsner, 
J. P. Zumbusch, A. Sommerfeld u. a. stimmen ~w:ir auf Grund eigenel' 
Erfahrung doch B. Moynihan zu, daB dem typischen Auftreten des Schmerzes 
del' Wert eines wichtigen positiven Merkmil1s zukommt. Das Typische be­
steht darin, daB er nicht nul' hier und da und auch nicht immer auf tritt, sondel'll 
- genau del' Angabe von B. Moynihan, Mayo u. a. entsprechend - peri­
o dis ch, dann abel' innerhalb del' Einzelperiode fast allnachtlich wiederkehrt" 
und daB dies jahrelang so fortgeht. Die Beschranlmng del' Abendmahlzeit 
auf weich gekochte Eier, andere einfache Eierspeisen, leichte Zerealicnspeisen, 
gerostetes WeiBbrot mit Butter schien uns den Schmerzen vorbeugen zu konnen. 
Fleischgerichte, Gemiise, Ost begiinstigen sie dagegen, ebenso Alkoholika. 
Im Gegensatz zum friiher erwahnten ,,8patschmerz" am Tage hat, Natron 
bicarbonicum auf den Nachtschmel'z zwar gewissen voriibergehcnden, abel' 
keincn nachhaU,igen und starken EinfluB; zum mindestcn bedarf es viel groBercr 
Gaben. Andererseits beugt abendlichcs Einnehmen von einigen Gramm Natr. 
bicarb. dem Nachtschmerz VOl', freilich nicht immer. Manche geben an, Hunger­
schmerz komme nur Gesclnviiren mit periduodenitis chen Adhasionen zu. 

Wenn wir auch, dem Vorausgehenden gemaB, del' Peri od iz i ta t positiv -diagnostische 
Bedeutung zuerkennen, gehen wir doch nicht mit B. Moynihan so weit, die Periodizitat 
als beweisend fiir Ulcus duodeni und als Gegenbeweis fiir Ulcus ventriculi und 
andere l\Iagenkrankheiten anzuerkennen. DaB Periodizitat auch bei Ulcus ventriculi 
vorkomme, betonen ll. a. E. Rosenthal, ferner F. Brunn, K. Hitzenherger und 
P. SaxI. Bei Magenneurosen, VOl' aHem bei Nikotinneurose des Magens ist PeriodizWit 
des Schmerzes gar nicht selten. 

Andere Formen spontanen Schmerzes, z. B. das Daucrgefiihl als ob auf 
einem wunden Punkt, entsprechend del' Lage des horizontalen Duodenalastes, 
ein Druck laste, kommen zwar auch VOl', sind abel' nicht charakte:::-istisch. 
Von Gallensteinkranken hort man oft die gleichen Klagen. Ebensowenig 
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charakteristisch sind alle Schmerzen, welche aus Komplikationen, z. B. aus ad­
hasiver Periduodenitis und aus Abszessen in der Umgebung des Duodenum 
entspringen. Entsprechende Vorgange, welche von anderen Nachbarorganen 
ihren Ursprung nehmen, bringen gleiche oder ahnliche Beschwerden. 

2. Schmerzempfindlichkeit at~f Druck. Die Bemuhungen, einen typischen 
schmerzempfindlichen Drnckpnnkt an der Vorderseite des Duodenum 
aufzufinden, sind alt nnd wurden immcr aufs neue aufgenommen (0. Rosen­
bach, A. Bier, Sey£farth, J. Boas, F. Mendel, H. Westphalen, Fr. 
Ehrlich, K. Westphal und G. Katsch u. a.). Er soll annahernd 3-4 cm 
rechts von derMittellinie auf rnittlerer Hohe zwischen Nabel undProc.xiphoideus 
liegen. Doch weichen die Ortsbestinimungen der verschiedenen Autoren unter­
einander ab; ofters wurde er auch in der Mittellinie selbst gefl1nden (A. Bier, 
A. Blad). Ein typischer Druckschmerzpunkt ist unseres Erachtens nicht 
anzuerkennen, wie auch E. Melchior hervorhebt. Sehr oft freilich findet 
man zwischen Mittel- und r. Parasternalliriie einen s61chen Punkt, namentlich 
bei tiefem Eingehen, aber sowohl seine Hohen- wie seine Seitenlage ist bei den 
einzelnen Kranken verschieden. Oft findet man uberhaupt keinen solchen 
Schmerzpunkt (B. Moynihan). Manchmal laBt kurzer Schlag mit dem Per­
kussionshammer ihn deutlicher erkennen als gleichmiWiger Fingerdruck (F. 
Mendel). 1m allgemeinen ist das Symptom von untergeordneter Bedeut,ung; 
seine Ursachen sind zu mannigfaltig. Wichtiger ist Schmerz bei einem unter 
Kontrolle des Rontgenschirms gegen die verdachtige Stelle gerichteten Druck. 
Schmerz bei oberflachlichem Druck ist wohl immer auf entzundlichen Reiz­
zustand der Serosa zu beziehen. R. Uhlmann hebt als diagnostisch wichtig 
hervor: Hauthyperasthesie und Klopfempfindlichkeit in der Parasternallinie; 
Beklopfen gabe zuverlassigeren Befund als Druck. 

Wenn ein schmerzllafter Druckpunkt vorhanden, erzeugt der Druck 
auch manchmal reflektorische Anspannung im oberen Abschnitt des 
Musc. rectus (Defense musculaire), Bei entzundlicher Beteiligung der Serosa 
ftJhlt dies Zeichen selten; mangels derselben ist das Symptom aber ganz in­
konstant uIJ-d ist in seiner diagnostischen Tragweite lange nicht so hoch zu 
werten wie die entsprechende Er~cheinung bei Appendizitis. Sein Auftreten 
hangt auch stark von individueller Re£lexerregbarkeit abo Man kann es bei 
empfindlichen und angstlichen Leuten dureh oftere Untcrsuchung gleichSam 
heranzuchten. 

Auf einen fruher von J. Boas beschriebenen dorsalen Schmerzdruck­
punkt dicht unter der rechten XII. Rippe legt der gleiche Autor neuerdings 
selbst weniger Wert (in trbereinstimmung mit F. Riegel, K. Westphal 
und G. Katsch u. a.). Viel bezeichnender ist dieser Druckpunkt £iir Chole­
lithiasis (R. Gaultier, Ad. Schmidt). 

3. Magellchemismus. Die friiheren Angaben iiber das fast regelmaBige 
Vorkommen' von Hyperchlorhydrie bei Ulcus duodeni (A. W. Mayo, 
Robson, H. F. Waterhouse, C. A. Ewald, J. v .. Miculiczund W. Ka:usch, 
J. Schrij ver u. a.) lassen sich in dieser Form sicher nicht :aufrecht erhalten; 
fiir etwa die Halfte der Falle treffen sie allerdings sicher zu; die einzelnen klei­
neren Statistiken weichen naturgemaB stark voneinander ab (B. MOYl1ihan, 
H. Kuttner, W. Reinhard, Fr. Ehrlich, K. GlaBner, Ch .. Wolpe u. a.). 
E. Rosen thaI fand in 1/4 seiner Falle Subaziditat, niemals Anaziditat. Man 
wird der Hyperchlorhydrie, wenn vorhanden, immerhin eine gewisse dia­
gnostischc Bedeutung beilegen, ohne so weit zu gehen wie B. Moynihan, 
der sagte: "Riickfallige heftige Hyperchlorhydrie ist Ulcus duodeni." Anderer­
seits darf aus ihrem Feblen niemals ein diagnostisches Rustzeug gegen die Dia­
gnose Duodenalgeschwiir geschmiedet werden. Eigenen Erfahrungen zufolge 
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sollte man sich nicht auf Priifung des lVIageninhalts nach Probefriihstiick be­
~chriinken. Wie bei manchen Neurosen fanden· wir bei Duodenalgeschwiir 
ofters morgens ganz normale oder sogar subnormale Saurewerte, bei spat­
a bendliche III Aushe bern dagegen a usges pro chene Hyperchl or hydrip 
mit Werten liber 3,6 p. M. Salzsaure. Es dlirfte hierfiir wohl die Ruhe wahrend 
der Nacht, die mannigfache Erregung unter Tag vprantwortlich sein. Wenn 
man diese Erfahrung berlicksichtigt, steigt unseres Ermessens die Zahl der 
Hyperchlorhydrien auf reichlich 75% del' FaIle. 

4. Hypersekretion im Anschluf.l an Mahlzpiten (digestive Hypersekretion, 
H. StrauB) iRt jedenfalls seltener als Hyperchlorhydrie (Zusammenstellung 
von Ch. Wolpe uncI E. Melchior). Dagegen liegt bei "kontinuierlichem 
MagensaftfluB" (Typus N. Reichmann) der Verdacht auf Ulcus juxtapylori­
cum und insbesondere auf Ulcus duodeni immer nahe (H. Sonpanlt, E. Mel­
chi ()f). Hypersekretion scheint intermittierend vorzukommen. Manchmal 
sind die nachtlichen Schmerzen ganz offenkundig mit Hypersekretion ver­
bunden. Wenn es dabei zum Erbrechen kommt - eine Erscheinung, die mehr 
von individueller geizempfindlichkeit und Brechneigung als von del' Hyper­
sekretion selbst abhangt -, so besteht das Erbrochene in del' gegel aus speise­
freiem Magensekret von ungemein hohen Sauregraden (Beobachtungen von 
N oorden's). Hebert man dann den Magen morgens nlichtern aus, so findet 
man nur wenig Inhalt mit ganz geringer Aziditat. 

5. JUagenmotilitiit. Dber die Beobachtungen am gontgenschirm S. unten 
(S. 581). Falls keine Pylorusstenose vorhanden, ist die Entleerung des Magens 
bei Ulcus duodeni in der gegel beschleunigt, oft in solchem MaBe, daB schon 
20-25 Minuten nach Normal-Probefriihstuck der Magen inhaltsfrei geworden 
ist. Die beschleunigte Entleerung bei gleichzeitiger Hyperchlorhydrie 
ist ein wichtiges Merkmal; 'wir findcn es allerdings manchmal auch bei Chole­
zystitiR. Bei Hypochylie und Achylie konnte Hypermotilitat nicht liberraschen, 
und in solchen Fallen verliert sie auch jegliche Beweiskraft fur das Bestehen 
eines Ulcus duodeni. Von dem beschriebenen Verhalten gibt es Abweichungen. 
Es schieben sich manchmal Zeiten mit verlangerter Verweildaner des 
Mageninhalts ein, und zwar hauptsachlich in Perioden akuter Reizzustande 
und erhohter Schmerzhaftigkeit. Diese in termi ttierende motorische 
Mageninsnffrzienz, von Sk. Kemp beschrieben und mehrfach bestatigt 
(A. Alhu, H. Westphalen, A. Blad, eigene Beobaehtungen) ist offenbar 
Folge zeitweiligen Pylorospasmus. Einmaliges Aushebern genligt daher nicht, 
das Verhalten der Motilitat klarzustellen. Natiirlich gibt es auch FaIle mit 
dauernder motorischer Insuffizienz, auf stenosierenden Narben am Pylorus 
oder Duodenum, auf Verzerrungen usw. beruhend. Dann kann sich ebenso 
wie bei stenosierendem Ulcus callosum ventriculi Magenektasie mit den liblichen 
Folgezustanden, u. a. auch starke Hypersekretion entwickeln. 

6. Appetit und Ernahrungszustand sind meist gut, manchmal sogar recht 
gut. Dies steht wohl in gewissem . Zusammenhang mit Hypermotilitat und 
Hyperchlorhydrie des Magens. Es kommt zwar VOl', daB Patienten aus Furcht 
VOl' Schmerzen odeI' aus psychogener Phobie zu wenig essen und dann abmagern; 
aber dies ist doch viel seltener als bei Ulcus ventriculi und bei verschiedensten 
Formen del' Magen- und Darmneurosen. Die Patienten geben zumeist an, 
das Essen mache ihnen keine Beschwerden; unter Umstanden lindert es die· 
selben sogar (S. 577). 

7. Blutungen. Die starken Blutungen wurden schon erwahnt (S. 575). 
Wenn sie nur in Form von Melaena auftreten, ohne gleichzeitiges Blutbrechen, 
sind sie ein uberaus wichtiges, oft das erste alarmierende Symptom eines Duo­
denalgeschwiirs; natlirlich mit dem Vorbehalt, daB andere Quellen der Darm-
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blutung auBer Frage stehen; die Entscheidung ist meist nicht schwer, wenn auch 
nicht immer sofort zu treffen (Darminfarkt, fieberloses Abdominaltyphoid, 
Polyposis u. a. I). Aber auch erbrochenes Blut kann aus dem Duodenum stammen 
(retrograder Transport), so daB Blutbrechen nicht unbedingt zugunsten eines 
Magengeschwiirs und gegen Duodenalgeschwiir spricht. Wie haufig bei be­
stehendem Ulcus duodeni Blutung zum Tode fiihrt, wird sehr verschieden 
angegeben. In der Zusammenstellung von E. Melchior liegen die Zahlen 
zwischen 3,8 und 24% der FaIle. Natiirlich wird friihzeitige Operation die 
Zahl todlicher Blutungen stark herabdriicken. Von klinisch sichergestellten 
Fallen sind, gleichfalls nach Zusammenstellung von E. Melchior, 35-50% 
mit starkeren Darmblutungen kompliziert .. Die Duodenalblutungen sind im 
Durchschnitt starker und gefahrlicher als Magengeschwiirsblutungen. Sie 
verraten sich oft friiher durch anamischen Kollaps (Ohnmachtsanwandlung) 
als durch das Abgehen von Blut, das zunachst als diinne, schwarzrote bis teer­
artige Masse, spater in zah-teerartiger Form erscheint. 

Starkste Beachtung verdienen die okkulten Blutungen. Bei 
haufig wiederholter, lange Zeit fortgesetzter sachgemaBer Untersuchung (S. 147) 
wird man wohl immer das eine oder andere Mal auf okkultes Blut stoBen (C. 
A. Ewald, J. Boas, A. Blad, eigene Erfahrung). Gelegentlicher negativer 
Ausschlag der Proben rechtfertigt durchaus nicht die Ablehnung einer Ulcus­
krankheit, unter welchem Namen wir auch Faile mit zeitweiliger trberhautung 
bzw. Vernarbung verstehen, sondern kommt auch bei offenen Geschwiiren 
vor. Kiirzere Untersuchungsreihen (einige Tage) geben sehr oft negativen Aus­
schlag (vgl. Literatur bei E. Rosen thaI). Von sehr langen Untersuchungs­
reihen abgesehen und unter Beriicksichtigung, daB es auch andere Quellen fUr 
okkultes Kotblut gibt, sind nur positive Ausschlage diagnostisch brauchbar. Man 
solI, wie A. Blad hervorhebt und wie wir selbst es auch stets taten, keine 
Schonungsdiat (fliissig-breiige Kost), sondern etwas grobere Kost, z. B. Schrot­
brot wahrend der Probetage geben. Nach eigenen Erfahrungen sind FaIle gar 
nicht selten, wo der Kot dauernd reichlich okkultes Blut enthalt, ahnlich wie 
bei Magen- und Darmkarzinomen (natiirlich bei hamoglobinfreier Kost I). Und 
unter diesen Fiillen trafen wir mehrere mit schwerer Anamie (Typus der Perni­
ziosa mit Erschopfung des Knochenmarks, aplastisches Blutbild). Diese Faile 
sind prognostisch so ungiinstig, daB man mit radikaler Operation niemals zogern 
sollte. Bei dem letzten dieser Faile, den C. von N oorden in konsultativer 
Praxis sah, lagen die Dinge diagnostisch vollkommen klar; die dringend emp­
fohlene Operation scheiterte aber an dem unbegreiflichen Widerstand des Haus­
arztes, und einige W ochen spater erlag der schwer Anamische einer akuten 
Perfora tions-Peritonitis. 

Nach J. Sklodovski und F. Seidl kann auch die Duodenalsonde (S. 166) 
dazu dienen, Blut im Duodenalinhalt nachzuweisen, wahrend die Stuhlprobe 
versagt oder wegen Gegenwart anderer Blutquellen unbrauchbar ist. Jeden­
falls verdient die weiche, mit perforiertem Kautschukkopf endende Sonde 
(Typus O. David) dann den Vorzug. Nach F. Seidl solI man auf diese Weise 
sicher entscheiden konnen, ob das Kotblut aus dem Magen oder dem Darm 
stammt. Gegen dies Verfahren brachten G. Singer u. a. in der Aussprache 
iiber Seidl's Vortrag Bedenken vor. Wir betrachten die Frage der Zulassig­
keit und der Beweiskraft dieser Methode noch nicht als erledigt (C. von N oordeu 
und H. Salomon). 

8. Pankreassekretion. Gesteigerte Pankreassekretion wurde - zunachst 
theoretisch - von K. GlaBner und S. Kreuzfuchs angenommen, und J. 
Matko brachte mittels "Olfriihstftcks" (S. 163) gewisse Belege fiir gesteigerte 
Lipaseproduktion. C. von N oorden ermittelte in zwei Fallen durch Duodenal-
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sonde ungewohnlich starke tryptische Kraft des ausflieBenden Duodenal­
saftes; doch erwies sich dies nicht als regelmaBiger Befund. Auch K. GlaBner 
erwahnt (Monographie 1916), er habe mittels Duodenalsonde Zeichen gestei­
gert~~ Pankreassekretion gefunden. Man wird, schon mit Riicksicht auf Klarung 
der Atiologie (S. 570) diesen Fragen weitere Aufmerksamkeit widmen miissen. 

9. Stuhlgang. Als haufiger Begleiter von Magen- und Darmgeschwiir findet 
sich schon in alten Lehrbiichern Stuhltragheit angegeben. Neuerdings 
wurde dies starker betont (G. v. Bergmann, K. Westphal und G. Katsch, 
V. Plitek u. a.). q.. v. Bergmann spricht von spastischer Obstipation mit 
Schafkotform und bringt dies in 'Zusammenhang mit seiner Theorie vom spasmo­
genen Ulcus (koordinierte Folgen der Spasmophilie). Wir verhalten uns hin­
sichtlich der Stuhltragheit, als einem gewissermaBen zwangsmaBig mit Ulcus 
verbundenen Leiden, gegeniiber etwas skeptisch. Fast humer konnte sie in 
unseren Fallen auf stuhlverhartende Kost (schlackenarme Schonungskost) 
zuriickgefiihrt werden und erwies sich damit als "Pseudo- oder alimentare 
Obstipation" (S. 361), die bei entsprechender Umstellung der Kost sofort 
wich (zellulosereiche, wenn auch fein verteilte Nahrungsmittel, Fruchtsiifte, 
Milchzucker u. a.). Damit solI natiirlich nicht bestritten werden, daB Ulcus 
duodeni und Storungen des neuromuskularen, peristaltischen Apparates neben­
einander und vielleicht auf gemeinsamer Grundlage vorkommen. Ebenso wie 
L. Bouveret und L. R. Miiller weist E. v. Redwitz auch auf Reizung 
sensibler Magennerven (Schmerz) als Ursache reflektorischer Darmtragheit 
hin. Wir kennen zwar ahnliches aus den Krankheitsbildern der Appendizitis 
und der Peritonitis, mochten diese Deutung aber doch nur fiir akute Reizzu­
stande bzw. akute Lahmlegung des Darms anerkennen. Die Bemerkungen 
der zitierten Autoren fassen zunachst Ulcus ventriculi ins Auge, sind aber 
natiirlich auf Ulcus duodeni iibertragbar. 

10. Rontgenologie des Ulcus duodeni. Nebst dem Auftreten groBerer Blu­
tungen oder dem Nachweis okkulten Blutes im Kot ergibt die Rontgenoskopie 
weitestgehende Aufschliisse. Vorauszuschicken ist freilich, daB sie auch haufig 
vollig versagt und daB aus normalem Magen- und Duodenalbefund am Rontgen­
schirm niemals Abwesenheit eines Duodenalgeschwiirs gefolgert werden darf. 
Auf Einzelheiten, insbesondere auf die breiten Diskussionen iiber Rontgen­
diagnostik des Duodenalgeschwiirs, konnen wir hier nicht eingehen. Eine 
treffliche "Obersicht gab E. Melchior in seiner Monographie; im iibrigen sei 
auf die rontgenologischen Handbiicher verwiesen. Unter den folgenden Merk­
malen bezeichnet G. Schwarz die drei ersten als sichere, die folgenden als 
unsi chere Zeichen des Duodenalgeschwiirs und wir schlieBen uns darin ihm 
vollkommen an. V gl. hierzu S. 93. 

, a) Nischenbildung, am eingehendsten von M. Haudek gewiirdigt, 
entsprechend der Haudek'schen Nische bei Magengeschwiir. Sie kommt 
fast nur dem penetrierenden Ulcus zu, aber auch diesem nicht immer. Die 
Deutung der sog. Nischenbilder ist schwierig, setzt reiche E~ahrung und vcir~ 
sichtigste Kritik voraus. Vgl. dariiber die sehr vorsichtigen AuBerungen Han­
dek's auf demChirurgenkongreB 1913. DieNicht-Nachweisbarkeit einer "Nische" 
zeugt nicht gegen Ulcus duodeni, selbst nicht gegen perforierendes Ulcus ... 

b) Sanduhrform des sonst sehr geraumigen Bulbus duodehi, wobei 
letzterer zu einem diinnen Rohr umgestaltet ist; besonders charakteristisch, 
wenn das iibrige Duodenum sich massig anfiillt. Dies Bild kommt sowohl 
durch Dauerspasmus wie auch durch narbige oder periduodenitische und peri­
gltstritische Veranderungen zustande. "Ober Abarten dieses Spasmus vgl. A. 
Akerlund. 



582 Dllodenalgeschwiir (Krankheitsbild, Komplikationen). 

e) Erweiterung des Duodenum am Ubergang des Bulbus in den 
absteigenden Tell als Folge einer Stenose, die sowohl dureh Spasmen wie dureh 
Narben bedingt sein kann. A. Bier bezeichnet den zapfenformig endenden 
AusguB des Duodenum als besonders charakteristisch. 

Eine gcwisse Erweiterung kommt bei subpapillarem Sitz des Gesehwiirs (S. 574) 
alleh an tiefere'l Abschnitten des Duodenum VOl', sci es, daB wahre narbige Vercngerul1g, 
sei es, daB Spasmus die Stenose bedingt. Man sieht dann den Kontrastbrei bis etwa zur 
Mi"Lte de;'! abstcigenden Schenkels hinabgleiten, dort kurzen Halt machen unter gleich­
zeitiger Ubetfiillung del' ganzen oberen Halfte dcs Duodenum; darallf - offen bar unter 
verstarkter Kontraktion - schnelles Weiterscbicbon dcs Breies. Dabei kommt os VOl', 
daB sich del' obere Teil des Duodenum nicht vollig entleert und daB eill Tcil des Duodenal­
illhalts in den Magen zuriiekstromt (Pylorusinsuffizicnz, S. ullten). Ein solches Bild cr­
hielten wir jiingst in einem Falle, wo zwar kein Ulcus duodeni bestand, wohl abel' bci del' 
Operation cin kleinfingerdicker, durch Pericholezystitis entstandcner Strang das Duodenum 
fixierte und zeitweilig - je nach augenblicklichel' Lage del' Dal'mscblingcn - den Dureh­
tritt des Kontrastbreies er~chwel'te. 

d) Duodenale Magenmotilitat, schon friiher in ihrcn Grundziigen 
gesehen, abel' erst von S. Kreuzfuchs voll gewiirdigt. Sie ist gekennzeichnet 
durch stark beschleunigte Entleerung del' in niichternen Magen gebrachten 
Kontrastmahlzeit, trotz etwa vorhandener Hyperaziditat und Hypersekretion 
(S.93), mit guBweiser Anfiillung des ganzen Duodenum. Schon nach 1/2 Stunde 
kann del' Magen den Kontrastbrei fast vollig verlassen haben, wahrend 
er normalerweise mindestens 2-3 Stunden dazu bedarf. Man sieht dabei wahre 
Hypertonie des Magens, tiefe Antrum- und Korpuspcristaltik, so daB del' ganze 
Kontrastbrei im Magen dauernd wellig begrenzt erscheint. Dies darf nicht 
verwechselt werden mit del' sog. Zahnelung des Kontrastbreies an del' groBen 
KUl'vatur, an welcher sich wohl die Muscularis mucosae, abel' nicht die Wand­
muskulatur beteiligt (vgl. Kontroverse zwischen J. Schiitze und Fr. Groedel). 
In Verbindung mit del' teils als reflektorischer Reizedolg, teils als selbstandige 
vagotonische Reizerscheinung gedeuteten Hypermotilitat des Magens be­
giinstigt mangelhafter PylorusverschluB die schnelle Entleerung (S. 
Kreuzfuchs, G. Holzknecht u. a.). Die Pylorusinsuffizienz erklart S. 
}5:reuzfuchs aus Storung des duodenalen Saurereflexes (neurogene "Dys­
harmonie dcs Pylorus" nach G. V. Bcrgmann, S. 572). Kontrastbrei im 
Antrum pylori und im Bulbus duodeni werden nicht periodisch durch schade 
Kontraktion dcs SchlieBmuskels vollig getrennt, sondeI'll bleiben Uingere Zeit 
dureh mehr odeI' weniger dicke Kontrastbreifaden miteinander verbunden. 
Die beschriebene Entleerungsform behalt nun del' Magen sehr oft nieht dauernd 
bei, ~mndern nach einiger Zeit verlangsamt sich die Abgabe von Kontrastbrei, 
obwohl Hyperperistaltik zunachst noch fortbestehen kann, spateI' freilich 
erlahmt. Dann ist das Gesamtergebnis: V erzogerung del' Magenen tleerung, 
d. h. man findet nach abnorm langeI' Zeit noch Kontrastbrei ("Sechsstunden­
rest"). Dies wird auf Verstarkung des duodenalen Saurereflexes durch zu­
nehmenden Sauregehalt des Chymus zuriickgefiihrt. 

'Venn auch im Rahmen anderer Merkmale sehr beachtenswert, wird die 
Trias "duodenale Magenmotilitat." (anfangs schnelle Hyperperistaltik und 
Entleerung; Pylorusinsuffizienz; spateI' verzogede Entleerung) hinsichtlich 
ihrer diagnostischcn Tragweite verschieden bewertet. Ais alleiniges Symptom 
ist die Beweiskraft gering. Insbesondere kommt die eigenartige Hypermotilitat 
des 1VIagens auch bei neuropathischem Einschlag VOl', z. B. bei Neurast.henikern 
und bezeichnenderweise gab ihr E. Schlesinger den Namen "Exzitations­
neurose des 1VIagens". Bei etwaiger Sub- odeI' Anaziditat des Magensafts ist 
sie erst recht mit Vorsicht zu beurteilen (S. 52, 93). Auch bei anderen Reizzu­
standen am Darm und in dessen Umgebung traf man gelegentlich die "duo­
denalc 1VIagenmotilitat" an, Z. B. bei Cholezystitis, bei Pankreatitis, bei Enteritis 
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und sogar bei Appendizitis (S. Kreuzfuchs). Das Rontgenbild des "nervosen 
Magens" soll nach A. Al bu von dem bei Ulcus duodeni vorkommenden in 
manchen Einzelziigen abweichen. 

e) Schmerzhafter Druckpunkt, dem Bulbus duodeni entsprechend 
und sich beim Einziehen des Bauchs mit Lage des Bulbus verschiebend. Dies 
von G. v. Bergmann besonders hoch gewertete Symptom ist zweifellos -
auch nach unseren Erfahrungen - sehr haufig, scheint aber auch ohne Ulcus 
duodeni vorzukommen (M. Haudek, G. Schwarz). M.lmmelmann und 
E. Melchior schranken die Beweiskraft des Symptoms neuerdings betracht­
lich ein. 

f) Gastrospasmus totalis (G. Schwarz), ein immerhin seltener 
Befund, radiologisch sich darstellend als tetanischer Zustand des ganzen Magens 
ohne jede Peristaltik bei Klaffen des P:'lorus (G. Schwarz). Man fand 
den totalen Spasmus des Magens auch bei Nikotinismus (R. Waldvogel, 
G. Schwarz) und bei Cholezystitis (E. Schlesinger). ' 

g) Rechtsfixation des Pylorus, meist beruhend auf Adhasionen 
und dementsprechend auch bei entziindlichen Vorgangen verschiedener Art 
vorkommend (Perigastritis, Pericholezystitis n. a.); nach A. Baron nnd Th. 
Barsony wird Rechtsverschiebung auch durch gastrischen Hypertonns be­
dingt und kann Rechtsfixation vortauschen. 

h} Dauer bul bus wahrend der Austreibungszeit des Kontrastbreies 
ist ein hochst unsicheres Merkmal, da die Abgrenzung gegeniiber normalen 
Schattenbildern auBerst schwer ist. Erst "recht unsicher wird es bei etwaiger 
Pyloroptose, wobei der Bulbus mit dem :.,Pylorus tiefer steht und gegen das 
iibrige Duodenum abgeknickt erscheint. Beweisender sind Bnlbusschatten 
stets gleicher Form nnd GroBe, miinzenformig nnd unregelmaBig begrenzt, 
bei wiederholter Untersuchung immer wi~der erscheinend (M. Haudek). Dies 
erweckt den Verdacht auf taschenformiges Ulcus (B. Moynihan). Ober­
dauert der Schatten die Austreibungszeit{ des Magens langer als 11/2 Stunden, 
so kann er gleiche Beweiskraft wie die Haudek'sche Nische erlangen. 

i} Beschleunigte Darmpassage:"des Kontrastbreies, entsprechend 
der vom Magen auf den Diinndarm iibertragenen Hypermotilitat (S. Jonas). 
Man hat dann manchmal den auffallenden Befund, daB die Spitze der Kontrast­
breisaule nj1ch etwa 6 Stunden schon die Flexura lienalis erreicht hat (ent­
sprechend dem ersten beschleunigten Abschub), wahrend der Magen gleich­
falls noch Brei enthalt (Sechsstundenrqst, s. obel1). Pathognomisch ist das 
Zeichen durchaus nicht. Wir haben bfi verschiedensten Reizznstanden des 
Darnls, sowohl des Diinndarms wie der Appendix und des Dickdarms mit ahn­
lich beschleunigtem Dnrchlauf des Kontrastbreies zu rechnen; immerhin ver­
starkt gleichzeitige Hyperchlorhydrie seine Beweiskraft fUr Ulcus duodeni, 
wahrend Hypochlorhydrie sie el1tsprechend abschwacht. 

E. Komplikationen. 
a} Blutungen. Nur groB~re Blutungen werden als Komplikation auf­

gefaBt. Unmerkliche kleine Blutabgange, in Form okkulten Blutes, rechnet 
man gewohnlich zu den selbstverstandlichen Symptomen der Krankheit (S. 147, 
58O). Dies hat aber doch seine Grenzen, da sie unter Umstanden 

b} Schwere Anamie bringen, und dies ist eine sehr bedenkliche Kompli­
kation. Ob es hierzu kommt, hangt"zunachst von Grad und Dauer der kleinen 
Blutverluste ab, aber gleichfalls von der konstitutionellen Leistungsfahigkeit 
des Knochenmarks. Anch nach akuten schweren DuodenalgeschwUrsblutungen 
kann bei minderwertigem Knochenmark die selbstverstandliche posthamor-
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rhagische Anamie in bedrohliche chronische Anamie iibergehen (Devie und 
Roux). Leichtere Anamien mit Hamoglobinwerten von 60-70% sind vel" 
haltnismaBig haufig (V. Pli tek). Hyperlymphocytoseist haufig (S. 172). 

c) Perforation en ~wurden schon fmher erwahnt (S. 575). Ebenso wie 
Magenperforationen (E. Milhl mann) nahmen sie wahrend des Krieges er­
heblich zu, vielleicht infolge von Nahrschaden. Sie beginnen nicht selten als 
sog. "gedeckte Perforation", wobei die Bauchhohle als Ganzes durch Gegen­
lagerung anderer Organe (Leber, Magen, Darm) VOl' Einbruch des Duodenal­
inhalts geschiitzt ist; daraus entwickeln sich dann entweder umschriebene 
Peritonitiden odeI' es kommt doch noch zum Durchbruch in die freie Bauch­
h6hle. Sie fruhzeitig zu erkennen, ist ebenso wie bei Appendizitis therapeutisch 
wichtig (J. Finsterer). Riel' sei insbesondere des Durchbruchs del' hinteren 
Wand zum Pankreas gedacht, wobei es oft zu geschwiiriger Anatzung del' Bauch-
8peicheldruse kommt. Sie bleibt abel' meist umschrieben und das iibrige Pan­
kreasgewebe wird nicht ergriffen und auch nicht in seiner Leistung beschrankt. 
FaIle von Diabetm;, die auf solche Weise entstanden waren, sind jedenfalls 
auBerst selten; in dem umfaslolenden Buche von K. A. Hei berg wird nicht" 
davon erwahnt. Nul' ausnahmsweise kommt es vom Geschwiir aus zu Pankreas­
ablolzeB; um so groBer ist die Gefahr starker Blutung durch Arrosion eines groBeren 
GefaBes. 

d) Narbenstenosen, teils yom Geschwursgrund selbst, teils von Peri­
duodenitis ausgehend, sind nach Einsetzen operativeI' Behandlung del' Duodenal­
geschwiire seltener als fmher geworden. Auf eine Rundfrage E. Melchior';; 
ergab sich, daB man bei 716 operierten Duodenalgeschwuren ]'82 mal (25,5%) 
auch Duodenalstenosen antra£. B. Moynihan fand fmher in 23%, spateI' 
nul' noch in 13 % del' Falle Stenosen. Leichtere Stenosen bringen kaum klini­
sche Symptome, konnen abel' radiologisch oft erkannt werden (S. 582). Starkere 
Stenosen verursachen gleiche Beschwerden wie Pylorusstenosen (IVI. Wilms); 
im wesentlichen also Gastroektasie, Magensteifungen, Erbrechen. Bei peri­
papillarem Sitze del' Geschwiire bzw. del' Narben droht VerschluB des Ductm' 
choledochus und des Ductus Wirsungianus. In letzterem :Falle kann es zu. 
allmahlicher Verodung des Pankreas mit naehfolgendem schweren DiabeteH 
kommen (Pancreatitis ehronica, C. Hei berg). C. von N oorden sah einer. 
~Fall mit intermittierender pankreatischer Steatorrhoe ("Butterstuhle", S. 130) 
ohne gleichzeitigen Ikterus. Del' Kranke hatte schon fmher zweimal schwem 
Melaena gehabt und ist spateI' einer solchen erlegen. Es war noch in del' VOl" 
radiologischen Zeit; Imine Obduktion; doch bestand an Diagnose Ulcm; duodeni 
kein Zweifel. Wahrscheinlich verlegten entziindliche Schwellungen zeitweise 
den pankreatischenGang. Vergl. zu Stenosen S. 641. 

F. VerI auf und Prognose. 
Nach den geschilderten Symptomen gestaltet sich das Gesamtkrank" 

heitsbild des Ulcus duodeni hochst verschieden. Wir kennen nicht ein einzige;; 
subjektives odeI' objektives Symptom, welches zwangsmaBig mit dem Bestehen 
eines Ulcus cluocleni verbunclen ware. Es kann vollkommen symptomlos ver­
laufen und wir mussen dann mit A. PIa u t von "Ulcustragern" im Gegensatz 
zu Ulcuskranken sprechen. Nach den Narbenbefunclen (S. 569) durfen wir 
- abweichencl von fruherer Lehre - jetzt wohl als sichel' annehmen, daH Duo­
denalgeschwiire, wenn sie nicht einen ge"rissen Grad del' Entwicklung erreicht. 
haben, verheilen konnen, vielleicht ohne daB ein krankhafter Zustand del". 
Duodenum jemals zur Kenntnis des Arztes gekommen ist. Dber die Haufig­
keit del' Heilung lassen sich Zahlen nicht aufstellen. Wir mussen A.uBerungen, 
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dabin lautend, daB die Prognose des Duodenalgeschwiirs doch viel giinstiger 
sei, als man im allgemeinen annehme und daB die Geschwiire oftmals heilen 
(Sk. Kemp, A. Albu, G. Klemperer, J. Boas, F. Mendel, Kronlein, 
O. Witzel, P. J. de Bruine Ploos van Amstel u. a.) zunachst nur als sub­
jektive Werturteile bezeichnen. Die verfeinerte Diagnostik wird erst die rechte 
Grundlage fiir solche Urteile schaffen. Erst seit wenigen Jahren ist die Dia­
gnostik auf dem richtigen Wege und auch wir anerkennen, daB es zahlreiche 
FaIle gibt, wo klinisch verdachtige oder sogar voll beweisende Symptome auf 
interne Behandlung bin oder auch ohne unsere Mithilfe auf Jahre hinaus ver­
schwinden (E. Rosenthal, C. von Noorden). Das ist aber gar nichtsNeues; 
dariiber berichten schon alte Lehr- und Handbiicher. 1st aber mit dem ZUriick­
weichen der Beschwerden und mit Verschwinden objektiver Symptome die 
Krankheit sicher geheilt ~ Das wissen wir nicht. Nicht nur fUr den Ulcus­
kranken, sondern auch fiir den Ulcustrager gilt: "Latet' anguis in herba." 

Die wesentlichen Gefahren sind: Blutung, Perforation, Duodenalstenose. 

G. Diagnose. 
Es wurde oben gesagt (S. 576), Ulcus duodeni wolle gesucht werden. 

Dies gilt natiirlich nicht fiir aIle FaIle; oft drangt sich die Diagnose unmittel­
bar auf, z. B. in Fallen starker Blutung. Wir haben aber die Aufgabe, das 
Ulcus schon vor etwaigem Eintritt gefahrlicher Blutung oder gar Perforation 
zu diagnostizieren. B. Moynihan, unbestritten der Fiihrer in der modernen 
Lehre vom Ulcus duodeni, legt das entscheidende Gewicht auf die Anamnese: 
Spat- bzw. Nachtschmerz, Periodizitat und Chronizitatdieser und aller anderen 
Beschwerden, wogegen er die Beweiskraft 'der objektiven Befunde nicht allzu 
hoch einschatzt. Am weitesten folgt ihm darin J. Schrijver. Wir stimmen 
der diagnostischen Tragweite charakteristischer Anamnese vollkommen zu. 
C. von Noorden vertrat in seinen klinischen Vortragen immer, daB in chro­
nischen Krankheiten es der Geschicklichkeit des Arztes in weitaus den meisten 
Fallen gelingen miisse, sich mittels Anamnese die Diagnose in die Hand zu 
spielen, wahrend iiber Grad der StOrung und iiber etwaige Komplikationen 
die Untersuchung belehren miisse. Dies trifft fiir Ulcus duodeni zweifellos in 
besonderem MaBe zu. Aber die Anamnese ist hier doch nicht alles; 
demi die Beschwerden, welche den Patienten zum Arzt fiihren, sind oft ganz 
uncharakteristisch. Statt vieler anderen sei nur A. Bier genannt, der den 
Hungerschmerz unter 23 Fallen von operativ nachgewiesenem Duodenalge­
schwiir nur 13mal antraf (S. 577). 

Inwieweit die Moynihan'sche Anamnese durch andere Krankheiten 
vorge~auscht werden kann, laBt sich noch nicht iibersehen. DaB es bei chroni­
scher Cholelithiasis und Cholezystitis gelegentlich vorkommt, lehrte uns eigene 
Erfahrung in zwei zur Operation gelangten Fallen. Das sind immerhin nU,r., 
Ausnahmen. Wir glauben auch, daB man auf anamnestische Trugbilder ge~' 
faBt sein muB, welche krankhaftes Verhalten des Nervensystems uns vorspiegelt.' 
Wenn es sich bestatigt, daB Dysharmonie der vegetativen Nervensysteme Ulcus 
erzeugen und unterhalten kann (G. v. Bergmann, S. 572), so miissen wir 
auch mit der viel einfacheren Moglichkeit rechnen, daB die neurogen bedingten 
Spasmen und Sekretionsanomalien bei tTberempfindlichen Beschwerden aus­
losen, welche typischen Ulcusbeschwerden ahneln. Wir deuten dies emst­
weilen nur an. Wir warnen aber gleichzeitig, uncharakteristische Klagen ohne 
weiteres mit den Worten "Nervositat, Neurasthenie, Hysterie, nervose Dys­
pepsie" usw. abzutun. Hinter solchen Diagnosen versteckt sich sehr oft ein 
Geschwiir des Magens oder des Duodenum. In bezug auf Magengeschwiir 
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hob W. v. Leu be dies schon bei Aufstellung seiner "Dyspepsia nervosa ga­
strica" hervor; in bezug auf Duodenalgesehwiir begeht die arztliche Praxis 
noch viel haufiger diese Verwechslung. C. von N oorden konnte im Lauf 
derletzten Jahre eine groBe Reihe von Fallen als Duodenalgeschwiir entlarven, 
die jahrelang als dyspeptische Neurose gegolten hatten, und so wird es jedem 
ergangen sein, del' iiber groBere Erfahrung auf diesem Gebiete verfiigt. Wir 
sind also sehr oft gezwungen, durch objektive Untersuchung nach Duodenal­
geschwiir zu fahnden. Hier sind am wichtigsten: Nachweis okkuIten Blutes 
im Kot; die unter a-c beschriebenen radiologischen Zeichen (S. 581); del' 
Syinptomenkomplex del' "duodenalen Magenmotilitat" ; charakteristisches 
Verhalten schmerzhaften Druckpunktes; HyperchlOl;hydrie; Reehtsfixation 
des Pylorus. Uber die Beweiskraft del' Einzelsymptome ist schon das Notige 
gesagt. A. Thies erwiihnt Ptyalismus als vagotonisches Friihsymptom. 

Differentialdiagnostisch kommt VOl' allem das Magengeschwiir in 
Betrl}cht. Soweit es sich urn Pylorusgeschwiire handelt, wird die Ent~9}teidung 
oft uberhaupt nicht zu treffen sein; sie ist praktisch auch ohne groBen'''Bclang 
lmd man spricht daher in zweifelhaften Fallen von Uleus juxtapyloricum (S. '569). 
VOl' Verwechslung mit pylorusfernen Magengeschwiiren schiitzt am besten die 
radiologische Untersuchung; auch pflegt die Anamnese in wesentlichen Stiicken 
abzuweichen: die Schmerzen treten friiher auf, werden durch Essen nicht vet­
drangt; kein Nachtschmerz. - Weiterhin Cholelithiasis und Cholezystitis. 
Bei voller Entwicklung ihrer eigenartigen Symptome und iiberhaupt in un­
korpplizierten Fallen sind Ulcus duodeni und diese Krankheiten natiirlich 
nicht zu verwechseln. Anders bei undeutlicher Ausbildung del' Symptome 
und in komplizierten Fallen (adhasive Peritonitis, namentlich straffe Adhasionen 
zwischen Duodenum und Gallenblase). Die Radiologie kann hier versagen. 
Die Schmerzen pflegen bei Cholezystitis heftiger zu sein und lassen sich durch 
Nahrungsaufnahme nicht stillen; selten fehIt Fieber, wenn auch nur hier und 
da auftretend; Blut fehlt im Kot del' Gallenblasenkranken. Bei ausgedehnten 
periduodenitischen bzw. pericholezystitischen Verwachsungen ergeben sich 
manchmal ganz unentwirrbare Krankheitsbilder; wenn hier nicht ganz be­
stimmte anamnestische Anhaltspunkte vorliegen, ist es fast Zufall, ob die 
Diagnose das Richtige trifft (Ulcus duodeni odeI' Cholezystitis). - VOl' Ver­
wechslung mit Neurosen schiitzt nul' sorgfaItige Untersuchung; sic leistet 
hier mehr als die Analllnese (S. 585). - An ta bische Krisen, als Erreger 
verwandtcr Krankheitsbilder, sei erinnert. - Akute a ppendi zi tis che An­
faUe bzw. oftere HeziUive haben gelegentlich Duodenalgeschwiire vorgetauscht, 
wenn die Appendix nach oben geschlagen und dort fixiert war. Bei sorg­
faltigem Eingehen auf die Beschwerden und bei erschopfender Untersuchung 
kOlllmen solche Verwecpslungen nicht VOl' (A. Bier, C, von N oorden). 

H. Behandlung. 
1. Interne 6der chirurgische Behandlung1 Beilll Ulcus duodeni hat sieh 

del' gleiche V organg wie bei Appendizitis wiederholt. Wahrerld man friiher 
nur ausnahmsweise, d. h. angesichts bestimmter KOlllplikationen, an ehir­
urgischen Eingriff dachte, wird das Duodenalgesehwiir jetzt miter Vortritt 
del' neueren amerikanischen und englischen Schule wegen Aussichtslosigkeit 
interner Therapie als Gegenstand ausschlieBlich chirurgischer Behandlung 
eingefordert (A. W. Mayo-Robson, B. Moynihan, W. J. Mayo u. a.). Auch 
die Chirurgen aller anderen Lander sind delll, wenn auch nicht mit gleichem 
Nachdruck, gefolgt. Trotz des lebhaften, durch den Weltkneg freilich unter­
brochenen Meinungsaustausches ist Einigkeit noeh nicht eJ;zielt. 
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Bei diesel' Frage sind natiirlich von maBgebendem Belang: Gefahrlich­
keit des -Leidens einerseits, Aussichten del' verschiedenen Behandlungsmethoden 
andererseits. Wenn wir nul' solche Duodenalgeschwiire in Rechnung steIlen, 
die bedeutsame klinische Erscheinungen machen - und das waren friiher 
zweifellos aIle ]j'alle, die iiberhaupt als Ulcus duodeni richtig erk;mnt wurden -, 
so sind in del' Tat die Aussichten del' internen Behandlung als auBerst gering 
einzuschatzen, und demgemaB galt das Duodenalgeschwiir friiher fiir fast un­
heilbar, ein Stand'punkt, den D. v. Hansemann auch jetzt noch vertritt. 
Gleichzeitig waren die Gefahren diesel' Art von Ulzera sehr bedeutend. Es ist 
wohl nicht zuviel gesagt, wenn wir rechnen, daB an 60-70% diesel' Ulzera 
sich bedrohliche oder mindestens sehr qualende Zustande anschlossen: Perfo­
ration, starke Blutung, Dauerblutung mit Anamie, narbige Duodenalstenose, 
adhasive Peritonitis mit den hieraus entspringenden Beschwerden und Gefahren, 
haufige Wiederkehr von Schmerzperioden mit verkiimmerndem EinfluB auf 
LebensgenuB und Leistungsfahigkeit. Fur ausgepragte FaIle von Ulcuskrank­
heit ist im Hinblick auf die nicht nur moglichen, sondern sehr wahrscheinlichen 
bedrohlichen Folgen des Leidens del' chirurgische Eingriff voll und ganz ge­
rechtfertigt und man soIl um so weniger damit zogern, als die Aussichten des­
selben um so bessere sind, je fruher er erfolgt und je weniger weit die anatomischen 
Veranderungen vorgeschritten sind. Es wird abel' neuerdings auch die Heil­
barkeit ausgepragter FaHe (mit rontgenologisch nachgewiesener Nische) be­
hauptet (H. Oehnell, E. Rosenthal, W. Zweig, J. Brunn, K. Hitzen­
berger und P. Saxl), und ebenso ist es altbekannte Tatsache, daB manche 
Menschen zwar eine einmalige Duodenalblutung, sonst abel' niemals wieder 
Ulcusbeschwerden gehabt haben. 

Inzwischen wurde die Diagnose verfeinert und wir lernten Duodenal­
geschwure erkennen, die nul' sehr unbedeutende und nul' gelegentlich auf­
tretende Beschwerden bringen. Dadurch hat sich die Zahl del' klinisch dia­
gnostizierten Duodenalgeschwure betrachtlich vermehrt und sie wird noch 
viel starker anwachsen, wenn erst eine jungere, die diagnostische Technik voll 
beherrschende Arztegeneration ihren EinfluB .geltend macht. Einstweilen 
ist ja die feinere Ulcusdiagnostik nul' im Belang verhaltnismaBig kleiner Arzte­
gruppen. Del' rasch anwachsenden Zahl klinisch diagnostizierter 
Duodenalgesch wiire entspricht die Zahl bedrohlicher Krankheits­
zustande durchaus nich t mehr. VOl' allem steht die Zahl del' bei Autopsien 
angetroffenell todlichell oder bedrohlichen Folgezustande des Ulcus duodeni nicht 
mehr im Einklallg mit der jetzt offenkundigen klinischen Haufigkeit des Leidens. 
Die Statistiken von G. B. Gruber, C. Hart, W. Reinhard weisen dies uber­
zeugend nacho In Zukunft wird man das anatomisch-statistische Material 
noch zu vervollstandigen haben, namentlich von dem Gesichtspunkt aus, wie 
haufig ernste, wenn auch nicht zur Todesursache gewordene Folgen bestehender 
oder friiherer Ulzera anatomisch nachweis bar sind. Festgelegt ist bereits, 
daB Ulzera haufig ausheilen (N'arbenbefunde von C. Hart u. a.), womit frei­
lich nicht bewiesen ist, daB bei langerem Fc/rtbestehen des Lebens keine neuen 
Ulzerationen auf dem Boden del' alten Narben entstanden waren. Das zuneh­
mende MiBverhaltnis zwischen Zahl del' diagnostizierten Duoqenalgeschwiire 
,einerseits, gefahrlicher klinischer Wendungen und todlicher oder schwerer 
anatomischer Veranderungen andererseits, VOl' aHem auch die sich haufenden 
anatomischen Befunde geheilter Duodenalgeschwure eroffnen naturlich del' 
internen Therapie neue Aussichten und machenes fraglich, ob auch fur Ge­
schwure mit leichteren klinischen Erscheinungen und- fur zufallig entdeckte 
Geschwure ohne Beschwerden, also fUr die Gesamtheit del' DuodenalgeschWiire 
das Verlangen chirurgischer Therapie gerechtfertigt ist. Wir miissen die Frage 
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auf Grund des oben Vorgebrachten verneinen, ki')llnen uns aber noch nicht 
auf statistisches Material berufen. Es liegt zwar schon aus neuerer Zeit eine 
groBere Zahl kleiner statistischer Berichte iiber die Aussichten interner Be­
handlung vor; aber die Grundlage der Statistik, der Haufigkeitsnach­
weis des Ulcus duodeni, ist noch fortwahrend im FluB. Es werden Zahlen 
wie 50 oder gar 70 0/ 0 und mehr Heilungen durch interne Therapie angegeben. 
Angesichts der schwankenden Grundlage und angesichts der relativen Klein­
heit der Zahlenreihen halten wir solche Angaben aber nur fUr subjektive Wert­
urteile. Die Entscheidung muB die Zukunft bringen. Einstweilen ist es unsere 
Aufgabe, festzulegen, wann nach MaBgabe klinischer Erfahrung und nicht nur 
auf Grund theoretischer Vorstellung iiber die "Unheilbarkeit" des Ulcus duodeni 
chirurgischer Eingriff notwendig oder ratsam ist. Folgendes kommt hier in 
Betracht: 

a) Perforation. Akute Perforationen in die freie Bauchhohle sind 
natiirlich sofort operativ anzugehen. JEde Stunde Zogern steigert die Gefahr. 
Ob an Versorgung der Bauchhohle sich Radikaloperation des Ulcus (s. unten) 
sofort anschlieBen soIl, entscheidet der Chirurg je nach Befund. Auch bei ge­
deckten und subakuten Perforationell wird friihzeitiger Eingriff jetzt bevor­
zugt; er entspricht der sog. Intermediaroperation bei Appelldizitis (S.472). 
Auch bei intraperitonealen und den seltenen retroduodenalen Abszessen soIl 
nicht lange gewartet werden, da die Kranken meist fortschreitend herunter­
kommen. 

b) Schwere Blutung. Wenn man bei schwerster Blutung das Ver­
bluten fUrchtet und gleichsam vor Augen sieht, ist man natiirlich geneigt, durch 
operativen Eingriff zu Hilfe zu kommen. Leider sind aber die Edolge nicht 
ermunternd. Die meisten Chirurgen empfehlen abwartendes Verhalten, da 
die Aussichten auf selbsttatiges Nachlassen der Blutung immerhin noch giinstiger 
seien als die del' eingreifenden Operation unter solch iiblen Umstanden (vgl. 
Besprechung del' Frage bei E. Melchior, B. Ploos van Amstel, G. Singer). 
Neuerdings mehren sich abel' doch giinstigere Berichte (ein Fall von P. Clair­
mont operiert, woriiber G. Singer berichtet; mehrere FaIle von H. Fin 
sterer). Ob aber gliieklicher Ausgang einzelner FaIle das bisherige durchaus 
ablehnende Urteil umstoBen wird, muB die Zukunft entscheiden. 

H. Finsterer fol'dert unbedingt Lokalanasthesie, verbunden mit klein en .!thel'­
mengen, als Conditio sine qua non bei einem akut ausgebluteten Menschen. "In Ligatur des 
Pylorus mit nachfolgender Gastroenterostomie und Tamponade des Duodenum besitzen 
wil' eine sichel'e Methode zum Stillen auch del' schwel'sten Arrosionsblutungen. Die Resektion 
des Duodenum - wenn ausfiihl'bar - hat vor diesel: Methode noch den Vorteil, daB sie 
neben sicherer Blutstillung gute Dauererfolge mit sich bl'ingt." 

Beim Verzicht auf Operation wird man versuchen, mittels intramusku­
larer Injektion von Kalzine-Merck (= kalzinierte Gelatine; sterile Ampullen 
von 40 ccm), durch intravenose Injektion von Koagulen-Fonio (100 ccm, 
5 Ofoig, frisch sterilisiert), durch innerliche Gabe 100f0iger Claudenaufschwem­
mung die Gerinnungsfahigkeit des Blutes zu erhohen. Man darf freilich nicht 
viel davon erwarten, noch weniger von Gelatinegerichten (S. 247). Auf 
parenchymatose Blutung wirkt dies alles viel besser ein. Von hypertonischen 
Kochsalzlosungen (intravenos 5 ccm, 5 Ofoig, haufig am Tage wiederholt, 
R. V. d. Velden) und von hypertonischer Dextroselosung (intravenos, 200 ccm, 
10-20 Ofoig, E. Schreiber) werden Erfolge geriihmt. Noch wichtiger aber 
sind dauernde Eiskiihlung des Bauches und auBerste Ruhe. 

Nach Wiedergenesung von der schwereno Blutung wird Radikaloperation 
immer stark zu erwagen sein. Es gibt zwar nicht wenige FaIle, wo nach ein­
maliger schwerer Blutung sich dieselbe niemals wiederholt, und wo sogar aIle 
Ulcusbeschwerden dauerhaft zuriicktreten. Aber natiirlich ist kein VerlaB 
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darauf. Mehrfache Wiederholung starker Blutung soUte uns immer das 
Messer in die Hand driicken. 

c) Dauerblutung, wobei es sich nicht nur um Spuren, sondern um 
steten Verlust handelt, teils wirklich ununterbrochen, teils schubweise auftretend, 
und zur chronischen Anamie hini'tberleitend, soUte stets AniaB zur Operation 
geben. Wenn das Knochenmark bereits erschopft ist, kommt die Operation 
zu spat (S. 580, 583). 

d) Narbige Stenosen des Duodenum, welche Gastroektasie be­
wirken, zwingen zur Operation (mindestens zur Gastroenterostomie). Bei 
Stenosen geringeren Grades faUt das Gesamtkrankheitsbild in die Wagschale. 

e) Dauerbeschwerden, welche interner BehancUung trotzen (vor 
aUem stetes Wiederauftreten der typischen Schmerzen), liefern gleichfaUs 
voUberechtigte Indikation fiir Operation. Mit Recht wird jetzt aUseitig ge­
mahnt, in solchen FaUen mit immer neuen internen Kuren nicht viel Zeit 
zu verlieren. Die Indikation ist um so dringender, je starker das Leiden auch 
den Allgemeinzustand beeintrachtigt. 

f) Adhasive Periduodenitis, falls sie Beschwerden bringt, mahnt 
dringend zur Operation; von interner Therapie ist hier gar nichts zu erwarten. 
Wie friiher bemerkt, handelt es sich oft um FaIle, wo die Entscheidung schwer 
fallt, ob Duodenalgeschwiir, Cholezystitis oder selbst Entziindung entfernterer 
Organe (z. B. der Appendix) Ausgangspunkt fiir die Peritonitis adhaesiva 
waren. 

Wir hoben hier die dringendsten Indikationen fiir chirurgischen Eingriff 
hervor. Unter denselben ist das bei Punkt e) Ausgefiihrte am dehnbarsten. 
Grundsatzlich freilich ist wohl ein jeder damit einverstanden, aber in der Praxis 
ist die Auslegung bei operationsfreudigen und bei operationsscheuen Arzten 
oder Patienten hochst verschieden. Es fallen in diese Gruppe Falle mit ernsten 
und langdauernden Beschwerden (Schmerzen, Storung des Schlafes, der Arbeits­
fahigkeit, der Ernahrung) und andererseits auch FaUe, wo man die auftretenden 
Beschwerden nur als leichte "Mahnungen" bezeichnen kann. Mit flieBenden 
Dbergangen grenzen sie an eine weitere Gruppe, an die sog. 

Prophylaktische Operation, welche - vergleichbar dem AbschluB 
einer Unfallsversicherung - im Hinblick auf mogliche zukiinftige Gefahr an­
empfohlen und vorgenommen wird, und wofiir unabhangig von der Sonder­
lage des Falles [Punkt a-f) die sichergestellte Diagnose: Ulcus duodeni 
als zureichender Grund gilt. Ein recht schwieriges Problem, das natiirlich 
nicht durch die scharfe Forderung mancher Chirurgen als gelost betrachtet 
werden kaml. Wie heim AbschluB von Versicherungen ist hier die Risikofrage 
ausschlaggebend. Wir kennen - statistisch - die Aussichten der Operation 
und wissen, daB bei unkomplizierten Fallen unter der Hand eines erfahre;nen 
Chirurgen ihre Gefahren gering sind; a ber als restlos ungefahrlich wagt doch 
kein Chirurg den Eingriff zu bezeichnen. Auf der anderen Seite kennen wir 
die GefahrsgroBe der Ulzera nicht, weil die diagnostisch sichergestellten nur 
einen Teil der Gesamtzahl ausmachen (S. 569). Wir vergleichen also bei Be­
rechnung des ausschlaggebenden Risikos zwei inkommensurable GroBen, eine 
bekannte und eine unbekannte, miteinander [ Alles, was bisher fiir und wider 
die prophylaktische Operation vorgebracht ist, hat keine beweisende Kraft; 
es sind alles subjektive Werturteile. Bei solcher Sachlage ist es durchaus billig 
und gerecht, wenn nicht nur der Arzt, sondern auch der Patient einen Teil 
der Verantwortlichkeit bei der Entscheidung: Abwarten oder prophylaktische 
Operation iibernimmt. 

Wir finden bei H. StrauB den anscheinend·einleuchtenden Grundsatz 
vertreten, man solle beim "Ulcus superficiale s. leve" abwarten, beim "Ulcus 
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profundum s. grave" operieren. Nach E. Melchior machte schon Russel 
einen ahnlichen Unterschied zwischen fris,chem UJid altern Ulcus. Mit Recht 
wird aber hervorgehoben (E. Melchior u. a.), daB die Entscheidung nicht 
immer im Bereich unseres diagnostischen Konnens liege. Die Anamnese be­
weist uns zwar oft langes Bestehen der Ulcuskrankheit, aber aus neuerdings 
erst aufgetretenen Beschwerden diirfen wir niemals schlieBen, daB auch das 
Ulcus erst friscb,en Ursprungs sei; und ebenso lehrt uns die Radiologie zwar 
oft, daB ein Ulcus sicher alt ist, aber niemals, daB es sicher frisch ist. 

Wir selbst stehen einstweilen auf dem Standpunkt, bei Abwesenheit 
von Sonderindikationen [Punkt a-f] , zunachst mit interner Behandlung vor­
zugehen und dehnen dies auch auf FaIle mit leichteren Beschwerden aus. Wenn 
wir damit.innerhalb 1-2 Monaten aIle Beschwerden zuriickdrangen und wenn 
bei sehr haufigen Kotuntersuchungen (hamoglobinfreie Kost!) niemals wieder 
okkultes Blut erscheint (vgl. unten, S. 591), geben wir den Rat, weiter abzu­
warten. Andernfalls raten wir zur Operation. Auf immer neu wiederholte 
Versuche, Duodenalgeschwiire durch lange interne Kuren zu heilen, verzichten wir. 

2,. Die interne Therapie folgt durchaus den fUr Magengeschwiir geltenden 
Regeln. Es ist zwar mehrfach ausgesprochen (auch von Ad. Schmidt), man 
brauche nicht ganz so vorsichtig sein, weil bei Duodenalgeschwiir die Ingesta 
das Geschwiir in bereits vorverdautem und daher auch weniger reizendem 
Zustand beriihren; aber mindestens fUr die ersten 1-2 Wochen sollte man 
keinen Unterschied machen. Das strenge Festhalten an allen VorsichtsmaB­
regeln wahrend der ersten 1-2 Wochen ist ausschlaggebend fUr den Gesamt­
erfolg. 

a) Korperliche Ruhe wie beim Magengeschwiir, d. h. BettIiegen mit 
moglichst ruhigem Verhalten im Bett. Auf das Absetzen von Kot im Bett ist 
nur im AnschluB an Blutungen Gewicht zu legen. Urin wird dagegen besser 
im Bett entleert, namentlich bei groBerer Haufigkeit des Urindrangs. - HeiBe 
Bauchumschlage wie bei Magengeschwiir. Die Liegekur dauert mindestens 
4 Wochen (F. Mendel). 

b) Ernahrung. Wie C. von Noorden schon vor langerer Zeit (1906) 
fiir Magengeschwiir forderte und wie es auch H. StrauB nachdriicklich ver­
tritt, leitet man die diatetische Behandlung am besten mit mehr,tagiger Hunger­
kur ein. "Hungerschmerzen" treten dabei nicht auf, hochstens im A~ang 
voriibergehend und werden mit Atropin unschwer beseitigt. Auf rektale Nah­
rungs- und selbst Fliissigkeitszufuhr verz~chten wir, da sie reflektoFisch auch 
Motilitat und Sekretion oberer Abschnitte erregen konnte. Durch Mundspiilen 
und Zuleiten von Dampfnebel wird der Mund feucht gehalten, der Fliissigkeits­
bedarf im Notfall durch subkutane oder intravenose Injektion von Ringerlosung 
oder besser von 5 Ofoiger Dextroselosung gedeckt (C. von N oorden und H. Sa­
lomon). Oder man bedient sich des, von W. Straub ne\lerdings empfohlenen 
Normosal zur Infusion (S. 555). 1m AnschluB an Blutung versagen wir auch dies, 
da die beim Diirsten eintretende Konzentrierung des Blutes erwiinscht ist 
(H. Salomon und C. von Noorden, 1905). Dann folgt nach 2-3 Tagen 
langsame Wiederzufuhr von Nahrung, aber nur in fliissiger Form, weitaus am 

. bequemsten und fUr "die meisten auch am willkommensten in Form 'von Milch 
oder auch der anscheinend noch weniger reizenden Pflanzenmilch (A. Fischer, 
C. von Noorden); die Einzelgaben steigen langsam, mit 50 cern beginnend. 
Die Milchkost wird so lange fortgesetzt, bis kein okkultes Blut mehr im Kot 
erscheint, mindestens aber 1 Woche' lang. Theoretisch steht nichts im Wege, 
die Milch durch reizarme, mit Butter angerichtete Suppen aus dextrinierten 
Mehlen oder aus feinem Gersten- und Hafermehl zu ersetzen oder zu erganzen 
(H. StrauB); auch Zuckerwasser, das weder die Motilitat noch die Sekretion 



Geschwiire des Darms. 591 

des Magens und Duodenum stark erregt, gaben wir oft. 1m allgemeinen er­
wies sich uns aber doch die reine Milchkost als die geeignetste fiir die ersten 
S-C-1O Tage. Natiirlich leidet anfangs der Ernahrungszustand; das, ist aber 
belanglos und wird bald wieder eingeholt. Denn nach der genannten Zeit be­
ginnen Zulagen von Eidotter und VOn fein durchgeschlagenen Suppen, die 
reich' mit But te r beschickt sind, und man kann darauf rechnen, schon gegen 
Ende der zweiten Behandlungswoche zur volligen Deckung des, Kalorienbedarfs 
zu gelangen und ihn - nach Wunsch - bald darauf zu iiberschreiten (H. Len­
hartz, C. von Noorden, K. KiSling). Von einer Ernahrung, die nach 
Lenhartz'schen Grundsatzen sofort mit reichlicher, wenn auch schonender 
Kost ,einsetzt, ist C. von N oorden bei Ulcus ventriculi, aber ganz besonders 
bei Ulc:us duodeni nach haufig wiederholten Versuchen vollig zuriickgekommen.· 
Bei kalorisch ausreichender, qualitativ (mechanisch, chemisch, *ermisch), sich 
aber vollig im Rahmen fliissig- breiiger Schonungskost 'haltenden Er­
nahrung miissen die Kranken noch mehrere Wochen bleiben und erst nach 
etwa einem Monat wird mit sorgsamer Auswahl Kaubares gereicht~ Ebenso 
wie H. Liithje unq J. Boas lassen wir die nur aus Milch, Rahm, fettreichen, 
durchgeschlagenen Zerealiensupperr, lockeren Mehl-Eierspeisen (sog. Flammeris), 
feinem Geback mit reichlich Butter bestehende Kost mehrere Monate hindurch 
fortsetzen, also weit iiber die Zeit der Ruhekur und klinischen Behandlung 
hinaus. Neben der wichtigen sauremindernden Eigenschaft solcher Kost emp­
fiehlt sich dies, um auch weiterhin jeder Zeit den Kot des ingewohnte Tatig­
keit zuriickgekehrten Patienten auf okkultes Blut priifen zu konnen.Dies ist 
diagnostisch, prognostisch und ttherapeutisch gleich wichtig (S. 580, 590).· Aus 
der.,erwahnten Kost laSt sich leicht eine breitere und abwechslungsreichere ent­
wick.eln; aber einige VorsichtsmaSregeln sollen noch lange beachtet werden: 
la~sames Essen, gutes Kauen, I,:ein grobstiickiges Material in den Magen, keine 
rohen Vegetabilien (Obst ·und Gemiistl), keine sauren und stark gewiirzten Speisen 
(Pfeffer, Senf u.- dgl.), keine abnotm heiSen und keine abnorm kalten Speisen 
und Getranke, keine starken Alkoholika. Man halte sich an schwache Sekre­
tionserreger (A .. Bickel; S. 186). Praktisch gEmommen steht jedenfalls die 
Bekampfung <ler Superaziditat i~ Vorderl¥'und der 'internen Therapie; und 
dazu muS die Diat mithelfen. \ 

tJber Olivenol, Sesamol u. a. als Nahrungsmittel s. unten (bei Medika­
menten). 

Duodenalsonden-Ernahrung empfahl M. Einhorn, soweit wir aus der Lite­
ratur ersehen ohne grollere Gefolgschaft. Die Sonde mull entweder immer aufs neue ein­
gefiihrt werden oder sie bleibt langere Zeit (viele Tage lang) ruhig liegen. Trotz der be­
achtenswerten Empfehlung Einhorn's ist es doch wohl zweifelha:f1;, ob dies immer ohne 
schiidlichen Reiz ablauft. Die Sonde mull ziemlich weit in das Duodenum eindringen. 
Bei Einspritzen dick'en Wismutbreies (s. unten) sahen wir selbst w'emals Nachteile. Ala 
wir zu diagnostischen Zwecken die Sonde langere Zeit im leeren Duodenum liegen liellen, 
erfolgte neben vielen glatt verlaufenden Untersuchungen einmal Blu~Uhg (C. von N oorden 
und H. Salomon); auch G. Singer sah unter gleichen Umstanden zweimal Hii,mat­
emesis. Wir haben auf Grund der erwahnten Erfahrungen von Duodenalsonden-Erniij;trung 
bei Zwolffingerdarmgeschwiir bisher abgellehen. 

Mit "Darmschlauch" arbeitet J. Buckstein. Es ist dies ein der Duodenalson,de 
nachgebildeter, aher viellangerer Schlauch, den der Darm bis zu 150 cm von der Zahnreihe 
verschlucken kann. Die dadurch eingeflollte Nahrung umgeht Magen-, Duodenal- und 
J ejunalgeschwiire. 

Medikamente, welche das Duodenalgeschwiir unmittelbar beeinflussen 
konnten und von' denen u. a. Bismutpraparate und Eskalin empfohlen 
wurden, g~langen kaum in wirksamer Konzentration und Form durch den 
Magen ins DuOdenum. Das tagliche Einbringen VOn Bism:utaufschwemmung 
durch Duodenalsonde ins Duodenum hatte auf die Beschwerden unmittelbar 
giinstigen EinflhS (C. von N oorden). 
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Bei den 5 Kranken, iiber welehe von Noorden vor 4 Jahren beriehtete, sind aueh 
spater neue Besehwerden nieht wieder aufgetreten (25%ige Aufsehwemmung von Bis­
mutum earbonicum; zunachst wurden 30 cern langsam eingespritzt, dann aller 3-4 Mi­
nuten weitere 3 ecm; i~. ganzen etwa 60-100 cern). Bei diesem Verfahren kam es nie­
mals zu einer Biutung. Uber seinen therapeutisehen Wert, hinsichtlieh Geschwiirsheilung, 
kann aueh heute noeh kein endgiiltiges Urteil abgegeben werden. 

Gegen Alkalien verhalten wir uns nicht so ablehnetid wie J. Boas, 
wenn wir auch die von ihm geriigte Form gleichfalls verurteilen: groBere Gaben 
Natr. bicarb. vor den Mahlzeiten und andauernden Gebrauch von Alkalien 
nach Heilung, weil dies Hypersekretion des Magens geradezu hervorlockt. 
Dagegen erwies sich uns Natron bicarbonicum, unmittelbar VOl' del' Nacht­
ruhe genommen (2-4 g), als sehr niitzlich. Es hindert, wenn auch nicht immel', 
so doch meist das Aufkommen nachtlichen Schmerzes. Das ist sicher nicht 
bloB symptomatische Therapie, sondern schaltet eine zweifellose Schadlichkeit 
aus (Dberschwemmung des Duodenum mit stark saurem Safte und Krampf). 
F. Mendel empfiehlt als saurewidrig: Natr. sulf. pulv. sicc. 30,0; Natr. phosphor. 
pulv. sicc. 30,0; Natr. bicarb. pur. 40; viermal 1 Teeloffel in 1 Weinglas HeW. 
wasser, VOl' dem Essen. - 1m iibrigen stehen krampflindernde Mittel im Vorder­
grund, VOl' allem das Atropin. F. Riegel hatte dasselbe seiner krampfwidrigen 
und sekretionshemmenden Eigenschaften wegen in die Therapie des Magen­
geschwiirs, der Hyperchlorhydrie und Hypersekretion eingefiihrt (D. V. Tabora). 
G. v. Bergmann iibernahm es auf Grund seiner Theorie uud praktischen Er­
fahrung als Anti-Vagotonikum. Wir verstehennicht, warum sich J. Boas durch­
aus ablehnend dagegen verhalt. Man kallll gegen die Theorie des ;,spasmogenen 
Ulcus" (S. 572) Bedenkenhaben und auch die Dauerwirkung des Atropins 
auf Hyperchlorhydrie hezweifeln, aber der unmittelbar giinstige EinfluB auf 
Spasmen und Schmerzen bei Ulcus duodeni ist unbestreitbar. Er ist noch 
viel deutlicher als bei Magengeschwiir! Unsere Normalgabe ist abends 1 mg, 
morgens 0,5 mg subkutan; daneben verwenden wir jetzt fast immer Papa­
verinum hydrochloricum (je 0,06 g abends und morgens innerlich, gleich­
zeitig mit der Atropininjektion und manchmal noch eine Extragabe im Laufe 
des Tages). Wenn man abends Natr. bicarbon. gibt, muB das Papaverinum 
etwa 1/2 Stunde vorausgehen. Haufig schicken wir den Medikamenten eine 
spatabendlich:e Magenspiilung voraus, waS sich trefflich bewahrt. - Das Atropin 
hilft gleichzeitig die Stuhltragheit bekampfen, die unter keinen Umstanden 
geduldet werden darf, weil sie oft reflektorisch Hyperchlorhydrie nach sich 
zieht (C. von Noorden, 1904). An den ersten!Behandlungstagen laBt man 
den Darm am besten ganz in Ruhe; dann hilftj man sich notigenfalls mit 
Einlaufen. 1nnerlich greifen wir in etwas spaterer Zeit zu Magnesium-Per­
hydrol. 2 bis 3 Gaben von je 1 g oder abends 2-3 g an Stelle des friiher er­
wahnten Natr. bicarb. leisten in Verbindung mit den Atropininjektionen fast 
immer vollkommene Dienste. Sobald man in spaterer Zeit fein durchgeschlagenes 
Gemiise und Kochobst in die Kost einstellen kann (etwa von der 5. Behand­
lungswoche an), pflegt sich der Kotlauf auch ohne diese Hilfsmittel zu regeln 
(S. 581). - Hier ist auch noch des Olivenols zu gedenken. Von P. Cohn­
heim als saurevermindernd und krampfwidrig empfohlen, fiihrte es sich in 
die arztliche Praxis bei Geschwiirskrankheiten sehr schnell ein (Bericht bei 
K. Petren, K. Lewenhagen und J. Thorling). Auf C. von Noorden's 
klinischen Abteilungen wurden Gaben von je 50 ccm Olivenol, Sesamol, Leber· 
tran, Lipanin schon lange VOl' P. Cohnheim's Mitteilung bei Hyperaziditat 
und Geschwiirskrankheit ausgiebig verwendet (vgl. PubIikation seines friiheren 
Assistenten G. S t ii v e, 1896). Bevorzugt wurde reines Sesamol (morgens 
niichtern 50 g; je nach Umstanden im Laufe des T!1ges noch 1-2 gleich groBe 
Gaben). Del' krampfstillende EinfluB macht sich auch bei etwaigem Nacht-
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schmerz iiberraschend geltend. ISO sehr wir diese Eigenschaft schatzen und 
beniitzen, gaben wir das 01 doch hauptsachlich seines hohen Nahrwertes halber. 
Sobald man iiber die einleitenden Fasttage hinaus ist, unter Dmstanden be­
reits an diesen, darf man mit 01 beginnen. Man gebe es aber immer in reinem 
Zustand, nicht mit anderen Speisen vermengt. Als willkommene Nebenwirkung 
ergibt sich begiinstigender EinfluB auf den Stuhlgang; dies aber nur, wenn das 
01 in den leeren Magen gelangt! DaB manchmal verfilzte Fettsaure- und Seifen­
kristalle in Form weicher, grauer Kotmassen abgehen, ist ohne Belang. 

Die hier beschriebene Behandlung stimmt in allen wesentlichen Punkten 
mit dem iiblichen Verfahren iiberein und fiihrt nur einiges genauer und viel­
leicht auch mit scharferer Betonung aus. Wer in solcher Weise vorgeht, wird 
zwar nicht immer, aber doch sehr oft die Kranken von ihren Beschwerden 
befreien. Das wird nicht bestritten, auch nicht von unbedingten Allhangern 
chirurgischer Operation. Man wird aber dariiber hinaus auch haufig den Nach­
weis liefern konnen, daB wahrend sehr langer Zeit - sagen wir zunachst ein­
mal wahrend vieler Monate - der Kot blutfrei bleibt. Dnd jeder erfahrene 
Hausarzt weiB Falle zu berichten, wo die Beschwerden sich spater nicht wieder­
holten und wo auch keine sonstigen bedrohlichen Erscheinungen spater auf­
traten. Wir begniigen uns mit dem beschriebenen Verfahren aber nicht. C. von 
N oorden forderte wiederholt (1908 und 1916), Ulcuskranke selbst nach voU 
befriedigender Ruhe- und Diatkur, also trotz anscheinend volliger Gesundheit, 
wahrend der nachfolgenden 2---:-3 Jahre in hOchstens halbjahrlichen Zwischen­
raumen derartige Schonungskuren (Diat- und Ruhekur) von mindestens zwei­
bis dreiwochiger Dauer wiederholen zu lassen; und er betonte, wie sehr dies den 
Dauererfolg' gewahrleistet. Das Gesagte bezog sich zunachst auf Ulcus ven­
triculi, bezieht sich aber in gleicher Weise auf Ulcus duodeni. Beim Festhalten 
an interner Therapie sei dringend geraten, auf der Forderung solcher zeitweiligen 
prophylaktischen Nachkuren mit gleichzeitiger planmaBiger Untersuchung 
des Kots auf Blut zu bestehen. Es kommt natiirlich nur dann in Betracht, 
wenn nicht die anatomischen Verhaltnisse und gewisse Komplikationen (s. 
oben) operatives Einschreiten unbedingt verlangen. Wenn nun das Ulcus 
unter solcher Behandlung keinerlei Beschwerden mehr bringt, haben wir doch 
wohl das Recht, in klinischem Sinne von Heilung zu sprechen. DaB es anatomisch 
restlos geheilt ist, konnen wir nur vermuten. Denn bei Fehlen von Blut im 
Kot und von Beschwerden verfiigen wir iiber keine sicheren Beweisstiicke 
fUr Bestehen oder Nichtbestehen eines nichtperforierenden und nichtsteno­
sierenden Duodenalgeschwiirs. Der beste Diagnostiker und Therapeut ist 
daher mangels autopsia in vivo oder post mortem wehrlos gegen die Beschuldi­
gung, die von ihm behandelte Krankheit sei gar kein Ulcus duodeni gewesen 
oder es bestehe noch fort. Er darf aber auf Heilbarkeit von Duodenal­
geschwiiren als anatomisch erhartete Tatsache verweisen (S. 569). 

1m Rahmen der medikamentosen Therapie ist auch des Antipepsins 
zu gedenken. Nachdem E. Weinland das Antipepsin entdeckt und auch 
schon zur Frage gestellt hatte, ob sein Fehlen etwa beim Entstehen von Magen­
geschwiir eine Rolle spielen konne und nachdem von L. Blum und E. Fuld 
weitere Anhaltspunkte iiber die Rolle des Antipepsins bei der Magenverdauung 
gewonnen, waren, schlugen M. Katzenstein und E. C. Hort etwa gleich­
zeitig vor, bei Ulcus ventriculi Antipepsin therapeutisch zu beniitzen; letzterer 
verabfolgte antipepsinhaltiges Normalserum an Geschwiirskranke, Erfolge riih­
mend. Wie M. Katzenstein nachwies, ist Magen- und Duodenalwand erheb­
lich reicher an Antipepsin als andere 'Gebilde des Korpers und dies weist auf 
seine Aufgabe hin, die Schleimhaut zu schiitzen. Neuerdings empfehlen E. Fuld 

'und M. Katzenstein ein von ihnen angegebenes, mit Neutralon (staub£eines 
Scblllidt·Noorden. Klinik der Darmkrankbeiten. Zweite Auflage. 38 
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Aluminiumsilikat= gereinigte Bolus alba) gemischtes Trockenpraparat aus Pferde­
serum unter der Marke "Amynin". Sie riihmen Erfolge. Das bisher veroffent­
lichte kann man nur als Vorarbeit bezeichnen; aber daB hier ein physiologisch 
richtiger Gedanke zugrunde liegt, ist klar. Dber den Prioritatsstreit mit V. L. 
Neumayer und Ed. Miiller vgl. die Arbeit von E. Fuld und M. Katzen­
stein. 

3. lUethoden des chirurgischen Eingriffs. Welche operative Methode er 
wahlen solI, entscheidet der Chirurg erst, nachdem ihm Eroffnung der Bauch­
hohle klare Einsicht in die anatomischen Verhaltnisse des Einzelfalles ver­
schafft hat. 

Direkte Methoden, darauf ausgehend, das oder die Geschwiire zu 
beseitigen. Theoretisch erscheinen diese Methoden am zweckmaBigsten. 80-
wohl am Magen wie an tieferen Abschnitten des Darms werden sie bevor­
zugt. Am Duodenum stoBen sie aber angesichts der Lage und Ausdehnung 
des Geschwiirs und bestehender Verwachsungen oft auf technische 8chwierig­
keit. Die sog. direkten Operationsmethoden haben, auch wenn sie technisch 
vollkommen gelingen, den Nachteil, die Ursachen fiir Geschwiirsbildung nicht 
zu beseitigen; sowohl peptische und tryptische wie neurogene und konsti­
tutionelle Einfliisse bestehen fort und bringen die Gefahr neuer Ulzeration 
an anderer Stelle. Vielleicht ist sogar die Gefahr infolge der neuen anatomischen 
Verhiiltnisse und ihres Abweichens von der Norm verscharft. 1m allgemeinen 
beschrankt man sich daher nicht auf die "direkten Methoden", wohl aber fiigt 
man sie ofters erganzend den "indirekten Methoden" hinzu, wenn nach Lage 
des Befunds Perforation, schwere Blutung oder andere Gefahren vom Bestehen­
lassen des Geschwiirs zu fiirchten sind. 1mmerhin ist beachtenswert, daB die 
Duodenalresektion neuerdings wieder angelegentlichst empfohlen wird und 
immer mehr als Operation der Wahl in den Vordergruhd zu riicken scheint 
(H. Finsterer, A. Krogius, E. Heymann u. a.). 

a) Querresektion des Duodenum. Der das Geschwilr tragende Teil des Duo­
deualrohrs wird entfernt, das proximale und distale Stiick wieder miteinander vereint. 

Besser jedoch verschlieBt man beide Enden im Sinne der Methode Billroth II 
und fiigt dann die Gastroenterostomie an. 

b) Exzision des Geschwiirs und Vernahung der Wundrander. Dies Verfahren 
ist nur bei kleineren Geschwiiren der vorderen Wand ausfiihrbar. Man wirft ihm vor, daB 
spater am Ort der Exzision narbige Stenose entstehen konne. . 

c) Einfaltung des Geschwiirs nach M. Wilms, wobei die benaehbarte Zwolf­
fingerdarmwand iiber das Geschwiir gezogen und vernaht wird, wahrend man den iiber­
nahten, das Geschwiir tragenden Teil der Nekrose iiberlaBt. 

Bei den Operationen b und namentlich c wird das Rohr absichtlich stark 
stenosiert; dann wird Gastroenterostomie ausgeschlossen. 

1ndirekte Methoden. Den indirekten Methoden gemeinsam ist die 
Gastrojejunostomie zum Zweck der Entlastung des Duodenum. Man er­
wartet selbsttatige Heilung, zum mindesten Stillstand des ulzerativen Pro­
zesses, wenn der pepsin-salzsaure Magenchymus den Geschwiirsgrund nicht 

. mehr reizt, sondern zur Ganze oder doch groBtenteils ins Jejunum abflieBt. 
Nach den vorliegenden statistischen Berichten der chirurgischen Kliniken 
erfiillt sich diese Erwartung in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle. Die 
Operation wird unter Umstanden erganzt durch direktes Angehen des Geschwiirs 
(s.oben). DaB trotz alledem, und zwar bei jeder Form der indirekten Methoden, 
Ruckfalle von Duodenalgeschwiir vorkommen, wird nicht bestritten, ist aber 
selten. Beachtenswerter ist die Gefahr eines peptis chen Jejunalgeschwurs 
(S. 595). Um es zu vermeiden, greift man jetzt fast ausnahmslos zur sog. 
"hinteren Gastrojejunostomie" und verbindet einen pylorusfernen Teil der 
groBen Kurvatur des Magens (etwa gegeniiber der Kardia, W. J. Mayo) mit 
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einer moglichst proximalen Schlinge des Jejunum Die oberen Jejunalschlingen 
sind weniger empfindlich fUr Magensaure als die weiter distal gelegenen. Manche 
Chirurgen begniigen sich grundsatzlich mit dem ersten der nachfolgend er­
wahnten Verfahren und unter gewissen Umstanden ist dies technisch auch gar 
nicht anders moglich. Anderen Chirurgen aber gilt das zweite Verfahren als 
die Methode der Wahl. 

a) Einfache Gastrojejunostomie, zweifelloa das am wenigaten eingreifende 
Verfahren, das techniach zu groBer Vollendung durchgebildet ist und als eine nahezu un­
gefahrliche Operation bezeichnet werden darf. Bei etwaiger starker Stenose des Pylorus 
oder des Duodenum, welche Eintritt von Magenchymua in den Zwolffingerdarm venvehrt, 
beschranken sich fast aile Chirurgen auf einfache Gastrojejunostomie. 

b) Gastrojejunostomie mitDurchtrennungdesMagens am Pylorus. Blinder 
VerschluB del' proximalen und distalen Hohle (A. v. Eiselsberg). Mehrfache Modifi­
kationen dieses Verfahrens wurden beschrieben. 

c) Gastrojejunostomie mit operativer Verengerung des Pylorus (mehr­
fache Verfahren). 

1m einzelnen gehen wir auf die chirurgische Technik, auf die Wahl dieser 
oder jener Methode unter besonderen Umstanden, auf die noch umstrittene 
Frage der besten Methode nicht ein. Es sei verwiesen auf die erschopfenden 
Werke von B. Moynihan, J. Schrijver und namentlich von E. Melchior. 
Reiche Literaturangaben iiber die operativen Verfahren finden sich bei Br. 
Ploos van Amstel. Von neueren wichtigen chirurgischen Arbeiten seien 
erwahnt diejenigen von H. v. Haberer, A. Horwitz, W. Denk, W: Bausch, 
'E. Schutz, F. Doederlein, H. Kloiber, H. Finsterer. SchlieBlich sei 
verwiesen auf die bisher nur aus Referaten bekannt gewordene Aussprache 
iiber chirurgische Behandlung des Magen- und DuodenalgeschwUrs auf der 
44. Versammlung deutscher Chirurgen (Berlin, 7.-10. April 1920). Es scheint, 
daB dort die Bedenken gegen ausschlieBliche Gastroenterostomie verstarkt 
zum Ausdruck kamen und der Resektion der Vorzug gegeben wurde. J. Hohl­
baum bevorzugt auf Grund der groBen Erfahrungen an E. Payr's KIinik 
zwar gleichfalls die Resektion, befurwortet aber dringend, daB vor etwaiger 
Operation aIle Hilfsmittel der internen Therapie versucht werden sollen. In 
gleichem Sinne auBert sich W. Zweig. ' 

Kurz erwahnt pei noch anhangsweise der Vorschlag H. Finsterer'i!, einen ansehn­
lichen Teil des salzsaureabsondernden Corpus ventriculi zu: resezieren; q.amit werde die 
Salzsaw-e und weiterhin die Gefahrdung des Duodenum vermindert; W. Zweig bestatigt 
dies. Uber den Nutzen dieser Operation laBt sich noch nicht endgiiltig urteilen (vgl. Dis­
kussion zwischen H. Finsterer und H. v. Haberer). - Schon vor langerer Zeit fiihrte 
Al varez Resektion der beiderseitigen VIII. Interkostalnervenwlirzeln aus und versprach 
sich davon giinstigen EinfluB auf die schmerzhaften Folgeerscheinungen der Ulzera. 
Weitere Mitteilungen dariiber fanden wir nicht. 1m Hinblick auf Beziehungen zwischen 
Ulcus duodeni und vegetativem Nervensystem (Theorie G. v. Bergmann) sei auch an 
die guten Erfolge erinnert, welche man bei gastrischen Krisen mit Trennung der spinalen 
Verbindungen der Grenzstrangganglien erzielte (H. Holfelder). - A. Mentzer konnte 
Pylorospasmus durch Rontgenstrahlen giinstig beeinflussen. Ob (liea fiir Ulcus duodeni 
fruchtbar gemacht werden kann, steht noch dahin. 

II. Peptisches Gescbwiir des Jejunum und diatetiscbe 
Nachbehandlung nach Gastroenterostomie.' 

Obwohl auf anderer bekannter Grundlage (Tuberkulose, Syphilis, Embolien, 
FremdkorpereinspieBung, Hautverbrennung u. a.) und auch aus unbekannten 
Griinden (R. Jaffe, N. Leotta) gelegentlich nekrotisierende Entziindungen 
und Geschwiire im Jejunum ebenso wie an anderen Stellen des Diinndarms 
vorkommen, treten sie aIle an klinischer Bedeutung hinter dem Ulcus pepti-

, cum jejuni zuriick, das erst genauerbekannt wurde (H. Braun), na.chdem 

38* 



596 mOUS peptioum jejuni. 

die Chirurgie die Gastrojejunostomie in die Behandlung der Magen- und Darm­
krankheiten eingefiihrt hatte. Es ist sehr fraglich, ob man bi:li etwa.igen 
Jejun~lgeschwuren Nicht-Gastroenterostomierter von Ulcus pepticum jejuni 
redendarf, mag auch anatomisch ein ahnliches Bild vorliegen. 

Man fiihrt, wohl sicher mit Recht, das postoperative Jejunalulcus auf 
tJbel'schwemmung des auf Saure und Pepsin nicht eingestellten Dunndarms 
zuruck. Seit der el'sten Mitteilung von H. Braun sind zahlreiche FiiUe bekannt 
geworden. Wir verweisen auf die Darstellungen bei B. Moynihan, E. Mel­
chior, G. Kelling und namentlich auf die Arbeiten H. v. Haberer's, del' 
sich am eingehendsten mit dempeptischen Jejunalulcus beschaftigte. Die 
peptische Kraft des Magensafts, also Salzsaure- und Pepsingehalt, aber auch 
seine Menge sind sichel' maBgebend fUr die Haufigkeit des Vorkommens. Da­
neben abel' auch die Art der Operation. Es muB dafUr Sorge getragen werden, 
daB durch die Operation keinerlei Zerrung und dadurch bedingte Zirkula­
tionsstorung am Jejunum entsteht, da dies jedenfalls die Widerstandsfahigkeit 
des Gewebes beeintrachtigt. Die Fistel darf nicht aus dem pylorusnahen Teile 
des Magens in das Jejunum fUhren, weil jener Teil die starksten Bewegungen 
und Formanderungen ausfUhrt und dies auf das Jejunum ubertragen wurde 
(W. J. Mayo). Die Anastomose muB eine moglichst proximale Jejunalschlinge 
erfassen; je tiefer, desto wehrloser ist das Gewebe den Angriffen der Pepsin­
salzsaure gegenuber. Von mancher Seite, z. B. aus E. Payr's Klinik, kommen 
jetzt Warnungen vor Pylorusausschaltung, da sie das Entstehen des Jejunal­
geschwurs nach Gastrojejunostomie begiinstige (J. Hohlbaum); die Haufig­
keit des Ulcus jejuni postoperativum (lO% der Falle) sprache dafiir, nicht 
die Gastroenterostomie, sondern die Resektion zur Methode der Wahl zu 
erheben. 

Uber Beziehungen der Ringweite und des Entleerungsmechanismus zur 
Haufigkeit des Ulcus jejuni geben die vorliegenden Arbeiten keinen befrie­
digenden AufschluB. Man konnte daran denken, allzu raschen Ubertritt des 
Mageninhalts treffe Mitschuld. Vom physiologischen Standpunkt mochten wir 
dies abel' bezweifeln. Wenn bei leicht durchgangiger und gunstig gelegener 
Anastomose del' Speisenbrei bald nach Eintritt in den Magen aus diesem in 
das Jejunum abflieBt, so hat er wedel' sehr saure noch peptisch wirksame 
Kraft; im Gegenteil erweist sich del' Mageninhalt in der ersten Verdauungs­
phase, selbst bei starker Hypersekretion und Hyperchlorhydrie, Fibrinflocken, 
Muskelstuckchen und gekochten Eierklarscheiben gegenuber als vollig unwirk­
sam; und es ist kaum anzunehmen, daB sich dies der lebenden Jejunalschleim­
haut gegenuber andel's verhalt. Das schnelle nberflieBen bringt andere Gefahren: 
dyspeptische Storungen des Dunn- und Dickdarms durch unzulanglich vor­
bereitetes Material und Einschleppen schadlicher Mikroorganismen in tiefere 
Abschnitte. Die Gefahr peptischer Wandschadigung ist sichel' viel groBer, 
wenn bei unregelmaBigem Funktionieren del' Anastomose zunachst ein ansehn­
licher Teil der Ingesta langere Zeit im Magen zuruckbleibt und dann, stark mit 
Saure und Pepsin durchtrankt, ins Jejunum fallt. Den Beziehungen zwischen 
Entleerungsmechanismus und Ulcus jejuni wird sorgfaltige Beachtung zu 
schenken sein. AufschluB ist von Rontgenuntersuchungen zu erwarten, die 
aber nicht nul' gelegentlich mit der ublichen Kontrastmahlzeit, sondern plan­

. maBig mit verschiedenen, fliissigen, breiigen und festen Nahrungsmitteln aus-
zufiihren waren. Schon aus den ersten aufklarenden radiologischen Unter­
suchungen von S. Jonas ergab sich sehr verschiedenes Verhalten der einzelnen 
Falle. Bei ungiinstiger Lage der Anastomose und bei Unwegsamkeit derselben 
sammeln sich Massen im kaudalen Sacke des Magens an; daraus konnen neue 
Beschwerden entspringen. 
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Nach H. v. Haberer tritt das Geschwiir meist nicht am Gastroentero­
stomiering auf, sondern unterhalb desselben, zumeist an del' dem Mesenterial­
ansatz benachbarten Schleimhautfliiche derjenigen Jejunalschlinge, die zur 
Gastroenterostomie verwendet wurde. Einmal entstanden, hat es ebenso wie 
Magen- und Duodenalulcus die Neigung zu chronischem Verlauf und dauerndem 
FOl'tbestehen. Nach dem gleichen Autor ist das Jejunalulcus hiiufiger bei 
Gastroenterostomie mit DauerverschluB des Pylorus, als nach einfacher Gastro­
jejunostomie. Die Hiiufigkeit schiitzt v. Haberer auf 2% del' Gastroentero­
stomien ein. Vergl. J. Hohlbaum, S. 596. . 

Die Symptome des postoperativen mcus jejuni bestehen im Wieder­
auf£lammen alter, wohlbekannter Beschwerden: Sodbrennen, Druok- und 
Schmerzgefiihl, oftmals "Hungerschmerz" wie bei typischel' Duodenalgeschwiirs­
Anamnese. Sitz des Schmerzes ist entweder Epigastrium odeI' Mesogastrium, 
d. h. Umgebung des Nabels. N. v. Ortrler traf einzelne Male auch Schmerzen 
links unterhalb des Nabels an. H. v. Haberer bezeichnet als besonders charak­
teristisch Ausstrahlen des Schmerzes in den Riicken. Umschriebene Druck­
empfindlichkeit besteht selten; sie beschriinkt sich zunachst auf die Nachbar­
schaft del' Anastomose (gegebenenfalls durch Kontrolle am Rontgenschirm 
festzustellen). Del' Ablauf del' Gesamtverdauung ist in del' Regel ungestort; 
doch kommen diarrhoische Zustiinde VOl', wahrscheinlich dadurch bedingt, 
daB unter Reizwirkung des mcus die gesamte Darmperista.ltik beschleunigt 
wird. AuBerst wichtig als diagnostisches Zeichen ist das Wiedererscheinen ok­
kulten Blutes im Kot. Alle diese Symptome malden sich entweder in baldigem 
AnschluB an die Operation, sobald del' Gastroenterostomierte wieder :tu etwas 
reichlicherer Kost iibergeht, odeI' sie entwickeln sich erst allmahlich innerhalb 
del' nachsten Wochen und Monate, selten spateI'. Immerhin konnen ungeeignete 
Lebens- und Erniihrungsweise auch nach Jahren noch Jejunalgeschwiir ent­
stehen lassen, z. B. in drei Fallen, libel' die L. Zollschan berichtet (EinfluB 
von Kriegsdienst und riicksichtsloser Ernahrung). Zollschan fand folgende 
Merkmale: Typische Ulcus beschwerden ohne entsprechenden radiologischen 
Befund an Magen und Duodenum; okkulte Blutung; Sechsstundenrest im Magen; 
umschriebenen Druckpunkt extraventrikuliir im Gebiet del' ersten Jejunal­
schlinge hinter del' Anastomose; mangelhafte Peristaltik, Fehlen del' Plicae 
Kerkringi, ampullenartige Erweiterung des verdiichtigen Darmstiicks; peri­
jejunitische Adhasionen. Mit H. v. Haberer bezeichnen wir es nach eigenen 
Erfahrungen als sehr ungewohnlich, daB ohne Vorboten subakute odeI' akute 
Perforation unerwartet einsetzt (M. Tiegel). Die Neigung des Jejunalgeschwiirs 
zu Komplikationen ist betriichtlich. Letztere bestehen giinstigstenfalls in peri­
jejunalen, zu tumorahnlichen Gebilden fiihrenden Adhasionen, wodurch del' 
Gefahl' einer Perforation in die freie Bauchhohle vorgebeugt wird. Bei Verlotung 
mit anderen Darmschlingen erfolgt Durchbruch vorzugsweise in das Colon trans­
versum, und ~ dann kommt es wegen unmittelbaren tJbertritts von Magen­
inhalt in den Dickdarm zu heftigen, erschopfenden Durchfiillen. Auch schwere 
Blutungen infolge Anatzens einer Mesenterialarterie sind beobachtet. 

Die interne Therapie des postoperativen Jejunalgeschwiirs ist voll­
kommen wertlos. Man soIl sofort nach Sicherung del' Diagnoseoperieren. Wenn 
nicht ungewohnliche Verhaltnisse angetroffen werden, besteht die Operation 
in Resektion des das Geschwiir tragenden Darmstiicks und Anlegen einer 
neuen Anastomose. Auch kommt in Frage, einen Teil des Corpus ventriculi 
mitzuresezieren (H. Finsterer), Um die salzsaureabscheidende Flache zu vel'­
kleinern. 

Wahrscheinlich laBt sich durch geeignete Nachbehandlung nach Gastro­
. jejunostomie manches tun, um das Auftreten von Ulcus jejuni pepticum zu 
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verhiiten. Die meisten Chirurgen auBern sich in diesem Sinne. Doch diirfte 
der statistische Nachweis schwer zu fiihren sein; wir konnen auch aus den teil­
weise sehr ausfiihrlich mitgeteilten Krankengeschichten (z. B. H. v. Haberer) 
nicht ersehen, daB in den betreffenden Fallen Versaumnisse bei der Nachbehand­
lung vorgekommen und fUr das Ulcus postoperativum verantwortlich waren: 
Immerhin gibt uns diese Frage Veranlassung auf die auBerst wichtige und nich~ 
immer gebiihrend eingeschatzte 

N achbehandlung bei Gastroenterostomie 
hier naher einzugehen. Wir halten dies fUr um so wichtiger, als uns wie wahr­
scheinlich auch vielen SpeziaUirzten fiir Magen- und Darmkrankheiten, im Lauf 
der letzten J ahrzehnte und bis in die jiingste Zeit hinein zahlreiche Kranke 
zugingen, die ernste Darmdyspepsien nach Gastroenterostomie davongetragen 
hatten. Ulcus jejuni postoperativum begegnete C. von N oorden im ganzen 
nur fUnfmal; die Falle von postoperativer Dyspepsie zahlen aber nach vi()len 
Dutzenden. Leider Mnnen wir nicht allen Chirurgen gleichmaBig den Vor­
wurf ersparen, im BewuBtsein des zweifellos groBen und wichtigen unmittel­
baren Erfolges (Entlastung von Magen bzw. Duodenum) den Operierten aUzu 
friih fUr vollig gesund und nicht weiter schonungsbediirftig erklart zu haben. 
Der chrirurgischen Nachbehandlung eine sorgsame diatetische Schulung folgen 
zu lassen, wurde versaumt. DaB dies unerfreuliche Ausnahmen sind, wissen 
wir. Sind doch gerade von chirurgischer Seite entsprechende Warnungen 
erfolgt (z. B. von H. Kuttner und anderen Rednern auf dem 42. Chirurgen­
kongreB in Berlin 1913, von H. v. Haberer, J. Hohlbaum u. a.). Aber 
ebenso sicher ist, daB diese Warnungen nicht von allen Chirurgen beachtet 
werden, und es ist daher Pflicht der Hausiirzte, welche den Chirurgen die 
Kranken zur Operation iiberweisen, der geeigneten Nachbehandlung, welche 
nicht chirurgischer Art ist, zu gedenken. C. von N oorden hat in jedem 
Semester in seinen klinischen Vortriigen (1. Medizinische Klinik, Wien) diese 
Fragen ausfiihrlich erortert. In der Literatur findet sich nur wenig dariiber, 
u. a. eine kiirzlich erschienene Arbeit von H. Oehnell, ferner ein kurzer Ab­
schnitt in dem kiirzlich erschienenen Buche von J. Boas. 

1. Biieksieht auf das zuriiekgebUebene Magen- oder Duodenalgesehwiir. 
Zuniichst ist natiirlich darauf Bedacht zu nehmen, fiir das zuruckgebliebemi 
Ulcus moglichst giinstige Heilbedingungen zu schaffen. 

Je nach Art der Operation ist die Lage verschieden. Wenn der Pylorus 
auf diese oder jene Weise undurchgangig gemacht worden ist, hat die Erniih­
rungsform kaum nennenswerten EinfluB auf die Vorgange im blinden, geschwiir­
tragenden Duodenalabschnitt. Wir werden dafUr sorgen, etwaigen kiimmer­
.lichen Ernahrungszustand zu bessern, und erwarten davon giinstigen EinfluB 
auf den HeilprozeB. Anders, wenn der Pylorus ganz oder teilweise durchgiingig 
geblieben ist, das Duodenum also nur teilweise entlastet wurde. Dann soll 
sich der chirurgischen Nachbehandlung eine interne Ulcuskur 
anschlieBen, welche durchaus nach Art und Grundsatzen geleitet werden 
muB, wie die £riiher beschriebene (S. 590). Wir diirfen erwarten, daB sie nun­
mehr, also nach weitgehender Entlastung des Duodenum, besseren und sichereren 
Erfolg zeitigt, als vor der Operation. Diesen Kuren solI der Arzt ebensoviel 
Sorgfalt, ebensoviel Geduld, ebenso scharfe Kontrolle (fortlaufende Kotunter­
suchung auf Blut \) widmen, wie wenn nicht operiert worden ware. Dies ist 
eine selbstverstandliche Forderung, und es ist unbegreiflich, daB sie so oft 
unbeachtet bleibt. Es ist wahrscheiIilich, daB mit ihrer Erfiillung die Dauer­
resultate der operativen Ulcustherapie wesentlich bessere werden, und daB 
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es in den Berichten nicht mehr so oft heiBt "gebessert" oder "wesentlich ge­
bessert", sondern diese elastischen Worte viel haufiger durch das glatte und ein­
deutige "geheilt" ersetzt werden konnen. C. von N oorden hat, vom ersten 
Aufkommen der Gastroenterostomie als Entlastungsoperation an, allen seinen 
Magen- und Duodenalgeschwiirkranken derartige Nachkuren anempfohlen, 
wurde aber leider nicht immer von chirurgischer Seite entsprechend unterstiitzt; 
ja es muB sogar hier festgenagelt werden, daB die Nachkur von chirurgischer 
Seite, vor allem von diinkelbesessenen chirurgischen Assistenten dem Patienten 
als vollkommen iiberfliissig bezeichnet wurde. 

2. Sorge fiir den Darm. Den Darm setzt die Gastroenterostomose unter 
ganz abnorme, unphysiologische Verhaltnisse. 

Die Pepsin-Salzsaureverdauung wird aufgehoben oder abgekiirzt "und unvoll­
stiLndig gemacht. Damit fallt nicht nur chemische Vorarbeit, sondern auch vorbereitende 
Quellung und die Lockerung groberer Brocken fort (EinfluB der Salzsaure auf Binde­
gewebe und auf pflanzliche interzellulare Lamellen). Gleichzeitig wird der desinfizierende 
EinfluB der Salzsaure verkiirzt und abgeschwacht. 

Die Austeilung der Ingesta an den Darm erfolgt nicht mehr nach gesteuertem 
Rhythmus, sondern nach mehr zufalligen mechanischen Verhaltnissen, die vom Innen­
druck des Ma~ens, von Weite des Anastomosenrings, von Korperlage U!lW. abhangen. Je 
nach Zuganglichkeit und Durchgangigkeit der Anastomose wird der Uberlritt langsam 
oder schnell erfolgen, werden nur breiig-fliissige oder auch grobere BrQcken durchgelassen. 

Die Durchmischung der Ingesta mit Galle und mit dem stlirk alkalischen, 
fermentreichen Pankreassafte ist erschwert, weil nicht einzelne, rhythmisch eintretende 
Schiibe diesen Sekreten ausgesetzt werden, sondern der von Qben auS q.em Duodenum 
flieBende Saft sich erst in tieferen Abschnitten mit gro!3eren Mengen der Ingesta mischen muB. 

Alles in allem entstehen lihnliche Verhaltnisse wie bei Hypochylia rind 
Achylia gastrica, wo auch die Salzsaurewirkung ausfallt, und der Magen wegen 
abgeschwachten Saure-Pylorusreflexes sich abnorm schnell entleert.- Die Ver­
hliltnisse sind aber noch ungiinstiger, weil bei letztgenannten Zustanden immer­
hin bessere Mischung der Ingesta mit Galle und Bauchspeichel moglich ist. 
Doch lassen sich die Nachteile, welche der·eine und welche der andere Zustand 
bringt, nicht leicht gegeneinander auswerten, und sie mogen auch in den ein­
zelnen Fallen verschieden liegen. 

Nun ist ja durch Magenheberungen und durch Rontgenbilder bekannt, 
daB der Magen sich nicht immer iiberstiirzt ins Jejunum entleert. Man hat 
daraufhin sogar angenommen, es entWickle sich eine vikariierende Steuerung 
des Abschubs. Dies ist aber doch recht zweifelhaft. Wir gehen: auf die Frage 
um so weniger ein, als sie fiir das wirkliche Geschehen unwesentlich ist. Tat­
saohlich haben wir manchmal mit hochst beschleunigter, andere Male mit sehr 
langsamer Entleerung, wieder andere Male innerhalb ein und desselben Ver­
dauungsaktes mit periodischem Wechsel schnellen und langsamen Abschubs zu 
rechnen. Durch planmaBige, an ein und denselben Fallen im Laufe der Jahre 
ofters wiederholte Untersuchungen stellte C. von Noorden fest, daB die gleiche 
Probemahlzeit zu verschiedenen Zeiten mit sehr verschiedener Geschwindig­
keit den Magen verlassen kann. Es bestehen offenbar keine Gesetze, sondern 
mehr Zufalligkeiten. 

Angesichts der ungiinstigen Verhaltnisse, denen die Ingesta bei Gastro­
enterostomierten im Magen und obersten Darmabschnitt unterstehen, muB es 
geradezu wundernehmen, mit welcher Vollkommenheit sich der Darm mit dem 
Gewaltakt abfindet, falls er gesund bleibt. In zwei ]!'allen, die C. von N oorden 
durch Fr. Heinsheimer bearbeiten lieB, stellte sich die Gesamtleistung des 
Darms (Einfuhr verglichen mit Ausfuhr) folgendermaBen: 

Die Nahrung bestand aus Milch; WeiBbrot, Fleisch, Siedwurst, Butter, Ei, Kar­
toffeln, Fleischbriihe, Wein, Tee. 

Fall I. Von taglich 21,42 g N und 170,9 g Fett erschienen im Kot wieder = 2,27 g 
oder 10,6% N und 6,0 g oder 3,5% Fett. 
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Fall IT. Von tiglioh 17,26 g N und 155,9 g Fett ersohienen im Kot wieder = 1,47 g 
oder 8,6% N und 19,5 g oder 12,4% Fett. 

1m ersteren Fall war die Ausniitzung vortrefflioh, im zweiten Fall blieb die Au­
niitzung des Fettes hinter dem Normalen stark zuriiok. Es wurde angenommen, in diesem 
FaIle sei die Anastomose mit einer allzu distalwii.rts gelegenen Jejunalsohlinge hergestellt. 
Naohweis war dariiber nioht zu .erhalten. Die Annahme gewinnt an Wahrscheinliohkeit, 
da C. von Noorden spii.ter in einem FaIle, wo bestehender Adhii.sionen halber eine tiefere 
Sohlinge beniitzt wurde, gleiohfalls unbefriedigende Fettausniitzung fand (10,8% Verlust 
auf tiiglioh 160 g Fett). Jedenfalls zeigt der erste Fall, daB der Darm des Gastroenterosto­
mierten ebenso gut resorbieren kann wie der Darm des Gesunden. 

Es kommt alles darauf an, den Darm gesund zu halten. Zwei Klippen 
mussen vermieden werden: das Entstehen eines Ulcus jejuni pepticum und 
das Entstehen von Dyspepsie mit ihren Folgen durch die unphysiologische 
Uberlastung des Darms. Ersteres fallt groBtenteils zusammen mit Nieder­
halten der Hypersekretion des Magens. 

3. Propbylaxe des Ulcus jejuni. Zur Verhutung des postoperativen Ulcus 
jejuni scheint die Wahl eines oberhalb der Pars pyloric a gelegenen Teils del' 
groBen Kurvatur (gerade der Kardia gegenuber, W. J. Mayo) und die Wahl 
einer moglichst proximalen Jejunalschlinge W~sentliches beizutragen (S. 594). 
Da das Ulcus pepticum jejuni so gut wie immer entweder sogleich oder doch 
wahrend der ersten paa,r Monate, sehr selten spater nach Gastroenterostomie 
entsteht, so ist gerade in der ersten Zeit vorbeugende Behandlung am wichtigsten. 
Aus den veroffentlichten Krankengeschichten laBt sich beim besten Willen nicht 
erseheh, ob diese oder jene Ernahrungsart, dieses oder jenes diatetische Ver­
saumnis das Entstehen des Ulcus begiinstigt. Wir sind tatsachlich nur auf 
Theorie angewiesen, und diese verlangt die Ernahrung mit schwachen Saure­
lockern. Hierbei ist auch die psycho-renektorische Saftproduktion 
zu berucksichtigen ("Appetitsaft", J. Pawlow). Dieser letztere Gesichtspunkt 
verlangt Fernhalten solcher Gerichte, die im Einzelfalle den Appetit besonders 
reizen, also - leider - gerade die sog. "Lieblingsspeisen", die dem Patienten 
das Wasser im Munde, die Salzsaure im Magen zusammenlaufen machen. Wir 
konnen aber den Rekonvaleszenten, der dieselben meist a@.,h vor der Operation 
nicht genieBen durfte, damit tr.osten, daB bei einiger Geauld er spater auch 
diese sich erlauben darf. Eine weitere, aus Pawlow's Lehren uber "Appetit­
saft" abgeleitete Forderung ist, dem Rekonvaleszenten lieber recht haufige 
kleine Mahlzeiten zu geben, so daB ein eigentliches Hungergefuhl, ein wirklich 
starker Appetit gar nicht aufkommt. Wir ordnen die Kost im wesentlichen 
ebenso wie in allen Fallen von Superaziditat. Es sei auf A. Bickel's Liste der 
schwachen Sekretionserreger verwiesen (S. 186). Weiterhin laBt sich von der 
Erfahrung Gebrauch machen, daB bestimmte Nahrungsmittel besonders starke 
Saurebinder sind. Als solches erkannte K. Branden burg das Kasein, und 
dies ist sowohl in Form von Milch, frischem 'ropfenkase, wie auch in Form von 
Nutrose, Plasmon, Sanatogen usw. verwendbar. 1m gleichen Sinpe wirkt reich­
Hcher Zusatz von Fett (abgesehen von uberhitztem, Rostprodukte enthaltenden 
Fett); am besten sind Suppenfleischfett, frische und zerlassene Butter, noch 
wirksamer Pflanzenol (1-2 E610ffel nach der Mahlzeit, je nach GroBe der­
selben). In dieser letztgenannten Form, also als leichtfliissiges Fett, dem Magen­
inhalt aufgeschichtet und nicht mit diesem oder jenem Gericht innig vermengt, 
muB Fett als vortrefflichstes Anti-Azidum gelten und dient gleichzeitig als 
kalorienreichster Nahrstoff. - Wenn wir zunachst die Kost aus gekochter Milch, 
frisch em Topfenkase, 1-3 Eiern, feinem Weizenbrot, Butter, einfach zuberei­
teten Suppen aus feinen Zerealienmehlen, einfachen Reisspeisen zusammen­
setzen und diese Kost auf haufige kleine Mahlzeiten verteilen, so fordern wir 
allerdings gewisse Entsagung von seiten des Patienten, ernahren ihn aber 
kalorisch auskommlich oder sogar mastend und schrauben die Beanspruchung 
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des Magens auf Saftsekretion auf das geringste MaB zuriick. Dane'ben nach 
Beda.rf Speiseol. . Ob und wie weit man von Zucker Gebrauch machen darf, 
Liegt in den einzelnen FaIlen verschieden. Meist wird er gut vertragen (mit 
Kakao, .mit lockeren Mehl-Eier-Milchauflaufen oder mit Reis). Bedenklich in 
jeder Form ist Alkohol. Selbst vom Mastdarm aus erregt er, im Gegensatz 
zu anderen Nahrstoffen, saure Saitsekretion des Magens (offenbar auf dem 
Blutwege. Man verzichte daher Ueber auf Alkohol, so lange Entwicklung von 
mcus jejuni zu fiirchten ist. - Sehr langsam, friihestens nach etwa 3 Wochen, 
wird aus der geschilderten Kost eine etwas abwechslungsreichere Diat ent­
wickelt: Zulage von anderen Sorten Kase, Kartoffelbrei, durchgeschlagenem 
Gemiise und gekochtem Obst; alles dies nur nach und nacho Damit beginnt 
der tYbergang in wasserarmere und gleichzeitig kaubare Kost, welche unter 
allen Umstanden den Magen starker auf Salzsaure beansprucht. Man ver­
harre 2-3 Monate bei laktovegetabiler Kost (S. 604). 

Der Zweck dieses Verfahrens ist, das Jejunum langsam an unmittelbare 
Aufnahme pepsin-salzsaurehaltigen Mageninhalts zu gewohnen. Die Moglich­
keit der Abhartung laBt sich aus der oben berichteten Tatsache entnehmen, 
daB Jejunalgeschwiire trotz fortbestehender Hyperchlorhydrie hochst selten als 
spate Nachkrankheit der Gastroenterostomie folgen. Worin besteht die 
Gewohnung und Abhartung? Wir wissen es nicht genau. Vielleicht in 
vikariierend verstarkter Bildung von Antipepsin. An ihm ist normaler­
weise die Jejunalschleimhaut viel armer als Magen und Duodenum; einen wie 
wirksamen Schutz es gegen die Andauung lebender Gewebe bildet, ist bekannt 
(M. Katzenstein u. a.). Vielleicht,laBt sich in der tYbergangszeit das Anti­
pepsin medikamentos nutzbar verwenden (Amynin 3 mal taglich 1 Teeloffel, 
3 St. nach den Mahlzeiten; S. 594). Entsprechende Erfahrungen stehen noch aus. 
Gegen zweckmaBigen Aufbau der Kost steht die Macht medikamentoser 
Therapie zur Bekampfung der Superaziditat zwar zurilck, kann aber doch 
mithel£en. Es sei an den hemmenden EinfluB des Atropins auf die Salz­
sauresekretion erinnert (F. Riegel, vgl. S. 243). Abends 1 mg, Inorgens 
niichtern 1/2 mg, subkutan oder innerlich, sind die gewohnlichen Gaben; sie 
lassen sich ohne Nachteil viele Wochen lang darreichen. Mit Alkalien sei 
man vorsichtig. Es steht nichts im Wege, den Speisebrei des Magens in 
erster, gefahrlichster Zeit durch Natron bicarb., je nach Zustand des Darmfl 
auch mit Magnesia usta oder Calcium carbonicum, saurearmer zu riiachen. 
Bei fortgesetztem Gebra,uch groBerer Menge zoge man aber die Supersekr~tion 
damit kiinstlich groB. - Fiir regelmaBigen Kotlauf ist zu sorgen; die Kost 
ist anfangs nichts weniger als stuhl£ordernd. Das Atropin leistet wirksame 
Hilfe. Wir unterstiitzen dasselbe durch abendliche Gabe von 1 g Magnesium­
Perhydrol und morgendliches Trinken von 250.-2...300 ccm isotonischer Magne­
siumsulfatlosung (entsprechend einem Flaschchen "Magnison stark", S .. 221). 
Auch gegen einfache Rhabarbermischungen bestehen keine Einwande, Z. B. 
Pulv. Magn. C. Rheo. 

Das bisher Gesagte beriicksichtigte im wesentlichen FaIle, wo wir mit 
postoperativem Fortbestehen der Superaziditat und Hyperchlorhydrie zu rechnen 
haben, und dies ist der stets Fall, wenn jene Sekretionsanomalien schon vorher 
zugegen waren. DaB hieran ausgiebige Resektion des Saure und Pepsin ab­
scheidenden Fundus ventriculi (nach Vorschlag H. Finsterer's) Wesentliches 
andern wird, diirfen wir hoffen; die bisherigen Erfahrungen (W. Zweig) sind er­
munternd. W. Zweig fand bei den nach Finsterer's Methode operierten 
Fallen stets Achylia gastrica; er sucht die Ursache im Ausfall des Pylorus­
wandenzyms, dessen Resorption auf dem Blutwege die Driisen des Magenfundus 
zur Sekretion veranlaBt, Die Gastroenterostomie wird aber auch bei Kranken 



60~ Na.;ehbehlLlldlung l::!ei Ga.stroenterostomie. 

ohne Hypersekretion ausgefiihrt. Dazu gehoren eine Minderzahl von FiiJ.len 
mit Ulcus duodeQi, etwas haufigere FaIle von Ulcus ventriculi und natiirlich 
FaIle von inoperablem stenosierendem Karzinom. Dann scheiden l).atiirlich Ma6-
nahmen gegen die Saure- und Pepsinang,:iffe auf das Gewebe aus. Diatetische 
Yorsicht ist abe"r gleichfalls, sogar in erhOhtem Ma6e geboten, wie sich aus 
folgendem ergibt. 

4. Vorsorge gegen Darmdyspepsie. Ungleicb haufiger aIs Ulcus jejuni 
postoperativum sind Darmdyspepsien, welche sich teils schon friihzeitig, haufiger 
aber erst in spateren Monaten und Jahren einstellen, wenn die Gastroentero­
stomierten ohne weitere Riicksicht auf die abnormen anatomischen und fun:K.­
tionellen Yerhaltnisse zur Kost des Darmgesunden zuriickgekehrt sind. Es 
sei an,die oben beschr~ebene Umstellung der vorbereitenden Verdauungsarbeit 
in Magen und Duodenum erinnert. Der Darm empfangt mangelhaft vorberei­
tetes Material. Er mu6 sich hieran erst allmahlich gewohnen. Die Moglichkeit 
der Gewohnung ist vorhanden; dafiir zeugt'reichlichste Erfahrung. Die Schnellig­
keit des Abflusses aus clem Magen ins Jejunum scheint ohne gr06en Belang zu 
sein. Wir kennen FaIle, wo der Abflu6 mit, au6erster Schnelligkeit erfolgt, so da6 
vom Probefriihstiick schon nach 10 Minuten, von reichlicher Mahlzeit schon 
nach 1/2 Stunde im Magen nichts mehr ~uriickgeblieben ist; wo also von nennens­
werter spezifischer Salzsaurewirkung keine Rede sein kann, und wo doch trotz 
rU-cksichtslosen Yerzehrs jeder beliebigen Normalkost niemaIs Darmstorungen 
aufgetreten sind. Worin die Gewohnung besteht, wissen wir nicht. In Betracht 
kommen vermehrte bakterizide Schutzkraft der Diinndarmepithelien (S. 29), 
Entwicklung gut angepa6ter mikrobieller Flora im Zokum usw., verstarkte 
Fermentproduktion der gewohnIich zwar sehr mannigfaltige, aber der Menge 
und Wirksamkeit nach unbetrachtliche Verdauungsfermente liefernden Darm­
wand. Keine dieser Fragen ist bisher untersucht. Wenn derartige ausgleichende 
Krafte in Betracht kommen, bediirfen sie sichel' einiger Zeit zur Entwicklung, 
mid wir miissen damit rechnen, da6 der Ausgleich je nach konstitutioneller 
Yeranlagung vollkommener oder weniger vollkommen erfolgt. Dem entspricht 
auch die Erfahrung. C. von Noorden behandelte im Laufe der Jahre viele 
Dutzende Gastroenterostomierter, die man geradezu als Darmkriippel bezeichnen 
mu6te; d. h. der Darm war leichter Schonungskost vollig gewachsen; aber ge­
ringes Abweichen, von derselben brachte ihn auf Tage oder Wochen in Unord­
nung. Die FaIle stellten, sich klinisch durchaus als funktionelle Dyspepsie im 
SinneAd. Schmidt's mit DurcJlfallen vom Faulnis- oder vom Garungscharakter 
dar (S. 268f£.), zum Teil auch mit chronisch entziindlichem Einschlag (Entero­
colitis chronica superficialis). Teils nach Aufzeichnung, teils nach Erinnerung 
ergab die Anamnese zumeist, da6 die Kranken schon friihzeitig nach der Opera­
tion, oft ump.ittelbar nach Entlassung aus der chirurgischen Klinik zu freier 
Kost zuriickgekehrt waren und bald jede Riicksicht auf Schonungsbediirftig­
keit vergessen hatten; teilwei~e aus eigener Schuld, teilweise waren ihnen gar 
keine oder,n'llr hochst oberflachliche diatetische Ratschlage mitgegeben worden. 

Bei richtigen;t Yorgehen wird man den Darm auf die neue Lage geradezu 
einsch1J,len, Man wird ihm zunachst nur solche Ingesta anbieten, welche er 
kraft der ih'm eigenen Fahig\>.eiten vollkommen durchverdauen kann. Die 
oben iur Verhiitung von Ulcus jejuni empfohlene Kost entspricht dem; aber 
auch vieles, was, dariiber hinausgreift, gehort dazu. Dem auf Achylia gastrica 
!j,bgestimmten Rat Ad. Schmidt's gema6, mu6 von animalischen Stoffen 
rohes und gerauchertes Bindegewebe ausscbeiden, weil es von den Fer­
inenten des Darms nur angegriffen wird, wenn es vorher del' Pepsin-Salzsaure­
anaauung unterstand und andernfalls das Aufkommen abnormer Faulriis­
vorgange im Darin begiinstigt. Yorausgesetzt, da6 das Material durch Kiiche 
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und Kauen geniigend zerkleinert ist, sind im iibrigen die EiweiBkorper gar 
gekochten oder gebratenen Saugetier-, Gefliigel- und Fischfleisches, ebenso 
wie die EiweiBkorper der Milch, des Kases, gekochter Eier im Darm auch ohne 
vorbereitende Magenarbeit leicht verdaulich (C. von N oorden). Natiirlich 
ist nur zartes, bindegewebsarmes und richtig abgelagertes Fleisch zu wahlen, 
namentlich in den ersten Wochen. Auch mit Fetten wird der Darm allein 
fertig, namentlich mit Milch- und Pflanzenfett, mit Knochenmark, ausgelas­
senem Rinder-, Schweine- und Ganseschmalz. Vorsichtig sei man anfangs, 
bis volle Gewohnung an reichere Kost erfolgt ist, mit iiberhltztem gebratenem 
Fett (Bratenkrusten und Bratentunken). Die Rostprodukte reizen den Darm 
der Gastroenterostomierten manchmal zu Durchfall. Auch die Bekommlich­
keit des Specks bedarf sorgsamer tJberwachung; weich gekocht ist er woh] 
meistens harmlos; geraucherter und nichtgekochter Speck bietet wegen seines 
Bindegewebes aber abnormen Widerstand. Ahnlich wie im 2. Falle Fr. Reins­
heimer's (S. 600) begegneten wir noch verschiedenen Fallen, wo die, Fett­
verdauung im ganzen zu wiinschen iibrig HeB, und wo der Kot nach reichlichem 
FettgenuB makroskopisch und mikroskopisch sogar das AuSsehen von richtigem 
Fettstuhl annahm. Ob hier das Pankreas unzulangHch arbeitete, oder ob die 
Anastomose eine zu tiefe Jejunalschlinge erfaBt hatte, lieB sich nicht entscheiden. 
Jedenfalls muB die Fettzufuhr da eine Grenze finden, wo die Fettverdauung 
mangelhaft wird. Sonst sind Reizzustande des Darms zu gewartigen. Beson­
dere Vorsicht heischt das vegetabile Material, obwohl flir dessen Ver­
dauung der Magen nur beschrankt zustandig ist. Versagen der Magen{l.rbeit 
macht sich vor allem bei rohen Pflanzenstoffen geltend (rohe Gemiise, wie Salat 
und ahnliches, rohes Obst), indem die vorbereitende Andauung und Lockerung 
der pflanzlichen Zwischenlamellen (S. 20, 286), ausfallt; und dann gelangen in 
den Darm zu derbe und zu widerstandsfahlge Brocken, in welchen der Darmsaft 
die Nahrstoffe (N-Substanzen und namentHch Starke und andere Kohlenhydrate) 
nicht vollstandig erfassen und verdauen kann. Es bleiben abnorm gr.oJ3e Mengen 
unverdaut zlll'iick, verfallen mikrobieller, Garung und dies Ieitet dann zur 
"Garungsdyspepsie" iiber, der weitaus haufigsten Dyspepsieform, welche mal~ 
bei· Gastroenterostomierten antrifft. Fiir Brot gilt gleiches, und es wiederholt 
sich in abgeschwachter Form auch bei allen Speisen aus Getreide, Leguminosen, 
Kartoffeln, gekochtemWurzel- und Griingemiise, gekochtem Obst. Wir sagen: 
in abgeschwachter Form, weil flir gut gar gekochtes Material der EinfluB der 
Pepsinsalzsaure auf die eiw:eiBhaltigen Kittsubstanzen weniger wichtig ist als 
flir Rohstoffe. Bei erhltzteIp. und durch Ritze aufgeschlossenem vegetabilem 
Material kommt es vor allem darauf an, daB es mechanisch gut zerkleineri 
ist. Dann reichen die Darmkrafte vollig dafiir aus. Da die Austeilung des 
Materials an den Darm nicht mehr gesetzmaf3ig in kleinen Schiiben" sondern 
dem Zufall gehorchend bald in kleinen Mengen, bald in breitem Strom erfolgt, 
muB der Gastroenterostomierte zu sorgfaItigstem Kauen erzogen werden. 

Nun gesellt sich zu der ungeniigenden Einwirkung des Magerisaftes auf 
pflanzliche Kittsubstanz noch eine weitere Gefahr, welche, gleichfalls bei Roh­
stoffen viel groBer als bei zubereiteten Speisen ist, welche sich aber auch auf 
tierische Nahrungsmittel, vor allem auf rohe Milch erstreckt. Es ist'die Gefahr 
der Verschleppung anhangender Keime in den Darm (Nahrungsmittel­
infektion), z. T. infolge mangelhafter Salzsauredesinfektion ( S. 427). Bei bakteriell 
nicht ganz einwandfreiem Material, gleichgiiltig ob roh ofler gekocht, laufen 
die Gastroenterostomierten stets erhohte Gefahr und diese Krankheitsbereit­
schaft pragt sich unserer Erfahrung nach auch, tatsachlich in erhohter Dys­
pepsie und Enterokolitis-Morbiditat aus. Man muB die Operierten hierauf 
nachdriicklich und immer aufs neue hinweisen. Wir kennen eine ganze Anzahl 
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Operierter, die jeden Sommer zur Zeit frischen rohen Gemiises (Salat, Radies, 
Rettig, Gurken; Sellerie usw.) und rohen Ohstes fortwahrend mit dyspeptischen 
und entziindlichen Erkrankungen des Darms zu tun hahen, woran teils die 
chemisch-mechanische Beschaffenheit des Rohstoffes, teils anhangende Keime 
schuld sind. Das ist verstandlich, und wir miissen eher erstaunt sein, daB 
dies hei beschleunigter Magenentleerung nicht viel ofters vorkommt. Zucker 
wird im allgemeinen von Gastroenterostomierten gut vertragen, und zwar 
meist schon seh. friihzeitig. Ausnahmen kommen vor. Auch fiir Milch­
zucker gilt dies. Das Einnehmen von etwa 30-40 g Milchzucker morgens 
niichtern erweist sich bei Gastroenterostomierten als sehr bequemes Abfiihr­
mittel, sicherer \virkend als bei intaktem Magen. C. von N oorden fand bei 
einem Gastroenterostomierten, der jene Menge zur Bekampfung von Obstipa­
tion erhielt, anfangs starke Laktosurie, die schon nach etwa zwei Wochen 
vollig verschwand; auch groBere Mengen brachten jetzt keine Laktosurie mehr. 
Dies entspricht der bekannten Erfahrung, daB bei reichlichem Milch- bzw. 
MilchzuckergenuB der Darm sich auf groBere Laktaseproduktion einstellt 
(S. 24), so daB der'Milchzucker hinlanglich gespalten werden kann. - Sehr 
verschieden empfindlich ist der Darm der Gastroenterostomierten gegen 
Pflanzensauren. Wir begegneten einigen Fallen,wo Essig, Zitronensaft, 
Obstsiifte mit ihren verschiedenartigen Sauren (Weinsaure, Apfelsaure, Zitronen­
saure u. a.), gleichgiiltig ob roh oder gekocht, und versuchsweise auch als chemisch 
reine Korper in wiisseriger Losung die Darmperistaltik unmittelbar erregten 
und starke, freHich schnell wieder abklingende Durchfalle brachten .. Man muB 
diese immerhin seltene Eigentiimlichkeit kennen. -'- Wein und andere Alko­
holika werden gut vertragen, sind aber anfangs nicht empfehlenswert (vgl. oben). 
Geko eh t,e Milch ist meist gut bek6mrnlich, ebenso Abarten der Milch, 
welche Imine wilden Keirne enthalten (Ya-Urt, Kefir, sterilisierte Buttermilcb), 
ebenso vegetabile Milch, das Sojabohnenpraparat Soyama an del' Spitze. 
Rohe Milch ist gefahrlich (S. 603). 

Auf Grund des Besprochenen HtBt sich del' Gesam tplan fiir die diatetische 
Schulung des Gastroenterostomierten aufbauen: 

Bei zuriickgebliebenem und vom Magensaft erreichbaren 
Ulcus: strengste Ulcuskur, wochenlang durchgefiihrt, bis okkultes Blut dauernd 
aus dem Kot verschwindet. Wochenlange Bettruhe. Haufige Kontrolle 
des Stuhlgangs in den nachsten Monaten. 

Bei zuriickge blie benem und vo m Magensaft nich t erreich baren 
Ulc us braucht zwar die Schonungskost nicht ganz so streng durchgefiihrt 
zu werden, soIl abel' doch an den Darm zunachst moglichst geringe Anspriiche 
stellen. Geeignet ist die zur Verhiitung von Ulcus jejuni angegebene Kost. Dabei 
unbedingt vollige Bettruhe, bis okkultes Blut aus dem Kot verschwunden ist. 

Bei allen Fallen von Gastroenterostomie mit Supersekretion 
von Magensaft viele Wochen lang eine Kost, welche moglichst geringe Saft­
mengen in den Magen lockt. Sie soIl sehr einfach und reizlos sein und in hiiufigen 
kleinen Portionen verteilt werden (prophylaktische Ulcusdiat, vgl. oben). Die Kost 
bleibt am besten monatelang lakto-vegetabil, weil wir kein anderes 
Nahrungsgemisch kermen, das wirksarner der Hyperchlorhydrie entgegen­
tritt (H. L ii t h j e). Eier, in einfacher Zu bereitung (weich gekoch t, lockere'! 
Riihrei, Schaumomelette), beeintrachtigen den therapeutischen Wert dieser Kost 
nur wenig. Milch,. frischer Topfenkase, Eier, feines Weizenbrot, Zwieback, 
Butter, Milchreis, lockere einfach zubereitete Gerichte aus anderen feinen 
Zerealienmehlen, frische Nudeln, Kartoffelmus, Zucker rniissen fiir lange Zeit 
geniigen. Der Rekonvaleszent bedarf wahrend der ersten 3-4 Wochen scharfer 
Aufsicht, am besten in Krankenanstalten. 
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Erst 'nach zwei bis drei Monaten langsame Erweiterung der 
Kost durch Zulage derberer Mehlspeisen (Makkaroni, Stiickkartoffeln, Mus 
von Gemiisen und gekochtem Obst, zartes Fleisch, gekochter Sohinken, gekochte 
Wurstwaren, Kase verschiedener Art). Dagegen bleiben grobes Brot, ungares 
Fleisch, ungekochte Raucherwaren, grobstiickige Gemiise, aIle rohen Gemiise 
und Friichte einstweilen noch weg. Grobes Brot (Schrotbrot), sogar grobstes 
Roggenschrotbrot und Pumpernickel, vert/agen die meisten spater recht gut 
und finden darin wesentliche Hille zum Erzielen regelmaBigen Stuhlgangs. 
Auch von Fleisch, welches ungekochtes Bindegewebe enthalt (roher Schinken, 
Wurstwaren u. dgl.), sahen wir bei entsprechend abgehartetem Darm keine 
Nachteile, obwohl das Bindegewebe nach MaBgabe der Kotuntersuchung groBen­
teils unverdaut blieb. trberhaupt ist trotz Ausfalis ordentlicher Magenarbeit 
und trotz mangelhafter Bindegewebsverdauung "Faulnisdyspepsie" (= gastro­
gene Dyspepsie im Sinne Ad. Schmidt's) bei Gastroenterostomierten geradezu 
selten. Dagegen bedeuten rohes Gemiise und rohes Obs.t fiiI' den Gastroenterosto­
mierten dauernd £line gewisse Gefahr (Garungsdyspepsie mit entziind­
lichen Folge'n, Nahrungsmittelinfektion). Selbst jahrelange gute Be­
kommlichkeit schiitzt nicht vor gelegentlichen heftigen und manchmal sehr 
hartnackigen Attacken. Ferner wird sich die Aufmerksamkeit darauf zu richten 
haben, ob nicht ganz bestimmte Nahrungsmittel, von denen man £IS theoretisch 
vielleicht gar nicht erwartet, im Einzelfalle schlecht vertragen werden, wie 
as z. B. von Fruchtsauren erwahnt wurde, wie £IS aber auch mit anderem Material 
vorkommt. 

Bei hypazidem und anazidem Magen braucht die vollig reizlose 
Kost nicht so lange durchgefiihrt zu werden wie bei Superaziditat, und die 
Kost kann schnelleren Schrittes erweitert werden, falls nicht zuriickgebliebene 
Geschwiire Riicksicht verlangen. Sorgfaltiges Kauen und groBte Vorsicht 
mit Zufuhr von ungekochtem Bindegewebe, rohem Gemiise, rohen Friichten 
und aliem bakterienverdachtigen Material (rohe Milch eingeschlossen!) ist 
hier aber auf alie Zeiten noch wichtiger als bei etwa fortbestehender Hyper­
chlorhydrie. 

III. Darmgeschwure verschiedener Art. 
Von den peptis chen Geschwiiren des obersten Darmabschnittes (Duo­

denum und Jejunum), ferner von geschwiirigen Prozessen des Enddarms ab­
gesehen, verursachen Darmgeschwiire keine typischen Krankheitsbilder. Am 
ehesten trifft man hinweisende Symptome bei Tuberkulose des Darms, dagegen 
nicht beim Typhus abdominalis, wo die Geschwiire gewohnlich im Krankheits­
bild ganz zuriicktreten, und wo sie erst im Falle £liner Perforation oder schweren 
Blutung selbstandige klinische Bedeutung erlangen. Auf Typhus gehen wir 
nicht weiter £lin, ebensowenig auf Cholera, da sie ga;n.z aligemein in den Werken 
iiber Infektionskrankheiten und nicht in denen iiber Darmkrankheiten be­
sprochen zu werden pflegen. 

Die Atiologie geschwiiriger Prozesse im Darmkanal ist seh!' mannigfaltig; 
sie ist keineswegs fiir aHe Formen vollkori:tmen klargelegt. Immerhin lassen sich 
einige Gruppen aufstellen, und haufig wird £IS auch gelingen die ZugehOrigkeit 
von Darmgeschwiiren zu dieser oder jener Gruppe klinisch zu erkennen, meist 
freilich nicht aus den klinischen Geschwiirssymptomen, sondeI'll aus dem Gesamt­
krankheitsbild. Dies setzt natiirlich voraus, daB zunachst einmal die Gegen­
wart £lines geschwiirigen Prozesses und sein wahrscheinlicher Sitz erkannt ist. 
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Darmgeschwiire verlaufen oft beschwerdelos; ihre diagnostischen Merkmale 
miissen dann gesucht werden. Kein Symptom ist pathognomisch; ein jedes 
kann auch durch andere Krankheiten bedingt sein, und umgekehrt fehlt unter 
den Merkmalen bald dieses bald jenes Stiick. 

A. Allgemeine Symptomatologie. 

Sehmerzen sind, nul' wenn ortlich umschrieben, cnfferentialdiagnostisch im 
Sinne von Darmgeschwiir verwendbar. Sie sind verschiedenet Art. Spon­
tanerumschriebener Schmerz ist selten, haufiger Dtuckschmerzhaftig­
keit einer bestimmten Stelle. Das Auftreten solcher Schmerzer. scheint immer 
Beteiligung del' Serosa vorauszusetzen. Bei den umfangreichen tuberkulosen 
D,armgeschwiiren z. B. fehlen schmerzhafte Druckpunkte oft vollig. Hier ist 
abel' auch del' Koliksch merzen zu gedenken, die entschieden haufiger als 
Druckschmerzhaftigkeit sind. Wir miissen sie auf Spasmen zuriickfiihren, teils 
durch reflektorische Erregung, teils dutch Storung del' Wegsamkeit des er­
krankten Darmteils bedingt (Datmsteifung, Zerrung des Mesenterium, S. 635). 

Durehfalle. In del' Regel verursachen nul' Geschwiire des Enddarms 
Durchfalle (geschwiirige Proktitis, Colitis ulcerosa; vgl. die betreffenden Ab­
schnitte). Vereinzelte Geschwiire des Enddarms, bei gesundem Verhalten del' 
iibrigen Schleimhaut, bringen zwar diinnfliissige Abgange (Eitel', Blut, serose 
Fliissigkeit); abel' dieselben erscheinen ne ben dem Kot, del' ganz normale Be­
schaffenheit haben kann (vgl. Proktitis). Das Auftreten von DurchfiHlen hangt 
weniger von den Darmgeschwiiren selbst, als von dem Zustand del' dazwischen­
liegenden Schleimhaut ab; ist diese gesund, so braucht es selbst bei ausgedehnten 
Verschwarungen des oberen Dickdarms und des Diinndarms keineswegs zu 
Durchfallen zu kommen (Ad. Sch mid t). Man erkemlt dies deutllch bei Darm­
tuberkulose; starke Durchfalle erwecken hier immer den Verdacht begleitender 
Amyloidosis. Del' auf die Geschwiire vom Darminhalt ausgehende Reiz diirfte 
wohl mehr zu ortlichen odeI' verbreiteten Spasmen als zu Hyperperistaltik 
fiihren. Stark sezernierende Geschwiire freilich liefern groBere Mengen leicht 
zersetzlichen Materials, geben damit AnlaB zu sekunda,ren Reizzustanden del' 
Schleimhaut und damit indirekt auch zu Durchfallen. Haufig sind Durchfalle 
und Geschwiire gemeinsame Folgen von Infektion und 1ntoxikation, z. B. bei 
Sepsis, Typhus, Dysenterie, Cholera u. a. (S. 619). 

Blutungeu, weitaus am haufigsten in Form okkulter Blutung, gehoren 
zu den regelmaBigsten Geschwiil'ssymptomen. Natiirlich braucht nicht jede 
KotprobeBlut zu enthalten; man muB planmaBig nach Blut suchen (vgl. Aus­
fiihrungen bei Duodenalgeschwiir, S. 580). Andererseits fiihren sehr zahlreiche 
Krankheiten Blut in den Darm, so daB das Symptom nicht eindeutig auf gut­
artige . odeI' bosartige Geschwiite hinweist. Dahin gehoren hamorrhagische 
Entziindungen, erschwerter AbfluB des :Slutes durch die Pfortader mit sekun­
darenKapillar- und Venektasien im GefaBsystem des Magendarmkanals, 1n­
vaginationen, hamorrhagische Diathesen voriibergehender odeI' chronischer 
Art, Polyposis, Enthelminthen, hamorrhagische Mund-, Rachen- und Nasen­
krankheiten usw. Wenn abel' solche Zustande ausgeschlossen werden konnen, 
und wenn· immer aufs neue okkultes odeI' sogar reichliches Blut im Kot 
erscheint, so ist die Annahme eines geschwiirigen Prozesses doch meist ge­
rechtfertigt. Dber Art und Ort muB das iibrige Krankheitsbild AufschluB 
geben: ' 

Eiter erscheint fast nul' bei geschwiirigen Prozessen des Dickdarms im 
Kot. El' ist abel' sowohl makroskopisch wie mikroskopisch nul' gut erkennbal', 
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wenn die unteren Dickdarmabschnitte seine QueUe sind (etwa von Flexura 
sinistra ab; hauptsachlich aber von der Flexura sigmoidea 3:b). Aus hoheren 
Dickdarmabschnitten oder gar aus dem Diinndarm gelangt erkennbarer Eiter 
nur dann in den Kot, wenn die Darmpassage stark beschleunigt ist, was selbst 
bei Colitis gravis nicht immer der Fall ist. GroBere Eitermengen pflegen Ge­
schwiire meist nicht abzusondern. Findet man solche, so stammt deli Eiter 
entweder von schwer entziindeten umgebenden Darmteilen (z. B. bei Colitis 
gravis s. purulenta ulcerosa) oder aUS Abszessen, welche sich in der Umgebung 
der Geschwiire gebildet haben und in offener Verbindung mit dem Darm 'stehen 
(am haufigsten aus periproktitischen Abszessen). Schleim. begleitet sehrhaufig 
den Eiter, ist aber kein Geschwiirsprodukt, da bei einigerml1Ben tiefgreifenden 
Geschwiiren die Schleimdrusenschicht der ulzerierten Teile zerstort ist. 'Der 
Schleim stammt aus benachbarten Teilen, die teils entzundlich, teils reflektorisch, 
teils chemisch (Ulzerationsprodllkte) gereizt'sind. 

Seroses Exsudat, in dem die EiweiBkorper des Blutes chemisch nachweis­
bar sind, erscheint nur bei geschwiirigen Prozessen des Mastdarms sichtbar 
neben dem Kot, oder wird auch unabhangig von diesem ausgestoBen; Aus 
hoheren Abschnitten stammendes seroses 'Exsudat ist mit dem Kot innig ver­
mengt und also solches nicht mehr erkennbar. Der chemische Nachweis d~r 
Serumproteine im leicht angesauerten wasserigen Kotauszug kann unter Um­
standen fur Geschwiirsdiagnose wichtig sein (S. 129). 

Gewebsfetzen werden bei Darmgeschwuren selten abgestoBen. W~~n 
es vorkommt, kanil die mikroskopische Untersuchung fur die Diagnose aus­
schlaggebend werden (z. B. bei Amobendysenterie, bei Tuberkulose, bei AktiIio­
mykose, bei malignen Neubildungen). 

Wenn auch im Verlauf haufig lange Zeit und vielleicht auf die Dauer 
beschwerdelos, bedeutet doch jedes Darmgeschwur fUr seinen Trager eine groBe 
Gefahr. Die offene Wunde in unmittelbarer Nachbarschaft des bakterien­
haUigen Darminhalts kann stats zur Eintrittspforte infektiOser Keime in 
Lymph- und Blutbahn werden. DaB dies verhiUtnismaBig selten vorkommt, 
ist wohl darauf zuruckzufiihren, daB der Dunndarm, dessen Wand uberaus 
reich an LymphgefaBen ist, nur wenig Bakterien enthalt, und daB andererseits 
in dem bakterienreichen Dickdarm das LymphgefaBnetz nur schwach entwickelt. 
ist (H. Klose). Dringlicher ist die Gefahr der Perforationen, die teils zu 
umschriebener, teils zu allgemeiner Peritonitis fiihrt. Weiterhin besteht die 
Gefahr starker Blutung. Theoretisch kann naturlich jedes Darmgeschwur 
zu schwerer Blutung AnlaB geben, praktisch genommen sind es aber fast nur 
Duodenal-, Jejunal- und Typhusgeschwure. Eine weitere Gefahr bilden 
Stenosen, die schon wahrend des Bestehens der Geschwiire auftreten und nach 
ihrem Abheilen auch noch spater auftreten kOnnen (am haufigsten 11m Mast­
darm). Wenn Reizung des Geschwiirsgrundes lokale Spasmen auslost, kann 
es zu spastischem ileus oder Subileus kommen (S. 662, 668). 

1m Harn sind einige Male bei Darmgeschwiiren Albumosen gefunden 
worden (E. Maixner, F. Chovstek und Stromayr); man bezog dies auf 
Resorption unvollstandig abgebauter Proteine durch freiliegende Lymphbahnen 
und Kapillaren. Das Vorkommen solcher enterogener Albumosurie ist so seIten, 
daB es diagnostische Bedeutung nicht erlan~te. 

Ron t g e no log i s c h geben sich geschwiirige Zerstorungen des Dickdarms 
manchmal durch marmoriertes Aussehen der erkrankten Teile zu erkennen 
(Fig. 41, S. 108). 
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B. Dekubital- (Stel'koral-) und Dehnungsgeschwure. 
Die bei Stauung groBer und harter Kotmassen gefundenen Darmgeschwtire 

erklarte man frliher im wesentlichen als Folge mechanischen Drucks_ Daher 
stammt ihr Name "Dekubitalgeschwur" (P. A. G-rawitz). Ihr haufigster 
Sitz sind Rektum, Sigma, die linke und rechte Kolonflexur (H. Nothnagel). 
Weniger. der Druck als der schadliche EinfluB gestauten und sich zersetzenden 
Darminhalts auf die Schleimhaut ist auslosende Ursache; demgemaB finden 
sich die Geschwlire nicht so haufig an der Druckstelle als oberhalb derselben. 
Man begegnet ihnen.gleichfalls bei Darmstenosen verschiedenster Art. Be­
gtinstigt wird ihr Entstehen durch Zirkulations- und Ernahrungsstorungen, 
und diese wiederum durch Dehnung der Darmwand oberhalb des Passagehinder­
nisses. Geschwiire solcher Art erhielten daher durch Th. Kocher den Namen 
"Dehnungsgeschwure", gleichgiHtig ob Kotballen, Fremdkorper, Tumoren, 
Invagination usw. Ursache der Stauung sind. Vom Geschwlirsgrund aus kann 
es zu Durchwanderungs- oder Perforationsperitonitis oder auch zu 
septischer AUge meininfektion kommen. 1m allgemeinen gleicht der 
Mechanismus durchaus dem bei akuter Appendizitis beschriebenen. Wahr­
scheinlich sind Temperaturanstiege, welche bei Darm!!tenosen jeglichen Ursprungs 
haufig vorkommen, durch das Eindringen von Giftstoffen in die offenen Lymph­
bahnen der Geschwiire mitbedingt. Es war im Abschnitt Obstipation schon 
davon'die Rede (S. 373). Bei Passagehindernissen ernsten Grades treten die 
Geschwlirssymptome hinter den tibrigen AuBerungen des schweren Krankheits­
zriStandes ganz in den Hintergrund. Auch nach Beseitigung des Hindemisses 
kennen noch iible Zustande folgen, wenn das Geschwtir iiber die Schleimhaut. 
hinaus in die Tiefe gedrungen ist, und nunmehr N ar ben st en 0 se sich entwickelt; 
am haufigsten ist dies nach Invaginationen und Inkarzerationen. trber 
Dehuungs- bezw. Stauungsgeschwiire vgl. S. 44, 373, 631. 

In diesem Zusammenhang sei auch einer eigenartigen seltenen GeschWiirs­
bildung gedacht, die seit 01. E. Ponfick's treffender Darstellung unter dem 
Namen "Ulcus chronicum. recti" starkere Beachtung fand. Das Geschwlir 
beginnt scharf begrenzt erst mehrere Zentimeter oberhalb des Mters, ist meist 
zirkular, hat die Neigung sich nach oben langsam auszudehnen, manchmal hin­
auf zur Bauhinschen Klappe, wahrend es unten verheilt. Da es gewohnlich 
sehr tief greift, fiihrt das Geschwtir meist an dieser oder jener·Stelle, manchmal 
an verschiedenen Stellen zu stenosierenden Narben. Die bisher bekannt gewor­
denen FaIle ftihrten unaulhaltsam zum Tode (L. Dunner). Die Atiologie ist 
strittig. Nur soviel scheint festzustehen, daB das Ulcus chronicum recti (eigent­
lich besser serpiginoses Geschwlir des Mastdarms und Dickdarms) meist auf dem 
Boden frtiherer schwerer infektioser Darmkrankheiten entsteht (Syphilis recti, 
Gonorrhoea recti, Dysenterie, Tuberkulose). Der Grund, warum wir es hier 
erwahnen, ist, daB es nach G. Klemperer und L. Dunner auch nach Kopro­
stase, also als chronisch gewordenes Dehnungsgeschwiir, beobachtet worden 
ist. Den beschriebenen klinischen Bildern nach spricht vieles daflir, daB tiber­
haupt Koprostase, d. h. eine im VerIauf von Kolitis, Dysenterie usw. aufkom­
mende und geduldete chronische Obstipation, die wir schon an anderer Stelle 
als sehr bedenklich bezeichneten (S. 494, 556.), und die hieran sich anschlieBenden 
Sekundarinfektionen in der Pathogenese der Krankheit eine maBgebende Rolle 
spielen. 

trber Ulcus chronicum recti vgl. die Arbeiten von N. Nakamura (mit 
Literaturangaben), L. Dunner, G. Klemperer und L. Diinner. 
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C. Geschwiire nach Verbriihungen und Verbrennungen. 
Das gehaufte Vorkommen von Duodenalgeschwiiren nach Hautverbren­

nungen groBeren Umfangs ist seit etwa 80 Jahren bekannt und inzwischen 
oftmals erortert worden (vgl. Abschnitt Duodenalgeschwiir, S. 572). Die Ge­
schwiire beschranken sich keineswegs immer auf das Duodenum, wenn sie dort 
auch - wahrscheinlich unter dem EinfluB der starkwirkenden Verdauungs­
safte .:..- am leichtesten zu schweren perforativen Formen ausarten. Man muB 
diace Geschwiirsbildung durchaus im Zusammenhang mit anderen Zustanden 
betrachten, welche man nach Verbrennung am Darm findet. Das sind ausgedehnte 
Schwellungen und Hyperamien sowohLder Schleimhaut wie auch der 7;ustandigen 
Lymphdriisen, ferner Blutaustritte (Dupuytren, C1. E. Ponfick, E. Sonnen­
burg, H. Pfeiffer u. a.). Klinisch stellt sich dies manchmal unter dem Bilde 
einer akuten hamorrhagischen Enteritis dar (S. 442), die nach wenigen Tagen 
wieder abklingt (u. a. zwei eigene Beobachtungen dieser Art, C. von Noorden). 
An dem anatomischen Geschehen mogen thrombotische Prozesse in den Dfl,rm­
venen beteiligt sein (M. Simmonds). Mit Recht wies man aber schon friih­
zeitig auf Resorption und Fernwirkung toxischer, aus den verbrannten Geweben 
stammender Toxine als vermittelnde Ursache hin (W. Hunter, Bardeen); 
insbesondere be3chuldigte man auch "giftige EiweiBkOrper" (J. Kijanitzin, 
E. Vogt), was letzten Endes auf parenterale Proteinzufuhr und auf anaphy­
laktische Vorgange hinauskommt. Die experimentellen Tatsachen und mannig­
fachen Theorien wurden jiingst von E. Melchior kurz und treffend geschildert; 
insbesondere sei auch auf die umfasEende Monographie H. Pfeiffer's hinge­
wiesen. H. Pfeiffer, der die Theorie der "EiweiBzerfallstoxikose" wieder 
aufnimmt, weist in seinen letzten Arbeiten auf verschiedene Veranderungen 
im Blutchemismus hin (Abnahme der ~rinnungsfahigkeit, des Ferment- und 
Lipoidgehaltes), ferner auf Verarmung der Nebenniere an chromaffiner Sub­
stanz, auf Erscheinungen verbreiteter GafaBlahmung und erhohter Durchgangig­
keit der Kapillaren. Wie nun im einzelnen die Dinge auch liegen mogen, der 
starke und, wie aus H. Pfeiffer's Darstellung ebenso wie aus klinischen Ei£ah­
rungen hervorgeht, auch langdauernde EinfluB der Verbrennungsprodukte 
auf Chemismus des Blutes, auf BlutgefaBe und auf Warmeregulation (Spat­
tod nach Verbrennungen!), in Verbindung mit experimentellen Beobachtungen 
iiber Darmhyperamie, Enteritis und sogar Geschwiire nach Verbrennungen, 
laBt uns die Fernwirkung nicht mehr seltsam und unverstandlich erscheinen. 

Die nach Verbrennungen auftretenden akuten Duodenalgeschwiire nehmen 
oft einen sehr schnellen und gefahrlichen Verlauf; todliche Perforationen wurden 
schonnach 1-2 Tagengesehen, zumeistzwischendem 7. und 14. Tage (H.Noth­
nagel). ,Klinische Symptome, welche auf Geschwiir hinweisen, fehlen fast 
immer, so daB Perforation oder schwere Blutung meist das erste sichere Merk­
mal, aber auch der Anfang yom Ende ist. Ob das akute Verbrennungsgeschwiir 
in chronisches Ulcus duodeni iibergehen kann, steht noch zur Diskussion. 
B. Moynihan vermiBte Verbrennungen in der Anamnese seiner Gaschwiirs­
kranken durchaus. Auch E. Melchior kommt zu dem SchluB, daB die Ver­
brennungsgesf'hwiire des Duodenum - und dies gilt noch mehr fiir Geschwiire 
anderer Darmabschnitte - im FaIle des Uberlebens spater in der Regel sym­
ptornlos ausheilen. Vielleicht vermag regelmaBige Untersuchung des Kotes 
auf Blut nach Verbrennungen auf die Diagnose Ulcus duodeni hinzuleiten. Zu 
operativem Eingriff wird man sich allerdings schwer entschlieBen, da das AlI­
gemeinbefinden meist Eehr schlecht und die Gefahr des Kollapses sehr groB 
ist. Bei etwaiger Perforation miiBte die Operation aber dennoch gewagt 
werden. - Vgl. Sammelreferat v. H. Florcken iiber Hitzeschaden. 
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D. Ul'Rmische Dal'lllgeschwiil'e. 
Bei schwerer chronischer, seltener bei akuter Nephritis kommen gelegent­

lich heftige und schwer still bare Durchfalle vor; sie haufen sich im Stadium 
der Pfauramie und del' Uramie Anatomisch entsprechen Ihnen enteritische 
Veranderungen (S. 414). Daneben werden auch Geschwiire gefunden, haupt­
sachlich im Bereich der Follikel und Peyerschen Plaques, aber auch dariiber 
hinausgreifend, und mit diphtherischen Belagen versehen. Sie konnen die 
Darmwand bis zur Perforation zerstoren; das ist immerhin sehr selten. Haupt­
sitz sind unteres Ileum und oberer Dickdarm (P. Grawitz); doch bleiben 
auch Rektum und Duodenum nicht verschont (E. Barie und P. Delanay, 
Literatur iiber Duodenalgeschwiire bei B. Moynihan). Bei vorgeschrittener 
Verschwarung pflegt der Kamm der Kerkringschen Falten besonders stark 
betroffen zu Eein. 

Ob die alte Annahme richtig ist, daB die uramischen Geschwiire durch 
vikariierende Ausscheidung von Harnstoff in den Darm und den Reiz des aus 
Harnstoff entstehenden, stark reizenden kohlensauren Ammoniaks verursacht 
werden (Literatur bei C. von Noorden), steht dahill. Andere retinierte nor­
male Harnbe3tandteile kommen nicht in Betracht. Irgendwelcher schadigende 
EillfluB des giftbeladenen Blutes ist moglich. Da wir das eigentliche Uramie­
gift noeh nieht kennen, stehen wir auch beziiglich der uramischen Darm­
geschwiire noch VOl' offenen Fragen. Man erinnel'e sich der Nephrolysintheorie 
G. Ascoli's. 

Praktische Bedeutung haben die uramischen Darmgeschwiire nicht. Zur 
Zeit wo sie ent'ltehen, diirfte das Leben immer schon verspielt 8ein (S. 317, 442). 

E. Dal'lllgeschwiire bei Infektiollsluallkheitell. 
Bei schweren Infektionskrankheiten aller Art, VOl' aHem bei S3ptikopyamie, 

in schweren Fiillen von Masern, Scharlach, Variola, Influenza u. a. konnen ein­
fache oder hiimorrhagische Durchfalle sich dem klinischen Krankheits bilde 
zugesellen (anaphylaktische DiarrhOen. anaphylaktische Enteritis. S. 315, 442). 
Anatomisch findet man Enteritis, punktformige oder groBfleckige Hamorrhagien 
und an diesel' oder jener Stell0 auch Gaschwiire. Sowoh1 toxische Gewebs­
schadigung, wie kapillal'e Embolien kommen als Ursache der Hamorrhagien in 
Betracht. Ein Teil der Darmgeschwiire unbekannten Ursprungs sind auf fr1ihere 
Infektionskrankheiten zuriickzufiihren (R. Jaffe). In der Regel erlangen 
etwaige Gasehwiire Imine selbstandige Bedeutung, da die Kranken meist der 
schweren Infektion alsbald erliegen. Immerhin kann die Infektionskrankheit 
auch hei10n und ein Geschwiir als gefahrliche Komplikation zuriicklassen. 
Nach dem zusammenfassenden Bericht E. Melchior's spielen G0schwiire 
dieser Art schon seit langem in der Literatur iiber Atiologie des akuten 
Duodenalgeschwiirs eine bedeutsame Rolle, und es ergab sich weiterhin ihre 
iible Progn03e; sie neigen stark zu Perforation und schwerer Blutung. Wir 
sehen in ihnen ein Beispiel fiir Darmgeschwiire als "zweite Krankheit", wenn 
auch R. RoBle, von dem dieser Namestammt, mehr reflektorisch, d. h. durch 
Nervenbahnen ausge103te Zirkulations- und Ernahrungsstorungen ins Auge 
faBte (S. 573). 

Unter den Infektionskrankheiten, welche Darmgeschwiire bringen konnen, 
sei VOl' allem noch der primare Darm-Milzbrand erwahnt. Keimtrager pflegt 
das Fleisch milzbrandkranker Tiere zu sein. Die Bazillen gehen im Magen zu­
grunde, die Sporen widerstehen der Salzsaure. Es entsteht fieberhafte, schwere 
htimorrhagische Enteritis, die in schwercn Fiillen schon nach 2-3 Tagen zu 
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choleraahnlichem schwerem und todlichem Kollap3 fiihrt (M. Rothschild). 
Bei schleppenderem VerIauf entstehen Geschwiire (Pustula maligna intestini), 
die ihrerseits zur Perforation mit akuter Peritonitis, andererseits durch Sekundar­
infektion und zu allgemeiner S.'lptikopyamie fiihren Mnnen. Nach N. v. Ortner 
sind meist lebhafte Schmerzen vorhanden, teils in Form von Koliken, teils 
umschriebene Schmerzen im Epigastrium, in der Nabel- oder Ileozokalgegend. 
Galegentlich kommt es zu tastbaren, tumorartigen Gabilden durch Entwick­
lung machtiger Karbunkel der Zokalschleimhaut und ausgedehntes blutig­
seroses Odem der Submucosa, im weiteren Verlauf auch zu Flankendampfung 
durch seroses oder blutig-sero3es Paritonealexsudat (v. Ortner). Zumeist wird 
die wahre Natur des in akuter hamorrhagischer Enteritis, hochgradiger Kreis­
laufschwache, septischem Gasamtverhalten, peritonealen Reizerscheinungen sich 
kUJldgebenden Krankheitsbildes nur erkannt, wenn auBere Umstande auf Milz­
brand hindeuten (Nachweis von Infektionsgelegenheit). Die Diagnose kann 
durch Auffinden del' K€'ime im Kot oder im Blut gesichert werden (W. Kolle 
und H. Hetsch, W. Einecker). Einzelne leichtere FaIle sollen spontan aus­
geheilt sein (H. Hetsch). Einige neue!e Erfahrungen lassen die Behandlung 
mit Salvarsan als aussichtsvoll erscheinen (G. Becker, S. Bettmann und 
K. Laubenheimer, W. Kolle und H. Hetsch). 

F. Darmgeschwure bei Blutkl'allklleiten. 
Alle schweren Blutkrankheiten sind gelegentlich von schweren Diarrhoen 

und Darmblutungen begleitet. Wenn die letzteren aucl]. meist hamorrhagischer 
Diathese ihren Ursprung verdanken, konnen sich doch auf dem Boden del' 
Schleimhautblutungen Geschwiire entwickeln, die freilich nur auBerst selten 
fOich durch charakteristische Symptome klinisch zu erkennen geben. Sie tauchen 
gewohnlich in dem schweren allgemoinen Krankheitsbilde unter, erIangen keine 
selbstandige klinische Bedeutung und werden erst bei del' Autopsie entdeckt. 
Die Literatur erwahnt sie daher auch fast nm als Leichenbefunde. Zu erwahnen 
sind Morbus maculosus Werlhofii, pernizio3e Anamie und vor allem schwerer 
Skorbut, ferner Leukamien und Aleukamien. Bei Leukamien, insbesondere 
bei der lymphatischen Form, schwellen auch die Darmfollikel mit an, konnen 
ulzerieren, und dann entstehen GeEchwure mit wallartig aufgeworfenen Ran­
dern. Sowohl Darmblutungen wie Darmgeschwiire sind bei akuten Leukamien 
viel haufiger als bei chronischen. Dber Einzelheiten und Kasuistik vgl. H. Herz. 

G. Darmgeschwure bei Amyloidosis. 
Bei Amyloido3e des Darmes kommen nicht nur schwere Durchfalle VOl', 

von denen wir bereits S. 321, 606 sprachen, sondern - allerdings wesentlich 
seltener - auch Geschwiire. Ihre Lage, GroBe und Gestalt wechselt, doch wird 
der scharfe, wenig gewulstete Rand und der auffallend blasse glatte Gru~d als 
charaktsristisch hervorgehoben, Alter Erfahrung gemaB muB man bei Darm­
amyloid immer an die Komplikation mit Darmtubarkul03e denken, mit der 
vereint es am haufigaten g~fMden wird. Wahrend W. Leube die erschwerte 
Blutzirkulation in den amyloidentartetan kleinen Darmarterien fUr ihre Ent­
stehung verantwortlich macht, legt Col berg groBeres Gewicht auf die 
mechanische Schadigung des Epithels und der starr gewordenen Zotten durch 
den Chymus. Tatsachlich fanden sowohl C. J. Eberth wie E. Kyber bei 
Amyloidgeschwiiren den Epithelbelag weiter Darmstrecken fehlend. Besondere 
klinische Symptome verursachen die Geschwiire neben den bestehenden Durch­
fallen nicht, namentlich fiihren sie nicht zu Blutungen. 
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H. Darmgeschwiire bei Vergiftungen. 
Verschiedene Gifte, die in so groBer Menge genommen werden, daB sich 

ihre unmittelbare Atzwirkung iiber Speiserohre und Magen hinaus in den Darm 
erstreckt, konnen hier geschwiirige Zerstorung hervorrufen, z. B. atzende Laugen, 
starke Sauren, Kreowt, Lysol, Arsenik. - Kolchizin, Antimon und Arsen 
sind vorzug3weise G3faBerweiterer und Kapillargifte und mit besonders starker 
Wirkung auf die DarmgefaBe ausgestattet (H. H. Meyer und R. Gottlieb). 
Sie bringen schwere, oft hamorrhagische Enteritis, auf deren Boden dann Ge­
schwiire entstehen konnen. - Phosphorvergiftung, bei welcher man gleichfalls 
manchmal Gaschwiire im Darm antrifft, verursacht anfangs gleichfalls schwere, 
manchmal hamorrhagische Gastroenteritis; spa tel' gesellt sich noch hamor­
rhagische Diathese hinzu. Zur Entwicklung groBerer G3schwiire kommt es 
kaum, da der Tod die Gaschwiirsbildung unterbricht. Auch die mit atzenden 
Eigenschaften ausgestatteten S'1lze der Schwermetalle konnen die Schleimhaut 
des Darms unmittelbar schadigen und zur Ulzeration bringen. Daneben spielt 
sich abel' ein anderer Vorgang ab, dessen praktische Tragweite nirgends groBer 
ist als bei den Quecksilbersalzen. Nachdem sie resorbiert worden (S. 36), 
schadigt das Quecksilber bei del' Wiederabgabe die Ausscheidungsorgane, vor­
zugsweise Nieren und Dickdarm. Durch elektive Anhaufung in den ausschei­
denden Zellen gehen dieselben nekrotisch zugrunde (H. H. Meyer und R. Gott­
lie b). Klinisch auBert sich dies in den Merkmalen schwerer ulzeroser Kolitis 
mit heftigen Bauchschmerzen (Druckempfindlichkeit des ganzen Kolon, Kolik­
schmerzen), hamorrhagischen Durchfallen, Tenesmus, Abgang nekrotischer 
Schleimhautelemente und kleiner Schleimhautfetzen. Die Rektoskopie, die 
man freilich bessel' unterlaBt, wiirde diphtherischen Belag del' Schleimhaut 
aufdecken. Bei del' Autopsie findet man umfangreiche Verschwarung des Dick­
darms mit Bevorzugung del' Faltenkamme. Das Krankheitsbild gleicht am 
meisten dem del' bazillaren Dysenterie. Dber die Art del' Quecksilberausschei­
dung durch den Darm und die histologischen V organge bei del' Gewe bsschadigung 
wurden zahlreiche Untersuchungen angestellt. Neuere Arbeiten .von J. Alm­
k vis t zeigen, daB auBer driisiger S 3kretion auch einfache Transsudation daran 
beteiligt ist. In del' Regel erlangen die merkuriellen Darmgeschwiire, welche 
ungleich haufiger bei akuter - selbst medikamentoser -, als bei chronischer 
Quecksilbervergiftung vorkommen, keine selbstandige klini:sche Bedeutung. 
Leichtere Formen del' Entziindung heilen restlos ab, schwerere fiihren nach 
1-2 Wochen zum Tode. Immerhin sind vereinzelte FaIle beschrieben, in 
welchen nach gliicklichem Dberstehen der Intoxikation stenosierende Narben 
entstanden. 

Dber Einzelheiten del' histologischen sekretorischen und transsudativen 
Vorgange bei Quecksilbervergiftung vgl. J. Almkvist (hier ausfiihrliche Lite­
ratur); iiber Kasuistikder Quecksilbervergiftung W. Erben. 

I. Behandlung del' Darmgeschwiire. 
Bei den . vorstehend besprochenen Formen von Darmgeschwiiren tritt 

fast immer die G run dk r an kh e it vollig in den Vordergrund, und deren Charakter 
beherrscht auch die Therapie. Die Gaschwiire selbst verursachen in der Regel 
keine Sonderbeschwerden; man kann ihre Gegenwart aus del' Art des Leidens 
meist mehr erraten als diagnostizieren. 

Die Natur des Grundleidens schreibt in del' Regel ohne weiteres eine 
einfache, fliissig-breiige, reizlose Kost VOl', so daB damit auch schon die diatetische 
Schonung der Geschwiire gewahrleistet ist. Bei Verdacht auf Geschwiire wird 
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man natiirlieh besonders vorsiehtig sein und sieh im wesentliehen auf Milch, 
Eier, fein durehgesehlagen,e Suppen und einfaeh zubereitete Amylazeenspeisen 
besehranken, also auf Stoffe, deren schon die oberen Absehnitte des Verdauun,gs­
kanals Herr werden. 

DaB man dureh Medikamente auf Darmgesehwiire, welehe jenseits 
des Duodenum sitzen, irgend einen EinfluB ausiiben kann, ist sehr unwahr­
seheinlieh. Dagegen konnen sie sieh mit Erfolg gegen besondere Besehwerden 
riehten. Wir werden bei den heftigen Sehmerzen, die Mllzbrand- und Intoxika­
tionsgesehwiire (Queeksilber!) mit sieh bringen, Narkotika nieht versagen 
und Morphium kaum umgehen konnen. Man fUge der subkutanen Injektion 
aber stets Atropin zu, damit keine Verstopfung eintritt. Yom Magen und 
Darm aus ist die Wirkung unsieher. Aueh Papaverin kommt bei Spasmen 
in Betraeht (0,05 g subkutan). Kleine Suprarenin-Kokain-Klysmata 
konnen gegen sehmerzhaften Tenesmus versueht werden (1 eem der 10/ 00 igen 
SupraI'eninlosung und 0,06 g Kokain auf 10 g Wasser). Verstopfung sollte 
nieht geduldet werden; sie ist, namentlieh bei akuter Queeksilbervergiftun,g, 
ebenso sehadlieh wie bei Kolitis und Dysenterie. Man vergleiehe die dort empfoh­
lenen MaBnahmen. 

Ob heiBe Umsehlage oder Eisblase etwaige Schmerzen lindern, muB 
ausgepro bt werden. 

Am dringliehsten erseheinen natiirlieh MaBnahmen bei drohender oder 
vollendeter Perforation und bei Blutungen. In Anbetraeht des Grundleidens 
ist meist der Zustand der Kranken derart, daB man sieh vom operativen Ein­
griff kaum Rettung verspreehen darf. Die Frage ist naeh Lage des Einzelfalles 
zu beantworten. Meist bedeutet bei den hier in Betracht kommenden Gesehwiiren 
Perforation oder Blutun,g den Anfang des Endes. Geringerer, nieht unmittel­
bar lebensgefahrlieher Blutungen sueht man Herr zu werden dureh Ruhig­
stellen des Darms mittels Opiums (einmalige Gabe von 20 Tropfen Opiumtinktur; 
spater zweistiindlieh 3-5 Tropfen), dureh volliges Entziehen der Nahrun,g 
und des Getranks, dureh intravenose Injektion von Koehsalzlosung (mehrmals 
taglieh 10 eem einer 5%igen Losung, dureh intravenose Injektion von Koagulen 
(1 : 20), dureh intramuskulare Injektion von Kalzine (Kalzium-Gelatine Merck, 
S. 247). Manehmal bewahrt sieh Eiskiihlung des Bauehs. 

K. Tuberkulose des Darms. 
Wir bespreehen die Tuberkulose des Darms an dieser Stelle, weil unter 

den Erseheinungsformen der Darmtuberkulose das Gesehwiir bei weitem vor­
herrseht. 

1. Atiologie und Pathogenese. 
Neben Typhus und Dysenterie ist Tuberkulose die haufigste Ursaehe 

gesehwiiriger Prozesse im Darm. Man sprieht von primarer Darmtuberkulose, 
wenn der Darm das einzige odeI' naehweislieh erstbefallene Organ ist, wahrend 
man Erkrankung dureh Verscbleppung von Tuberkelbazillen aus anderen Or­
ganen zum Darm als sekundare Darmtuberkulose bezeiehnet, gleieh­
giiltig ob sie dureh den Darminhalt oder auf dem Blutwege dorthin gefiihrt 
wurden. 

Primare Darmtuberkulose ist selten. In der Darmsehleimhaut des 
gesunden Mensehen siedeln sieh Tuberkelbazillen schwer an. Man sieht dies 
ausdem Verhalten kindlieher Bauehorgane (E. v. Behring). Die Darmwand 
bleibt gesund, und erst die Mesenterialdriisen halten die Bazillen fest (primare 
Mesenterialdriisentuberkqlose), oder die Bazillen iibersehreiten sogar die zu-
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standigen Lymphdrusen und bleiben an anderer Stelle haften, zu spaterem Aus­
keimen bereit. Das sind v. Behring's FaIle von. primarer Bazilleninvasion 
durch den Darm ohne Primarerkrankung desselben. 1m ganzen ist primare 
Darmtuberkulose, mit deren Annahme auch der pathologische Anatom sehr 
vorsichtig sein muB (A. Ghon und G. Pototschnig), doch wohl haufiger 
als man frillier annahm (Bollinger, P. Baumgarten, Eisenhart, O. WyB 
u. a.). Nachdem durch R. Koch und seine Schiller der bovine Typus des 
Tuberkelbazillus als Sonderart erkannt worden ist, ergab sich weiterhin, daB 
primare Darmtuberkulose verhaltnismaBig oft durch Typus bovinus erzeugt 
wird, was auf Nahrungsmittelinfektion hinweist (Milch I). Bei W. Kolle und 
H. Hetsch findet sich eine vom Gesundheitsamte aufgestellte Tabelle, wonach 
Tuberkulose der Abdominalorgane bei Kindem in 51 %, bei Erwachsenen in 
12% der FaIle durch Typus bovinus bedingt war; £lIT Lungentuberkulose srellen 
sich die betreffenden Zahlen auf 0 und 0,66% der FaIle. Ober die Haufigkeit 
primarer Darmtuberkulose im Vergleich zu sekundarer weichen die Einzel­
angaben stark ab: z. B. A. Heller und O. Wagener zahlten - bezogen auf 
Darmtuberkulose uberhaupt - im Jahre 1903 nur 4:-5% Falle primarer 
Darmtuberkulose, H. Beitzke im Jahre 1908 bei Kindem 25%, W. C. A. 
Arbeiter ini Jahre 1912 bei Kindern 26%, bei Erwachsenen 15%. R. Engels­
mann beze.ichnet neuerdings die sekundare Darmtuberkulose als durchschnitt­
lich 31/ 2 mal so haufig wie die prim are Form. 

Die sekundare Darmtuberkulose wird nach alteren Angaben bei 
50-60% der Falle von Lungentuberkulose gefunden (Sektionsberichte); 
Engelsmann gibt neuerdings 93% an. Wahrscheinlich spielt die hamatogene 
Infektion (Verschleppung der Bazillen durch das Blut) gerade bei Darmtuber­
kulose keine so groBe Rolle wie bei Metastasen in anderen Organen. Zumeist 
durfte wohl die Infektion durch verschlucktes, bazillenhaltiges Sputum erfolgen. 
Die Darmschleimhaut des Tuberkulosen ist vielleicht geneigter, die Ansiedlung 
der Bazillen zuzulassen, als die Darnischleimhaut des Gesunden. 

Genauer konnen wir hier auf Atiologie und Pathogenese der Darmtuber­
kulose nicht eingehen. Wir muBten sonst die ganze allgemeine Pathologie 
der Tuberkulose aufrollen. Es sei verwiesen auf die Werke von G. Cornet, 
W. Kolle und H. Hetsch, H. Herz, G. Cornet und H. Kossel. 

2. Pathologische Anatomie. 
Die Knotchenbildung beginnt fast immer im follikularen Apparat der 

Schleimhaut (Orth, Gottsacker, K. Herxheimer, V. Dobroklonski, 
B. Fischer u. a.), und zwar nach H. Toyusumi in der Peripherie der Lymph­
knoten. Die Follikel schwellen und verkasen. So entsteht das primitive krater 
formige Geschwiir von Rokitansky. Die groBeren Plaques erkranken nicht 
sofort in toto wie beim Typhus, sondern herdweise. Entsprechend der Aus­
breitung der lymphatischen Follikel findet sich bei weitem am haufigsten das 
untere lleum betroffen, allein oder in Verbindung mit dem Zokum und Colon 
ascendens. Selten ist das Kolon oder das Rektum allein Sitz der Geschwiire, 
Weiterhin breitet sich der ProzeB aber auch auf die hoher gelegenen Abschnitte 
aus: er kann bis ins Jejunum und sogar ins Duodenum hinauf steigen. Isolierte 
Affektionen dieser Teile sind allerdings seltene Ausnahmen, und dann handelt 
es sich gewohnlich urn einzelne Geschwiire (Claude). Zahl und Ausbreitung 
der Geschwiire wechseln im ubrigen auBerordentlich. In schweren Fallen bleiben 
von der Schleimhaut groBerer Strecken nur inselformige Reste ubrig. 

Vermutlich spielt in der Bevorzugung der lleozokalgegend als Ansiedlungs­
ort der Bazillen neben dem Follikelreichtum die Stagnation des Darminhaltes 
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unterhalb del' Klappe eine Rolle. Hier ist auBerdem del' Ol't, wo die sauro 
Reaktion des Chymus in die alkalische umschlagt, was die Lebenstatigkeit del' 
Baz'" " . . ' chwUrsllrunJ ---

'l'lIbcrkcl 

Tllhel'kel 

'ful'erkel 

·UblLlllco.n 

Fig. 127. Tuberkuloses Darmgeschwiir (nach Hem meter). 

Fig. 128a. Darmtuberkulose. 

Das weitel'e Fortschl'eiten del' Geschwiirsbildung vom pl'imitiven Krater­
geschwiil' aus geschieht dul'ch Eruption neuel' submukos gelegenel' Knotchen in 
del' Umgebung (Fig. 127) und Zerfall del'selben. Dabei besteht eine auffallende 
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Neigung zur Ausbreitung in der Querachse des Darms, die Rindfleisch mit 
der Richtung der GefaBverbreitung erklart. Im Diinndarm wirkt wohl auch 
die Querrichtung der Kerkringschen Falten dabei mit. So resultieren die be­
kannten Ringgeschwiire der Tuberkulose, welche oft den groBten Teil del' Zir­
kumferenz des Darmes einnehmen (Fig. 128b). Durch ZusammenflieBen benach­
barter Geschwiire kommt es schlieBlich zu unregelmaBigen Formationen (vgl. 
Fig. 128a). Del' Grund dieser Geschwiire ist schmierig, die Rander bald gewulstet 
und unterminiert, bald glatt. Die Schleimhaut zwischen den Geschwiiren kann 
durchaus normal sein, meist aber befindet sie sich im Zustande leichter Ent-

Fig. 128b. TuberkulOse Ringgeschwiire. 

ziindung. Die Ausdehnung in die Tiefe geht langsamer VOl' sich als in die Breite. 
Die Muscularis mucosae wird zwar leicht zerstort, schwieriger die Ring-· und 
Langsmuskelschicht. Immerhin durchbricht del' ProzeB auch diese oft genug 
und gelangt an die Serosa, die dann anfangs durch GefaBinjektion gerotet 
erscheint, spaterhin sich entziindet und mit Fibrin bedeckt. SchlieBlich ent­
stehen auf ihr ebenfalls Knotchen, also eine lokale Peritonealinfektion. Bei 
diesem langsam sich vollziehenden Vorgang kommt es naturgemaB sehr haufig 
zur Verklebung des betreffenden Darmabschnitts mit anderen Darmteilen, mit 
dem Netz oder mit del' vorderen Bauchwand. VerhaltnismaBig selten erfolgt 
die Perforation tuberkuloser Geschwiire in die freie Bauchhohle. Fast stets 
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Einden sich neben tubel'kulo.3en Dal'mgeschwuren Schwellungen und Vel'kasungen 
der regionaren Mesentel'ialdrusen. Ausheilung und Vernarbung der Darm­
geschwiire kommt VOl", \Venn auch nicht gel'ade oft. Da die zersrorte Muskulatul' 
nicht neu gebildet wird (0. Busse, R. Ameromiya), kommt es dabei seht' 
leicht zur Verengerung des Dal'mlumens im Querdurchmesser, zu l'ingformigen 
Stenosen, von denen sich gelegentlich mehl'el'e hintereinandel' finden (Borch­
grevink, K. G. Lennander, P. Carlsson) . 

Eine besondere Besprechung verdient die isolierte hyperplastische 
Ileozokaltuberkulose, welche nicht bloB ihl'er klinischen, sondern auch ihrel' 

Fig. 130. Tumorartige Ileozokaltuberkulose. 

anatomischen Erscheinung nach dem Kal'zinom ahnelt. Sie wurde zuerst von 
Chirul'gen (Durante, T. Billroth, H. Hartmann, V. Conrath) nahel' 
studiert. Es handelt sich um tumorartige Verdickungen del' Wand des Typhlon 
und der angrenzenden Teile (J. Richter), manchmal auch des Colon ascendens 
(Kuttner) und del' Flexura sigmoidea, die spindelformig in die angrenzenden 
normalen Abschnitte iibergehen und teils mit, teils ohne Geschwiil'sbildung del' 
Schleimhaut verlaufen. 1m Inneren sind sie gelegentlich zerkliiftet, doch tritt 
die Tendenz zur Einschmelzung in ihnen erheblich zuriick gegenuber der Neu­
bildung fibrosen Gewebes (s. Fig. 130). Immerhin findet man bei mikroskopischer 
Untersuchung leicht die charakteristischen Knotchen mit Riesenzellen und 
Bazillen. Daneben diffuse kleinzellige Infiltrationen. Sie verwachsen unter 
Umstanden mit der Nachbarschaft. Die regional'en Drusen schwellen an. Das 
Darmlumen wird durch sie haufig stark verengt. Nach W. Hulse stent sich 
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del' tuberkulose lleozokaltumor als eine abgeschwachte echte Tuberkulose des 
lockeren LymphgefaBplexus del' Darmwand dar, mit sehr reichlicher Entwick­
lung von Granulationsgewebe und geringer Neigung zu kasigem Zerfall des­
selben. Vgl. S. 622. 

Die Rektaltuberkulose verlauft als geschwiirige, seltener infiltrierende, 
::;tenosierende Form (Sourdille, Frankel, Daniel). Die Geschwiire fiihren 
haufiger zu Durchbriichen del' W·and, aus denen dann periproktitische Abszesse 
und Fistelbildungen (Anusfisteln, Rektovesikalfistehl, Rektovaginalfisteln) ent­
stehen. Kommt es zur Heilung, so bilden sich zylindrische Stenosen. Anderer­
seits kann auch del' periproktitische tuberkulose AbszeB das Primare, Durch­
bruch und Mastdarmgeschwiir das Sekundare sein (S. 515). 

3. Symptomatologic. 
Das klinische Bild del' Dar:rp.tuberkulose ist verschieden je nach Sitz 

und Form des anatomischen Prozesses. Auch die Schilderung muB daher die 
gewohnliche ulzerose Darmtuberkulose, den tuberku16sen Ileo­
zokaltumor und die Tuberkulose des Rektum voneinander trennen, 

a) Die gcwohnliche ulzerose Darmtubcl'kulosc verrat sich klinisch oft durch 
keinerlei Beschwerden; man kann nicht sagen, sie sei symptomlos, denn bei 
fleiGige1ll Suchen nach Symptomen wiirde man solche finden, und zwar in 
Form von okkultem Blut und von Tuberkelbazillen im Kot. Manchmal iiber­
raschen uns in Fallen, die klinisch ohne jegliche Darmbeschwerden (Durchfalle, 
Schmerzen usw.) verliefen, als Obduktionsbefund sehr ausgedehnte Verschwa7 
rungen del' Darmflache. DaB wenig umfangreiche und sparliche tuberkulose 
Darmgeschwiire del' klinischen Diagnose entgehen, ist etwas ganz Gewohnliches. 

Durchfalle sind bei weitem das haufigste Symptom. Die Schwere del' 
Durchfallserscheinungen gehen del' Schwere del' anatomischen Erkrankung 
nicht parallel. Damus ergibt sich, daB man Durchfalle nicht ohne weiteres 
als unmittelbare Folge del' Geschwiire auffassen darf (S. 606). MaBgebend ist, 
wie Ad. Schmidt hervorhebt, mehr del' Zustand der erhalten gebliebenen 
Schleimhaut. Dieselbe ist freilich durch di.e Zersetzungsprodukte del' Geschwiirs­
sekrete stark gefahrdet, und deshalb mischen sich enteritische bzw. entero­
kolitische Symptome dem Krankheitsbilde haufig bei, in erster Stelle also Durch­
falle. Es sei ferner damn erinnert, daB Lungentuberkulose auch oftmals ohne 
anatonllsche Erkrankung des Darms hartnackige Durchfalle bringt, manch­
mal schon in sehr friihen Zeiten des Krankheitsverlaufs. Man deutet sie als 
anaphylaktische odeI' toxische (S.610). Als Gifte bezeichnet O. Weber ein 
vom lebenden Bazillus abgeschiedenes exogenes Toxalbumin und ein beim 
Absterben del' Bazillen freiwerdendes hitzebestandiges endogenes Toxoproteid. 
Die tuberkulo-toxischen Durchfalle tragen iiberwiegend haufig den Charakter 
del' Fauhllsdyspepsie und gehen zumeist auch mit Anaziditat des Magens einher 
(0. Porgcs und S. BI lime I); Enterokolitis kann natlirlich hinzutreten, wie 
bei jeder Dyspepsie. O. Weber riihmt bei anaphylaktischer, tuberkulo-toxischer 
Diarrhoe vorsichtige Tuberkulinbehandlung. C. von N oorden pflichtet ihm 
darin bei auf Grund sehr ausgiebiger Erfahrung. Oftmals abel' sind Diarrho8n 
auf unzweckmaBige Ernahrung, z. B. auf das gedankenlose tJberfiittern del' 
Lungenkranken zuriickzufiihren. Ferner kann amyloide Erkrankung del' Darm­
schleimhaut ihl'e Ursache sein (S. 611). Es ware dahel' sehr verkehl't, aus del' 
einfachen Tatsache del' Durchfalle auf Dal'mgeschwiire als del'en Ul'sache zu 
schlieBen. Die auBerordentliche Haufigkeit del' sekundaren Darmtuberkulose 
bei vorgeschrittener Lungentuberkulose wird zwar del' Diagnose: Dal'm­
geschwiire meist recht geben; abel' dennoch kann es ein FehlschluB sein, wenn 
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man diese richtige Diagnose auf das Bestehen von Durchfallen gestutzt hat. Es 
handelt sich mehr um ein Erraten nach dem Gesetz der Wahrscheinlichkeit, als 
urn wahre Diagnose. Hartnackige Diarrhoen als unmittelbare Folge von Ge­
schwiiren findet man stets bei ausgedehnter Beteiligung des Dickdarms. Bei 
ausschlieBlichem Befall des Ileum und des proximalen Kolon kann der mittlerp 
und untere Teil des Dickdarms vollig ausreichen, die Kotmassen bis zur nor­
malen Konsistenz einzudicken. Trotz aller dieser Vorbehalte ist doch im all­
gemeinen Durchfall ein sehr haufiges und auch das gewohnlichste Merkmal 
tuberkuloser Darmgeschwiire. 

Die DurchfalIe treten teils in gruppenformiger Anordnung auf, so daB 
sie einige Tage oder W ochen bestehen, teils dauern sie - einmal entstanden -
fortlaufend an, weichen nur strengsten MaBnahmen und werden schlieBlich 
fast unstillbar. Sie erfolgen gewohnlich schmerzlos, ohne vorausgehende Koliken, 
manchmal mit, manchmal ohne polternde Gerausche im Bauch. 

Die Stuhle sind in der Regel dunkelbraun und fettglanzend, der Geruch 
faulig, die Reaktion alkalisch. Einstellung auf Probekost lehrt, daB man es 
meist mit "Faulnisdyspepsie" , seltener mit "Garungsdyspepsie" zu tun hat 
(S. 266f£'). Man findet fast immer Nahrungsreste aus der Probekost, oft auch 
kleine und kleinste glasige Schleimgebilde, die mit Bilirubin gefarbt oder mit 
BilirubinkristaUen und mit Erytrozytenschatten beladen sein kOnnen (Fig. 65, 
S. 141). Dies alles weist auf beschleunigte Dunndarmpassage und auf Mit­
beteiligung des Dunndarms am entzundlichen ProzeB hin. 1m gleichen Sinne 
spricht vermehrter Fettgehalt des Kotes. Ist Fett stets Eehr reichlich vorhanden, 
was man durch einfaches Betrachten des Kotes nicht immer mit Sicherheit 
erkennen kann, so darf man auf Amyloidosis des Darms schlieBen (S. 321); 
gelegentliches Auftreten von Fettstuhl rechtfertigt den SchluB aber nicht. 

Da bei schwereren Durchfallen der Tuberkulosen der Ernahrungszustand 
immer stark leidet, kommt alIes darauf an, eine Ernahrungsform zu finden, 
welche die Durchfalle beschrankt oder aufhebt. Leider gelingt dies sehr oft 
nicht, und dies erklart sich daraus, daB meistens die Ursache, d. h. die reich­
liche Sekretion eines sehr faulnisfahigen und entzundungserregende Produkte 
liefernden Sekrets fortdauernd weiterwirkt. Aber manchmal gelingt es doch, 
und wenn wir planloses und zeitraubendes Herumprobieren vermeiden wollen, 
mussen wir die Richtlinien auf gleichem Wege wie bei allen anderen Formen 
der Dyspepsie zu gewinnen suchen, d. h. durch planmaBige Untersuchung des 
Stuhls nach Probekost. Wir verweisen auf friiheres (S, 119) und auf die spateren 
Bemerkungen uber Therapie (S. 624). 

Blut in sichtbarer Menge enthalt der Stuhlgang bei Darmtuberkulosp 
fast niemals. Starkere Blutungen sind geradezu Seltenheiten. Dies hangt mit 
dem langsamen Fortschreiten der Zerstorung und der geringen Neigung zur 
Tiefenausbreitung zusammen. Die GefaBe werden fest thrombosiert, ehe ihre 
Wand zerfallt. Auch okkultes Blut solI nach Antanova und Hornstein, 
Ad. Schmidt, H. Herz nur selten zu finden sein. Wir konnen dies nur insoweit 
bestatigen, als Blut nicht in jedem Stuhl zu finden ist. Bei langer fortgesetzter 
Untersuchung einer jeden Stuhlprobe (hamoglobinfreie Kost!) stieBen wir immer 
auf okkultes Blut, das manchmal einige Tage lang erschien und dann wieder 
verschwand. Natiirlich ist dies nicht beweiskraftig, wenn gleichzeitig Hamoptyse 
besteht oder wenn andere Blutquellen in Frage kommen. 

Eiterkliimpchen finden sich hier und da (H. Nothnagel, H. Herz). 
Man darf sie nur erwarten, wenn die Ulzerationen ziemlich weit in den Dick­
darm herabreichen. 

Tuberkelbazillen sind bei fleilligem Suchen ein fast regelmaBiger 
Befund, allerdings nicht zu allen Zeiten. Sie treten manchmal schubweise 
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in groBerer Menge auf und konnen dann wieder ganz verschwinden; dies hangt 
offenbar mit dem Gang des nekrotischen Verfalls zusammen. Bei gleichzeitiger 
Lnngentuberkulose darf man die Bazillen nicht im Inneren des Kotes suchen, 
weil auch verschlucktes Sputum sie dorthin liefert. Beweisend fUr Darm­
tuberkulose ist nul' ihr Nachweis in wohlerkennbaren Schleim- oder Eiterflocken; 
diese Gebilde konnen selbst bei hochgradig beschleunigter Darmpassage nicht 
aus verschlucktem Sputum in den Kot gelangen (J. Strasburger). 

Zum Auffinden del' Tuberkelbazillen gibt J. Strasburger folgende Methode an: 
Enthalten die Fazes SeWeim, so versucht man zunachst in diesen den Nachweis von Tuberkel­
bazillen . .Anderenfalls verreibt man eine kleine Menge Kot mit Wasser, zentrifugiert, gieBt 
die Fliissigkeit ab, versetzt dieselbe mit del' doppelten Menge .Alkohol, zentrifugiert aber­
mals und untersucht nunmehr den Bodensatz auf Tuberkelbazillen. Man erleiehtert sich 
die Untersuehung, wenn man den zu untersuchenden Bodensatz VOl' .Anfertigung der Prapa­
rate in iiblicher Weise mit .Antiformin behandelt. Man hiite sieh VOl' Verweehslung mit 
Smegmabazillen, die vom After stammen konnen, und entfarbe dementspreehend aus­
giebig mit Alkohol. Auch andere saurefeste Bazillen kommen in den Fazes vor, sind aber 
meist an plumperer Form zu erkennen. Mit eiformigen Sporen, die sich saurefest farben, 
ist Verweehslung ka um moglich. 

Sch merzen starkeren Grades fehlen fast immer bei einfachen tuber­
kulosen Darmgeschwiiren, lassen sich jedoch ziemlich oft durch Druck an 
bestimmten Stellen auslosen, ohne daB abel' anatomisch del' Sitz von Ge­
schwiiren dem Ort des Schmerzes zu entsprechen braucht. nber lastige Empfin­
dungen, auch hier und da leichtes kolikartiges Ziehen wird schon ofters geklagt. 
Dies alles andert sich bei schnell einsetzender entziindlicher Reizung des Peri­
toneum. Solche Vorgange sind namentlich bei Geschwiiren in del' Ileozokal­
gegend. des Darms nicht ungewohnlich, bei Mitbeteiligung del' Appendix an 
tuberkuloser Erkrankung sogar recht haufig. Es entstehen dann Krankheits­
bilder, welche durchaus in den Rahmen del' gewohnlichen Appendizitis fallen 
und, wenn sonstiger Verdacht auf Darmtuberkulose nicht vorliegt, meist auch so 
gedeutet werden. Die Diagnose ergibt sicb dann bei del' Operation; in anderen 
Fallen spitzt sich wegen chronischen Verlaufs und anderer Hinweise del' Ver­
dacht auf Tuberkulose allmahlich immer scharfer zu. Tuberkulose del' mesen­
terialen Lymphdrusen (S. 468) und andere retroperitoneale Eiterungen (Seukungs­
abszeB von Wirbeltuberkulose ausgehend (W. Goldschmidt) bringen ahn­
liche Schmerzen. - Zu Schmerzen kommt es gleichfalls, wenn durch Narben­
schrumpfung (S. 617) Stenosen entstehen (vgl. Abschnitt Darmstenosen und 
Ileus). 

Del' Bauch ist meist etwas aufgetrieben, etwa wie bei Typhus; manchmal 
entsteht allmahlich fortschreitend starke Tympanie. Darmbewegungen sind 
bei Abwesenheit VOn Stenosen nicht sichtbar. Die Palpation bringt, selbst bei 
leichter Schmerzhaftigkeit, in del' Regel keine reflektorische Anspannung del' 
Bauchmuskeln; wohl abel' ist dies bei tubel'kuloser Periappendizitis meist 
del' Fall. Dal'mabschnitte sind nicht palpabel, ein Zeichen, daB die Wande 
schlaff und gedehnt sind; man fUhrt dies auf streckenweises Ergriffensein del' 
Serosa zul'iick, Bei Vel'klebung von Darmschlingen und chronisch peritonitischer 
Schwielenbildung, bei abgesackten El'giissen zwischen den Schlingen werden 
natiirlich tumorartige Gebilde tastbar. 

Das Allge mein befinden leidet unter del' Darmtuberkulose sehr erheb­
lich. Die Abmagerung schreitet schnell fort, die Kranken werden durch den 
nachtlichen Stuhldrang im Schlafe gestOl't und sie fUrchten sich VOl' del' Nah­
rungsaufnahme, weil sie davon eine Zunahme ihrer Durchfalle erwarten. Mauch­
mal ist auch del' Appetit schlecht, in anderen Fallen fl'eilich bleibt er bis zu­
letzt gut. Sonstige Magenbeschwerden (AufstoBeu, Druck) fehlen in del' Regel 
ganz. Fie bel' kommt bei del' Darmtuberkulose sehr gewohnlich VOl'. Bei 
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sekundaren Fallen wird es zunachst auf die Lungen bezogen werden miissen. 
Sicher sind aber auch die primaren Formen nicht frei davon. R. PaBler hat FaIle 
von Darmtuberkulose unter dem Bilde einer schweren fieberhaften allgemeinen 
Infektion verlaufen sehen und festgestellt, daB eine S3kundarinfektion des 
Blutes mit Eitererregern dabei im Spiele war. Sehr oft findet sich Blutarmut, 
von leichten bis zu den -hochsten Graden fortschreitend; sie kann sogar den 
Charakter der perniziosen Anamie annehmen (A. Bretschneider). Rervor­
gehoben zu werden verdient, daB derartige schwere Anamien auch nach Aus­
heilung des Prozesses beobachtet werden, wenn strikturierende Narben zuriick­
geblieben sind (Kn. Faber). 

1m U rin findet man hin und wieder etwas EiweiB, meist reichlich Indikan. 
J. Gnezda sah einmal Melanurie, ein Befund, der insofern interessant ist, als 
bei Sektionen von Darmtuberkulose Zottenmelanose des Dickdarms (vgl. S. 42) 
ofters in die Augen fallt. 

Von Komplikationen seien die schon erwahnten iiberaus seltenen 
schweren Blutungen, die gleichfalls seltenen Perforationen in die freie Bauch­
hohle mit septischer Peritonitis, die haufigen Formen umschriebener adhasiver 
Peritonitis, die im spateren Verlauf verhaltnismaBig haufige Amyloidosis nur 
kurz nochmals aufgefiihrt. - Von anderen Komplikationen ist vor allem der 
Stenosen zu gedenken. Sie konnen einerseits durch chronisch-adhasive Peri­
tonitis bedingt sein, andererseits aus narbiger Schrumpfung des entziindlich 
infiltrierten Geschwiirsgrundes hervorgehen. Bei etwaigem Abheilen der Ge­
schwiire kommt es fast immer zu einer gewissen Schrumpfung des Gewebes. 
Manchmal sind mehrere Stenosen hintereinander geschaltet (Tuffier, S. Erd­
heim). Die klinischen Steno3enerscheinungen hangen nicht nur von organischer 
Verengerung ab; auch reflektorische Spasmen greifen ein (H. Strehl). EFl 
kann dann ganz plotzlich zu Okklusionssymptomen, wie ileus usw., kommen 
(T. S. Cullen). Es wurden auch FaIle bekannt, wo akuter ileus (S. 668) 
ohne Vorzeichen als erstes klinisches Symptom der Darmtuberkulose in die 
Erscheinung trat (F. Bruning). - Allgemeine tuberkulose Peritonitis mit 
miliarer Aussaat und mit freiem Aszites kann zwar neben tuberkulosen Darm­
geschwiiren vorkommen, nimmt aber hochst selten von ihnen aus den Ursprung. 

VerIauf und Prognose. Das einzelne Darmgeschwiir kann heilen. 
Dariiber laBt die pathologische Anatomie keinen Zweifel zu. Eine andere Frage 
ist, ob Darmtuberkulose als ganzes, wenn sie erst einmal zum typiEchen klini­
schen Krankheitsbild sich entwickelt hat, noch heilbar ist. In solchen Fallen 
sind die Aussichten sehr schlecht, falls die klinischen Symptome, insbesondere 
die starken und erschopfenden Durchfalle, wirklich Geschwiirsfolgen sind. 
Dies ist nicht i:wmer der Fall (S. 618) und dann wird die Prognose giinstiger. 
Sowohl die erwlihnte anatomische Tatsache der Reilbarkeit, wie entsprechende 
klinische Erfahrurig gibt uns den Mut zu hoffen, daB wir in gewissen Fallen 
die Reilung erzwirtgen konnen. Das sind fast immer Mischformen, wo zwar 
ein Teil der klinischen Symptome von den Ulzerationen abhangt, ein anderer 
Teil aber von sekundaren Entziindungen der Schleimhaut und vielleicht auch 
nur von unzweckmaBiger Ernahrung (S.624). 

Diagnose. Das diagnostisch Wichtige erhellt aus den einleitenden all­
gemeinen Bemerkungen iiber Darmgeschwiire und aus der geschilderten Sympto­
matologie. Nachzutragen sind hier nur noch Angaben iiber Ron tgen befunde. 
Dieselben sind bei der geschilderten Form der Darmtuberkulose wenig aus­
giebig. Immerhin gelingt es mit ihrer Hille manchmal, Sitz und Umfang von 
Geschwiiren des Dickdarms zu erkennen, besser nach Kontrastbreieinlauf 
als nach Kontrastbreimahlzeit. Es konnen dann nach Wiederablaufen des 
Kontrastbreies in den Buchten des Geschwiirsgrundes Teiichen hangen bleiben, 



622 Tubcrkulosc des Blimldarms lUld des Mastdarms. 

welche umschriebene, marmoriel'te Schatten werfen. Am Ileum sind solche 
Schatten nicht beweiskraftig, da man ahnliche BiIder unter normalen Ver­
haltnissen sieht .. Ausgiebiger ist das Rontgenverfahl'en zum Auffinden von 
Stenosen (S. 105, 617) und namentlich von Adhasionen. Um letztere deutlich 
zu erkennen, bedarf es abel' del' Sauerstoffeinblasung in die Bauchhohle. Nul' 
dann erhalt man klare Bilder (S. 87 und Arbeit von H. Gelpke und P. Rup­
precht). 

b) Tllbel'kulOse Ileozokaltumoren. Ulzer03-kasige Ileozokaltuberkulose 
kommt als Teilstuck del' verbreiteten Darmtuberkulose VOl', und es kann letztere 
gerade in del' Zokalgegend zum Maximum del' Entwicklung gelangen. Diese 
Formen weichen in ihren wesentlichen Ziigen nicht von den schon beschriebenen 
abo Sie neigen an diesel' Stelle abel' mehr als andernorts zu chronisch-peri­
tonitischen Prozessen, und auch die entstehenden Schwielen und Infiltrate 
werden von Tuberkelbazillen befallen. Es konnen Konglomerate infiltrierter 
und miteinander verwachsener Darmschlingen entstehen, die sich del' Pal­
pation als Tumoren darstellen. DaB im Beginne ihr Krankheitsbild dem del' 
Appendizitis ahnelt und daB auch wahre tuberkulose Appendizitis vorkommt, 
ward schon erwahnt. 

Ein eigenartiges und auch vom therapeutischen Gesichtspunkt aus abzu­
sonderndes Krankheitsbild liefern die isolierten tuberkulosen Zokal­
tumoren, von denen schon friiher die Rede war (S. 618). Sie beginnen schlei­
chend, symptoml0.3. G:tnz allmahlich stellen sich unbestimmte Beschwerdell 
ein: AufstoBen, Appetitl0.3igkeit, voIles G3fUhl im Leib, Verstopfung, abwech­
selnd mit diinnem Stuhl, dabei Druckgefiihl in del' rechten unteren Bauch­
gegend, hin und wieder kolikartige Schmerzen, Abmagerung, Blasse. Nach 
und nach pragen sich deutlicher die Symptome einer Darmstenose aus. 
Del' Bauch treibt sich in del' Mitte etw-as auf, gurgelnde und platschernde Ge­
rausche werden hor bar; sie beendigen eine schmerzhafte Steifung des Darmes, 
die sich auch fiir das Gesicht auf del' Oberflache des Bauches abzeichnet. Fast 
immel' fiihlt man in diesem Stadium, haufig abel' schon £ruher (Claude), in 
del' rechten Unterbauchgegend einen deutlichen harten, langlichen Tumor, 
del' G3gend del' Bauhin'schen Klapp3 entsprechend. Del' Tumor ist b3i del' 
Palpation nur w.:mig empfindlich, e1' fiihlt sich als del' verdickte, infiltrierte 
Da1'm Selb3t an (W. P. Obrastzow) und vel'liert sich allmahlich nach den 
Enden zu. Seine Oberflache kann glatt oder auch hockerig sein. BJi del' Per­
kussion erscheint del' Schall daselbst leicht gedampft. Del' Tumor b1'eitet sich 
allmahlich aus, namentlich in del' Langsrichtung nach dem Colon ascendens 
hin, abel' auch in die Breite, indem die untersten Ileumschlingen del' Infiltration 
verfallen. FieberbJwegungen sind wiederholt beobachtet worden, konnen 
abel' fehlen. Del' Stuhl wechselt in del' Komistenz, enthalt bei vorsichtiger 
K03t keine pathologischen Nahrungsreste, gelegentlich Schleimflocken, nur 
sehr selten Blut und Eiter. Tuberkelbazillen sind bei so1'gfaltiger Untersuchung 
im Stuhl relativ leicht zu £lnden (Obra"tzow). 1m Urin findet man auBer 
vermehrter Indikanmenge gelegentlich die Ehrlichsche Diazoreaktion. 1m 
ganzen wird das Krankheitsbild einerseits durch das Vorhandensein eines 
tastbaren Tumors, andererseits durch Stenosenerscheinungen beherrscht. 

Dlagnostisch kommen in Frage alte perityphlitische Infiltrate, Aktino­
mykose, Invaginationen, namentlich abel' GeschwUlste (Sarkome und Karzi­
nome). Gegenuber dem Karzinom del' Ileozokalklappe kann die Differential­
diagnose ganz unmoglich werden, was nicht wundernimmt, da gelegentlich 
sogar auf dem Sektionstisch die Entscheidung auf Schwierigkeiten stoBt. Auf 
radiologischem Wege erkennt man zwar Lage und Ausdehnung del' Ver­
engerung, abel' iiber die Natur des Prozesses erfahren wir nichts Sicheres. So-
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lange das infiltrierte Darmstiick durchgangig ist; kommt es zu einem ganz 
eigenartigen Bilde, das unter dem Namen "Stierlin'sches Symptom" bekannt 
ist. Del' Kontrastbrei durcheilt das erkrankte Darmstiick, so daB man die 
ii.bliche Schattenbildung im Zokum vermiBt, wahrend auf der einen Seite der 
andrangende Kontrastbrei sich im unteren Ileum klumpenartig s~aut und 
auf der anderen Seite, jenseits des erkrankten Darmstucks, das Kolon gefiillt 
erscheint. Eine schematische Abbildung, die wir dem Buche G. Schwarz's 
entnehmen, zeigt die Schattenverteilung (Fig. 130). Man orklart dies Phanomen 
mit Dberempfindlichkeit der gereizten Darmwand, welche bleibende Kotansamm­
lung nicht vertragt, sondern sich durch kraftige Kontraktionen sofort davon 
befreit (G. Schwarz). Dies trifft abel' nur solange zu, als die Muskeln kon­
traktionsfahig sind. Wenn das Zolmm in ein starres Rohr verwandelt ist, findet 
man rontgenologisch zwar das gleiche; die Leerheit wird jetzt aber dadurch 
bedingt, daB der Kontrastbrei das starre Rohr ohne Widerstand durchlauft 
(F. de Quervain, M. Faulhaber). Das St,ierlin'sche Symptom kommt 
auch bei anderen Erkrankungen 
des Zokum vor, z. B. bei ulze­
riert en Karzinomen, ii berwiegend 
haufig aber bei Tuberkulo3e, und 
daher hat es zwar eine gewisse, 
aber doch nicht durchschlagende 
diagnostische Bedeutung. ' 

Gegenii.ber Karzinom faUt 
neben groBerer Ausdehnung und 
weniger scharfer Begrenzung des 
fiihlbaren Tumors die auBerst 
langsame Entwicklung des Tumors 
und del' Sten03e in die Wagschale 
(W. P. Obrastzow), ferner das 
V o rkommen in jitngeren J ahren, 
etwa begleitende Lungentuber­
kulose, das Auftreten von Fieber, 
die Seltenheit von Blut- und Eiter­
abgangen im Stuhl. Bei ulze­
rierendem K arzinom findet sich 

Fig. 130. Stuhlschattenverteilung bei Ileocoecal­
tuberkulose (nach G. Schwarz). 

okkultes Blut fast taglich im Kot, bei primarem tuberkulosem Ileozokaltumor 
selten, weil del' ganze ProzeB mehr ein infiltrierender als ein ulzerierender ist, 
die Sehleimhaut sogar ziemlich gut erhalten sein kann. Sobald aber Ulzerationen 
entstehen, kann auch Blut im Kot erscheinen, und fleiBiges Suchen wird auch 
Tuberkelbazillen finden lassen. 

Sieh selbst ii.berlassen, gestaltet sich der Verlauf immer sehr ungiinstig, 
indem es einerseits zu perikolitischen tuberkulosen Abszessen, andererseits 
zu fortschreitender Stenose und schlieBlieh zum volligen DarmversehluB kommen 
wii.rde, wenn nicht Erschopfung das Ende friiher herbeifiihrt. 

c) Die Rektumtuberkulose verandert, wenn sie in del' geschwurigen Form 
auf tritt, das Krankheitsbild del' Darmtuberkulose, von der sie dann meist 
nur einen Teil ausmacht, lediglich durch das Hinzutreten von Tenesmus. Der 
Stuhlgang wird haufiger, in kleinen Portionen abgesetzt und enthalt einzeln 
groBe Fetzen von eitrigem odeI' blutigem Schleim, Produkte del' begleitenden 
Proktitis. Isolierte Rektalgeschwiire machen oft ii.berhaupt keine Erscheinung, 
es sei denn, daB sie die Wand durchbrechen und zur Fistelbildung Veraulassung 
geben. Dem gegeniiber zeigen die infiltrierenden Formen das klinische Bild 
del' steno3ierenden Sigmoiditis (vgl. S. 499), nur daB die Infiltration nnter 
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Umstanden weiter hinabreicht, bis in die Nahe des Sphincter internus. Vgl. 
im iibrigen iiber Rektaltuberkulose und tuberkulose periproktitische Abszesse 
den Abschnitt Proktitis S. 515. 

4. Behandltmg der Darmtuberkulose. 

Prophylaxis. Vor allem ist zu verhiiten, daB Tuberkelbazillen in den 
Darm gelangen. Dazu dient die Milchhygiene. Nicht nur Kinder, sondern 
auch Erwachsene sollten ungekochte Milch nur trinken, wenn sie unzweifel­
haft einwandfrei ist. Auch Butter kann Tuberkelbazillen enthalten; bei Kase 
ist dies schon iiberaus selten. Richtige Milchhygiene wird zum mindesten den 
Typus bovinus yom Darme fernhalten. 1m iibrigen deckt sich die prophy­
laktische Fiirsorge primarer tuberkuloser Darmgeschwiire mit der allgemeinen 
Prophylaxis gegen Tuberkul03e, worauf wir hier natiirlich nicht genauer ein­
gehen konnen. Praktisch noch viel wichtiger ist es, die Patienten dahin zu 
erziehen, daB sie tuberkulo3es Sputum nicht verschlucken. Bei intelligenten 
Kranken erreicht man dies bis zu gewissem Grade unter Tags. Bei versehent­
lichem Verschlucken rat F. Pentzoldt, der Kranke solIe sogleich etwas essen, 
um Abscheidung von Salzsaure anzuregen, die den Bazillen schadlich ist. Ganz­
lich wird man das Verschlucken bazillenhaltigen Sputums und Speichels nie 
verhiiten konnen. Der haufige Salzsauremangel bei fiebernden Lungenkranken 
erleichtert den Durchtritt der Keime durch den Magen. J. C. Hemmeter 
gedenkt des unbewuBten Verschluckens von Sputum wahrend der Nacht und 
rat, morgens den Magen mit Salzsaure (0,6 0/ 0) auszuwaschen, ein recht an­
greifendes und dennoch unvollkommenes Verfahren. Was wahrend der Nacht 
in den Darm hiniiberrutschte, wird damit nicht erfaBt. 

Spezifische Behandlung. Das R. Koch'sche Alt- und Neutuberkulin 
brachte bei Darmtuberkulose keine iiberzeugenden Erfolge, kann aber, in vor­
sichtigster Weise dargereicht, doch manches zur Besserung des Allgemein­
zustandes beitragen und damit indirekt auf die Geschwiire giinstig einwirken. 
Partialantigene erwiesen sich zwar nicht nachteilig, doch rat G. Deycke davon 
abzusehen, da aIle bisherigen Vl;lrsuche ergebnislos ausschlugen. 

Von der Ernahrungstherapie darf man nicht viel, aber doch einiges er­
warten. Weit vorgeschrittene FaIle ulzeroser Darmtuberkulose trotzen er­
fahrungsgemaB jeder Therapie und auch die sorgfaltigste Auswahl der Kost iibt 
nur sehr geringen EinfluB auf die Durchfalle und den ganzen VerIauf aus. Man ist 
auf Ausprobieren angewiesen und findet dann meist doch ein Nahrungsgemisch, 
bei welchem die Durchfalle zwar nicht aufhoren, aber sich doch einigermaBen 
beruhigen. Meist ist das ein sehr einfaches Speisengemisch. Durchschnittlich 
am besten schneidet man ab mit Milch in dieser oder jener Form (gekochte 
Milch mit Tee oder Eichelkakao, dreitagiger Kefir, Ya-Urt); dazu feinstes 
Weizengeback, wenig Butter, etwas frischer Kase, dicke Hafer-, Gersten- oder 
Reisschleimsuppen, lockere Gerichte aus feinsten Mehlen, Milch, Ei und Zucker; 
saurearmer Rotwein. - Auf rationellere Basis laBt sich die Diat bei leichteren 
Erkrankungsformen stellen. Man bedenke, daB tuberkulose Darmgeschwiire 
heilbar sind (S. 617, 621). Von unmittelbarer Wirkung einer bestimmten Kost 
auf die Gaschwiire kann aber keine Rede sein. Der Angriff ist, ebenso wie b~i 
Lungentuber~ulose, ein indirekter, indem wir mittels Ernahrungstherapie 
den Gesamtorganismus zu kraftigen suchen. Dies muB auch bei Lungentuber­
kulose mit groBter Vorsicht geschehen; das schematische tJberfiittern ohne 
sorgsame Beachtung der individuellen Leistungsfahigkeit des Magens und 
des Darms heischt ernste Riige. Schon viele Lungenkranke wurden dadurch 
zu Magen- und namentlich zu Darmdyspeptikern. Es kommt dann zu Durch-
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fiHlen, und als deren Ursache werden manchmal mit Unrecht Darmgeschwure 
angenommen (S. 618). Gleichgilltig, ob alimentare Dyspepsie oder entzund­
licher, von wirklichen Darmgeschwiiren abhangiger Reizzustand del' Schleim­
haut besteht (S. 606), man muB in den immerhin aussichtsvollen leichteren 
Fallen durchaus nach den gleichen Grundsatzen verfahren wie bei jeder chro­
nischen Dyspepsie und wie bei jeder Enteritis und Enterokolitis. Bei alimentarer 
Darmschadigung kann man ebenso haufig - wie es uns scheint, sogar noch viel 
haufiger - auf Garungsdyspepsie als auf Faulnisdyspepsie stoBen; bei 
Durchfallen, die von den Geschwiiren aus entstanden sind und unterhalten 
werden, kommt fast nul' Dyspepsie vom Faulnischarakter vor (S.278). 
Auf die Gestaltung del' Kost, welche s1ch aus den Kotbefunden ableitet, gehen 
wir an diesel' Stelle nicht nochmals ein; wir miiBten friiher Gesagtes wieder­
holen (S. 205f£', 298ff.). DaB man bei anscheinend sicherer Diagnose -
vollkommen sichel' ist ja in weniger schweren Fallen die Diagnose Darmtuber­
kulose niemals - durch sorgsames Eingehen auf die Lage des Einzelfalles mittels 
diatetischer Therapie sehr Befriedigendes erreicht, steht auBer Frage. Leider 
wird wedel' in del' Privatpraxis noch in vielen Tuberkulose-Heilanstalten den 
individuellen Darmverhaltnissen immer das eindringende Studium gewidmet, 
welches die moderne Diattherapie del' Darmkrankheiten verlangt, und nul' allzu 
oft hort mit del' ungliickverheiBenden Diagnose Darmtuberkulose die betreuende 
diatetische Sorgfalt auf, wahrend sie gerade dann erst recht beginnen solIte. 

Medikamente. Die medikamentose Therapie ist eine rein symptomatische, 
gegen die Durchfalle gerichtete und besteht in Darreichung sog. Adstringen tia 
(S. 244) und die Peristaltik beruhigender Mittel. Neben naturlichen gerbsaure­
haltigen Drogen (Colombodekokt 10 : 150; Dec. Ligni Campechiani 5 : 150; 
Pulv. Catechu 0,5 mehrmals taglich usw.) werden die verschiedenen Tannin­
und Wismutpraparate mit Vorliebe herangezogen; daneben AlumiI).iumprapa­
rate, Calcium carbonicum, Uzara u. a. DaB dieses oder jenes besonderen Vor­
teil bietet, laBt sich nicht behaupten; voriUzara sahen wir abel' einige er­
munternde Erfolge. Oft sieht man von einem bestimmten Praparatj:l eine Zeit­
lang Giinstiges; dann abel' erschopft sich die Wirkung und man muB zu anderen 
greifen. Trotz diesel' Unsicherheit sind die Adstringentia brauchbare Palliativ­
mittel bei Darmtuberkulose. - Weiter kommt man in del' Regel mit Opiaten 
und es ist erstaunlich, wie hohe Gaben die Patienten lange Zeit hindurch gut 
vertragen (frisch bereitete Pillen von Extr. Opii 0,0l; am Tage 8-20 Pillen, 
moglichst gleichmaBig iiber den Tag verteilt; Tinct. Opii 15-40 Tropfen tag­
lich). Um Spasmen und damit unerwiinschte lokale Kotstauung zu verhiiten, 
scheint sich Anreicherung des Opiums mit Papaverin zu bewahren (auf 2-3 Teile 
Opium 1 Teil Papaverinum hydrochloricum); dies wirkt oft bessel' als Atropin­
zusatz. - Medikamentose Einlaufe, auch von Starkeabkochungen mit Opium, 
bieten keine V orteile. 

In weit vorgeschrittenen Fallen scheue man sich nicht VOl' Morphiuminjek­
tionen, selbst auf die Gefahr des Morphinismus hin. Eine zweckmiiBige, den 
Darm starker als Morphium beruhigende Mischung ist: Morph. hydrochlor. 0,2; 
Codeini phosphorici 0,2; Papaverini hydrochlorici 0,2; Aq. dest. ad 10,0; Einzel­
dosis 1/2-1 ccm subkutan. 

Physikalische MaBnahmen konnen zur Unterstutzung herangezogen 
werden. Gegen Schmerzen verordnet man nach alter Dberlieferung heWe 
Kompressen (Thermophor, Elektrotherm oder feuchte Breiumschlage) und 
laBt sie tagsiiber einige Stunden liegen. Nachts werden sie durch einen PrieB­
nitz'schen Umschlag (mit oder ohne Alkoholzusatz) ersetzt. 

Ob Rontgentiefentherapie, welche neuerdings bei Peritoneal- und Mesen­
terialdrusentuberkulose geriihmt wird, bei Darmgeschwiiren niitzen wird, laBt 
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sich noch nicht beurteilen. Ebenso ist das Urteil iiber natii.rliche und kiinstliche 
Heliotherapie noch in der Schwebe. 

Behandlung des tuberkulosen Ileozokaltumors. Wahrend die tuberkulosen 
Darmgeschwiire fast immer an verschiedenen Darmabschnitten gleichzeitig 
auftreten und demgemaB zur chirurgischen Behandlung sich wenig eignen, 
ist der isolierte tuberkulose Ileozokaltumor ein sehr dankbares Objekt dafiir. 
Operation der Wahl ist nur Totalexstirpation. Mit Recht dringen die Chir­
urgen darauf, daB moglichf$t friih operiert wird. Die Erfolge sind dann ausge­
zeichnet, da die Technik einfach ist, solange die tuberkulose Infiltration, sich 
auf den Darm selbst beschi:ankt und noch nicht zu perizokalen Verwachsungen 
und Abszessen gefiihlt hat. Bei langem Zuwarten verschlechtern sich die Aus­
sichten auf griindliche Beseitigung der tuberkulosen Herde bedeutend. 

Bei Rektaltuberkulose sind diatetische MaBnahmen von gering em Belang. 
Haufig zwingt die Lage zli chirurgischen Eingriffen (Auskratzungen, Spaltung 
von Abszessen und Fiste"ln, mechanische Dehnung verengter Stellen, ev. Ex­
r;tirpation des untersten Darmendes). Eine beachtenswerte Rolle spielt die 
lokale Behandlung mit Medikamenten. Sie besteht in Pinselungen und Ein­
blasungen im Rektoskop (E. Rosen berg) oder in medikamentosen Eirilaufen. 
Dabei kommen dieselben Mittel in Betracht, die bei hochgelegenen Geschwiiren 
per os gegeben werden. Zur Stillung des Stuhldranges und der Schmerzen bei 
der Defakation gibt man Opium und Belladonna in Zapfchenform. 

L. Syphilis des Darms. 
Wir sehen hier von Mastdarmsyphilis ab, da dieselbe schon andernorts 

besprochen wurde (S. 512). Die Syphilis der iibrigen Darmabschnitte ist besser 
anatomisch als klinisch bekannt; aber gerade iiber ihre wichtigen Friihstadien 
weiB auch die pathologische Anatomie nicht viel zu berichten. Die sehr reich­
haltige Kasuistik der pathologischen Anatomen findet sich in dem ausfiihr­
lichen Referat G. Herxheimer's verarbeitet. 1m allgemeinen spielt Darm­
syphilis (von RektalsyphiIis abgesehen) bei hereditarer und im Sauglingsalter 
erworbener Lues eine groBere Rolle als beim Erwachsenen. 

Wiederholt sind Durchfalle beobachtet (E. Frankel, C. Gutmann), 
welche aber noch nicht dar; Vorhandensein von Geschwiiren beweisen, viel­
mehr auf einfacher Enteritis beruhen konnen (Ad. Schmidt). Akute Enteritis 
ist, ebenso wie bei anderen Infektionskrankheiten, auch bei Syphilis anatomisch 
nachgewiesen (anaphylaktische Enteritis ?), ist aber anatomisch in keiner Weise 
als syphilitische gekellllzeichnet (G. Herxheimer). 

Dber das Vorkommen von Infiltraten im Sekundarstadium, die den 
Eruptionen an Haut, Mund- und Afterschleimhaut entsprachen, ist nichts 
Zuverlassiges bekannt. Auch J. Citron, der sehr ausfiihrlich auf die Sym­
ptome der viszeralen Friihlues eingeht, weiB nichts dariiber zu berichten. 

Das am meisten charakteristische Merkmal sind die spatsyphilitischen 
gummosen Plaques, nach Th. Hausmann vorwiegend in beetfOrmigen, 
meist quergestellte~l Infiltraten vorkommend; manchmal auch langsgestellt, 
iiber mehrere Kerkri:ng'sche Falten sich hinziehend (.J. Fibiger). Sie liegen 
meist auBerhalb der Peyer'schen Haufen, doch konnen auch diese mitergriffen 
sein. Fast immer.tretim sie in groBerer Zahl auf, u. a. auch im Duodenum (iiber 
luetische DuoderiMgeBchwiire vgl. E. Melchior), vor allem im Jejunum, spar­
licher im Ileum, noch sparlicher im Kolon. Die Gummata neigen zu geschwu­
rigem Zerfall. Hin und wieder fiihren sie zu starken Blutungell. Perfo­
rationen kommen auch ohne Geschwiirsbildung vor, indem die widerstands-
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unfahige, gummos erkrankte Wandstelle einfach durchbricht (E. Frankel). 
Beim Abheilen der Gummata bilden sich schrumpfende Narben, und daraus 
konnen mehr oder 'weniger hochgradige Stenosen mit entsprechendem Krank­
heitsbild entstehen. Nach Th. Hausmann gibt es aber noch andere Mog­
lichkeiten fUr das Zustandekommen von Darmstenosen auf syphilitischer Grund· 
lage, namlich die Entwicklung groBerer gummoser Mesen terialgesch wulste, 
die dem Darmrohr dicht anliegen und durch Druck oder Narbenzug den Darm 
knicken, und ferner eine eigenartige Form fibroser Hyperplasie der 
zelligen Bindegewebselemente, zur Wandverdickung und Konsistenzvermehrung 
fiihrend, spater dann in stenosierende Schrumpfung iibergehend. Diese Form 
ist Mufiger am Magen (zirrhusahnliche Magenschrumpfung, Mikrogastrie). 
AuBerdem sind syphilitische Erkrankungen der DarmgefaBe zu erwahnen, 
sowohl an Arterien wie an Venen; unter Umstanden fUhren dieselben zum 
GefaBverschluB, woraus die Gefahr regionarer Darmnekrose entstehen wiirde 
(s. Abschnitt Ge1'aBkrankheiten <;les Darms, S. 768). 

Wahrscheinlich hat R. Lenzmann darin recht, daB sowohl im sekun­
daren wie im tertiaren Stadium syphilitische Miterkrankung des Darms viel 
haufiger vorkommt, als gemeinhin angenommen wird. Klinisch verrat sich 
aber der syphilitische Ursprung etwaiger Darmbeschwerden (Durchfalle, 
Schmerzen) und·et",aiger ernster Vorkommnisse (Stenosen, Perforation, Blu­
tung) durch nichts fUr Syphilis Charakteristisches. Auf Spirochatenbefund 
im Kot darf man nicht rechnen; und so fiihren uns die klinischen Biider immer 
nur zur Diagnose Enteritis, Geschwiir, Perforation, Stenose usw., wahrend 
die syphilitische Natur des Leidens angesichts anderer Syphiliszeichen und 
positiver Blutreaktion nur vermutungsweise angenommen werden kann. Ver­
haltnismaBig oft wird man den syphilitischen Ursprung von Darmbeschwerden 
daraus erkennen, daB sie einer ihretwegen oder aus anderen Griinden einge­
leiteten spezifischen Behandlung weichen. 

Giinstiger lijchneidet in'diagnostischer Hinsicht die rektale Syphilis ab, 
da uns hier die :r;ektoskopische Untersuchung unterstiitzt (S. 514). 

Hier ist weiter daran zu erinnern, daB tabische Krisen (Magen-, Darm­
und Rektalkrisen), also gleichfalls AbkOmmlinge der Syphilis, Darmkrank­
heiten vortauschen konnen(vgl. nervose Storungen des Darms). 

Die Behandlung kann nur eine spezifische sein. Es liegenaber sehr wenig 
Nachweise iiber deren Wirkung vor. Rosenfeld berichtet iiber Besserung 
eines auf Lues verdachtigen chronischen Durchfalls, J. C. Hemmeter iiber 
Heilung eines luetischen Tumors des Querkolon. Aussichtsvoll ist spezifische 
Behandlung bei syphilitischer Enteritis, bei Gummata, bei fibroser Hyper­
plasie, bei gummosen Tumoren des Mesenterium, bei tabischen Krisen; dagegen 
darfiman giinstigen EinfluB auf narbige Stenosen nicht erwarten (F. Rosen­
feld). Diese unterstehen gleicher' Behandlung wie narbige Stenosen anderen 
Ursprungs, bei hOherem Grad' also unbedingt dem chirurgischen Eingriff. 

Literatur iiber Darmsyphilis bei J. Neumann, G. Herxheimer, 
Th. Hausmann, H. Herz. 

M. Die Aktinomykosis des Darms. 
Aktinomykose ist in der Regel weniger eine Krankheit des Darms selbst 

als seiner Umgebung; wenigstens iiberwiegen die entziindlichen Wucherungen 
des aktinomykotischen Tumors und die Zerstorung anliegender Gewebe (Peri­
toneum, Mesenterium, Bauchwand) zumeist die Veranderung der Darmwand, 
so daB der Tumor dem Darm wie angelagert erscheint, auch wenn er die 

40* 



628 Aktinomykosis des Darms. 

au13eren Schichten del' Darmwand in seinen Bereich gezogen hat. Die Schleim­
haut kann vollig odeI' nahezu vollig erhalten bleiben. Obwohl also die Schleim­
haut des Darms offenbar eine gewisse besondere Widerstandskraft gegen den 
anaerob wachsenden Pilz besitzt, erfolgt doch wahrschein).ich, die Infektion 
fast immel' yom Darm aus (H. Shiota). Anla13 dazu kann das Einbohren 
pilzbeladener Getreidegrannen in die Schleimhaut geben; der eingeimpfte 
Pilz wachst dann in del' Tiefe weiter. Wo ihnnicht Grannen odeI' andere Fremd­
korper del' Darmwand einimpften, ist el' offenbar durch vorhandene Schleim­
hautwunden eingetreten; denn die intakte Darmwand la13t sich beim Menschen 
wahrscheinlich ebensowenig durch Aktinomyzes infizieren, wie diejenige .der 
Tiere (Fiitterungsversuche von 01. E. Ponfick). Aber auch Verschleppllllg 

Fig. 131. Diinndarmaktinomykom, im Mesenterium entwiokelt. Der Tumor ist duroh 
einen Sohnitt gespalten. Bei a fistuloser Gang (naoh Konig). 

auf dem Blutwege ist moglich (Fr. Konig), etwa von den Tonsillen aus .. -
W. Ohial'i beschreibt einen vereinzelten Fall, in welchem die Schleimhaut des 
Darmes fleckweise mit einem dicken wei13en Myzelbelag bedeckt war, dessen 
Faden sich teilweise in die Mukosa hinein erstreckten, abel' nicht zu Nekrose 
und Bindegewebsproliferation gefiihrt hatten. In allen ubrigen Beobachtungen 
fanden sich hochstens kleine :;mbmukose Abszesse in del' Darmwand, wahrend 
del' eigentliche aktinomykotische Tumor dem Darm von au13en angelagel't 
war. Diesel' Tumor besteht aus derbem fibrosem Bindegewebe mit eingelagerten 
:Erweichungsherden und Fistelgangen. Er verwachst, ohne sich an die Organ­
grenzen zu halten, fruhzeitig mit del' Umgebung. Fig. 131 gibt das Bild eines 
Dunndarmaktinomykoms nach F . Konig. Die erwahnten Absze13hOhlen bergen 
die charakteristischen , manchmal nul' sehr sparlichen, gelblich-grunen hirse-
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kornartigen Korner, welche die Pilzdrusen enthalten. Kompressionsstenosen 
des Darmes kommen vor (E. Payr), sind aber selten. 

Die Neigung zur Bildung von Fistelgangen. ist dem aktinomykotischen 
Tumor in hohem MaGe eigentiimlich; oft sind zahlreiche vorhanden. Sie miinden 
entweder in Hohlorgane der Bauchhohle, z. B. an mehrfachen Stellen in den 
Darm oder nach auGen durch die Bauchhaut. Aus ihnen entleeren sich daml, 
dem Eiter beigemengt, die charakteristischen Pilzdrusen. 

Sitz der aktinomykotischen Tumoren ist zumeist das Zokum. Unter 
71 sicher zu bestimmenden Fallen ermittelte A. Grill als Ausgangsstelle (und 
wahrscheinlich auch Eintrittspforte der Pilze) 45 mal Zokum bzw. Appendix, 
12 mal das Rektum, 8 mal Colon ascendens oder transversum, einige Male den 
Diinndarm (dies im ganzen sicher sehr selten, C. Brunner). 

Klinisch verrat sich die Krankheit zunachst nur durch den allmahlich 
wachsenden Tumor. Manchmal geben bei Zokalaktinomykose neuralgiforme 
Schmerzen im rechten Bein ersten AulaG zum Abtasten des Bauches und 
zum Auffinden des Tumors. Der Tumor ist meist wenig oder nicht verschieb­
lich und zeichnet sich durch Brettharte aus. 1m allgemeinen fehlen Darm­
storungen, bis es zu langsam sich steigernden Stenosenerscheinungen kommt 
(Kompression des Darms). Wenn dies eintritt, melden sich auch Kolikschmerzen. 
Sonst . ist sowohl spontane wie Druckempfindlichkeit der Tumoren gering. 
Bei Zokalaktinomykose freilich wird Mufig die Appendix mitergriffen und 
bei Verlegung des Lumens kommt es dann sowohl zu Schmerzen wie zu anderen 
peritonitischen Reizerscheinungen. Auch siegeben manchmal den ersten Hin­
weis auf Bestehen des Leidens. Lange kann das Allgemeinbefinden triigeriEch 
gut bleiben. SchlieGlich kommt es zu Fieber (Sekundarinfektion), das ga,nz 
nach Art des septischen mit Schiittelfrosten sich abspielen kann und gewohn­
lich starke Auamie im Gefolge hat (E. Lick). Dann haben sich immer schon 
kleine oder groGere Abszesse in und um den Tumor gebildet, die nach anderen 
Hohlorganen oder durch die gleichfalls ergriffenen Bauchdecken nach auGen 
durchbrecheh. Die Erkrankung ist durchaus bosartig, da sie unaufhaltsam 
fortkriecht. 

Diagnose. Wenn nicht etwa durch einen besonderen Zufall Aktino­
myzesdrusen 1m Kote gefunden werden, schwankt die Diagnose anfangs zwischen 
Tumoren verschiedener Art, bei zokalem Sitz insbesondere zwischen tuber­
kulosem Ileozokaltumor, Periappendizitis und malignen Neubildungen. Bei 
Erkrankung des Enddarms kommen vor allem Sigmoiditis infiltrativa (S. 49'9Y 
und tuberkulose Periproktitis in Betracht. Verdachtig sind immer Brettharte 
des Tumors und multiple Fistelgange. In der Regel ergibt sich bei aktino­
mykotischen Tumoren, welche noch keine Fisteln gebildet haben, die Diagnose 
erst bei der Operation. Bei bestehenden Fisteln spielt Nachweis der charak­
teristischen Pilzkorner die Diagnose in die Hand. 

Therapie. Alter Erfahrung gemaGhat Jodkali in groGen Gaben (1 bis 
6 g taglich, langere Zeit hindurch) einen gewissen verzogernden EinfluG auf 
das Wachsen aktinomykotischer Tumoren. Manchmal bringt es vollige Heilung; 
der Erfolg ist aber unsicher. Jedenfalls bedient man sich des Medikamentes 
zur Unterstiitzung radikalerer Therapie. - Bis vor kurzem bestand dieselbe 
ausschlieGlich in operativem Eingriff, der darauf ausging, das gesamte 
erkrankte Gewebe mit den darin wuchernden Pilzen zu entfernen. Der Umfang 
dieser· Operation hangt von dem jeweiligen Befunde ab Wenn Radikalexstir­
pation unmoglich, wird durch Exzision und Exkochleation so viel wie mog­
lich entfernt und das Zuriickbleibende mit Injektionen von Sublimat (1 : 1000) 
behandelt; daneben innerlich Jodkali. 1m ganzen sind die Resultate der chir­
urgischen Behandlung abdominaler Aktinomykose recht giinstig (0. Brunner, 
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E. Melchior). - Neuerdings fand man in den Rontgenstrahlen ein kraftiges 
und erfolgreiches Hilfsmittel (A. D. Bevan). Sie bewahrten sich in Verbindung 
mit Jodkali ganz vortrefflich bei zerviko-fazialer Aktinomykosis (E. Melchior), 
80 daB O. Jungling dies Verfahren geradezu fiir die Methode der Wahl er­
klart. In welchem Umfang die Rontgentiefentherapie bei Darmaktinomykose 
als Ersatz fiir chirurgischen Eingriff eintreten oder dieselbe erganzen kann, 
laBt sich noch nicht iibersehen. 

Darmverengerung und Darmunwegsamkeit 
. (lleus). 

Wir s~hlieBen uns im folgenden der Nomenklatur H. Nothnagel's und 
Ad. Schmidt's an und sprechen von 

Stenosis in testini bei unvollstandiger Verlegung· des Darmrohrs, gleichgiiltig 
wie entstanden. Praktisch spielt dies vorwiegend bei allmahlich entstandenen mechani· 
schen Passagehindernissen eine Rolle. Sie kann allmahlich· oder plOtzlich iibergehen in 
. Occlusio intestini = vollstandige Verlegung des Darmrohrs. Die Okklusion 
kann aber auch ohne vorausgegangene allmahliche Ver.engerung plOtzlich eintreten. 

Strictura = Verengerung durch zirkulare Wanderkrankung, z. B. durch Geschwiir. 
narben. 

Constrictio = Verengerung durch auBere Umschniirung, z. B. durch chronisch· 
peritonitische Strange. 

Obturatio = Verlegung durch Hindemisse im Darmlumen, z. B. durch groBe, 
in den Darm durchgebrochene Gallensteine. 

Compressio = Verengerung durch Druck von auBen, z. B. durch Tumoren anderer 
Bauchorgane, 

Incarceratio = Einklemmung eines Darmstiicks in Bruchpforten, femer bruch-
ahnliche Einklemmungen. ' 

Strangulatio = VerschlieBung mit gleichzeitiger 'heftiger Reizung der Mesenterial­
nerven, Storung der Blutbewegung in der Darmwand und im Mesenterium derart, daB 
I:!tarke venose Hyperamie entsleht. 

Ileus bezeichnet urspriinglich das klinische Bild, welches bei Occlusio intestini 
acuta entsteht. Es ist aber voll gerechtfertigt, auch von chronischem Ileus zu sprechen, 
da die Pathogenese der bei unvollstandigem VerschluB auftretenden, klinischen Erschei. 
nungen die gleiche ist wie beim akuten TIeus. Sie stehen im gleichen Verhaltnis zueinander 
wie chronische und akute Uramie. Wahrend das klassische Bild des TIeus sich auf mecha· 
nische VerschlieBung des Darmrohrs bezog, lemte man ·spater auch Darmspasmen 
und Darmlahmung als Ursache volliger Darmunwegsarnkeit, und des TIeus kennen und 
unterscheidet demgemaB: mechanischen, spastischen und paralytischen Ileus; 
letztere beiden Formen faSt man auch unter dem Namen: dynamischer Ileus zu­
sammen. Fiir Krankheitszustande mit unvollstandig entwickelten TIeus·Symptomen 
werden wir das Wort Subileus gebrauchen. 

I. Allgemeine Pathologie und Symptomatologie der 
Verengerungen und VerschlieJ3ungen des Darmes. 

A. Chronische Verengerung des Darmes (Stenosis intestini). 
1. Anatomische lmd funktionelle Vorgange am Darm. 

Bereits beiBesprechung der pathologischen Physiologie (S. 45) wurde 
bemerkt, daB bei Verengerung des Darmlumens an einer umschriebenen Stelle 
die peristaltische Tatigkeit des Darmes oberhalb des Hindernisses 
s.ich in automatischer Weise verstarkt. Entsteht die Verengerung akut, 
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so gentigt diese Verstarkung unter Umstanden, um die Starung zu beseitigen, 
zumal wenn da;; Hinderni;; funktioneller Naturwar. Bleibt sie aber bestehen 
oder entwiekelt Hie sich in langsam zunehmender Wei;;e, wie daH fUr die Mehr­
zahl der hier in Betracht kommenden Zm;tande gilt, :;0 fUhrt die dauernd ver­
:;tarkte Arbeit de;; Darmes zu einer Hypertrophic der Muskelschicht, 
die in ciner manehmal recht erheblichen Wandverdickung zum Ausdruck 
kommt. Anatomisch betrachtet handelt es sich nach H. Nothnagel vor­
nehmlieh um Verbreiterung, vielleieht aueh um Verlangerung der glatten 
Mu:;kelfa:;t'rn (Hypertrophie), nicht aber um Vermehrung derselben (Hyper­
plasie). E. Herczel fand im Tierexperimentdic er:;ten Anfange der Hyper­
trophie sehon wenige Tagc nach der gcsetzten Verengerung; am neunten Tagc 
war sie stets deutlich ausgepragt. Gleichzeitig wird da:; Darmrohr oberhalb 
der Verengerung verI angert, es erscheint deshalb windungsreicher als normal. 

titets ist die Hypertrophie unmittelbar tiber dem Hinderni:; am starksten 
und nimmt oralwart:; allmahlieh an titarke ab: ,Te langer dic Krankheitsdaucr 
war, um so starker i:;t im allgemeinen dic Hypertrophie, und um so weiter nach 
rtickwarts laBt sic Hich verfolgen. Allerdings· existiert hinsiehtlich des letztcn 
Punktes keine Gesetzmaf3igkeit, e:; kommt hier sehr auf die Lage der Bauhin­
schen Klappe zum Hindernis an. Liegt die Verengerung im Kolon, so wird 
die Klappe, welche ja den 1nhalt nach rtiekwarts nicht durchla13t, zunachst 
auch eine Grenze ftir die Hypertrophie bedeuten, die verstarkte Peristaltik 
wird hier solange Halt machen, als die Klappe suffizient bleibt, und das ist 
bei tiefsitzenden Dickdarmstenosen (Rektum, Flexur) oft bis in die letzten 
Stadien des Prozesses der Fall. Bei hochsitzenden Dickdarmverengerungen 
(etwa von der Flexura lienalis aufwarts) wird sie aber doch haufig mit der Zeit 
undicht, und dann wird auch der unterste Dtinndarm in die verstarkte Arbeit 
hineingezogen und hypertrophiert. Offenbar ist die Klappe, da sie mit Muskel­
btindeln ausgestattet ist, kein rein mechanisches Ventil; der Grad ihrer Schlu13-
fahigkeit unterIiegt individuellen Schwankungen (M. Wilm8). Bei Dtinndarm­
stenosen, wo keine Klappe im Wege ist, kann die Hypertrophic sich auf weite 
Streck en nac:h rtiekwarts bemerkbar mac:hen, doc:h kommt es lmum je vor, da13 
ihre Spuren bei Hinderni:;sen an der Klappe tiber mehr als 1/3 der Dtinndarmlange 
verfolgt werden konnc:n. 

Mit der Verdiekung der Mu:;kelwand verbindet :;ich eine E r wei t e run g 
des Dar ml u mens, die aber solange innerhalb ma13igcr Grenzen bleibt, als die 
verstarkte Arbeitslei:;tung des Darmes imstande ist, das Hinderni:; zu tiber­
winden. Erst wenn das nicht mehr der Fall ist, sei es nun, daB die tiberan­
strengte Muskulatur erIahmt oder da13 das Hindernis den Darm vollig unwegsam 
macht, tritt die Dehnung in den Vordergrund. 1m allgemeinen ist die Erweiterung 
des Lumens um so gro13er, je langer die Stenose bestand, und in der Nahe des 
Hindernisses am deutlichsten ausgesprochen. 

Besteht die Verengerung langere Zeit, so treten weiterhin oberhalb derselben 
entztindliche und geschwtirige Verandeflfngen an der Sc:hleimhaut 
und der Submuc:osa auf. Zusammen mit den erweiterten Gefa13en der 
Muskelschic:ht bewirkt die Schleimhautentziindung eine mehr oder minder 
ausgesproc:hene Rotfarbung der gesamten hypertrophischen Darmstrec:ke. 
Die Entztindung ist eine Folge der von dem gestauten Darminhalt ausgehenden 
Reize, uncl zwar mehr von chemisc:hen und bakteriellen als von mec:hani:;c:hen 
Reizen. Bei langer dauernden Stenosen bleibt es nic:ht bei einfac:her Entztindung; 
es entstehen auch Gesch wtire in dem meist deutlich erweiterten Darmabschnitt. 
Selten sind sie vereinzelt, meist hanclelt es sich um -gruppenweises Auftreten. 
Sie sind unabhangig von den lymphatischen Follikeln, von Stecknadelkopfgro13e 
bis zur Gro13e eines Ftinfmarksttickes und damber, rl1nd1ic:h oder unregelmaBig 
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gestaltet, mit steil abfallenden oder unterminierten Randern versehen. , In der 
Regel reichen sie nur bis zur SiIbmukosa, dochkonnen sie auch in die Tiefe 
fortschreiten und zur Perforation der Darmwand fiihren. Sie kommen nicht 
nur in dem der Verengerung nachst gelegenen Darmabschnitte, sondern auch 
weiter oben vor. Obwohl die durch Dehnung bedingte Kreislaufstorung der 
Geschwiirsbildung starken Vorschub leistet, ist zweifello~ der Angriff der 
gestauten Zersetzungsprodukie un,d Mikroben auf das Darmepithel 
die ausschlaggebende Ursache fUr Nekrose und weiterhin Ulzeration (sog. endo­
gene Invasion). Es ist daher nur bedingt richtig, wenn man die Geschwiire 
mit Th. Kocher Dehnungsgeschwure nennt (S. 608). Man kann sie auch 
Stauungsgeschwure nennen, mit welchem Ausdruck man etwas groBeren 
Spielraum fUr die Pathogenese gewinnt. Die Ursache der Stenose ist fUr das 
Entstehen dieser Geschwiire nebensachlich; daB wir auch die sog. Sterkoral­
oder Dekubitalgeschwiire des Darms den Stenosengeschwiiren zurechnen miissen, 
ward friiher erwahnt (S. 369). Der von Th. Kocher betonte EinfluB del' 
Dehnung ist scheinbar am Dickdarm am deutlichsten; denn selbst bei tiefsitzen­
den Stenosen ist meist das muskelschwache und starkstgedehnte Zokum der 
Lieblingssitz von Geschwfiren (W. V. Greyerz, Y. Shi modaira). Man iiber­
sehe aber nicht, daB das Zokum den wasserreichsten Kot enthalt und der Haupt­
tummelplatz ffir Mikroben ist . 

.',. AuBer Entziindungen und Geschwiiren sollen nach J. Sklodowsky bei 
Diinndarmstenosen hin und wieder narbige Streifen in dem Mesenterium hoher 
gelegener Schlingen vorkommen, welche er ebenfalls als Folgeerscheinungen 
der Verengerung ansieht. 

Auf die Veranderungen, welche der Darminhalt oberhalb der 
Stenosen erleidet, soIl hier nur mit einigen allgemeinen Bemerkungen ein­
gegangen werden, weil. sie bei der VerschlieBung des Darmes ausfUhrlicher abge­
handelt werden miissen (S. 647). Sie sind, solange die Passage unter der er­
hohten Arbeit des hypertrophischen Darmes noch leidlich vor sich geht, un­
bedeutend oder fehlen zuweilen auch vollstandig. Das gilt in erster Linie fUr 
Stenosen in den mittleren Abschnitten des Dickdarms. Denn zwischen Klappe 
und der Mitte des Querkolon ist der Kot noch fliissig oder diinnbreiig, er kann 
also selbst betrachtliche Verengerungen noch gut passieren, und eine maBige 
Stauung oberhalb des Hindernisses andert an der Beschaffenheit des zur Ent­
leerung kommenden Kotes nichts WesentIiches, wenn auch sein Chemismus 
etwas verandert sein mag, und Entziindungsprodukte beigemischt sein konnen. 
Bei Stenosen im Rektum und an der Flexur dickt sich dagegen der Kot zunachst 
in verstarktem MaBe ein, es konnen sich harte Skybala bilden, welche, den Weg 
noch starker verlegen, und in deren Bereich es zur Reizung der Darmwand mit 
Transsudation und entziindlicher Exsudation kommt. Die Entziindungsprodukte 
vermischen sich mit den Kotballen und schmelzen sie vom Rand her ein. Klinisch 
auBert sich dieser Proze~' als Verstopfung abwechselnd mit Durchfallen. Bei 
Klappen- und Diinndarmstenosen endlich fiihrt jede nennenswerte Verzogerung 
der Kotpassage sofort zur Zersetzung, denn wesentlich der Schnelligkeit seiner 
Wanderung verdankt der Diinndarminhalt seinen geringen Keimgehalt. Nicht 
mit Unrecht betont deshalb M. Wilms, daB ffir das Zustandekommen der 
Dehnungsgeschwiire im Diinndarm der EinfluB der Darmbakterien und ihrer 
Toxine vermutlich von groBerer Bedeutung sei als das tnechanische Moment 
der Dehrtung. Sehen wir doch auch hier Entziindung der Schleimhaut schon 
oberhalb geringfiigiger Hindernisse; Hypertrophie der Darmwand dagegen 
erst, werin die Verengerung schon eine recht erhebliche geworden ist, so daB die 
Offnung etwa einer dicken Sonde oder einem diinnen Urethralkatheter ent­
spricht (J. Sklodowsky). 
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2. Allgemeine klinische Symptome. 
Die allgemeinen Krankheitserscheinungen der Darmverengerung 

kann man in Storungen der Stuhlentleerung, kolikartige Schmerzen, sichtbare 
oder durch die physikalische Untersuchung nachweisbare Veranderungen im 
Abdomen als Ausdruck der gesteigerten Peristaltik und der Dehnung der Darme, 
und endlich in Schadigungen entfernter Organe sondern. Nicht immer folgen 
sich diese Symptome in einer bestimmten Rei)tenfolge; es tritt bald das eine, 
bald das andere frillier auf, es konnen auch einzelne iiberhaupt fehlen. 1m ganzen 
pflegen zwar mit der allmahliehen Zunahme der Verengerung die klinischen 
Erscheinungen ebenfalls sich langsam zu entwickeln und an Starke zuzunehmen. 
Wir erleben aber nicht selten, daB die Funktionsstorung langere Zeit sowohl 
dem Patienten selbst wie dem Arzte verborgen bleibt, um eines Tages, ziemlich 
plotzlich in die Erscheinung zu treten. Es ist dann gewohnlich durch irgend 
ein hinzutretendes Hindernis, sei es ein dem Darminhalt beigemischter groberer 
Bestandteil, z. B. ein sich vor die Stenose legender Kotballen oder Gallenstein, 
sei es em Spasmus des Darmes in der Gegend der Stenose, sei es Erschlaffung des 
hypertrophischen Darmabschnittes vor derselben, die Passage so erschwJrt 
worden, daB nun plotzlich die Stenosenfolgen sich deutlich und oft sogleich 
in voller Schwere zeigen. 

a) Die Storungen der Stuhlentleerung werden haufig, sehr mit Unrecht, 
unter dem Sammelbegriff der Verstopfungsubsummiert. Verstopfung und zwar 
sowohl verlangsamte Fortbewegung des Kotes im Dickdarm wie erschwerte 
Absetzung (Dyschezie) kann, unter Umstanden schon sehr friihzeitig, als erstea 
Symptom vorhanden sein, es kann aber auch ebensogut wahrend der ganzen 
Dauer des Leidens Durchfall bestehen, beide konnen miteinander abwechseln, 
und es kann endlich trotz hochgradiger Stenose iiberhaupt keinerlei AbilOrmitat 
der Stuhlentleerung bemerkbar werden, kurz es gibt keine allgemeine Formel 
fUr diese Storung. Am ehesten gelangt man zu einer richtigen Vorstellung iibet 
diese Verhaltnisse, wenn man von dem Ort der Verengerung ausgeht. 

stenosen im Diinndarm machen niemals Obstipation aus dem einfachen Gmnde, 
weil die Eindickung des Kotes iiberhaupt erst im Dickdarm geschieht und der fliissige 
Chymus, wenn auch unter erschwerter Arbeitsleistung des Dalmes, schlieBlich die,Enge 
passiert, , Wohl aber sieht man ofters Durchfalle auft ret en, diinne iibelriechende Stiihle 
oder dilimbreiige Entleerungen, zunachst in Perioden, spater eventuell dauernd. F. Konig 
fand sie besonders bei tuberkulosen Darmstenosen groBerer Ausdehnung. M. Wihns 
fiihrte sie auf Gewebszerfall an der Stelle der Verengerung selbst zuriick. Wenn dies 
auch fUr einen Teil der Falle zutreffen mag, so erklaren sich die Durchfalle doch schiJn 
zur Geniige aus friihzeitig eintretender Zersetzung des Danninhalts oberha).b der Stenose 
mit nachfolgender Entziindung der Schleimhaut. Das Exsudat der D~!mwa~d steigert 
den ZersetzungsprozeB, und der faulende Darminhalt reizt auch nach Uberwmdung des 
Engpasses die analwarts gelegenen Dalmabschnitte zu beschleunigter Peristaltik. Nach 
theoretischer Erwagung Ad. Schmidt's (1. Aufl. S. 489) wiirde man dannunverdaute 
Nahrungsreste ohne entziindliche Produkte im Kot finden ("dyspeptischer Darminhalt"); 
er gibt aber zu, daB entsprechende Kot befunde bei Diinndarmstenose noch ausstehen. 
Bedenklicher ist, daB der gestaute und zersetzte Diinndarminhalt auch die Diinndarm­
abschnitte unterhalb der Stenose in entziindlichen Zustand versetzen kann, und dann 
entsteht zunachst das Krankheitsbild der Enteritis bzw. Enterokolitis, wahrend die Dunn­
darmstenose als deren Ursache oft ganz iibersehen wild und auch tatsachlich .schwer zu 
erkennen ist. Dies ist um so bedenklicher, als vorzugsweise jauchig ulzerierende Neo­
plasmen Ursache der sekundaren Stenosen-Enterokolitis sind. 

Sitzt die Verengerung an der Klappe oder in den oberen Abschnitten 
des Kolon, etwa bis zur Flexura hepatica, so gestalten sich die Verhaltnisse ganz ahn­
lich: norrnaler Stuhlgang oder Neigung zu Durchfallen, letztere aus ,gleichen Grunden 
wie bei Diinndarmstenose. 1mmerhin kommt es hier schon haufiger zu wirklichen Kot­
retentionen mit verzogerter Kotentleerung. 

Bei Verengerung im Querkolon und in den tieferen Abschnitten tritt 
die Verstopfung in den Vordergrund. Die Art, wie sie sich bemerkbar macht, ist aller­
dings eine sehr verschiedene. Der einfachste Fall ist der, daB der bereits gefolmte Stuhl 
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zum Teil vor der Enge liegen bleibt, so daB darunter nur wenig Kot vorhanden ist und 
dementsprechend die Entleerungen selten und ungeniigend werden. Auf das un~~iigende 
Quantum ist das gro3ere Gewicht zu legen, denn die Gewohnung und der bestandig vor­
handene Drang regen die AusstoBung oft auch dann noch an, wenn nur 8ehr wenig Material 
vorhanden ist, so daB also etwa taglich die Entleerung eines kleinen Fazesquan~]Ims e~­
folgt, das abnorme Form und Konsistenz haben kann, aber nicht haben muB. Uber dIe 
Art, wie der SChOll fert:g gebildete Kot dabei die Enge passiert, hat A. Brosch interessante 
Beobachtungen angestellt: es kann die weichere (frischere) Kotmas~e sowohl zentral dutch 
die peripher gelegenen harten Massen wie auch umgekehrt auBen an ihnen vorbeigleit~n. 
Hin und wieder kommt es auch zu del' bereits erwahnten peripheren Abschmelzung und Er­
weichung der verharteten SkybaJa durch die von ihnen angeregte Exsudation der Wand. 
Dies fiihrt zu interkurrenten Diarrhoen mit oder ohne Entziindungsprodukte. Der zutage 
t-retende K 0 t ist- aber auch wahrend der Perioden der Verstopfung niemals hart und trocken; 
er muB ja, um die Enge passieren zu konnen, noch knet-bar sein. Nicht selten zeigt er eine 
eigentiimliche Format:on, die man friiher falschlicherweise als ein Charakteristikum der, 
Dickdarmstenosen iiberhaupt ansah, namlich die kleinkali brige oder Bleistiftform. 
Kann doch diese Form auch bei spastischen Zustanden des Enddarms und im Hunger­
zustande auftretert, so daB sie diagnostisch mit groBter Vorsicht verwertet werden muB.' 
Tatsachlich fehlt sie auch nicht selten bei tiefsitzenden Stenosen: der durch die Enge 
bindurchgezwangte Kot bleibt liegen und wird erst entleert, wenn er durch Apposition das 
normale Kaliber erlangt hat. 

Bei Verengerung im Querkolon wId im Colon descendens hort eigentlich jede Regel­
maBigkeit auf. Vertragt die Darmwand die Kctretention - Zuriickhaltung ist bei geformter 
Stuhlmasse natiirlich zu erwarten - ohne Reakt;on, so .jst auch bier die Verstopfung das 
hervorstechendste. Es haufen sich mit der Zeit oft erstaunliche Massen Kot oberhalb 
der Stenose an. Was durchtritt, kann in kleinkalibriger Form zutage treten; dies ist aber 
nicht immer der Fall. . ' 

Die Patienten haben dauernd das Gefiihl der Volle und ungeniigender Entleerung 
des Bauches. Wenn auch noch leidlich groBe Mengen Kot austreten, suchen die Kranken 
doch ofters am Tage den Abort auf und suchen unter anstrengendem Pressen nochmals 
Kot herauszubefordern, meist vergeblich. Wenn die Darmwand sich entziindet, und dies 
ist sehr haufig der Fall, so erscheinen anfangs perio4isch, spater dauernd massenhafte, 
stinkende, breiige oder fliissige Entleerungen, denen sich bei etwaigen Ulzerationen auch 
Blut und Eiter beimengen. 

Zusammenfassend laBt sich also iiber die StOrungen der Stuhlentleerung 
bei Darmstenosen sagen, daB sowohl Durchfall wie Verstopfung vorhanden 
sein kann, ersterer haufiger bei Verengerungen del:! Diinndarms, letztere besonders 
bei tiefsitzenden Dickdarml:!tenol:!en. Oft, namentlich bei Verengerungen in den 
hoher gelegenen Abl:!chnitten del:! Kolon, wird die Verstopfung durch inter­
kurrente Durchfalle unterbrochen. Wenn Verstopfung vorhanden, auBert 'Sie 
sich mehr in ungeniigender Fazesmasse als in zu I:!eltener Absetzung. Der harte, 
groBkalibrige Stuhl der funktionellen Obstipation (vgl. S. 378, Fig. 108) kommt 
nicht vor, eher die kleinkalibrige Bleistiftform, die aber nicht fiir Stenosen 
charakteristisch ist. 1m einzelnen FaIle erweist sich eine genaue Analyse der 
Stuhlentleerung· (nach Menge, Farbe, Zusammensetzung, Haufigkeit etc.) als 
notwendig; die Angaben der Patienten. gerade iiber diesen Punkt sind sehr 
unzuverlassig. 

b) Kolikschmerzen sind es, welcbe noch mehr als Veranderung der Stuhl­
entleerung den Kranken selbst auf sein Leiden aufmerksam machen. Sie bilden 
sich je nach Umstanden entweder langsam aus oder sie treten plotzlich in die 
Erscheinung, wenn durch irgend ein hinzutretendes Hindernis der Durchtritt 
des Darminhalts durch die Enge noch starker notleidet. Die Kolikschmerzen 
treten anfallsweise auf, sich binnen weniger Sekunden zu voller Hohe entwickelnd. 
Ibre Intensitat il:!t verl:!chieden, von unbehaglichen Empfindungen in den Ge­
darmen bis zum I:!chwersten Paroxysmus, welcher die Kranken aufschreien 
und sich mit angstverzerrtem Gesicht im Bett winden laBt. Haufig ziehen sie 
dabei die Beine an den Leib, oder sie biicken sich wenn sie stehen. Sie pressen 
auch wohl bei angehaltenem Atem, wie eine Frau bei den Geburtswehen. Wenn 
sie sich nicht mit den Handen am Bettrande festklammeru. so hal~n sie sich 
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den Lei b fest oder sie driicken mit der flachen Hand auf den Bauch. Offenbar 
gibt der hierdurch erzeugte Gegendruck und die willkiirliche Spannung der 
Bauchmuskulatur ihnen ein wenig Erleichterung. Dies e rklart sich vielleicbt 
durch Entspannung des Mesenterium; miissen wir doch das Zerren der Darm­
schlingen ah diesem als mitbeteiligt an den Kolikbewegungen betrachten 
(s. unten). Ebenso schnell, wie er gekommen, laBt der Anfall wieder nacho 
In 1/4 oder 1/2 Minute ist alles voriiber, manchmal unter lauten, weithin hor­
baren Gerauschen im Bauche. Aber der Kranke erfreut sich seiner Ruhe nicht 
lange. Manchmal bleibt zwischen den einzelnen PalOxysmen ein dumpfer 
Schmerz bestehen. 

Die einzelnen Attacken verteil~n sich nicht gleichmaBig iiber den ganzen 
Tag, sondern gruppieren sich periodenweise. Derartiger Schmerzperioden von 
verschieden langer Dauer kommen mehrere am Tage. DazWischen verhalt sich 
stundenlang der Leib ganz ruhjg, oder nut leichte Empfindungen erinnern den 
Patienten an seinen Zustand. Die Schmerzperioden stehen nicht selten in deut­
lichem zeitlichen Zusammenhang mit der N ahrungsaufnahme, meist so, daB sie 
einige Stunden nach dem Essen beginnen. Aber sie konnen auch durch Korper­
bewegung, psychische Erregung, kiihlen Luftzug am Bauch etc. ausgelost werden. 
Reizen'de N ahrungsmittel, welche die Peristaltik anregen, und Abfiihrmittel 
rufen sle in verstarktem MaBe hervor. Wenn es nach einigen Kolikanfallen zu 
Entleerung von Stuhl und Gasen kommt, so lassen die Schmerzen nach, und es 
tritt furs erste Ruhe ein. Wahrend der eigentlichen Koliken wird kein Kot 
entleert; der Enddarm ruht; die ganze motorische Erregung konzentriert sich 
im Kolikanfall auf den Bezirk oberhalb der Stenose. 

Je enger die Stenose, um so kiirzer im allgemeinen die Pausen zwischen 
den Schmerzperioden, um so heftiger auch die einzelne Attacke. Aber diese Regel 
hat Ausnahmen. Denn die Intensitat der Peristaltik ist nicht immer propor­
tional dem Grad der Stenose, und die Schmerzempfindlichkeit ist nicht bei allen 
Menschen gleich groB. Bei sehr heftigen Schmerzen kommt es manchmal auf der 
Hohe des' Anfalles zum Erbrechen, wobei etwas Mageninhalt oder galliger 
Sehleim entleert wird. Mit dem Kotbrechen des Ileus hat dieses Brechen mcht:,; 
zu tun; es wird allgemein als Reflex vom Bauchfell auf~efaBt. __ 

,Der Sitz der Schmerzen odeI; wenigstens ihr Ausgangspunkt entliipricht 
oft der Stelle der Stenose. Namentlich bei Dickdarmverengerung kann inttn 
das beobachten: linksseitiger Schmerz, wenn das Hindernis am Mastdarm oder 
an der Flexura sigmoidea gelegen ist, rechtsseitiger, wenn die Flexura hepatica 
betr6ffen ist, Schmerzen in der Oberbauchgegend bei Stenosen an der Fle:imra 
lienalis. Allerdings strahlt auf der Hohe des Paroxysmus der Schmerz meist 
iiber den ganzen Bauch bis in die Brust aus. Bei Verengerungen am Diinndarm 
pflegen die Schmerzen in der Mitte des Leibes, um den Nabel herum lokalisiert 
zu werden. ' 

DaB vollkommene Einsicht in den Mechanismus des Kolikschmerzes 
noch nicht gewonnen, ward friiher erwahnt. Sie stehen sicher mit den Darm­
steifungen in engem Zusammenhang. Wahrend man die Kolikschmerzen friiher 
auf Vorgange in der Darmwand bezog, ist man jetzt immer mehr geneigt, die 
beim Aufbaumen des Darms entstehenden Zerrungen am Mesenterium damr 
verantwortlich zu machen (S. 67 und Abschnitt Darmneurosen, S. 782). 

e) Darmsteifungen. Als sichtbarer Ausdruck fiir die Vorgii.nge, welche 
zum Kolik:.schmerz fiihren, zeichnet sich die Peristaltik der hypertrophischen 
Darmabschnitte auf der Oberflache des Bauches abo Diese eindrucksvolle Er­
scheinung kann zwar im Beginn des Leidens fehlen, aber dann sind in der Regel 
auch die Kolikschmerzen noch nicht vorhanden. Bei fortschreitender Ver-
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engerung bleiben sie nur ausnahmsweise noch eine Zeitlang undeutlich, n~mlich 
wenn es sich urn Leute mit fettreichen Bauchdecken handelt. Von der bei Frauen 
mit schlaffen Bauchdecken. hin und wieder sichtbaren physiologischen Peristaltik 
der Darme, bei der in Lestandiger Abwechslung umschriebene Darmabschnitte 
gerauschlos ohne Energie und ohne Schmerzen, wie in einem mit Kartoffeln 
gefiilltem Sack, ganz wenig iiber die Oberflache hervortreten (Fig. 18, S. 77), 
unterscheiden sie sich auf den ersten Blick. Als ob in einen schlaffen Schlauch 
Wasser unter Druck eingepreBt wiirde, so treten die Darmschlingen plastisch 
in groBer Ausdehnung hervor, manchmal so deutlich, daB man sie direkt um­
greifen kann, und geraten in starre Kontraktion. H. Nothnagel pragte dafiir 
den zutreffenden Ausdruck "Darmsteifung". 1m Beginn des Anfalles sieht man 
wohl noch eine leichte Wellenbewegung in den sich steifenden Schlingen, auf 
der Hohe, beharren sie dagegen meist eine gewisse Zeit unverandert in ihrer Lage, 
wobei allerdings, wenn der eine Wulst zusammensinkt, neben ihm ein anderer 
wieder deutlich werden kann. Schon nach dieser Erscheinungsweise ist nicht 
anzunehmen, daB die Peiistaltik dieser hypertrophischen Schlingen sich in den 
normalen Formen (Roll~ und Pendelbewegungen) abspielt. Aus dem langsamen 
Auf- und Abwogen der hervortretenden Schlingen kann man keine bestimmte 
Wellenrichtung erkennen. 1m wesentlichen handelt es sich urn eine tetanische 
Kontraktion der Schlingen. Solche tetanische Zusammenziehungen kommen 
zwar a.uch bei entziindlichen und nerVQsen Darmleiden als lokale Spasmen 
nicht selten vor. Die in Rede stehende Erscheinung unterscheidet sich aber 
dadurch grundsatzlich, von jenen Formen, daB die Dauerkontraktion nicht 
zum,VerschluB des Rohr~s fiihrt, sondern urn einen aus Gas und fliissiger Kot­
masse bestehenden Iphalt geschieht und iiberdies in hypertrophischen Darm­
abschnitten vor sich geht. Nur so ist es moglich, daB es zur Steifung kommt, 
zur sichtbaren Heryorwolbung hartgespannter Schlauche selbst durch kon­
trahierte BauchdecJren hindurch. Mit Zusammensinken der Darmschlingen laBt 
auch der Kolikschmerz nacho 

Der einzelne Schmerz- und Steifungsanfall dauert immer nur wenige 
Minuten. Die 1\nfalle haufen sich aber zu Anfallsperioden, die bei langsam 
zunehmender Verengerung anfangs sparlich und kurzer Dauer sind und spater 
!iich langer hi:Q.ziehen (F. Treves). Nahrungsaufnahme und vor aHem darm­
errege'nde Abfiihrmittellosen AnfaHe aus, ebenso - ein diagnostisch wichtiges 
Zeichen - auBere, <lie vordere Bauchwand treffende Reize. Schon das Fort­
ziehen del' Bettdecke geniigt oft, z.umal in einem etwas kalten Zimmer, urn die 
Steifung hervortreten zu lassen. Sicherer wirkt leichtes Beklatschen mit den 
Fingern oder mit einem in feuchtes Wasser getauchten Tuch. 

Mit 'dem Nachlassen dl'ls Anfalles, wenn die Spannung der Darme auf­
h6rt, treten sehr gewohnlich laute gurrende und glucksende Gerausche 
auf, die manchmal weithin horbar sind und sich ausnehmen, als wenn man 
Fliissigkeit aus einer' Flasche ausgieBt. Sie setzen die Anwesenheit gr6Berer 
Mengen von Fliissigkeitund Luft im Lumen voraus, und es ist kein Zweifel, 
daB sie aus der Mischung beider wahrend der Passage aus einem gefiillten in 
einen leeren Darmabschnitt entstehen. Damit ist aber noch nicht gesagt, daB 
dieser leere Abschnitt stets das unterhalb der Stenose gelegene Darmstiick 
ist, mit anderen Worten, daB sie den Durchtritt des Darminhaltes durch die 
Enge bedeuten. Sie sind namlich keineswegs immer iiber der Stelle der Stenose 
am deutllchsten, sondern in hoher gelegenen Darmabschn:tten (J. Sklodowski). 
Man muB deshalb auch damit rechnen, daB der Inhalt aus den unter starkem 
DrUck stehenden dicht oberhalb der Stenose gelegenen Schlingen in hoher ge­
l~gene leere, in denen die Wandspannung Wher nilchlaBt, zuriicklauft bzw. 
geschleudert wird. Dafiir spricht auch die Beobachtung vor dem Rontgenschirm 
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(J. E. Schmidt). Beschrankt man sich nicht auf das grobe Poltern, sondern 
auskultiert mit dem Stethoskop, so hort man allerdings schon manchmal vor 
Eintritt des Polterns, auf der Hohe der Steifung, ein wirkliches Durchspritz­
gerausch, welches so klingt, als wenn ein Wasserstrahl aus einer Spritze a;us­
getrieben wird (F. Konig). In anderen Fallen ist das Gerausch weicher, blasend 
und riihrt dann vermutlich von dem Durchtritt der Gase durch die Stenose her. 
Beide Gerausche sind iibrigens, wie ausdriicklich noch .einmal betont werd£\n 
solI, durchaus inkonstant. Vielfach tritt am Ende einer Periode von Darm­
steifungen Stuhldrang auf, der aber keineswegs jedesmal befriedigt werden 
kann (Goldhuis). 

Der Ort, wo die Steifungen im Abdomen zutage treten,ent­
spricht der Lage der hypertrophischen Darmschlingen. Bei Stenosen im Diinn­
darm und an der Bauhinschen Klappe nehmen die sich vorwolbenden Darm­
abschnitte die Gegend um den Nabel herum, iiberhaupt die mittleren Teile 
des Leibes ein, wobei die einzelnen Schlingen haufig parallel in horizontaler 
oder vertikaler Richtung nebeneinander gelagert sind (vgl. Fig. 17, S. 76). 
1m Gegensatz dazu nehmen sie bei Dickdarmverengerungen mehr die seitlichen 
Abschnitte des Bauches ein, allerdings nur selten (bei tiefsitzenden Hinder­
nissen) so vollstandig, daB eine hufeisenformige Einfassung des Ba"uches ent­
sprechend dem Verlauie des Kolon resultiert. Haufiger sind die Steifungen 
auf die einzelnen Teile des Dickdarms beschrankt, also z. B. auf das Colon 
ascendens und das Querkolon hei Verengerungen der Flexura lienalis (Fig. 16, 
S. 76), auf die Sigmaschlinge bei Verengerungen am Mastdarm etc. Neben der 
Lokalisation faUt dabei die viel gro13ere Weite de~' gesteiften Da,rmteile im Ver­
gleich zum Diinndarm auf. Isolierte Steifungen des Querkolon konnen eD;te 
gewisse Ahnlichkeit mit Magensteifungen (bei Pylorusstenosen) zeigen, doch 
fehlt das Weiterlaufen der peristaltischen Welle von links nach rechts, welches 
fUr den Magen charakteristisch ist. GroBer ist die Gefahr einer solchen Tauschung, 
wenn es sich um Verengerungen an der Grenze zwischen Duodenum und Jeju­
num handelt (Chr. Baumler). Bei den vielen Lageanomalien des Kolon und 
ganz besonders der Flexur entstehen,natiirlich leicht Tauschung~n liber den f3itz 
der Dickdarmstenosen. Hinzu kommt noch, daB bei etwaiger Insuffizienz der 
Bauhinschen Klappe die Steifung liber den Bereich des Dickdarms hinaus in 
den Diinndarm fbrtschreiten kann. . 

Das Zudandekommen der Steifungen ist nicht so leicht erklart, 
wie es zunachst den Anschein hat. Damit eine gesteifte Darmschlinge in der 
plastischen St,ellung, wie sie uns erscheint, iiberhaupt eine gewisse Zeit erhalten 
werden kann, muB sie nach beiden Seiten vollig oder doch annahernd vollig 
geschlossen sein. Oralwarts kann man sich das nui, so vorstelleh, daB die nachst 
hohere, wahrscheinlich auch noch in den Bereich derHypertrophie fallende 
Schlinge, nachdem sie ihren Inhalt ausgetrieben hat, noch eine Zeitlang in vollig 
kontrahiertem Zustande verharrt. Folgt jetzt die tetanische Kontraktion des 
gefiillten Absclmittes, so kann der Inhalt nach oben zunachst nicht ausweichen. 
Aber auch aboral, im Bereich der Stenose, wird wahrscheinlich sehr oft zeit­
weise eine vollstandige Aufhebung der an sich engen Offnung statthaben, sei 
es durch einen Spasmus des Darmes an der Stelle der Verengerung selbst (M. 
Wil ms), sei es durch trberkragung infolge der Dehnung des zufUhrenden Ab­
schnittes (J. Sklodowski) oder wie immer. Unbedingt notwendig zur Erklarung 
der Steifung ist diese Annahme iibrigens nicht, vorausgesetzt daB die Stenose so 
eng ist, daB der Inhalt der Schlinge langere Zeit gebraucht, um sie zu ,passieren. 
Dann haben wir eine langsam sich entleerende Spritze vor uns, und in diesem 
Falle wiirde man das Konigsche Gerausch horen kormen. DaB der Darm 
nicht dauernd tetanisch kontrahiert bleiben kann, ist verstandlich. Offenbar 
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tritt von Zeit zu Zeit eine Ermudung ein, woraus die Intervalle zwischen den 
Schmerzperioden sich erklaren. 

Die Steifungen sind Versuche des Darms, das Weghindernis durch kompen­
satorische Mehrarbeit zu uberwinden, haben also eine zunachst nutzliche Auf­
gabe. Dies schlieBt nicht aus, daB sie im Einzelfalle mehr schaden als nutzen; 
z. B. kann durch die Steifung die Lage des gesteiften Darmstucks zur Stenose 
so verschoben werden, daB es sich geradezu gegen die Stenose abknickt und 
dadurch das Hindernis verstarkt. 

Uber die Vorgange in del' Muskulatur brachten die schonen Untersuchungen 
P. Trendelen burg's neue AufschHisse. Durch lang anhaltende Dehnung verliert die 
Darmmuskulatur ihren Tonus, langere Ruhepause stellt den Tonus wieder her. Der Tonus 

steigt magenwarts auf. Durch AbflieBen 
des Tonus nach oben macht jedes Darm­
stuck die nachsthoheren empfindlicher 
und zum Zustandekommen peristalti-

Fig. 132. Stenose im S rom anum mit meteoristi­
scher Auftreibung des Dick- und Diinndarms 

(nach N othn agel). 

scher Kontraktionen geneigter. Indem 
Rich in den magenwarts gelegenen, 
stenosenfernen Abschnitten das Maxi­
mum del' Erregbarkeit aufstapelt und 
infolgedessen hier die Peristaltik be­
ginnt, wird die absteigende Richtung 
der Welle gesichert. 

d) Meteorismus. Wenn die 
Darmsteifung voru ber ist, sinken die 
soeben noch deutlich vorgewolbten 
Schlingen haufig so vollkommen 
zuruck, daB eine Niveauver­
anderung am Abdomen uber­
haupt nicht mehr erkennbar ist. 
Manchmal bleibt abel" auch in der 
Ruhe eine Blahung der zufiihrenden 
Schlingen in Gestalt eines partiellen, 
in seltenen Fallen auch eines all­
gemeinen Meteorismus intestinalis 
erkennbar. NaturgemaB trifft dies 
besonders fur hochgradige Ver­
engerungen, das Endstadium vieler 
langsamer Prozesse, zu. Da aber 
die Passage von Luft selbst in 
sehr engen Kanalen kein ernstes 
Hindernis findet, so muB man sich 
das Zustandekommen Cler Gas-
retention, die in erster Linie fur 

die meteoristische Dehnung verantwortlich ist, so vorstellen, daB zeitweise die 
flussigen Kotmassen sich vor der Stenose stauen und die Gase nicht durch­
lassen. Vielleicht ist auch Verschlechterung der Gasresorption in den hyper­
trophischen Darmabschnitten im Spiele (H. Nothnagel) oder Dberproduktion 
von Gas aus dem ~ersetzten Darminhalt. In geringem Grade finden sich Gas­
verhaltungen von Anfang an miben der Kotstauung; sind doch die hyper­
trophischen Darmfj-bschnitte meist schon friihzeitig etwas erweitert. Hoch­
gradig ",ird aber d!3r Meteonsmus bei chronischer Enterostenose nur verhaltnis­
maBig selten, es sei denn, daB sie mit periodischem volligen VerschluB ver­
lauft, wie beispielsweise in der Hirschsprungschen Krankheit (S. 749.). 

Die Lokalislttion der ge blahten Schlingen ist wie die der Steifungen 
je nach dem Sitz 4er Enge verschieden: vorwiegende Beteiligung der Flanken 
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bei Dickdarmstenosen, Auftreibung in der Mitte des Bauches bei Diinndarm­
und Klappenstenosen. Beide konnen sich aber miteinander mischen, wenn 
bei hochgradiger Dickdarmstenose die Klappe insuffizient wird. Auch kann 
eine isoliert geblahte Sigmaschlinge die Mitte des I,eibes einnehmen und die 
Flanken frei lassen. Fig. 132 und 133 (aus dem N othnageli;:chen Werke) 
mogen diese FaIle illustrieren und zusammen mit den Figg. 151 bis 154 (s. u.) 
einen Dberblick iiber die verschiedenen Erscheinungsweisen des lokalen Meteo­
risI\1US geben. Man darf sich aber niemals zu eng an das Schema halten: die 
groBen Verschiedenheitpn der Darmtopographie bedingen oft ganz eigenartige 
Verhaltnisse, so daB beispielsweise auch einmal Diinndarmschlingen einen 
ausgesprochenen Flankenmeteorismus erzeugen wahrend bei Dickdarmstenosen 
die Auftreibung nur wenig auf der Vorderseite, dagegen besonders deutlich im 
Riicken, unterhalb der zwolften 
Rippe, hervortreten kann. Ferner 
kommt es infolge hochgradiger 
Verengerung tieferer Abschnitte 
unter Umstanden zn einer isolier­
ten Blahung des diinnwandigen 
Zokum (A. W. Anschiitz). ' 

e) Perknssion nnd Anskul­
tation. Bei Perkussion geben die 
gehlahten Schlingen meist la~ten 
tympanitischen Schall, del' bei 
Srannung del' Wand einen metal­
lischen Beiklang erhalt. Liegen 
die Schlingen tief (bei Seitenlage­
rung), so konnen sie auch ge­
dampften Schall geben, indem 
die fliissige Kotmasse das Gas aus 
ihnen verdrangt. Bei Lageweqhsel 
hellt del' Schall sich auf, so daB 
dieselben Perkussionsverhaltnisse 
wie beim Ascites herrschen. 'V or 
Verwechselung schiitzen die lauten 
Platschergerausche, welche in den 
erweiterten Schlingen durch stoB­
weiBes Eindriicken del' Finger ent­
steht. Diese Platschergerauiilche 

Fig. 133. Meteoristische Auftreibung der Sigma­
Rchlinge bei Stenose am Ausgang derselben nach 

Nothnagel), 

gewinnen dadurch diagnostische Bedeutung, daB sie unter Umstanden schon friih­
zeitig, ehe es zu ausgesproche~en Koliken und Steifungen kommt, immer an der­
selben Stelle auslosbar sind (~. Mathieu). M. Wilms auskultiert bei Verdacht 
Stenose die in Betracht komml'lnden Darmabschnitte mittels des Stethoskopes auf 
und legt Wert auf spontane, klingende Rasselgerausche, wenn sie sich an der­
selben Stelle regelmaBig wiederfinden lassen. Auch bei der Stabchen-Plessimeter­
perkussion fand er oft schon im Beginn eine Zone umschriebenen Metallklanges, 
welche den erweiterten und gespannten Darmschlingen entsprach. Es scheint 
aber doch, als ob diese Symptome, wie iiberhaupt der partielle Meteorismus, 
weniger fiir die beginnenden Stenosen als fUr die intermittierend verlaufenden 
oder dauernden Verschliisse qes Darmes charakteristisch sind (J. Schnitzler). 

f) Das Angemeinbefind~n wird bei chronischer Verengerung des Darmes, 
solange es nicht zu periodischem oder volligem VerschluB kommt, in der Regel 
nur in geringem Grade gestort. Allerdings magern die Kranken langsam ab, 
~eil die Nahrungsaufnahme ,notleidet, und durch die bestandigen Schmerzen 
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upd die sich hinzugesellenden Entziindungen des Darmes kommen sie herunter 
und werden schlieBlich bettHigerig. Sehr bemerkenswert und intheoretischer, 
s<?wohl wie in praktischer Hinsicht bedeutungsvoll ist das zuerst von Kn. Fa ber 
besc4riebene, spater von Borchgrevink u. a. bestatigte Vorkommen hoch­
gradiger Anamie yom Charakter der perniziosen Form bei chronischen 
Diinndarmstenosen, namentlich bei tuberkulosen Narbenstrikturen. Es liegt 
nahe, die oberhalb der Stenose einsetzende Abanderung des Chemismus und 
Gif~resorption fur sie verantwortlich zu machen. Da StenQsen des DiinndarmR 
auch Proteine zur Stimung bringen, miissen wir in erster Linie an deren Abbau­
pr,qdukte denken (S. 63) und erinnern uns dabei der Versuche Seyderhelm's 
(S. 60) iiber enterogene Anamien. Gelegenheit zur Resorption giftiger Pro­
teosen und anderer Abbauprodukte geben der entziindliche Zustand der Schleim­
haut und etwaige Geschwiire oberhalb der Stenose. Bei Stenosen des Diinndarms, 
namentlich des lleum, enthalt der Ham stets reichlich Indikan und Ather­
schwefelsauren; bei tieferen Dickdarmstenosen pflegt die Indikanurie in 
maBigen Grenzen zu bleiben, weil die Tryptophangruppe del' NahrungseiweiBe 
groBenteils schon im Diinndarm resorbiert wird. Die Indikanurie steigt erst 
betIliichtlich, wenn die lleozokalklappe schluBunfahig wird. Das Darnieder­
Fegen des Appetits, gelegentliche vasomotorische Reizerscheinungen der 
Haut (Urtikaria u. a.), motorische Unruhe, unruhiger Schlaf, die sich anfangs 
hil klinischen Bilde del' chronischen Stenose sogar in den V ordergrund drangen 
konnen, sind doch wohl auch als enterogene Toxinwirkungen zu deuten. Fie bel' 
ist gar nicht selten, was nicht iiberraschen kann, da von Darmgeschwiiren aus 
jederzeit pyrogen em Material (Bakterien, Bakteriotoxinen, unvollstandig abge­
bauten EiweiB usw.) der Weg in die Lymph- und Blutbahn offen steht. Von 
den Geschwiiren aus und wahrscheinlich auch ohne dieselben ist Durch wandern 
von Bakterien zum Bauchfell odeI' sogar Perforation moglich, und es gibt 
FaIle, wo die Stenosenbeschwerden kaum nennenswert waren und den Patienten 
noch nicht zum Arzt fiihrten, und eine akute Perforationsperitonitis das erste 
,&tarmierende Symptom ist. Wenn aus irgend einem Grunde die hypertrophischen 
~:parmmuskeln paretisch werden, hat dies die gleichen Folgen wie volliger Ver­
schluB des Engp<1sses. 

g) Die radiologischen Befunde sind fiir Erkennung der Stenosen, ihres 
Sitzes undihrer Ursache von auBerordentlicher Bedeutung geworden. Wir 
verweisen auf friiheres (S. 105) und gehen auch in den folgenden Abschnitten, 
zunachst bei den diagnostischen Ausfiihrungen iiber Sitz der Stenosen, genauer 
darauf ein. 1m ubrigen sei verwiesen auf die zusammenfassenden Schriften von 
E. Stierlin, G. Schwarz, F. Groedel, G. v. Bergmann, M. Faulhaber­
L. 'Katz, N. Dohan. 

3. Sitz del' Stenose. 

Die Gruppierung del' Einzelsymptome ist in hohem MaBe abhangig yom 
!Sitz der Stenose. Den Sitz genau zu erkennen ist mit Riicksicht auf bevor­
stehenden operativeh Eingriff wichtig; seine Kenntnis gibt unter Umstanden 
auch Hinweise auf die Ursache del' Stenose, da manche Passagehindernisse sich 
an bestimmten Stellen des Darms mit Vorliebe entwickeln. Am klarsten erkenn­
bar pflegt der Sitz der Stenose zu sein, wenn sie den obersten oder den untersten 
Teil des Darms betrifft. Wie namentlich H. Nothnagel hervorhob, wird oft, 
durch Blahung dieser und durch Kontraktion jener Darmschlingen, ferner durch 
Verwachsungen u. a. Form und gegenseitige Lage der Darmschlingen so stark 
verandert, daB es schwer oder gar unmoglich ist, Schmerzen, Blahung, Steifung 
auf bestimmte Abschnitte des Darms zu beziehen. Bestimmteren Hinweis 
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geben lllanchlllal Funktionsanolllalien (s. unten); VOl' allem abel' half die 
Radiologie, den Sitz del' Darmstenosen bessel' zu erkemlen. 

a) SuprapapilHire Duodenalstenose erzeugt klinisch das gleiche 
Bild wie Pylorusstenose, also VOl' allem Druck und Vollegeflihl in del' Magen­
gegend, Magenerweiterung, Vorwolbung des Epigastrium, Magensteifungen, 
Stauung des Magenchymus mit AufstoBen, Brechneigung und manchmal 
massigem Erbrechen, abnorme Garungen im Magen (Milchsaure-, Essigsaure-, 
Buttersaure-, Alkoholgarung), reichliche Gasentwickelung; Verhalten del' Salz­
saure verschieden, mehr von N ebenumstanden als von Grad del' Stenose abhangig. 
Del' Stuhlgang ist angehalten; Durchfalle kommen nul' selten VOl'. Del' Drin 

Fig. 134. Ulcus duodeni mit Duodenalstenose. Zapfenformiger AusguB des Duodenum 
(nach Bier). 

wird wegen schlechter Fhissigkeitsresorption sparlich; sein Gehalt an Indikan 
steigt gewohnlich nicht. Das Erbrochene wird nie fakulent. Schnelle und starke 
Abmagerung wegen ungeniigender Nahrungsaufnahme, schlechter Resorption 
in Magen und Duodenum, Erbrechen usw. ist die Regel. Dber den Sitz del' 
Stenose belehrt manchmal die Palpation (z. B. Tumor am Pylorus bzw. mehr 
rechts gelegener, das Duodenum komprimierender Tumor); VOl' allem abel' das 
Rontgenbild. Del' Kontrastbrei dringt in den prastenotischen Abschnitt des 
Duodenum ein, flillt und dehnt ihn, ragt unter Umstanden zapfenformig in die 
Stenose hinein (A. Bier, S. 582). Wirkungsschwache Peristaltik am Duodenum 
wird sichtbar, das Duodenum bleibt stundenlang gefiillt; es kommt zu Pylorus­
insuffizienz; so daB Duodenalinhalt reichlich in den Magen zuriickgestoBen 
wird. Man dad abel' nicht iibersehen, daB funktionelle Stenosen des Duodenum 

Schmidt·Noordeu, Kliuik der Darmkrallkheitell. Zweite Auflage. 41 



642 Stenosen (Diagnostik ihres Sitzes). 

(Spasmen) ganz ahnliehe Bilder erzeugen konnen (G. v. Bergmann). Sie 
weiehen aber unter dem EinfluB antispasmodiseher Medikamente (Papaverin, 
Atropin) und werden bei wiederholter Rontgenuntersuchung das eine oder 
andere Mal vermiBt. "Ober Rontgenbilder bei Duodenalstenose vgl. vor allen 
G. Holzknecht, M. Haudek, E. Melchior, G. v. Berg:rnann und S. 93. 

b} Infrapapillare Duodenalstenose bringt zunachst ein gleiches 
klinisches Allgemeinbild wie hoher gelegene Stenose, und auch der radiologisehe 
Befund ist in allen wesentlichen Ziigen der gleiehe. Wahrend aber bei Pylorus- und 
oberen Duodenalstenosen das Erbrochene nur ausnahmsweise gallig gefarbt ist, 
ist das hier konstant der Fall, und zwar ist der Farbenton ja naeh der Reaktion 
des lnhaltes bald mehr ein goldgelber, von unverandertem Bilirubin herriihrend, 
bald mehr ein griiner, dureh Biliverdin bedingter. Niemals, aueh nicht beim 
Obergang in volligen VerschluB, wird das Erbrechen fakulent und hydrobilirubin­
haltlg. Besonders wichtig ist, daB aueh der mit der Sonde ausgeheberte Magen­
inhalt, selbst wenn eine .abendliche Reinspiilung vorausging, stets gallehaltig 
gefunden wird (Redwidzoff). Mit der Galle tritt zugleich Pankreassekret 
in den Magen zuriick, vorausgesetzt daB nicht durch den zugrunde liegenden 
ProzeB die Absonderung resp. die Entleerung eines dieser Sekrete oder beider 
in den Darm aufgehoben wurde, z. B. bei Tumoren der Va terschen Papille, die 
einers.eits Gallen- und BauchspeichelzufluB verhindern, anderseits das Darmrohr 
verengern konnen. Del' Mageninhalt zeigt wechselnden Sauregehalt, bald freie 
HOI, bald nicht, aber doch kaum je alkalische Reaktion (J. Boas). Die peptische 
Verdauung wird, wenn noch iiberschiissige Saure vorhanden ist, nicht aufgehoben; 
andererseits kann man nach Eingabe eines 61- oder Sahnenfriihstiickes (vgl. 
S. 163) unschwer die Pankreasfermente in dem ausgeheberten Inhalt nachweisen. 
Kommt es zur Zersetzung des Mageninhaltes, so tritt friihzeitig Abmagerung 
auf. Geht die Verengerung in volligen VerschluB iiber, so entfarben sich die 
Fazes vollig, derart, daB auch durch die Sublimatprobe keinerlei Farbenver­
anderung mehr hervorgerufen wird (vgl. S. 137). 

c} Hohe Jejunalstenosen, etwa die erste bis zweite Schlinge betreffend, 
konnen ganz ahnliche klinische Bilder wie infrapapillare Duodenalstenose geben, 
doch ist gewohnlich die Auftreibung des Oberbauches ausgedehnter und iiber­
schreitet die Grenzen des Magens. 1m Rontgenbilde setzt sich die pralle Fiillung 
deutlich erkennbar bis in die obersten Jejunalschlingen fort, wahrend der iibrige 
Diinndarm nur sparliche Schatten zeigt (Fig. 24, S. 94). 

d} Jejunal- und Ileumstenosen. Sobald die Stenose jenseits der ersten 
oder zweiten Jejunalschlinge an irgend einer Stelle de" Diinndarms bis herab 
zur Bauhinschen Klappe sitzt, entsteht ein ziemlich gleichformiges Krankheits­
bild. Es hat daher immer fiir schwer oder gar unmoglich gegolten, den Sitz des 
Leidens genau zu erkennen und festzustellen, ob es sich urn einfache oder mehr­
fache Stenose des Diinndarms handle. ~ ist darin begriindet, daB schon die 
Auftreibung weniger Darmschlingen geniigt, urn die geblahten Schlingen an 
die V orderwand des Bauches zu drangen und die leeren Schlingen untastbar zu 
machen. Erst die Radiologie ~daubte genauere topische Diagnostik. 

Das hervorstechendste Zeichen der Diinndarmstenose sind Steifungen 
der Darmschlingen, welche meist auch auBerhalb der Steifungsperioden 
maBig meteoristiseh geblaht erscheinen. Bei hochgelegenem Hindernis erscheinen 
sie lediglich in der Oberballchgegend, sonst fiillen sie mehr oder minder die. Mitte 
des Leibes aus, wahrend die Flanken gewohnlich frei bleiben. Die hervortretenden 
Schlingen sind· meist nicht so weit wie gesteifte Dickdarmschlingen, sie unter­
scheiden sich ferner von ihnen durch zahlreichere, nicht selten parallel gestellte 
Windtlngen, deren Lage bei den einzelnen Fallen gelegentlich wechselt, durch 
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haufigeres Auf- und Niedersinken infolge lebhafter Peristaltik und durch spontane 
und palpatorische Platschergerausche. Sehr charakteristisch fUr Stenosen an 
der B a u hi n schen KIa ppe ist ein von links 0 ben nach rech ts unten fortschrei tendes 
und dort endendes Auf- und Abwogen der sicht- und tastbaren Schlingen. 
Gewisse Formen von Dunndarmstenosen, speziell die durch Tuberkulose und 
Lues verursachten Narbenstrikturen, kommen nicht selten multipel vor, und 
dann konnen sich die Steifungen an zwei verschiedenen Stellen des Leibes 
lokalisieren (K. G. Lennander, H. Schlesinger, H. Finsterer). Die Kolik­
schmerzen, welche die Steifung begleiten, sind meist sehr stark und qualend; 
auf Hohe des Anfalls besteht Brechneigung. Der Stuhlgang bleibt entweder 
nor mal oder er wird dauernd durchfallig. Hin und wieder entwickelt sich 
schwere Anamie. Fast immer ist der Indolgehalt des Urines stark erhoht. Die 
Anfangsstadien bleiben oft lange latent, selbst sehr hochgradige Verengerungen 
hat man ohne greifbare Erscheinungen verlaufen sehen, was mit der flussigen 
Beschaffenheit des Darminhalts zusammenhangt (S. 633). Die klinischen Er­
scheinungen verstarken sich entweder allmahlich oder schubweise im Anschlu!3 
an voriibergehende Okklusionen. Bei Eintritt von Okklusion setzt sofort ge­
hauftes Erbrechen ein. Das Erbrochene wird schlieBlich leicht iibelriechend 
und gibt mit Sublimat rote Hydrobilirubinfarbung. Dabci iiberwiegt der Mete­
orismus uber die Steifung. Sehr eindrucksvoll ist das radiologische Bild. 
Man findet zunachst lange Verweildauer der Kontrastmasse im Diinndarm 
(24-60 Stunden und mehr, S. 94); vor allem aber die zuerst von G. Schwarz 
aus C. v. Noorden's Wiener Klinik, spater auch von anderen (J. Kretschmer 
u. a.) beschriebenen multiplen, ampullenartigen Hohlraume, a~f deren Grund 
Kontrastbrei ruht, wahrend sich iiber dessen horizontalen Spiegel ein luft­
gefUllter Raum wolbt (S. 95, Fig. 26 und Fig. 135, S. 645). Wie fruher be­
richtet (S. 105), ist ein solches Bild meist auch ohne Kontrastspeise deutlich 
erkennbar, wa3 um so wichtiger ist, als man bei Dlinndarmstenose oder gar 
Ileus Bedenken tragen muB, Kontrastbrei zu verabfolgen. Manchmal, nament­
lich bei sehr lang bestehenden VerengerungeIi deckt die Radioskopie auBer­
ordentlich starke Dilatation des dicht oberhalb der Stenose gelegenen Darm­
abschnittes auf (bis zu Armdicke I), gleichfalls mit horizontalem Flussigkeits­
niveau und aufliegender Gasansammlung, das ganze oft kindskopfgroB, von 
kreis- oder ellipsenartiger Form (G. Schwarz). 1m Bereich der dilatierten 
Schlingen sieht man fortwahrende lebhafte Bewegung, wodurch auch die 
stenosierte Stelle verschoben wird und der tJbergang von erweiterten Schlingen 
zur Stenose sich in wechselnder Form darstellt. 

e) Hochsitzende Dickdarmstenosen, etwa bis zur Mitte des Quer­
darmes bedingen im Anfang einen wohlausgepragten, rechtseitigen Flanken­
meteorismus, sowohl dem Auge wie dem Getast (Gleitpalpation! S. 80) und bei 
Perkussion dem Ohre erkennbar. In dem erweiterten Stiick sind oft platschernde 
Gerausche ausli:isbar, worau£ aber nicht viel Gewicht gelegt werden darf. Die 
unter der Leber gelegene Flexura dextra bleibt unsichtbar. Die Steifungen 
schreiten oft ganz deutlich bis zu einem bestimmten Punkte fort (Sitz der 
Stenose) und machen dort Halt. Dies alles verwischt sich, wenn die Bauhinsche 
Klappe insuffizient wird, was bei hochsitzender Dickdarmstenose verhaltnis­
maBig friih geschieht. Dann breiten sich Dehnung und Steifung auch iiber die 
Leibmitte aus, den Diinndarm beteiligend. Die Diinndarmschlingen verschieben 
sich manchmal so weit nach links, daB auch die linke Flanke stark ausgefiillt 
erscheint und man zunachst den Eindruck hat, als ob es sich um eine tiefsitzende 
Stenose handle. 

Der Stuhlgang kann trotz der Stenose normal geformt sein und regelmaBig 
entleert werden. Was erscheint, ist aber iiberflilliger Kot, wahrend der normal 
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fallige Kot noch hinter del' Stenose steckt. Wenn der Kot distalwarts der 
Stenose noch entwassert und geformt wird, erfolgt die Stuhlentleerung selten 
oder gar nur nach Klistier. Mit der Zeit kommt es zu Durchfallen, teils 
periodisch, teils dauernd als Folge entziindlicher Darmreizung mit odeI' ohne 
Fieber (S. 373). 1m Harn ist der 1ndikangehalt deutlich, manchmal sehr be­
trachtlich vermehrt. Radiologie vgl. unten. 

f) Bei tiefsitzenden Dickdarmstenosen, einschlieBlich der Stenosen 
des S romanum und des Mastdarms erstreckt sich die Dehnung iiber noch groBere 
Abschnitte des Kolon, als bei den hochsitzenden; charakteristisch ist das Bild 
des doppelseitigen Flankenmeteorismus bei Stenosen des Enddarms, wahI'end 
das Colon transversum sich zunachst weniger daran beteiligt, spater aber auch 
in die Dehnung einbezogen wird. Die Bauhin'sche Klappe wird spat odeI' gar 
nicht insuffizient. Trotzdem kann auch bei tiefsitzender Stenose der ganze Leib 
meteoristisch aufgetrieben sein, wozu hauptsachlich die Flexura sigmoidea 
beitragt.' Bei ihrer wechselnden Lage und Form und bei der verschiedenen 
Entwicklung ihres Mesenterium (S. 7) ist es oft ganz unmoglich, die sichtbaren 
Vorwolbungen des Bauchs auf bestimmte Darmabschnitte zu beziehen. Z. B. 
kann eine durch Uberdehnung des Colon descendens bedingte, ventilartig 
wirkende Knickung an der Flexura lienalis zur Folge haben, daB bei Stenose 
des oberen Mastdarms nur Flexura sigmoidea und Colon ascendens gedehnt 
werden; die Flexur aber in machtigen Windungen sich durch den Bauchraum 
ausbreitet und allgemeinen Meteorismus des Darmes vortauscht. 

Bei starkeren Stenosen werden Steifungen und entsprechende Koliken 
niemals ganz fehlen; die Steifungen erfolgen aber viel seltener als beiDiinndarm­
stenosen und sind auch fiir Allge und tastende Hand nicht immer leicht erkennbar. 
1m Schmerzanfall hort man oft mittels Stethoskops platschernde und polternde 
Gerausche, ohne deutliche Steifung zu sehen. Andere Male sind die Steifungen 
von imponierender Starke; man konnte geradezu von Sichaufbaumen des Dick­
danns sprechen. 

Uber genaueren Sitz der Stenose belehren Mastdarmuntersuchung 
(Digitaluntersuchung und Rekto-Romanoskopie, S. Ill) und Radiologie. 
Letztere pflegt man in allen zweifelhaften Fallen durch Fiillung von oben (Kon­
trastmahlzeit) und Filliung von unten (Kontrasteinlauf, Hanisch-Schwal'z­
sche Methode der direkten 1rrigoskopie, S. 91) vorzunehmen. Dies ist wichtig, 
weil die Stenosen manchmal ventilartig sperren, d. h. in der einen Richtung 
beq nem, in der anderen Richtung schwer oder gal' nicht den Durchtritt gestatten. 
Manchmal muB man auf Kontrastmahlzeit verzichten, weil man bei hochgradiger 
Stenose den Darm oberhalb derselben nicht mit Wismut oder Barium belasten 
darf. Beim Einlauf muB man sich vor Verwechslung von Spasmen mit organischen 
Stenosen hiiten; Atropin schaltet den spastischen Widerstand aus (S. 106). 
Die wesentlichen radiologischen Merkmale der Dickdarmstenose sind: 1. iiber­
maBiges, oft tagelanges Verweilen des von oben kommenden Kontrastbreies 
in dem prastenotischen Darmabschnitt und starke Dehnung desselben; 2. haufig 
an dieser Stelle und auch noch an 1-2 anderen hoheren Darmabschnitten 
Bildung breiter Kontrastbrei-Seen mit iiberdachender Gasansammlung; der 
Fliissigkeitsspiegel schlagt bei Erschiitterung Wellen; 3. Schattenaussparung 
an stenosierten Abschnitten, so daB der Darm oberhalb und unterhalb der 
Stenose Kontrastbrei enthalt, der stenosierte Abschnitt aber frei bleibt oder 
sparlichen Kontrastbelag zeigt; aus diesem Bilde, kann man wegen charakte­
ristischer Eigentiimlichkeiten der Form manchmal auf Natur der Stenose 
schlieBen (z. B. oft bei Karzinomen). 4. Stauung des Kontrasteinlaufes in dem 
distal vom Hindernis gelegenen Darmabschnitt; Dehnung des,letzteren; bei 
starkerer Dehnung unter hoherem Druck heftiger Schmerz und uniiberwind-
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licher Stuhldrang. Betreffs Einzelheiten del' Rontgenbefunde vgl. Spezialwerke 
tiber Rontgendiagnostik und Figg. 36-40 auf S. 105-107. 

Del' Stuhlgang ist bei tiefsitzenden Stenosen tiberwiegend verstopft, und 
del' Kot kann Band-odeI' Bleistiftform amlehmen. Da del' tiefere Dickdarm 
gegen Kotstauung unempfindlicher ist, als del' obere Dickdarm und gar del' 
Dii.nndarm, so kommt es oft erst spat, manchmal zunachst nul' vortibergehend 
zu entztindlichen Reizfolgen, woraus daml Durchfalle hervorgehen (S. 373). 
Bei sehr tiefem Sitz ftihrt die Entztindung, distalwarts fortschreitend, oft zu 
Tenesmus und anderen proktitischen Symptomen (S. 505). KarzinomatOse 
Ulzerationen usw. begtinstigen das Entstehen von Entztindung und Durch­
fallen; doch ist es erstaunlich, wie oft selbst bei stark ulzerierenden und steno­
sierenden Karzinomen del' Flexur und des oberen Mastdarms Durchfalle ltUS­
bleiben. Wenn del' Kot oberhalb del' Stenose 
geformt ist und bleibt, so entwickelt sich 
Meteorismus spat odeI' gar nicht, weil die 
Case neben festem Kot bessel' nach abwarts 
streichen konnen als bei fltissig-breiiger Be­
schaffenheit desselben. Del' Indikangehalt 
des Drins steigt nul' bei Stauung fltissiger 
Kotmassen betri;ichtlich an. 

g) Mehrfache Stenosen des Darms 
sind haufig; namontlich bei tuberkulosen, 
syphilitischen, dysenterischen Prozessen hat 
man damit zu rechnen, manchmal auch 
bei verbreiteter adhasiver Peritonitis. In 
einzelnen Fallen verraten sie sich durch 
Blahung mill Steifung an verschiedenen 
abel' stets gleichbleibenden Darmabschnitten 
(.J. v. Hochenegg). Sie geben abel' keine 
typischen Krankheitsbilder. Sichere Dia­
gnosen sind nul'· mitteis Radioskopie zu 
gewinnen. 

h) Verlauf und Ausgang del' 
Darms tenosen sind nattirlich sehr ver­
sehieden. MaBgebend daftir ist viel mehr 
die Drsltche als del' Sitz des Hindernisses. 
Bei jugendlichem Alter und langsamem 

Fig. 135. Diinndarmstenosen. 
WisllIutschatten z. T. mit Niveau in den 

gebHi.hten Diiundiirmen [bei x J. 

Fortschreiten del' Storung werden oft kolossale Verengerungen von hyper­
trophischen Darmschlingen noch tiberwunden. Dalll beobachtet man gewaltige 
Steifungen, zumal an dem muskelkraftigeren Dickdarm. Wie lange die 
Muskulatur aushalt, ist verschieden; bei alten Leuten tritt schon fruher In­
suffizienz ein, doch konnen auch sie lange aushalten, wenn nul' das Hindernis 
ohne Zwischenfall ganz allmahlich zunimmt. Kommt es aus irgend einem 
Grunde (Verlegung des Lumens durch Nahrungsreste, Spasmus, plotzliche 
Steigerung des Hindernisses) zum VerschluB, so entwickeln sich die Symptome 
des Ileus. Die Zeit, innerhalb derer das geschieht, hangt sowohl yom Sitz als 
ganz besonders auch von dem Verhalten del' hypertrophischen Muskulatur abo 
DaB del' Ileus das erste Zeichen einer bis dahin latent verlaufenen Stenose 
sein kann, wurde schon erwahnt. Manchmal verlaufen Stenosen, namentlich 
Di.imldarmstenosen, unter dem Bilde des in termi ttierenden Ileus (H. E i c h hoI's t , 
Permann). Spontaner Rtickgang einer Stenose kann vorkommen, ist abel' 
selten, haufiger ist langdauerndes Stationarbleiben. Die Mehrzahl del' Fane 
verlauft schneller oder langsamer fortschreitend bis zu volligem VerschluB. 
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B. Dal'munwegsamkeit (Ileus). 
Begriff. Darmunwegsamkeit, gleichgiiltig wie bedingt, ist die UnterIage fiir den 

Ileus. Mit letzterem Worte bezeichnen wir das klinische Krankheitsbild del' Darm· 
unwegsamkeit. Die Unwegsamkeit kann an einem vorher gesunden oder mit nur maBiger 
Stenose behafteten Darm akut, d. h. innerhalb Minuten, Stunden oder weniger Tage ent· 
stehen. Dann haben wir das klassische Bild des akuten Ileus im engeren Sinne des 
Wortes VOl' uns. Bei Gegenwart von Stenosen ist dies ein haufiges VOlkommnis, das u. a. 
auf plOtzliches Verlegen der Stenose durch Nahrungsreste, Kotballen oder auf Erlahrnen 
del' kompensatoril'lch uberanstrengten Darmmuskulatur sich zuriickfiihrt. In anderen Fiillen 
entsteht der vollige DarmverschluB durch langsame Zunahme eines s1 enosierenden Leidens. 
Dann andert sich das klinische Bild des Ileus. Fur die meisten FaIle zutreffender kOlmte 
man sagen, es mischen sich dem Krankheitsbild des chronischen unvollstandigen Da,rm. 
verschl~sses (Stenose) allmahlich Zuge aus dem Bilde des akutcn volligen Darmverschlusses 
odeI.' mit anderen Wort en de~. Ileus bei, obwohl die Unwegsamkeit noeh nicht zur voll. 
standigen geW<l).'den ist. Die Ubergange sind flieBend, und man wird niemaud verwehren 
konnen, in solchen Fallen von ehronischem Ileus zu sprechen (S. 630). 

Chronische Darmstenosen sind ausnahmslos mechanisch bedingt dureh 
Krankheiten del' Darmwand, des Peritoneum oder anliegender Organe; Unwegsamkeit 
des Darms mit dem Krankheitsbild des Ileus ist gleichfalls zumeist vollig oder VOl'· 
wiegend mechanisch bedingt. Man spricht in diesem Falle von Okklusionsileus. 
Wenn dazu Iloch eine mehr oder weniger vollstandige, die Darmwand schadigende Unler· 
brechung des Kreislaufs im zugehorigen Mesenterialabschnitt sieh gesellt," so spricht Ulan 
von Strangulationsileus. 

Von dynamischem Ileus spricht man, wenn die ausschlieBliche Urmehe odcr 
del' Schwerpunk~ bei Storung der Darmmotilitat liegt. Man unterscheidet die spastische 
und die paralytische Form. Del' spastisehe Ileus, bedingt dureh irgendwie ausgelOsten 
langdauernden Kl'ampf eines kleineren oder grolleren Darmabsehnitts, entsprieht in seinem 
klinisehen Bilde durehaus dem akuten Okklusionsileus, nimmt abel' in therapeutischer 
Hinsicht eine Sonderstellung ein. Der paralytisehe Ileus kann bei vollig offenem 
DarmrQhl' durch Sehwaehe oder Lahmung des neurommkularen Apparates erzeugt werden; 
die auslOsenden Ursachen sind sehr verschieden (dariiber S. 656). Sehr oft aber verbindet 
sich Dlj.rmparalyse mit Okklusion, d. h. anfangs uberwindet die Darmmuskulatur durch 
vcrstarkte Al'bcit und Hypertrophic noch ein beslehendes Hindernis; spatel' abel' erlahmt 
sie, ein Vol'gang, den man mit Dekompensation des Klappenfehlerherzens vergleiehcn kann. 
In spatel'en St!J.dien allmahlieh fortsehreitendcr Stenosierung ("chl'cniEcher Ileus", vgl. 
oben) und auch des akuten Okklusionsileus pflegt DarmparalYEe als abschlieBendes Signum 
mali ominis niemals auszubleiben. Diese sekundaren Formcn der Darmparalyse sondert 
man abel' von dem Begriff "paralytiseher Ileus" abo Immerhin gibt" es Misehformen von 
Okklusions· und paralytischem Ileus, in denen dic Entscheidung schwer fallt, ob mchr 
das Hindernis oder mehr die Muskelsehwachc den Ausbruch des Ileus veranlallle. 

Das allgemeine KrankheitsbUd des Ileus setzt sich zusammen aus schwerem 
Krankheitsgefiihl, AufhOren der Kotentleerung und des, Windabgangs, Er· 
brechen von Darminhalt, Aufblahung des Bauchs (Meteorismus), Kolikschmerzen. 
1m weiteren Verlauf kommt es zu schwerer Kreislaufschwache, der die Kranken 
erliegen. Dieses BUd ist nicht immer typisch entwickelt; anderseits treten, je 
nach Sitz der Unwegsamkeit und je nach Art des Hindernisses noch weitere 
Symptome hinzu. Wir besprechen zunachst die Hauptformen des Ileus mit ihren 
bezeichnenden Merkmalen und schlieBen eine "(jbersicht der bedingenden Ur· 
sachen und einzelner wichtiger Krankheitsformen an. 

1. Okklusionsileus. 
a) Anatomisches. 

Unterhalb des Hindernisses ist der Darm kontrahiert und leer, oberhalb 
erweitert und mit reichlichen Mengen flussigen Darminhaltes und Gasen gefiillt. 
Dicht oberhalb des Hindernisses pflegt, zum mindesten bei DunndarmverschluB, 
die Erweiterung am starksten zu sein. Bei hohem Sitz (Jejunum, Duodenum) 
ist auch der Magen erweitert. Bei DickdarmverschluB kann sich die Dehnung 
auf das Kolon beschranken (Dichthalten der Bauhinschen Klappe! S. 5.) 
Auch bei tiefem Sitz ist oft das Zokum starker erweitert, als die ubrigen Ab· 
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schnitte. Entsprechend dem Grade der Dehnung erscheint die Darmwand 
verdiinnt. Oberhalb des Hindernisses, findet man Darmwand und Schleimhaut 
stark hyperamisch; sog. "Dehnungsgeschwiire" (S. 608, 632) kommen vor, beim 
akuten neus freilich seltener als bei chronischen Stenosen. Die GefaBerweiterung 
erstreckt sich mehr oder weniger auf das ganze Splanchnicusgebiet, welches den 
oberhalb des Hindernisses gelegenen Darmabschnitt versorgt. Bei schleppendem 
Verlauf findet man Entziindung der Darmwand, die bis zum Peritoneum durch­
dringen kann. Bei akuterem Verlauf fehlt meist eigentliche Entzundung der 
Schleimhaut, weil es zu ihrer Entwickelung an der notigen Zeit mangelt. Bei 
mikroskopischer Untersuchung findet man die Epithelien eng zusammen" 
stehend, deutlich granuliert und nur von wenigen Becherzellen unterbrochen, 
was fur eine vermehrte sekretorische Tatigkeit sprechen soll (P. Reichel, 
M. Hofmann). 1m abfuhrenden Darmstuck, das in der Regel weniger injiziert 
ist, sind statt dessen massenhafte Becherzellen im Zustande starker Verschleimung 
vorhanden. 

Hat sich die Okklusion aus eincr Stenose entwickelt, so andern 
sich die hier geschilderten Verhaltnisse in dem Sinne, daB Hypertrophic der 
Muskulatur und stets auch Entzundung der Schleimhaut am zufiihrenden Rohre 
hinzukommcn. Gegenuber der einfachen Stenose ist aber der Darm weit mehr 
gedehnt. 

b) Vorgange am Darm. 
Einfache Okklusion wirkt wie ein lokaler aber dauernder Bewegungsrciz 

auf die Darmwand (H. Roger, W. Braun und H. Boruttau, G. Hotz u. a.); 
d. h. sie erzeugt die von W. M. BayliB und E. H. Starlingund vonR. Magnus 
beschriebenen gesetzmaBigen Veranderungen der Peristaltik: Erschlaffung 
unterhalb, und kraftig abwarts laufende Kontraktionswellen oberhalb. (V gl. 
S. 637, namentlich Versuche von P. Trendelenburg). Diese Kontraktions­
gange entsprechen nicht dem Rhythmus der naturlichen Pendelbewegungen 
oder der gewohnlichen peristaltischen Wellen, es sind auBergewohnlich heftigc, 
unregelmaBig sich folgende PreBbewegungen, welche allmahlich immer hoher 
beginnen und den Inhalt in die unmittelbar oberhalb des Verschlusses be­
findlichen Abschnitte hineindriicken. Sie werden durch die automatischen 
Zentren der Darmwand selbst vermittelt und sind unabhangig yom EinfluB 
des Vagus und Sympathikus. Allmahlich, bei akutem neus meist erst kurz 
vor dem Tode, kommt es zu Erlahmen der Muskulatur in den unmittelbar 
iiber dem Hindernis gelegenen Teilen, wahrend die hoher gelegenen Schlingen 
ihre Erregbarkeit bis zuletzt behalten konnen. Die Dehnung wird dann unter 
dem EinfluB der Lahmung und des weiteren Andrangs von oben zur maximalen. 
Bei schwachlichen Personen und bei krankhaften, insbesondere entziindlichen 
Zustanden des Darms macht sich der paralytische Einschlag schon verhaltnis­
maBig friih geltend. 

Mit Steigerung der Peristaltik geht erhebliche SteigerlJ-ng der Sekretion 
in den zufuhrenden.Darmabschnitten einher. DaB es sich hierbei um Beteiligung 
samtlicher Verdauungsdriisen (W. Braun und H. Boruttau) oder auch nur urn 
einseitige Darmdriisensekretion handle (P. Reichel), bezweifelt Ad. Schmidt 
mit Recht. Er halt starke Exsudation seroser Flussigkeit, bedingt durch den 
Reiz zersetzten Darminhaltes und durch die abnorme Blutfiille, fur wahrschein­
licher. Die reichlich ergossene serose Flussigkeit schmilzt etwa vorhandene 
feste Kotteile allmahlich ein. 

Die Resorptionsfahigkei t der gestauten Schlinge und dariiber hinaus 
auch der hoher gelegenen Abschnitte leidet nach Ausschlag tierexperimenteller 
Versuche meist schon friihzeitig sehr stark (W. Braun und H. Boruttau, 
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E. Enderlcll und G. Hot.z). Dies ist. vielleicht. nicht. allgemein giiltig; cs scheint. 
auch anfanglich gest.eigert.e und dann erst. allmahlich erlahmende Resorpt.ions­
fahigkeit vorzukommen (P. Clairmont. und E. Ranzi). Ubrigens beziehen 
:-;ich aUe diese Versuche nur auf wenige Einzelsubst.allzen; sie lassen keine Schlii:-;se 
zu auf Resorpt.ion toxischer Substanzen. Die auBerordentlich groBen Mengen 
von Indikan und aromatischen Oxysauren, welche man bei DiinndarmverschluB 
im Urin findet, und welche nul' aus dem Darm stammen komlen, beweisen zur 
Geniige, daB man die experimentellen Tierversuche (Unterbindung des Darms 
usw.) nicht auf das klinische Krankheitsbild Ileus iibertragen darf. 

Die abnormcn Zersetzungen erstrecken sich zunachst wohl vorzugs­
wcise auf etwa vorhandene Kohlenhydrate (Garung mit. Bildung niederer Fett­
sauren, Kohlensaure, Wasserstoff, Methan), alsbald abel' auch auf Protein­
substanzen, dic teils aus del' Nahrung, tcils und VOl' aHem aus Darmsekret und 
-exsudat stammen (fauligc Zersetzung mit Bildung von Indol, Skatol, aromatische 
Oxysauren, Ammoniak, Schwefelwasserstoff u. a.). Uber toxische Folgen vgl. 
unten. 

Die Darmgase, welche weit mehr als gestaute Fliissigkeit die Darmauf­
trcibung bedingen (Meteorismus), entstammen Z. T. verschluckterLuft. Das 
Luftschlucken spielt bei Ileuskranken eine viel groBere Rolle als aus Darstellung 
del' Lehrbiicher hervorgeht. Gasanalysen gestauter Darmluft wiirden sichel' 
ansehnliche Mengen freien Stickstoffs nachweisen. 1m iibrigen liefern die ge­
schilderten garigen und fauligen Vorgange das Gas. Es befordert den Meteorismus 
um so mehr, als bei allen Zirkulationsstorungen des Darmes - und solche 
finden sich in gewissen Grade bei jeder Art VerschluB, nicht nur bei Strangu­
lation - die Gasresorption notleidet (K. Kato). 

c) Klinische Okklusionssymptome. 
Das Aufhoren del" Kotentleerungen ist das wichtigste Symptom. Nur 

bei hochsitzendem VerschluB konnen Kotmassen und Gase, die unterhalb des­
selben im Darm lagern, noch ausgestoBen werden, da die Bewegungen des Dick­
darms gegeniiber denen des Diinndarms eine gewisse Selbstandigkeit behaupten. 
Del' VerschluB kann also schon 1/2-1 Tag VOl' del' letzten Kotentleerung ein­
getreten sein. SpateI' ruht jede Peristaltik in dem abfiihrenden Darmteil; auch 
das Abgehen von Winden hort vollig auf. Dies beruht auf Resorption del' ange­
sammelten Gase; da del' etwa vorhandene Kot gleichfalls durch Resorption 
stark ausgetrocknet wird, entstehen auch keine neuen Gase. Bei gewohnlicher 
Obstipation, die oft viel langeI' dauert als das ganze Krankheitsbild des Ileus, 
fehlt Abgang von Winden niemals ganzlich. Das Aufhoren von Windabgang 
steht in schroffem Gegensatz zu dem allmahlich wachsenden Meteorismus. Nul' 
unter ganz besonderen Umstanden (S. 654) begleiten sparliche Dianhoen den Ileus. 

Del' Sta u ungs meteoris m us betrifft zunachst und am deutlichsten die 
oberhalb des Verschlusses gelegenen Schlingen und kann deshalb, zumal wenn 
durch leichte peristaltische Bewegungen die Lage und W' eite del' Darme zum Aus­
druck kommt, fiiI' die Lokalisation del' Okklusion in derselben Weise verwertet 
werden, wie die ja auch mit mehr odeI' weniger hochgradiger Erweiterung des 
Lumens verbundenen Darmsteifungen. Wir verweisen auf die Ausfiihrungen 
auf S. 637. Infolge del' volligen Kotspene schreitet del' Stauungsmeteorismus 
bald nach riickwarts VOl' und nimmt, wenn er nicht durch die Ileozokalklappe 
eine Zeitlang aufgehalten wird, den ganzen Bereich des Abdomen (bei Dick­
darmverschluB) odeI' wenigstens. die gesamte Mitte (DiinndarmverschluB) ein. 

Kollernde, gurrende und plat.schernde Gerausche im Bereiche 
des Stauungsmeteorismus sind horbar, solange die Peristaltik lebhaft ist. Sie 
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entstehen durch das Hin- und Herschieben von Gasen und Flussigkeit, wobei die 
Luft durch die Flussigkeit aufsteigt, wenn sie in eine anders gelagerte Schlinge 
ubertritt. Die starke Spannung der Wand begiinstigt das Entstehen hoher 
Obertone und damit metallischen Beiklang (J. Schnitzler). 1m Gegensatz 
zum Okklusionsileus fehlen die Darmgerausche beim paralytischen Ileus. Das 
Aufhoren der Darmgerausche beim Okklusionsileus ist ein iibles Zeichen und 
deutet auf sekundare Darmlahmung hin. 

Sicht- und fiihlbare Darmsteifungen setzen einen gewissen Grad 
von Hypertrophie der Muskulatur voraus. Wenn sie bei akut eintretendem 
Ileus sich stark bemerkbar machen, ist die Annahme berechtigt, daB der Ok­
klusion eine langere Periode chronischer Stenose voraus ging, Andererseits kann 
gerade bei plOtzlichem VerschluB einer chronischen Stenose Darmsteifung ganz­
lich fehlen, weil der mit maximaler Leistung arbeitende Darm dem verstarkten 
Hindernis gegeniiber vollig versagt und rasch erlahmt. Eine gewisse Steifung 
ist immerhin, aiinne Bauchdecken vorausgesetzt, auch beim akuten Okklusions­
ileus ofters zu finden. DaB hierbei Steifungen vorkommen und sich nur unseren 
Sinnen entziehen, weil die tetanische Anspannung der nicht-hypertrophischen 
Muskulatur im Verhiiltnis zum Widerstand der gespannten Bauchdecken zu 
gering ist, beweisen die Kolikschmerzen, welche gleichen Charakters sind 
wie bei Darmstenose (S. 634), bei Diinndarmokklusion in der Regel starker als 
bei DickdarmverschluB auftretend. Immerhin ist der Schmerz bei akutem 
Okklusionsileus kein sicherer Fuhrer. Er ist oft im Anfang, manchmal sogar 
dauernd nur gering und unbestimmten Charakters; im groBen und ganzen gehort 
er aber doch zum Krankheitsbilde des Okklusionsileus und scheint in Abhangig­
keit von der Wucht der Peristaltik zu stehen. Mit dem Eintritt von Darmlahmung 
laBt er nacho 

Erbrechen. Als Shockwirkung kommt es haufig im Beginn zu reflek­
torischem Erbrechen, gleiehgiiltig auf welcher Hohe des Darms der VersehluB 
erfolgt; im allgemeinen haufiger bei hohem Sitze. Bei reizempfindlichen Personen 
setzt sich das Erbrechen auch weiterhin fort. - Etwas ganz anderes, viel bedeut­
sameres ist das Spaterbrechen, das sog. Koterbrechen (= Miserere). Es 
setzt nie sofort mit dem VerschluB ein, sondern entwickelt sich erst allmahlich 
im Verlauf von einigen Tagen. Es wird emgeleitet durch Schwinden des Appetits, 
Ruktus, trbelkeit und Erbrechen gewohnlichen Mageninhaltes, welcher immer 
massiger, schlieBlich iibelriechend und stinkend wird. Zwar kommt es bei 
hochsitzender, aus Stenose hervorgegangener Dunndarmokklusion, wenn der 
gestaute Inhalt schon vorher sich gesammelt hatte, in seltenen Fallen bereits 
innerhalb der ersten 24 Stunden so weit, im allgemeinen kann man aber friihestens 
nach zwei Tagen, hin und wieder (bei tiefsitzenden, langsam entstehenden 
Verschliissen) auch wohl erst am fiinften oder achten Tage damit rechnen. 
Die erbrochenen Massen sind fliis~ig, von schmutzig gelblichem bis braunlichem 
Farbenton, oft so reichlich, daB sie sich stromweise durch Mund und Nase ent­
leeren. Ihr kotartiger Charakter verrat sich leicht dem Geruchssinn; auch 
zwischen den einzelnen Brechakten ist der Atem iibelriechend. Untersucht man 
das Erbrochene mittels der Sublimatprobe (S. 137), so entsteht schon friihzeitig 
ein schwach rotlicher Farbenton, welcher von der Umwandlung des Bilirubins 
in Hydrobilirubin durch die mikrobielle Zersetzung herrUhrt. Das ist in dia­
gnostischer Hinsicht nicht unwichtig. Auch durch Aushebern kann man manch­
mal sc~on vor dem spontanen "Kotbreclien" die Anwesenheit fakulenten Inhaltes 
im Magen feststellen (C. A. Ewald). Man sollte im allgemeinen den Vorgang 
lieber als "Erbrechen von Darminhl;tlt" und nicht als wahres Koterbrechen 
bezeichnen. Erbreehen geformter Kotm!1ssen kommt beim DarmversehluB nicht 
vor; Beobachtungen dieser Art, welche von H. Schloffer und Langmann 
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gesammelt worden sind, betrafen fast stets schwer hysterische oder geistes­
kranke Personen; sicher muB man einen groBen Teil del' beschriebenen Faile 
auf Betrug oder auf Koprophagie zuriickfiihren. DaB abel' geformte echte Kot­
massen bei Ileus erbrochen werden konnen, scheint festzustehen und wird auch 
neuerdings durch einwandfreie Beobachtungen erhartet (W. Kausch). 

Die Frage hangt eng mit Ursprung und Mechanismus des Miserere zusammen. 
DaB del' Darminhalt kotartige Beschaffenheit annimmt, auch wenn del' Ver­
schluB am Diinndarm sitzt, kann nicht befremden. 1st es doch gleichartiges 
Material, das zersetzt wird (Nahrungsreste und vor allem Darmwandprodukte), 
sind es doch gleichfalls Faulnisbakterien, welche die Zersetzung bewirken, wie 
bei Bildung des normalen Kotes! Es entstehen daher auch gleiche oder ahnliche 
Zersetzungsproduktc. Der gesunde Diinndarm ist zwar praktisch genornmen 
frei von Faulniskeimen, d. h. sie kommen nicht zur Entwicklung, teils wegcn 
bakterizider Krafte des Darmepithels (S. 29), teils und vor allem wegen zu 
sclmellen Durchlaufs des Chymus (S. 24,63). Aber wirklich keimfrci ist del' 
Diimldarm nie, und nach kurzer Stauung geht del' 1nhalt in kotartige Masse iiber. 

Mag nun unter dem EinfluB paradoxer N ervenerregung Antiperistaltik, 
die am Kolon physiologisch zu sein scheint (S. 17), am Diinndarm vorkommen 
oder nicht, das Erbrechen von Darminhalt infolge von DarmverschluB 
beruht jedenfalls nicht auf Antiperistaltik. Hierfiir muG vielmehr die 
zuerst von Haguenot (Montpellier 1713) gegebene Erklarung del' hydraulischen 
Riickforderung des Darminhaltes durch Wirkung der Bauchpresse, welche von 
J. Henle als ,;Oberlaufen" des gestauten Darminhaltes bezeichnet wird, als die 
den Tatsachen entsprechende angesehen werden. Es ist klar, daG bei Ansammlung 
von Darminhalt oberhalb des Verschlusses die unmittelbar VOl' dem Hindernis 
stattfindende Zusammenziehung del' Darmwand den Inhalt nach riickwarts 
pressen muB, da hier del' \Viderstand, auch wenn die nachst hoher gelegenc 
Schlinge kontrahiert ist, doch noch geringer ist als am VerschluB. H. Nothnagel 
hat dafiir das treffende Wort "RiickstoBkontraktion" gebildet. Zunehmende 
Menge des gestauten 1nhalts und RiickstoBkontraktionen wirken zusammen, urn 
die zersetzten Massen immer hoher hinauf bis an den Magen gelangcn zu lassen. 
Tritt jetzt eine Brechbewegung ein, so ziehen sich Zwerchfell und Bauchmuskeln 
zusammen, verkleinern den Bauchraum, drii.cken den fliissigen Darminhalt 
in den Magen hinein und befOrdern ihn zugleich nach auGen. DaB auf diese 
'Weise geformte Kotmassen aus dem Dickdarm durch eine insuffiziente Klappe 
gelegentlich in den Diinndarm und dann allmahlich bis in den Magen geschleudert 
bzw. gespiilt werden konnen, ist verstandlich, kommt abel' hochst selten VOl' 
(s. obon). 

Sehr hochsitzende Okklusionen (Duodenum, bisweilen auch erste 
Jejnnalschlinge) bringen friihzeitiges, haufiges, starkes Erbrechen. Da hier 
dem Darminhalt ein bequemer und schnell gangbarer Weg nach aufwarts offen 
steht, kommt es nicht zn fakulenter Umwandlung del' g'estauten Massen; das 
Erbrochene enthalt Bilirubin odeI' Biliverdin, abel' kein Hydrobilirubin. Bci 
Dii.nndarm verschl iissen tritt das Koterbrechen in del' Regel friihzeitiger 
auf als boi Dickdarmverschliissen. Dagegen ist der Meteorismus nicht so deut­
lich ansgepragt; urn so weniger j'e hoher im Diinndarm der VerschluB sitzt. 
Umgekehrt treiben tiefgelegene Dickdarm verschl iisse znnachst den Bauch 
stark auf (zuerst Flankenmeteorismus); erst spateI' erfolgt Erbrechen von 
Darminhalt (Juspis). 

Allgemeinbefinden und Verlanf. Das Allgcmeinbefinden leidet, falls 
nicht sogleich starke Schmerzen eintreten, anfanglich trotz del' starken Spannung 
und Auftreibung des Bauches, auffallend wenig. Bei tiefsitzenden Verschliissen 
bleibt sogar 1-2 Tage lang del' Appetit noch erhalten. Dann abel' beginnen 
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ernstliche Leiden: jede Nahrung wird verweigert, iibelriechendes AufstoBen 
beginnt, die schmerzhaften Kolikanfalle, das wachsende Gefiihl starker Volle 
und Spannung des Bauches, die Behinderung der Atmung durch Rochstand 
des Zwerchfelles qualen den Kranken immer mehr. Der Urin wird sparlich; er 
enthalt bei DiinndarmverschluB schon friihzeitig reichlich Indikan, bei Dickdarm­
verschluB bald normale, bald ebenfalls gesteigerte Mengen (S. 640), je nachdem 
die lleozokalklappe suffizient bleibt oder nicht. Auch EiweiB kann auftreten. 

M. Flesch- The besius fand als wichtige Reaktion das Auftreten eines oberen, 
unscharf begrenzten Ringes bei del' Heller 'sehen EiweiBprobe (Schichtprobe mit Salpeter­
saure) und fiihrt diese FaUung auf Albumosen zuriick. Del' Albumosecharakter ist noch 
nicht sichergestellt; Hamsaure gibt in Hamen mit hoher molekularer Konzentration ahn­
Hehe Reakbion. Jedenfalls erwies sich posH iver Aussehlag del' Reaktion auf del' V. S ch mie­
den'sehen Klinik als ein differentialdiagnostisch brauchbares Merkmal bei lleus. 

Eine andere Schichtreaktion des Hams mit rauchender Salpetersaure beschrieb 
O. Sgambati: Auftreten eines oberen blaugrauen Ringes; nach einigen Stunden wiJ'd 
del' ganze Ham blaugrau; beirn Aussehiitteln mit Chloroform farbt sieh letzteres rubinrot. 
Die Ueaktion solI pathognostiseh fUr Peritonitis sein und bei lleus anzeigen, daB akute 
Peritonitis hinzugetreten ist. 

Sobald das Erbrechen von Darminhalt beginnt, verschlechtert sich der 
Allgemcinzustand jahlings: der Turgor der Gewebe schwindet, die Gesichtsziige 
fallen ein, der PuIs wird ldein und beschleunigt, die Korpertemperatur sinkt, 
die Extremitaten werden blau und kiihl und die Raut bedeckt sich mit kaltem 
SchweiB. Die Kranken leiden unter qualendem Durst, aber ihr BewuBtsein 
bleibt meist bis zum Ende frei. Nur selten treten Krampfe und andere nervose 
Symptome auf. Peritonitis kann sich hinzugesellen infolge Durchwanderns von 
Bakterien zur Serosa durch die geschadigte Darmwand. Sie geht fast immer 
von den Abschnitten unmittelbar oberhalb des Verschlusses aus. Mit oder ohne 
Peritonitis, zuletzt entsteht das Bild au!3erster Kreislaufschwache und im Kollaps 
gehen die Kranken zugrunde. -ober die Ursachen dieser die Krankheit ab'­
schIieBcnden Symptome vgl. Abschnitt: Strangulationsileus. 

2. Stl'angulatiollsileus. 
Wir sprechen von Strangulationsileus, wenn zu der Okklusion schwere 

Behinderung oder gar vollige Unterbrechung der Blutzirkulation in der 
unwegsam gewordenen DarmschIinge hinzukommt; das ist, wie namentlich 
R. Nothnagel begriindete, stets mit starker Reizung der Nerven des 
entsprechenden Mesenterialabschnittes verbunden. 

. Obwohl <Le zufiihrenden DarmgefaBe keine wahren Endarterien, sondem mit' den 
Nachbararterien anastomotiseh verbunden sind, geniigen wedel' die arteriellen noeh die 
venof'len Anastomosen, um in einem Dalmstiick von mehr als 2-3 em Hinge den Kreis­
lauf 'zu siehern, und aueh vom Peritoneum aus erwaehst dem gestorten Krei~lauf keine 
enltastende Hilfe. Storung des Kreislaufs bedeutet daher entweder volliges Versiegen 
der Zirkulation odeI' Behinderung des veno~en Abflusses mit stalker GefaBiiberfiillung 
von den Arterien her (dies das haufigste!) odeI' AbschluB der arteriellen Zufuhr mit retro­
gradem Einstromen des Blutes von den Venen aus. Jede diesel' Moglichkeiten kommt. VOl', 
und zwar von geringem Grade an bis zum vollstandigen Versiegen jeder Bluht!omung. 

Von Art und Grad der Zirkulationsstorung hangt der Grad der Ernah­
rungsstorung ab, welche unbedingt zum Begriff der Strangulation einer 
Darmschlinge hinzugehOrt. 

Ursachen des Strangulationsileus sind Inkarzerationen, Achsen­
drehung und Verknotung des Darms (Volvulus), Intussusception (In­
vagination, Darmeinschiebung). DemgemaB liegen ihm sehr verschiedene 
anatomische Verhaltnisse zugrunde (vgl. S. 666ff.). Die genannten Ursachen 
sind durch allerhand -obergangsformen verbunden, auf die wir nicht eingehen, 
da sie mehr operativ-technisches als klinisches Interesse ,darbieten. 
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a) Anatomisehe und fUllktiollelle Vorglillge am Darm. 
Bei der Strangulation handelt es sich stets um einen doppelten (bilep­

tischen) VerschluB des Darmes, derart, daB eine mehr oder weniger groBe Schlinge 
oben und unten durch das gleiche Hindernis undurchgangig wird. 1m Vorder­
grund der anatomischen Veranderung steht hier die strangulierte Schlinge 
selbst, und in dieser kommt es beim gewohnlichen Verhalten, wo der arterielle 
BlutzufluB noch moglich, der venose AbfluB dagegen aufgehoben ist, schon sehr 
friihzeitig zur venosen Stase mit Extravasation des Blutes in die Darmwand 
selbst, also zum hamorrhagischen Infarkt. In das Lumen und auch nacheauBen 
in das Cavum peritoneale wird eine blutig-serose Flussigkeit abgeschieden. Die 
Darmwand selbst erscheint dunkel blaurot, durch den Blutgehalt verdickt. 
Mehr oder weniger schnell wird di~ abgeklemmte Schlinge durch Gas­
entwickelung im Inneren bei gleichzeitiger Lahmung der Muskulatur 
gedehnt, so daB sie sich prall aufblaht und das mehrfache ihres gewohnlichen 
Umfanges erreicht; dies gibt sich klinisch als ein diagnostisch sehr wichtiges 
Symptom kund (S. 654). Allmahlich verfarbt sich die Darmwand und wird 
schlieBlich bei langerem Bestehen der Storung gangranos. Die Gangran fiihrt zur 
Perforation der Wand, und zwar manchmal mit nur ganz kleinen kapillaren 
Offnungen (Br. Kader). Wenn durch derartige Offnungen das in der Schlinge 
enthaltene Gas entweicht, so hort ihre Spannung auf. In seltenen Fallen innerer 
Brucheinklemmung bei alten Leuten laBt die hamorrhagische Infarzierung 
ziemlich lange auf sich warten, was M. Wilms auf unvollstandige Abklemmung 
der Venen und schwachen Blutdruck zuruckfuhrt. Umgekehrt kann es bei sehr 
scharfer Strangulierung gleichzeitig zu einer Abklemmung der Arterien kommen, 
so daB statt der hamorrhagischen Infarzierung. eine anamische Gangran wie 
bei gewissen Formen von Thrombose der MesenterialgefaBe entsteht (Sprengel). 
Neben den geschilderten Veranderungen erleiden'diejenigen Stellen des Darmes, 
welche von der Abklemmung direkt betroffen werden, also die Schniirstellen, 
noch eine besondere Schadigung durch den Druck des jeweiligen Hindernisses, 
so daB sie gewohnlich am friihesten der Nekrose verfallen. Gerade an diesen 
geschwiirig veranderten Druckstellen entstehen spater, z. B. nach Reponieren 
einer Hemie, geln narbige Stenosen. 1m ubrigen finden sich die schwersten 
Veranderungen der Darmwand haufig in den oberen Partien der eingeklemmten 
Schlinge, und zwar, wie M. Wilms meint, weil sie bei dem Mechanismus der 
Strangulation am fruhesten eingeklemmt werden. Am absteigenden Schenkel 
tret(;lfi durch mechanischen Zug spater noch frische Darmabschnitte in die Ein­
klemmung ein (M. Wilms). 

Schon vor Eintritt vollstandiger Gangran wird die schwer geschadigte 
Darmwand fur die Mikroorganismen durchgangig (Th. Kocher, Borszeky 
und A. v. Genersi ch), am ehesten haufig an der Stelle der Strangulation 
selbst. Von der Widerstandskraft des Peritoneum hangt es ab, wie schnell 
sich dann Peritonitis entwickelt (V. Albeck). Auch bei einfachen Okklusionen 
kann es infolge hochgradiger Dehnung des Darmes oberhalb der VerschluB­
stelle zum Durchtritt von Mikroorganismen kommen, doch bedarf es dazu 
viel langerer Zeit. 

Oberhalb der oberen Schniirstelle konnen sieh bei der Strangulation 
dieselben Veranderungen ausbilden,' wie bei der einfachen Okklusion, also meteo­
ristischeBlahungen mit Ansammlung flussigen Inhaltes. Das ist aber nicht 
regelmaBig der Fall, am haufigsten wird es noch bei Strangulation kleiner Dunn­
darmschlingen beobachtet (M. Wilms). Bei Einklemmung groBerer Abschnitte 
findet man den Darm meist sowohl oberhalb wie unterhalb der geblahten 
Schlinge leer und kontrahiert (S. 654). 
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In der strangulierten Schlinge entwickelt sich zunachst gesteigerte Peri­
staltik, wodurch das untere Ende mehr gedehnt wird, als das obere. Dadurch 
,vird in manchen Fallen von dem abfiihrenden Schenkel noch ein Stiick durch 
den schniirenden Ring zuriickgezogen, so daB die strangulierte Schlinge ver­
groBert und die Festigkeit der Abschniirung gesteigert wird. M. Wi 1 m s erlautert 
diesen von ihm auch experimen tell verfolgten Mechanismus durch schematische 

Fig. 136. Peristultik im ein­
gekl(!mmten Darmschenkel 

(nach Wilms). 

Fig. 137. Kiinstliches 
Durchholen des Darmes 
als Folge der Dehnung 

(nach Wilms). 

Zeiehnungen (s. Fig. 136 und 137). Die Periode erh6hter Tatigkeit (Erregung 
des intramuralen motorischen Automaten 1) ist abel' nul' von kurzer Dauer; 
schon nach wenigen Stunden (vier bis acht, Br. Kader) wird sie von Lahmung 
abgelOst, und die geblahte Schlinge bleibt jetzt unbeweglich CUberwiegen eines 
Reizzustandes del' sympathischen, von Strangulation mitbetroffenen mesen­
terialen Hemmungsnerven odeI' schwere Schadigung del' Darmwand 1). Ab­
weiehend von einfacher Okklusion bildet sieh oberhalb del' strangulierten 
Schlinge haufig ein reflektorischer Dauerspasmus del' Darmmuskeln aus, so 
daB das Darmrohr dort leer bleibt und keine Peristaltik zeigt. Erst bei be­
ginnender Peritonitis wird es gelahmt und gedehnt. 

b) Klinische Strangulationssymptome. 
Lei bs ch merzen. J\lIit iiberwaltigender, verniehtender Heftigkeit pflegt 

bei Strangulation der Bauchschmerz plOtzlich einzusetzen. Teils durch die 
Heftigkeit des Schmerzes, teils durch andere Reflexvorgange ,;(S. 656) folgt 
oft shockartiger Zustand dem Eintritt des Schmerzes. Einmal entstanden 
halt del' Schmerz dauernd an, wenn auch nicht in gleicher Starke, und schwindet 
erst, wenn ein kollapsartiger Zustand ihn nicht mehr ins BewuBtsein gelangen 
laBt. Er setzt sich meist deutlich aus zwei Stiicken zusammen, dem dauernden 
Strangulationsschmerz und eigentlichen Kolikschmerz, der sich anfalls­
weise ersterem aufpfropft und auf heftige Darmperistaltik odeI' Darmkrampf zu 
beziehen ist. An ersterer ist vorzugsweise die strangulierte Schlinge, an letzterer 
del' zufiihrende Darmschenkel beteiligt. Mit spaterer Lahmung des Darms 
lassen die Kolikschmerzen nacho Del' fortdauernde Strangulationsschmerz ist 
Folge einer Reizung del' mesenterialen Nerven und Ganglien, die iiber die Nerven­
geflechte del' ganzen Bauchhohle ausstrahlt (H. Nothnagel). So entsteht also 
ein Dauerschmerz mit zeitweiser auBerst heftiger Verstarkung. 1m allgemeinen 
ist del' Schmerz bei Diinndarmstrangulation heftiger als bei Krankheitssitz im 
Dickdarm; doch manchmal gerade bei groBeren Dickdarminvaginationen von 
besonders erschiitternder Heftigkeit (N. V. Ortner). Del' Schmerz wird meist 
von vornherein als diffus angegeben, selten gibt genauere Ortsangabe Hinweis 
auf seinen Ursprungssitz. Druck auf den Bauch verstarkt ihn nicht, mildert, 
ihn manchmal; erst beim Hinzutreten von Peritonitis erzeugt Druck Schmerzen, 
wahrend del' bisherige Dauerschmerz dann ofters infolge von Perforation und 
Druckentlastung der strangulierten Schlinge nachlaBt. 
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Den Strangulations~ch merz im engeren Sinne des Wortes fiihrte schon H. N oth­
J?.agel auf Reizung sensibler, in ihrer Ernahrung geschadigter Mesenterialnerven zuriick. 
Uber die noch strittige Frage del' Kolikschmerzen vergl. S. 67 und Abschnitt: Neurosen 
des Darmes. 

Erbrechen. Alsbald nach dem Beginn der Schmerzen stellt sich in del' 
Mehrzahl del' Falle - fast konstant, wenn die Einklemmung den Dlinndarm 
betrifft - Erbrechen ein, das Mageninhalt, manchmal a,uch etwas Galle fordert. 
Dieses ini ti ale Er bre chen wiederholt sich vielleicht noch ein oder zweimal, 
gewohnlich hort es aber schnell wieder auf. Es muB von dem Kotbrechen, 
welches bei der Strangulation wie bei einfacher Okklusion nach einigen Tagen 
sich entwickeln kann, vi:illig getrennt werden, wenn es auch unter Umstanden 
ohne langere Unterbrechung in ihm aufgeht. Das initiale Erbrechen ist eine 
Fol~e del' soeben erwahnten Reizung des gesamten Nervenapparates der Bauch­
hohle. Es ist oft, von Singultus begleitet, der es auch liberdauern kaml. Da 
der zufUhrende Darmschenkel bei der Strangulation durchaus nicht immer mit 
gestautem Inhalt gefiillt ist, ist auch das eigentliche Koterbrechen hier Imine 
regelmaBige Frliherscheinung; viele Kranke werden operiert oder gehen zu­
grunde, ehe es zu seiner Entwicklung kommt. In seltenen Fallen (A. Tietze, 
Treves, M. Wilms) sah man bald nach der Einklemmung Blutbrechen. Ent­
weder erstreckte sich dann die Infarzierung noch ein Stlick weit auf den zu­
fUhrenden Schenkel libel' die obere Okklusionsstelle hinaus (A. Tietze), oder 
der AbschluB der strangulierten Schlinge nach oben war nicht ganz vollstandig 
(M. Wilms). 

Verhalten des Kotes. In der Regel tritt mit der Strangulation, ebenso 
wie bei einfacher Okklusion, sofort volliges Aus blei ben von Kot und Winden 
ein. Infolge der libel' den ganzen Darm ausstrahlenden Shockwirkung ist dies 
selbst bei sehr hochsitzender Strangulation noch haufiger der Fall, als bei 
Okklusion. Manchmal finden noch einzelne Abgange statt, welche aus tieferen 
Darmabschnitten stammen. Anderseits kommen gerade bei Strangulationen ge­
legentlich Durchfalle vor, sogar sehr heftiger Art ("Cholera herniaire", 
Malgnique), die als "paralytische Darmsaftsekretion" gedeutet werden, etwa 
in der Art, daB schwerste sympathische Hemmung dem sekretions- und trans­
sudationsfordernden Parasympathikus das Ubergewicht verleiht. Dann hort 
man auch gurrende und platschernde Gerausche, die sonst liber den tieferen 
Abschnitten wegen vi:illiger Ruhe derselben vollig verstummen. Manchmal er­
scheint Blut in den Abgangen, seltener bei Achsenrnehung als bei tiefer sitzen­
den Invaginationen, fUr deren Diagnose sie bedeutungsvoll sind. M. Wilms 
fUhrt sie auf unvollstandigen AbschluB der strangulierten Schlinge analwarts 
zurUck. Bei Strangulationen des Sigma kommen Tenesmen VOl'. 

An der Bauchoberflache kann Strangulation sehr charakteristische 
Symptome bringen, die freilich nul' bei diinneren Bauchdecken und so lange diese 
nicht stark gespannt sind, deutlich hervortreten. Dann zeichnet sich die gas­
geblahte und blutigserose Fllissigkeit enthaltende strangulierte Schlinge auf del' 
Darmoberflache ab; die Schlinge ist fixiert und zeigt keine Peristaltik (v. Wahl­
sches Symptom). Del' Schall darliber ist gedampft, wegen der Spannung meist 
nichttympanitisch, bei Stabchenplessimeter-Perkussion abel' oft metallisch. 
Erschlitterung lost manchmal, im ganzen abel' doch selten, Platschern aus. 
Schallwechsel bei Lageanderung ward an groBeren Schlingen gelegentlich fest­
gestellt (Gangol phe, C. Bayer), ist abel' sehr selten. Die Palpation del' Schlinge 
begegnet elastischem Widerstand. Oberhalb del' fixierten Schlinge bildet sich 
allmahlich, wenn del' reflektorisch ausge16ste Krampf (S. 652) nachgelassen hat, 
Peristaltik aus, die an del' fixierten geblahten Schlinge endet (H. Schlange­
sches Symptom). Auf diese Symptome darf man nul' rechnen, bevor fortschreiten-
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der Stauungsmeteorismus die Konturen verwischt. Wenn der VerschluB des 
strangulierten Abschnittes das Entweichen von Gasen gestattet, fehlt das 
v. Wahl'sche Symptom natiirlich (0. Leichtenstern). Plotzliclies Ver­
schwinden der lokalen Blahung kann zwar ein giinstiges Zeichen sein (Losung 
der Strangulation); haufiger bedeutet es Perforation in die Peritonealhohle. 

Peri ton e urn. Die strangulierte Schlinge sondert nicht nur in das Lumen, 
sondern schon friihzeitig auch in den Bauchraum blutige Fliissigkeit abo Zu­
nachst handelt es sich dabei wohl nur urn Transsudat, alsbald aber tritt -
vielleicht vermittelt durch Hindurchtreten toxischer Substanzen (E. Payr) -
eine Exsudation seitens des Peritoneum hinzu. Das anfangs sterile Exsudat 
wird aber alsbald infiziert, indem nunmehr auch Mikroorganismen die nekrotische 
Wand der Schlinge passieren (V. Albeck, Borszeky und A. V. Genersich). 
Gleichzeitig kommt es wohl in vielen Fallen zu einer Blutinfektion (H. Roger 
und M. Garnier). Der Zeitpunkt des Eintrittes der Peritonitis wechselt natiirlich 
in den einzelnen Fallen; in typischen Fallen muB man schon am dritten oder 
vierten Tage mit ihr rechnen. Dann treiben sich auch die iibrigen Darme auf, und 
es entstehen Dampfungszonen in den abhangigen Partien des Leibes, welche das 
Gangolphe-Bayersche Phanomen (Schallwechsel iiber einer Schlinge bei 
Lagewechsel) vortauschen konnen. Gleichzeitig breitet sich der spontane und 
der Druckschmerz fiber das gesamte Abdomen aus. 

Allgemeinerscheinungen. Neben den Bauchsymptouien und, yom 
Schmerz abgesehen, noch mehr als diese beherrschen bei Strangulation schwere 
Aligemeinerscheinungen das Krankheitsbild. Fast gleichzeitig mit dem initialen 
Schmerz setzen die Zeichen des Shocks ein, der sich bis zum Kollaps steigern 
kann. Das Gesicht, das schon infolge der Schmerzen verzerrt ist, verliert seinen 
Turgor. Die Nase erscheint spitzer, die Augen sind haloniert und sinken ein, 
die Lippen farben sich leicht blaulich und die Haut bedeckt sich mit kaltem 
SchweiB. Dabei ist die Zunge trocken und die Kranken werden von bestandigem 
Durst gequalt. An den Extremitaten zeigt sich dasselbe: Hande und FiiBe 
werden kiihl, blaB mid zyanotisch. Der PuIs ist klein, leicht zu unterdriicken; 
seine Frequenz, unter der ersten Shockwirkung manchmal verlangsamt (Stran­
gulations-Bradykardit;l, N. V. Ortner), steigt alsbald auf 100, 120 und noch mehr 
Schlage in der Minute. Dabei ist die Korpertemperatur nicht erhoht, sie kann 
sogar um 1 bis 1 1/ 2° C fallen. Die Atmung geschieht oberflachlich und haufiger 
als normal. Die Kranken werden von einem Angstgefiihl gepeinigt. Die Harn­
sekretion nimmt schnell ab, es kann zur volligen Anurie kommen. SchlieBlich 
wird auch die Stimme heiser, die gesamte Haut welk, der PuIs fadenformig; kurz 
es entwickelt sich ein, Bild, welches (bis auf die Durchfalle) dem des schweren 
Choleraanfalles ahnlich sieht. Das BewuBtsein bleibt meist bis zuletzt erhalten, 
nur hin und wieder treten gegen das Ende Koma oder Delirien, in seltenen 
Fallen auch allgemein:e Konvulsionen auf. Haufiger sind lokale Krampfe in den 
Wadenmuskeln oder j.n den Armen. . 

Natiirlich sind diese Erscheinungen nicht iiberall gleich stark ausgepragt; 
manchmal entwickeln sie sich erst kurz vor dem Tode. Gewohnllch aber beginnen 
sie sofort und dauerri, sich allmahlich verstarkend, bis zum Tode an. Hinzu­
tretende Peritonitis I~Bt manchmal die Temperatur anstejgen; die Zirkulations­
storungen bleiben unbeeinfluBt. Wenn nicht auf irgend eine Weise die Stran­
gulation friihzeitig gelOst wird, lauft der ganze Zustand in kurzer Zeit ,ab, 
spatestens nach 4 bis 6 Tagen erfolgt der Exitus. 

Untersucht man den sparlichen, oft nur mittels Katheters zu gewinnenden 
Harn, so findet man haufig neben dem meist stark vermehrten Indikan EiweiB 
in nicht geringer Menge, ferner Zylinder verschiedener Art. Dementsprechend 
laBt die anatomische Untersuchung nekrotisierende Veranderungen an den 



G5G Shocktheorien. Paralytischer Ileus. 

Nierencpithelien erkcnnen, welche von Ferrio uml Bosio ah; toxische :::;cha­
digungen angesehen werden. Ahnliches fand Benini an del' Leber. 1m iibrigen 
zeigt, sieh cine kolossale Blutfiille aller Abdominalorgane, ganz besonders des 
gesamten Darmes, wahrend das Herz und del' iibrige Karpel' wenig gefillit sind. 
Man hat dies geradezu "Verblutung" in das Splanehnikusgebiet genannt. 

Die Erklarung der schwcren Aligemeinerscheinungell hat seit langem lebhafte Aus­
sprache hervorgerufen, die noch nicht abgeschlossen ist. Die Griillde, welche fUr diese odeI' 
jene Deutung angefUhrt wurden, zeigen, daB die Ursaehen nieht einheitlich sind. Wir 
stellen die weselltliehen Thcoricn zusammen, ohne auf das Fiir und Wider einzugehen, 
da es ohne praktischen Belang ist und auch dic gehofften therapeutischen Winke noch 
nicht gebracht hat. Jedenfalls muB man bei allen Erklarungen mit del' Tatsache rechnen, 
daB man es - wenn auch nicht mit cinheitlichen Ursachcn - so doch mit einheit1ichem 
Krankheitsbild zu tun hat, und dieses Krankheitsbild gibt sich im wesentlichen als 
schwere GefaJ3lah mung kund. Diesc gilt es zu erklaren. 

Shocktheorie, hauptsachlich sich an die Namen O. Leichtenstern's und 
H. Nothnagel's kniipfend. Sic nimmt Bezug auf den Gol tz'schen Klopfversuch und auf 
die auBerordentliche Blutiiberfilliung des Splanchnikusgebiets, wodurch der iibrige Korper,. 
insbesondere das Gehirn, anamisicrt werde. DaB damit fUr die erste Zeit del' Strangnla­
tionsfolgen das Richtige getroffen wird (reflektorische Gefal3lahmung), ist kaum zu 
bestreiten. Eine andere Frage ist, ob auch del' Dauerzustand del' Gefii.l3lahmung daraus 
erklart werden kann. Es ist mindestens moglich, sogar sehr wahrscheinlich, daB zu dem 
Andauern del' reflektorisch ausgelostell Gefal3l1ihmullg neue, zwangsmaJ3ig mit dem 
Darmleiden verbulldene Sehadlichkciten beitragen. Hier kommt die 

Gifttheorie zu ihrem Reehte. Ad. S eh mid t, del' auf dem Gesamtgebiet del' 
Darmkrailkheiten dcr enterogellen Intoxikatioll allzu ablehnend gegeniibcrstand, hattc 
freilich Recht, wenn er die Versuehe, bestimmte EiweiBzerfalls- und Bakterienprodukte 
als Vermittler nachzuweiscn, als einstweilen mil3lungen erklart. Auch heute sind wir nicht 
so weit, bestimmte chemische Korper als Trager del' Giftwirkung bezeichnen zu konnen. 
DaB abel' Baktcrien gefal3lahmende Giftepr'oduzieren, wisE€n wir (Diphtherie, Cholera, 
Dysenterie !). Was aUes in dem Brutkessel abgeschniirter Danllschlingen entstehell und 
in kleinstell Mengen giftig wirken kann, wissen wir noch nicht. Es sei abel' u. a. an das mit 
starker Giftigkeit ausgestattcte {1-Imidazolylathylamin erinnert, das dem VaEOdilatin 
nahe steht (L. Popielski). Auch an das normale Hormon del' Darmwand, das Cholin, 
mit seinen stark geiaBerweiternden Eigenschaften ist zu denken, ferner an giftige Lezi­
thide. Doeh sollen hieraus keine Theorien formuliert werden, sondeIn es Eei nul' betont, 
daB das ganze Krankheitsbild so verlauft, als ob enterogene Gifte die shockartig entstandene 
GefaJ3lahmung unterhielten. Vgl. S.63 (C. H. Whipple). 

Infektionstheorie. Eine dritte Thedrie schreibt del' bei Strangulation des Darms 
oft schon sehr friihzeitig beginncnden infekiiosen Peritonitis einen groBen Anteil an 
del' Erzcugnng del' Allgemeinsymptome zu. Richtig ist daran, daB mit dem Durchwandern 
von Bakterien durch die infarzierte und nekrotische Schlinge stets gercchnet werden muB, 
wenn auch in del' Regel nicht innerhalb del' erst en 24-48 Stunden, wo doch del' Kollaps 
meist schon deutlich ausgesprochen ist. Richtig ist aueh, daB die Symptome del' septischen 
Peritonitis in sehr vielen Punkten sich mit denen des Strangnlationsileus decken. Anderer­
seits sind abel' so haufig im Experiment sowohl wie beim Menschen MikroorganiEmen in 
del' Bauehhohle und im Blut beim ausgesprochenen Ileus vermiJ3t worden (A. v. Khautz, 
H. Buchbinder u. a.), daB man einen Kausalnexns hochstens fiir gewisse Spatsymptome 
anerkennen kann (F. Sauer bruch und M. freyde). 

3. Paralytischer Ileus. 
a) X ti()logie. 

Mechanische Hindernisse. Wie in den Abschnitten Darmstenose und Ok­
klusionsileus bemerkt (S.645 und 649), endet bei Stenosen del' Kampf zwischen 
Darmmuskulatur und Hindernis haufig mit Schwaehezustanden del' ersteren 
und das gleiehe sehen wir bei akutem odeI' naeh vorausgegangener ehroniseher 
Stenose entstandenem VersehluB. Del' Vergleieh solehen Versagens mit dem 
Niederbrueh eines kompensatorisch-hypertrophisehen Herzens liegt nahe, und 
in del' Tat ist das Gesehehen urspriinglieh nie anders gedeutet worden. Als 
vermittelnde Ursache wird langsam fortschreitende odeI' akut einsetzende 
Uberdehnung des Darms angenommen, welche die Ernahrung und damit 
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aueh die Erregbarkeit del' Darmmuskeln und del' nervosen Darmwandplexus 
sehadigt. Die Erklarung erseheint annehmbar und wird dureh P. Trendelen­
burg's Versuehe neu gestiitzt. Es laBt sieh dafiir geltend machen, daB auch bei 
hysterischer Tympanie Erlahmen des Darms mit paralytischem Ileus im Gefolge 
gesehen wurde (H. StrauB, Sander, R. Dax, H. Illoway u. A.), und daB 
bei iibermaBigem GenuB stark garungsfahigen :Materials gelegentlieh gleiehes 
vorkommt (s. unten). Bei hysteriseher Tympanie ist vielleieht nieht Dehnungs­
paralyse, sondern spastischer VersehluB, verbund:'n mit Ae:ophagie, das primare. 
Bei Autopsien und bei Laparotomien laBt sieh dies nieht sichel' entseheiden; denn 
naeh dem Tode und in del' Narkose - hier nieht immer -'- konnen die Merkmale 
spastisehen Verschlusses vollig verwiseht sein. Dber den akuten Garungsileus 
vgl. unten. Mit del' Mogliehkeit, daB die sekundare Darmlahmung naeh Stenosen 
und Okklusion teilweise toxischen Ursprungs ist, muB gerechnet werden. 
Das vorliegende Material erlaubt keine Entscheidung. Um so wichtiger ist die 
Tatsache, daB unter den geschilderten Verhaltnissen das proximale Darmstiick 
von Lahmung bedroht ist, und daB sich sub finem vitae Lahmung fast immer 
einstellt. Es verrat sich dies durch Aufhoren sicht- und fiihlbarer Kontraktionen, 
horbarer Gerausche, kolikartiger Sehmerzen. 

Peritonitis. Akute diffuse Peritonitis, wie sie VOl' allem nach Perforationen 
des Darms und bei Durchwanderung von Bakterien auf tritt, hat fast immer, 
chronische Peritonitis auBerst selten Darmlahmung im Gefolge. Bei ortlieh 
beschrankter akuter Peritonitis (z. B. puerperale und gonorrhoische Pelvio­
peritonitis, Periappendizitis, Pericholeeystitis u. a.) ist ausgesproehene Darm­
lahmung gleichfalls selten; del' Darm weist zwar meist einige Tage lang stark 
verminderte Peristaltik auf; es kommt auch zu Tympanie, weil die entstehenden 
Gase nicht entleert und nicht schnell genug resorbiert werden, abel' nach einigen 
Tagen stellt sich Peristaltik wieder ein. Bei akuter diffuser Peritonitis sehen 
wir oft das gleiche. Die urspriingliche Darmruhe kann sogar von Durchfallen 
abgelOst werden. Anderseits kann auch die Darmlahmung, einmal entstanden, 
dauernd fortbestehen. Dann zeigt das klinisehe Bild Teilstiicke des paralytischen 
Ileus: Kotentleerung und Abgang von 'Vinden stocken, der Darm wird geblaht, 
wobei der Bauch nur wenig vorgewolbt zu sein braucht, weil starke Spannung 
del' Bauchdecken dies verhindert; um so mehr wird das Zwerehfell in die Hohe 
getrieben; sichtbare Peristaltik, platschernde und gurrende Gerausche fehlen. 
Die Schmerzen sind im wesentlichen peritonitischen Ursprungs, d. h. abhangig von 
Reizung des parietal en Blattes; abel' auch Zerrung del' geblahten Darmschlingen 
an den die mesenterialen GefaBe begleitenden sensiblen Nerven diirften daran 
beteiligt sein (C. Ritter, M. Kappis). Nur bei einem Teil del' FaIle entwickelt 
sich das Krankheitsbild bis zum Erbrechen von Darminhalt, weil die akute 
diffuse Peritonitis totet, bevor diese Stufe erreicht ist, odeI' weil ein rettender 
operativeI' Eingriff die Bauehhohle entlastet, das entziiIfdliche Exsudat mit 
seinen Mikroben und chemischen Reizkorpern entfernt und damit die drohenden 
Gefahren abwendet. Dber Symptome und Diagnose peritonitischer Darm­
lahmung S. 66l. 

Am Zustandekommen der Darmlahmung bei Peritonitis sind wahrs~hein­
lich mehrfache Ursachen beteiligt, von denen bald die~e, bald jene iiberwiegt. Das Uber­
greifen del' Entziindung von del' Serosa auf die Darmwand mit unmittelbarer 
histologischer Schadigung des an del' Serosa liegenden Vagusplexus, del' zwischen Langs­
und Ringmuskulatur ausgespannten Auerbach'schen Plexus und del' Muskeln selbst 
diirfte wohl erst in spateren Stadien del' Krankheit ausschlaggebend in Betracht kommen. 
Ein solcher Vorgang wiirde auch niemals den ganzen Darm gleichmaBig betreffeil, sondern 
zunachst nul' hier und dort, an begrenzten Abschnitten, wirksam werden. Er wiirde zunachst 
also kleinere Darmstiicke von aktiver. Beteiligung am Fortschieben des Inhaltes aus­
schalten. Durch kleinere gelahmte Stiicke k6nnte del' Inhalt dennoch fortgleiten, wenigstens 

, am Diinndarm, wo del' Inhalt noch fliissig ist; umfangreichel'e Lahmungen miiiltcn 
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wie ein meehallisches Hilldernis wirken, und dann wlirden hohcr gelegene. noeh nichter­
krankte Darmteile mit verstarkter Arbeit einsetzen. Davon iE.t aber nach klinischem Ver­
halten keine Rede; vielmehr ergreift die Darmparalyse unter genannten Umstanden 
meist den ganzen Darm, zum mindesten den ganzen Diinndarm. So wichtig die entziind­
ichen Veranderungen der Darmwand fiir spatere Krankheitsstadien sein und so sehr sie 

lauch die Riickkehr normaler Peristaltik verhindern mogen, nicht erklaren sie das iiberaus 
schnelle, oft innerhalb weniger Stunden sich entwickelnde Auftreten volliger Dannliihmung 
bei Perforationsperitonitis. Bei friiher Lahmung kommt Shockwirkung in Betracht 
(also reflektorische Reizung der sympathischen oder Lahmung der parasympathischen 
Nerven) oder Giftwirkung; letztere ausgehend teils von den im Darm vorgebildeten 
und nun in die Bauchhohle sich ergieBenden und dort resorbierten Giftkorpern, teils von 
den in der Bauchhohle .selbst unter EinfluB der eingedrnngenen Mikroben neu ent­
stehenden G:ften. Del' Angriffspunkt der Gifte wurde hauptsachlich in den nerVOEen 
Zentren der Darmwand gesucht, wohin sie durch die resorbierende Tatigkeit der Serosa 
schnell gelangen konnen; der regulierende Vagusplexus liegt ja der Serosa an (Seite 9). 
Neuerdings brachte G. A. Wagner gewichtige Griinde dafiir vor, daB der Angriffspunkt 
im Zentralnervensystem zu suchen sei. Wenn durch Lumbalanasthesie (Tropakckain 
0,1--0,15 in 8-10 cem Liquor gelost) die in den Rami communicantes verlaufenden sym­
pathischen Fasern gelahmt wurden, so horte die Darmlahmung bei akuter eit-riger diffuser 
Peritonitis auf; schon wenige Minuten nach der Injeklion erfolgten diiunfliissige Stiihle, 
starke Gasabgange und Zusammenfallen des geblahten Darms. Auch sonst fiihrt Lokal­
anasthesie zu stark vermehrter Peristaltik, wenn nicht vorher die Erregbarkeit des Auer­
bach'schen Plexus durch Opiate herabgesetzt war. Diese neuen Tatsachen zwingen aller­
dings zu der Erklarung, daB sympathische Hemmung wesentlich am Zustandekommen 
der peritonitischen Darmparalyse mitbeteiligt ist. Ob die Hemmung Sl:ock· odeI' Gift­
wirkung, bleibt freilich offen und dlirfte wohl auch nicht fiir alle Falle einheit lich zu 
beantworten sein. Wie bei diffuser eit-riger Peritonitis konr.en auch bei anderen Formen 
von Darmlahmung und paralytischem Deus Herz und andere GefaBgebiete so schwer ge­
schadigt werden, daB es zum Kollaps kommt. 

Reize verschiedener Art. Auch ganz unabhangig von infektioser Er­
krankung der Bauchhohle entwickelt sich bei verschiedenartigsten, die Bauch­
organe treffenden Schadlichkeiten Darmlahmung. Gliicklicherweise ist dieselbe 
meist eine voriibergehende und wird innerhalb weniger Tage iiberwunden. 
Die Gefahr, daB sie sich bis zum vollenderen Krankheitsbild des paralytischen 
neus auswachst, liegt aber immer vor, je nach Ursache der Lahmung in ver· 
schiedenem Grade. Teils handelt es sich um unmittelbare Schadigung des 
Peritoneum, teils um schmerzhafte V organge, welche starke Erregung des 
ZentralnervEmsystems mit weitverbreitenden reflektorischen Wirkungen aus­
lOsen. In Betracht kommen u. a.: 

Langdauernde Bauchoperationen, wobei starkeres Abkiihlen del' Darm­
schlingen sich als besonders nachteilig "erwiesen hat. Del' postoperative paralytische Deus 
ist ein nicht zu unterschatzender Gefahrpunkt bei Laparotornien. 

Heftiger StoB auf den Bauch ohne innere Verletzung. Man wird sich hierbei 
des Gol tz'schen Klopfversuchs erinnern. 

Heftige Gallen- und Nierensteinkoliken, Beckenwandfrakturen, Blut­
ergiisse in die Bauchhohle, retroperitoneale Blutungen, Nierenoperationen 
(J. Israel), Entziindung eines im Leistenkanale liegengebliebenen Testikels, Hoden­
verletzungen, Stieldrehungen int:':!1abdomineller Tumoren, unter Umstanden 
Entleerung eines Stauungsaszites durch Punktion (H. Nothnagel), Netz- und 
Darmeinklemmungen (wobei wir von solchen Inkarzerationen absehen, welche gleich­
zeitig Darmokklusion bringen; vgl. Abschnitt Strangulation S. 651). 

Embolie odeI' Throml;lose der Mesenterialarterien, welche einerseits Darm­
lahmung, andererseits auch heftigste Schmerzen bringen (S. 768). 

Akute Pankreatitis, Pankreasapoplexie, besonders in Form der Pankreas­
nekrose. DieselbeauBert sich zunachst durch heftige Schmerzen und Spannung im 
Oberbauch mit kollapsartigem Zustand und gleicht darin der Perforationsperiionitis. 
Weiterhin verlauft sie im wesentlichen unter dem Krankheitsbild des· paralytischen TIeus. 
Bei der Sektion findet man weitverbreitete kleine Fettgewebsnekrosen am Bauchfell, die 
durch Einwirkung des aktivierten Pankreasfermentes auf das subJlCritoneale Fettgewebe 
zustande kommen. Eigentliche Peritonitis fehlt oftmals; andere Male kommt es zu Infek­
tion der Bauchhohle (Durchwanderungsperitonitis). Der Gedanke an toxische Einwir­
kungen auf das Darmnervensystem liegt naM (Literatur iiber Pankreasnekrose bei 
K. Hei berg). 
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Typhus abclominalis bl'ingt manchmal sehr beunruhigende Gwde von lYIeteol'is­
mus, vergesellschaftet mit anderen Zeichen del' Darmlalnnung und in einzelnen Fallen sich 
zum voll ausgebildeten paralytisehen Ileus verseharfend. Inwieweit die spezifisch-typhose 
Darmel'krankung dies veranlaBt, steht dahin. Del' bei Typhus sehen fehlende Meteorii'mus 
leistet del' Lahmung vielleicht Vorschub. Immerhin kommen auch bei anderen Infek­
tionskrankheiten vereinzelte Falle von Dal'mparalyse und paralytischem Ileus vor, 
z. B. bei Influenza, Pneumonie, schwerem Erysipel. vVahrscheinlich sind toxische Ein­
£lusse auf die nervosen Darmplexus oder auf hahere Abschnitte des Nerv€nsystems bei 
diesen Lahmungsformen mitbeteiljgt. Auch die Cholera verlauft manchmal unter Ersehei­
nungen, welche sich dem Krankheitsbild des paralytischen Ileus unterordnen: mass€n­
hafte Sekretion in den Darm, abel' wegen Darmlahmung keine Durchfalle, dagegen Erbrechen 
von Magen- nnd Darminhalt, rascher Verfall (Cholera sicca). 

Die Pathogenese der Darmlahmung ist in den hier besprochenen Fallen 
sicher keine einheitliche, wie schon aus der Darstellung hervorgeht. Manches 
bleibt unklar. Es bleibt auch ungewiB, ob nicht bei manchen Formen des sog. 
paralytischen Ileus Spasmen, also Darmokklusion, mit hineinspielen, z. B. 
bei eingeklemmten Netzbriichen, bei Stieldrehung von Adnextumoren usw. 
(Millner). 

Einfliisse des Zentralnervensystems. Da der Nervmuskelapparat des Darms 
mittels hemmender sympathischer und fordernder parasympathischer Fasern 
yom Zentralnervensystem gesteuert wird (S. fl, 15), kann es nicht wunder­
nehmen, daB wir trotz der wejtgehenden Selbstandigkeit des Darmnerven­
systems manchmal schweren, zentralbedingten MotilitatsstOrungen begegnen. 
Sie wirken sich meist in unvollstandiger und voriibergehender Lahmung (Paresen) 
aus, z. B. bei Apoplexien, bei Hirn- und Riickenmarksverletzungen, bei Myelitis, 
bei Tabes dorsalis, bei Psychoneurosen (Hysterie, Neurasthenie, Melancholie, 
Hypochondrie) und es laBt sich keineswegs leicht erkennen, ob verstarkte 
sympathische oder abgeschwachte parasympathische Erregung oder zentripetal 
ausgeloster (parasympathischer) Krampf die Motilitatsstorung bedingt. DaB 
die hier erwahnten Ursachen bis zum paralytischen Ileus fiihren, ist jedenfalls 
au Berst selten. Unklar liegen die Yerhaltnisse bei Hysterie, wo manchmal nach 
vorausgegangener langdauernder Obstipation und hochgradiger Tympanie Ileus 
beobachtet worden ist (H. Nothnagel; vgl. S. 664, 778). Es ist doch wohl 
das Wahrscheinlichste, daB in solchen Fallen die langdauernde Stauung des 
Darminhalts zur Resorption toxisch-lahmender Substanzen gefiihrt hat (S. 656). 

Die Bedeutung der zentralen Zentren fiir paralytischen Ileus wird durch 
die neuen Erfahrungen iiber EinfluB der Lumbalanasthesie auf die Darmperistaltik 
in helleres Licht gesetzt (S. 658, G. A. Wagner). Sie beweisen das Mitwirken 
zentraler Reizzustande, deren EinfluB auf den sympathischen Hemmungs­
apparat das Anasthetikum ausschaltet. DaB Gifte verschiedener Art, darunter 
vielleicht auch enterogene Gifte, an zentralen Teilen des sympathischen Systems 
Angriffspunkte finden, ist sehr wahrscheinlich und kommt vielleicht fiir In­
fektionskrankheiten, aber auch fiir Falle der folgenden Gruppe in Frage. Yon 
etwaiger Obturation durch gestauten Kot abgesehen, diirfte bei hysterischem 
Meteorismus und Ileus wohl hypervagotonischer Spasmus stets der prim are 
krankhafte Yorgang am Darme sein. 

Alimentarer paralytischer Ileus. Schon seit langem sind immer aufs neue 
Falle bekannt geworden, wo sich bei anscheinend gesunden Leuten schnellen 
Schrittes starke Tyrnpanie und weiterhin unter Umstanden das typische Krank­
heitsbild des paralytischen Ileus entwickelte. 1m Yolksmunde gilt es als ge­
fahrlich, sehr reichliche Mengen von rohem Obst und Salat zusammen mit viel 
Getrank zu genieBen; "Darmverschlingung" solI die Folge sein. In der Yeterinar­
medizin ist ein ahnliches akutes Krankheitsbild bekannt, die auBerst gefahr­
liche akute Kolik oder Tympanie der Pferde; sie entsteht namentlich beim 
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Verfuttern gemahten, abel' noch nicht genugend abgelagerten, d. h. noch in 
Garung befindlichen Heues. Neuerdings hauften sich Mitteilungen uber ent­
sprechende Krankheitsfalle bei Menschen (H. F. Brunzel, H. "Walther, 
J. Wini warter, F. v. Fink). Das gemeinsame in allen diesen, sorgfaltig 
beobachteten Fallen war das Vorausgehen ungewohnt reichlicher vegetabiler 
Nahrungsstoffe, namentlich vegetabiler Rohstoffe. Die Autoren beschuldigen 
die Einfuhr stark garungsfahigen Materials, die rasche Entwicklung graDer 
Gasmengen und akute Garungskatarrhe als Ursache. Nun ist del' GenuB sehr 
reichlicher Mengen solcher Nahrungsmittel abel' gar nichts Besonderes, wedel' 
bei Gewohnten noch bei Ungewohnten, und die gewohnlichen Folgen sind 
akute Dyspepsien und Magen-Darmkatarrhe mit Diarrhoen. Auch maBiger 
Meteorismus tritt dabei auf. Urn Darmlahmung und Ileus zu bewirken, muB abel' 
doch wohl noch anderes hinzukommen, und man wird wohl nicht fehlgehen, 
wenn man eine Nahrungsmittelintoxikation hinter dem Symptomenbild 
vermutet. In diesel' Beziehung fiihrten die Beobachtungen und Ausfuhrungen 
Brunzel's am weitesten, del' in seinen Fallen paralytischen Ileus mit Hamolysc 
verbunden sah (nach GenuB roher Bohnen bzw. Gurken). Die Hamolyse war 
sichel' auf Wirkung del' von R. Ko bert genauer beschriebenen Phasine zuruck­
zufuhren, die sich in zahlreichen Vegetabilien finden, und deren Resorption 
offenbar durch Schadigung des Darmepithels begunstigt war. Man wird den 
Fallen von alimentarem paralytischem Ileus in Zukunft vom toxikologischen 
Standpunkt aus groBte Aufmerksamkeit zu widmen haben. Einstweilen laBt 
sich noch gar nichts Bestimmtes sagen. Abel' daB in diesenFallen Gifte eingefiihrt 
odeI' im Darm gebildet werden, welche das sympathische System reizen odeI' das 
parasympathische System lahmen, ist doch hochst wahrscheinlich. Die enorme 
Garung und Gasbildung, ebenso wie del' anatomisch nachgewiesene "Garungs­
katarrh" (F. v. Fink) waren dann Folgen, nicht Ursache del' Lahmung und Stau­
ung. J. J. Stutzin sucht die Ursache fur Haufung des "essentiellen" para­
lytischen Ileus in del' durch die Kriegsverhaltnisse bedingten groBeren "Neuro­
labilitat" . 

b) Sym ptomatologie. 
In seinen groBen Zugen stimmt das Krankheitsbild mit dem des Okklusions­

ileus uberein (Aufhoren del' Kotentleerung und des Windabganges, Meteorismus, 
Erbrechen von Darminhalt, GefaBlahmung und Kreislaufschwache, Kollaps). 
Doeh weicht es in manchen Einzelzugen ab, und hierauf ist etwas naher ein­
zugehen. 

Del' Meteorismus erstreckt sich in ausgesprochenen Fallen fast immer 
uber den ganzen Dunn- und Dickdarm, und daher ist die Auftreibung des 
Bauches eine allgemeine. Immerhin kann sie sich im Anfang, abel' meist nul' 
kurze Zeit, auf kleinere Abschnitte besehranken. Wie stark die VorwOlbung des 
Bauches wird, richtet sich nach dem Tonus del' Bauchmuskeln; namentlich bei 
gleichzeitiger Peritonitis wird sie durch deren reflektorische Anspannung be­
schrankt; dann tritt Hochstand des Zwerchfells mit Behinderung del' Atmung 
urn so mehr hervor. Auftreibung einzelner Schlingen kommt nicht VOl', naturlich 
auch keine Steifung del' geblahten Schlingen. 

Spon tane Geraus che fehIen (Untersuchung mittels Stethoskops). Das 
ist ein besonders wichtiges Merkmal zur Unterscheidung von mechanischem 
Ileus. 

Schmerzen sind an und fur sich kein dem paralytischen Ileus zukommcn­
des Symptom. Manche Fane verlaufen ganz schmerzlos, und nul' uber starke 
Spannung des Bauches wird als hochst qualend geklagt. Da abel' die Darm­
paralyse haufig durch andere hochst schmerzhafte Krankheit,en bcdingt ist 
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(Peritonitis u. a., S. 657f£.), mischen sich die von ihnen abhangigen Schmerzen 
clem Krankheitsbilde zu. 

Erbrechen unO. namentlich Erbrechen von Darminhalt treten durch­
schnittlich etwas spater ein, als beim Okklusionsileus, unO. zwar fast immer erst 
nach Ausbildung sehr ansehnlicher Tympanie. 

Kot- unO. Windverhaltung sind vollstandig. Es liegt natiirlich nahe, 
in solchen Fallen die Entleerung des Darms mittels eingelegter Darmrohre zu 
versuchen. Was sich entieert, ist aber h6chst unbedeutend. 

Allgemeinbefinueu, Kreislauf, K6rpertemperatur, Driu vcrhalten sich 
wic bei tief sitzender Dickdarmokklusiou mit insuffizienter Ileoz6kalklappe. 
Weun die Lahmung sich nicht von selbst oder durch unser therapeutisches 
Handeln zuriickbildet, oder wenn rechtzeitige Operation Iwine Abhilfe bringt, 
gehen die Kranken im Kollaps zugrunde. Oft entsteht in spaten Stadien noch 
Pcrforations- oder Durchwandcrungsperitonitis. 

c) Diagnose. 
Die Diagnose uer Darmlahmung ist einfach, wenn sie sich als SchluB­

stein ciner Darmokklusion odeI' einer akuten Peritonitis oder ais Teil­
stiick akuter Inkarzerationen odeI' anderer Formen von Strangulation des 
Darmes entwickelt. Hinter akutem paralytischem Ileus verstecken sich aber 
manchmal andere schwere Bauchkrankheiten, die ihn reflektorisch bedingen, 
z. B. Stieldrehung von Adnextumoren, Tubarschwangerschaft, 
aku te Pankreas - und Fettgewe bsnekrose. Auf solche Dinge muB man 
achten, weil sie unmittelbares ehirurgisches Handeln erfordern unO. das bei 
einfachem paralytischem Ileus meist zulassige Abwarten verbieten. Auch 
akute Perfora ti ons peri toni tis unO. Dar mi nfar kt (Embolie einer gr6Beren 
Darmarterie, S. 768) bringen manchnial, unter Zuriicktreten sonstigcr Symptome 
akuten paralytischen Ileus als hervorstechendstes Symptom. 

:Fiir uen peritonealen und den Infarktileus stellt M. Matthes foigenue 
uiagnostische Richtlinien auf: 

Peritonealer paralytiseher Ileus: Shock und Kollaps: Shock nul' bei Pm'fora­
tion. Bei diffuser Peritonitis allmahlich zunehmender Kollaps, boi lokalen Formen und 
leichteren Reizzustanden (Peritonismen) kein Kollaps. PuIs: Bei diffu~er Peritonitis sehr 
bald weich, besehleunigt, unregelmaBig, oft schon vor Eintritt der Ileussymptome: leid­
licher PuIs bei lokalen Formen. Te m peratur: gcwohnlich Fieber. M uskclspann ung: 
fast regelmaBig stark ausgepragt, bei diffusen Formen allgemein, beilokakn loka!. S ch merz: 
Umschriebon nur bei Perforationen und boi lokalen Peritonitiden. Bei allgemeiner Peri­
tonitis diffus, dabei Druckempfindlichkcit und Schmerz beim Nachlasiien des Druckes. 
Meteorismus: diffus und hochgradig bei allgemeiner, nicht stark bei lokaler Peritonitis. 
Perishltik: fehlt. Tumor: bei lokaler Peritonitits oft zu fiihlen. ErguB im Abdomen: 
meist vorhandeIJ.; FriiherguB aber physikalisch nicht nachzuweisen. Stuhl und Winde: 
fehlen; Flatus oft noch moglich; bei sept-ischcn Formen manchmal Diarrhcen. Er brechen: 
bald cintretend; Koterbrechen erst spat. Indikan urie: stets stark vorhanden. 

Paralytiseher Darminfarktileus: Shock und Kollaps gewohnlich sofort stark 
ausgepragt. PuIs: stets sehr beschleunigt (man achte auf Bestehen ursachlichcr Krei~-, 
lauferkmnkungen!), Temperatur: anfangs oft subnormal. Muskelspannung: fehlt., 
kann aber lokal und spater auch allgemein durch die sich msch entwickelnde Sekundar­
peritonitis entstehen. Schmerz: kann sehr heftig und umschrieben sein, fehIt selten. 
Meteorismus: anfangs nicht yorhanden, spater oft Blahung der infarzierten Schlinge. 
Peristal tik: fehlt im infarzierten Stiick, kann im dariiberliegenden yorhanden, und zwar 
deutlich erkennbar sein. Tumor: das infarzie,te Stiick ist anfangs als Tumor (kontmhiert) 
zu fiihlen, spater statt seiner die geblahte Schlinge. ErguB im Abdomen: fehIt, so lange 
noch keine sekundare Peritonitis entstanden ist. Stuhl und Winde: meist blutiger 
Stuh!. Erbrechen: nicht regelmaBig, dann und wann blutig. Indikanurie: im Beginne 
oft fehlend, spater yorhanden. 

Die wichtigsten diagnostischen Merkmale des einfachen neuropathi­
schen, toxischen und alimentaren paralytischen Ileus sind: starker 
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allgemeiner Meteorismus ohne Steifungen, ohne Darmgerausche, ohne Kolik­
schmerz bei verhaltnismaBig gutem Allgemeinbefinden. Kein initialer Shock 
und Kollaps. Volliges Verhalten von Kot und Windell. Spates Eintreten von 
gewohnlichem und insbesondere von kotigem Erbrechen. 

Uber Therapie S. 702. 

4. SIlastischer Ileus. 
a) Vorkommen: Spasmen des Darmes entstehen durch ortlichen inadaquaten 

Reiz. H. Nothnagel erzeugte ihn bei Tieren durch Auflegen eines Kochsalz­
kristalls auf die Serosa, durch faradischen Strom, durch starke chemische odeI' 
mechanische Reizung del' Schleimhaut. Solche Spasmen bleiben ortlich 
beschrankt und sind, wie es scheint, auch an die Reizdauer gebunden. Unter 
Umstanden gewinnen sie abel' doch EinfluB auf das Entstehen von Ileus 
(s. unten). Vielleicht schon hier, wahrscheinlich bei allen anderen Formen von 
Darmspasmus mussen wir u berstar ke Erregung des der Serosa angelager­
ten Vagusplexus als unmittelbare Ursache annehmen (S. 15); jedoch mit 
del' Einschrankung, daB nur diejenigen Abschnitte des Plexus ubererregt sind, 
welcheihre Fasern unter Umgehung des Auerbach'schen Plexus, unmittelbar 
zu den Darmmuskeln, insbesondere den Ringmuskeln, entsenden (S.9). Immer­
hin entziehen sich einige Formen des Spasmus noch del' einwandsfreien Deu­
tung, z. B. die Spasmen bei Bleikolik und bei Nikotinismus; hier steht die 
Schi1digung sensibler N erven im Vordergrund; die motorischen Funktionen 
sind nul' nebensachlich und nicht immer in gleicher Weise mitbetroffen (vgl. 
Abschnitt Darmneurosen, S. 784ff.). Die hypervagotonischen Formen konnen 
reflektorisch, toxisch (Physostigmin, Pilokarpin!) und von ubergeordneten 
Zentren ausgelOst werden odeI' auch einer konstitutionell bedingten Uber­
erregbarkeit des Serosa-Vagusplexus ihre Entstehung verdanken. Davon war 
schon a. O. die Rede (S. 45, 75) und wir kommen spateI' nochmals darauf zuruck 
(Darmneurosen, S. 773ff.). Jedenfalls sind aIle diese Formen des Spasmus patho­
logisch, wenn er langeren Bestand hat. Vorubergehend sind sie physiologisch 
(W. Fleiner), indem sie das langere Verweilen des Darminhalts in wichtigen Ab­
schnitten begunstigen (z. B. in dem fur Eindickung des Kots so bedeutungs­
voUen Zokum und Colon ascendens). Auch am Duodenum scheint ein physio­
logisch-intermittierender Spasmus den Ubertritt des Chymus aus dem Bulbus 
duodeni in tiefere Abschnitte zu regeln. Ebenso kann man die aktive Be­
teiligung der Bauhin:when Klappe beim Ubertritt von Chymus aus dem 
Dunndarm ins Zokum als physiologisch - intermittierenden Spasmus deuten 
(S. 5, 50). 1m ubrigen kennen wir am Dunndarm keinen physiologischen 
Spasmus. 

DaB Spasmus ohne grob-anatomische Erkrankung des Darms zum Krank­
heitsbilde del' Okklusion und des Ileus fiihren konne, wurde erst spat anerkannt. 
Erst del' Vortrag L. Heidenhain 's auf dem 1897 er ChirurgenkongreB und die 
sich anschlieBende Aussprache brachte die Frage in lebhaften FluB. Jetzt wird 
das Vorkommen des rein spastischen Ileus nicht mehr bestritten. Immerhin 
ist es selten. A. Fromme konnte im Jahre 1914 nul' einige zwanzig sichere 
FaIle aus del' Literatur nachweisen. 'Vir erwahnen die Mitteilungen von Pan k 0 w, 
L. Heidenhain, J. Swain, O. Nordmann, R. Rinne, A. Fells, E. O. Ashe, 
R. Schutz, H. Schloffer, L. Freeman, wo uber Falle berichtet wird, die 
wegen spastischen Okklusionsileus zur Operation kamen (altere Literatur bei 
M. Wilms). Einzelne Male schloB sich spastischer Ileus Darmoperationen an, 
die aus anderen Grunden vorgenommen waren (F. F ran k e, G. Mol' 0 11. e , 
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Pankow). Andere Falle sind nur klinisch beobachtet und nicht durch Autopsia 
in vivo bestatigt, lassen aber, wie Ad. Schmidt hervorhob, ihrem Verlauf und 
therapeutischer BeeinfluBbarkeit nach, keinen Zweifel an der Diagnose auf­
kommen (R. Schlitz, G. Singer und G. Holzknecht, K. H. v. Noorden). 

b) Pathogenese. Wir diirfen uns nicht verhehlen, daB die Pathogenese des 
spastischen Ileus nur fUr gewisse Falle durchsichtig ist. Dies gilt fiir solche, wo 
ein ortlicher Dauerreiz auf den Darm einwirkt. Dies istz. B. bei Gegenwart von 
Fremdkorpern im Darm der Fall, bei Kotsteinen und ganz besonders haufig bei 
groBen, aus Gallenblase oder Ductus choledochus in den Darm durchgebrochenen 
Gallensteinen. Seit langem ist bekannt, daB Gallensteine auch dann zu Ok­
klusionsileus fiihren konnen, wenn ihre GroBe keineswegs hinreicht, das Darm­
rohr zu verstopfen. VerschiuB tritt erst ein, wenn der mechanische Reiz etwa 
durch Vermittlung ortlicher Entziindung zum Spasmus fiihrt, welcher den Stein 
festhalt und einkeilt. In welcher Weise harter Inhalt und Spasmus in Wechsel­
wirkung sich gegenseitig beeinflussen, lehren die Verhaltnisse bei Kotstauung im 
Enddarm und distalen Kolon (vgl. Abschnitte dyskinetische Obstipation S. 354, 
Myxoneurosis intestini S. 333, Proktitis 
S. 505). Hierbei kommt es aber kaum 
jemals zu Ileus, weil die Zuganglich­
keit des unteren Darms friihzeitig vor­
beugende MaBnahmen gestattet. Je 
hoher, desto empfindlicher ist der Darm 
groBeren, mechanisch reizenden Fremd­
korpern gegeniiber; fiir den normalen 
Enddarm sind groBere Massen keine 
inadaquatenReize, und die Auslosung von 
Spasmen setzt hier besondere Kompli­
kationen voraus (z. B. ortliche Ent­
ziindung, neurogene Spasmophilie des 
Darms). Wenn bei partieller Inkarze­
ration der Darmwand ohne vollige 
Unwegsamkeit des Rohrs hinzutreten­
der Spasmus volligen VerschluB bringt 
(R. Rinne, Millner), so kann man dies 
als eine Art Schutzreflex deuten. Von l!'1g. 1;S~. 

den postoperativen schweren, bis zum 
Ilcus fiihrenden Spa'Smen beruhen vielleicht manche auf Verletzung retro­
peritonealer Nervengeflechte (Pankow, A. Fromme). Einzelne Male wurden 
im Bereich des spastisch kontrahierten Abschnittes Enthelminthen angetroffen 
(Ascaris, Bandwurm) und als auslosender Reiz verdachtigt (K iis ter, Barth). 
Angesichts der groBen Haufigkeit der Enthelminthen waren dies vielleicht nul' 
Zufallsbefunde (S. 674). 

Unklar sind die Ursachen, welche zu reinem, nicht mit anatomischer 
Schadigung des Darms verkniipften spastischen Ileus, also zu den sog. reflek­
torischen und neurotischen Formen fiihren. Nur ihr Mechanismus ist klar; 
ihm liegt jedenfalls eine im Vagusgebiet sich abspielende Erregung zugrunde. 
Eine Analogie finden sie in den Spasmen des Magens und des Duodenum, die 
G. V. Bergmann als Ursache des peptischen Geschwiirs ansieht (vgl. Abschnitt 
Duodenalgeschwiir, S. 572). Eine weitere Analogie finden sie in den Vorgangen 
bei dyskinetischer, teilweise durch Spasmen bedingter Obstipation (S. 368) 
und bei Colica mucosa (S. 333). Sowohl bei diesen Magen- und Duodenalspasmen 
wie bei denen des Dickdarms handelt es sich nicht nur urn voriibergehende 
Einzelspasmen, sondern urn spasmophilell Dauerzustand (dauernde 
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Krampfbereitschaft) auf Grund einer partiellen, d. h. bestimmte Nervehab­
schnitte elektiv schadigenden Hypervagotonie. WahrscheinIich konnen die am 
Magen, Duodenum und Dickdarm sich abspielenden Vorgange unter Umstanden 
jeden beliebigen Abschnitt des Darms betreffen.Bemerkenswert ist, daB man 
spastischen Ileus verhaltnismaBig oft bei Hysteriscllen<antra.f (Cherchevsky, 
Rosenstein, H. Schloffer, H. StrauB, S. Talma, Sander).E-s kommt 
vor, daB nach etwaiger Laparotomie spater neue Anfalle sich wiederholen. Aber 
auch andere Formen neuropathischer Veranlagung sind beteiligt, und mehrfach 
wird dabei auf chronische Krampfbereitschaft und wiederholtes, anfallsweises 
Auftreten von Ileushingewiesen (J. Swain, R. Rinne, O. HeB, H. F. Brunzel). 
Bei der Laparatomie findet man dann meist groBere Darmabschnitte tetanisch 
kontrahiert. Fig. 138 zeigt den Operationsbefund in einem Falle von hysterischem 
Darmspasmus, der zu Ileus fiihrte. Das zufiihrende Darmstiick ist erweitert. 
A. S ch iile beschrieb einen Fall von spastischem Duodenalileus, offenbar hervor­
gerufen: durch einen Tumor des IV. Ventrikels in unmittelbarer Nahe des Vagus­
kernes. 

c) Symptomatologie und Verlauf. In ausgepragten Fallen gleicht der spast­
ische Ileus in seinen wesentlichen Ziigen dem akuten Okklusionsileus, doch treten 
die Okklusionsmerkmale (S. 648) meist in abgeschwachter Form auf. Vor allem 
fehlt gewohnlich der primare Okklusionsshock. Des weiteren entwickeln sich 
Stauungsmeteorismus oberhalb der kontrahierten Schlingen; gelegentlich auch 
sicht- und tastbare Steifungen; Kolikschmerzen, die aber selbst bei Sitz des 
Spasmus im Diinndarm nicht so hochgradig zu sein pflegen wie beim mechanischen 
Okklusionsileus; Stocken des Kotes und der Flatus. Das Allgemeinbefinden 
bleibt auffallend lange gut lind wird erst mit Eintritt von Kotbrechen schlecht. 
In der Regel lOst sich der Krampf und der Darm wird wieder durchgangig (reich­
licher Abgang von Winden 'und Kot), ehe es zu schlimmsten, kollapsartigen und 
unmittelbar lebenbedrohenden Zustanden kommt. Ad. Schmidt konnte nul' 
zwei Todesfalle in der Literatur nachweisen (1913), und inzwischen ist kein 
weiterer gemeldet worden. 

Einen nicht unwesentlichen Gefahrpunkt bedeutet die Komplikation mit 
Invagination; sie entsteht, wenn der spastisch kontrahierte Darmteil von 
dem normal beweglichen absteigenden Aste verschluckt wird (S. 686) H. Noth­
nagel, F. Hohmeyer, B. Riedel, A. Fromme beschrieben solche Falle. 
tJber den Mechanismus der Invagination bei Darmspasmus brachten die Unter­
suchungen von C. Propping genauere Aufschliisse. Wir gehen hier darauf 
nicht naher ein (vgl. S. 686). Nach A. Fromme unterscheiden sich diese 
Invaginationen klinisch von den echten 1. durch ihre Multiplizitat, die bei 
echter Invagination nur selten vorkommt; 2. durch das Fehlen von Blutabgang; 
3. durch das Fehlen jeder Verklebung zwischen Intussuszeptum und Intussus­
zipiens, so daB die Losung sehr leicht ist und wahrscheinIich haufig spontan vor 
sich geht. Analwarts kommt es aber doch gelegentlich zu wahrer Dauerinvagi­
nation (C. Propping). Vereinzelt kommt auch Volvulus im AnschluB an 
Darmspasmen vor (G. N euge ba uer). 

d) Diagnostisch bietet die Unterscheidung von mechanischem Okklusions­
ileus Schwierigkeiten. Ein sehr wichtiger Anhaltspunkt ist das Fiihlbarsein 
derber, strangartig zusammengezogener Darmschlingen unterhalb der gebl1thten 
Abschnitte. Dies kommt bei anderen Krankheiten, die DarmverschluB b:r:ingen, 
nicht vor. Leider sind solche kontrahierte Schlingen nur selten tastbar. Bei 
Dickdarmspasmen lassen sie sich durch direkte Irrigorontgenoskopie (S. 91) 
nachweisen. Von weiterem diagnostischem Belang sind neuropathische Kon­
stitution (namentlich Hysterie), anamnestischer Nachweis friiherer nervoser 
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Magen- und Darmsttirungen, Vorhandensein anderer vagotonischer Merkmale, 
insbesondere andauernde Bradykardie und ein im Verhaltnis zu den Bauch­
symptomenauffallend gutes Allgemeinbefinden. Fane mit ofters wiederkehrenden 
leichteren Anfallen (Subileus) sind immer spastischen Ursprungs verdachtig. 
Entscheidend fallt natiirlich ins Gewicht, wenn es gelingt, den Spasmus dutch 
Atropin zu losen (1-2 mg subkutan). Da die Symptome selten so stiirmisch 
sind, daB unmittelbare Gefahr droht, sollte bei Verdacht auf Ileus spasticus 
dieser Versuch immer gemacht werden. Bei Dickdarmspasmus dringt dann 
Kontrastbrei in die friiher verschlossenen Abschnitte ein. 

Moglichst friihzeitiges Erkennen der spastischen Natur des Leidens ist 
urn so wichtiger, als man dann unnotiger Laparatomie vorbeugen kann. Denri 
die Behandlung des spastischen Ileus sollte eine interne sein. Anderseits fordert 
man bei mechanischem Ileus mit Recht, es solle mit der Operation nicht lange 
gezogert werden. Denn die Aussichten, daB ein mechanisch bedingter Ileus 
ohne Operation sich zuriickbildet, sind auBerst gering, und das Abwarten 
schwerer Zustande verschlechtert die Aussicht operativer Hilfe ungemein. Gerade 
aus dem Bestreben heraus nicht zu spat zu kommen, hat man bei spastischem 
Ileus, in der Annahme, es sei ein mechanisch bedingter, haufig laparotomiert. 
Kontrahierte Darmschlingen (Fig. 138, S. 663) und dariiber erweiterter Darm 
war in typischen Fallen der einzige Befund. Es ist sehr auffallend, daB der 
Spasmus trotz Narkose bestehen bleiben kann; auch bei Hysterischen, wo man 
doch immer psychogene Einfliisse auf das Darmnervensystem annimmt, ist dies 
festgestellt. Dies setzt voraus, daB neben der Psychose (Hysterie) eine selb­
standige, bzw. von psychogenem Einschlag unabhangig gewordene Neurose 
des vegetativen Nervensystems besteht (partiene Hypervagotonie). Ob vieneicht 
in Fallen von scheinbar rein neurogenem, zentrifugal bedingtem Dauerspasmus 
irgend welche toxische Einfliisse sich vermittelnd einschieben? Das Stand. 
halten des Spasmus der Narkose gegeniiber ist kein regelmaBiges Ereignis. 
<Jfters lOste sich der Krampf, nachdem der Darm sorgfaltig abgetastet war, 
noch bevor oder kurz nachdem der Bauch wieder verschlossen ward. Z. B. in 
den Fallen A. Fromme's, die beide nicht als "hysterische", sondern eher als 
reflektorische Diinndarmspasmen zu deuten waren. Wir stehen diagnostisch 
und damit auch prognostisch und therapeutisch bei Verdacht auf Ileus spasticus 
immer vor einem Dilemma: wenn wir laparotomieren, so unternehmen wir im 
Falle, daB es sich wirklich urn spastischen Ileus handelt., eine unnotige Ope­
ration, die· in der Regel auch gar nicht bis zum Ende durchgefiihrt wird; 
d. h. man schlieBt den Bauch wieder. Operieren wir nicht, und es handelt sich 
doch urn ein unerkannt gebliebenes mechanisches Hindernis, so verabsaumen 
wir mit langerem Zuwarten die giinstigste Zeit und setzen uns der Gefahr 
aus, mit. der Operation zu spat zu kommen. Bei voller GewiBheit des spasti­
schen Charakters wird man in der Regel warten, bis wirklich bedrohliche Zeichen 
sich einstellen; dann freilich kann unter Umstanden, wenn sich der Spasmus 
nicht sub operationem lOst, das Anlegen eines temporaren kiinstlichen Afters in 
Frage kommen. Genaueres iiber Therapie S. 705. 

Was bisher besprochen wurde, bezieht sich auf Fane des neurogenen Ileus . 
• Wenn eine lokale Erkrarikung, z. B. unvollstandige Inkarzeration der Darm­

wand, Netzhernie, Gallenstein usw. (S. 673) lokalen, reflektorischen Spasmus 
bedingt, nahert sich von vorn herein das ganze Krankheitsbild, namentlich auch 
die RiickwirImng auf das Allgemeinbefinden, dem wahren mechanischen Ok­
klusionsileus, und dann ist natiirlich dem therapeutischen Handeln der Weg 
gewiesen und friihzeitiges chirurgisches Eingreifen gerechtfertigt. 



GGG Allgeborelle Verellgerullgen. Stenosierende DarmentzUnchmgen. 

n. SpezieUe Pathologie ulld Symptomatologie del' Ver­
engerullgen ulld VerschlieJ3ullgell des Darmes. 

1m vorausgegangenen Abschnitt beschaftigten wir uns mit den Grund­
formen der Verengerungen und VerschlieBungen des Darmes, mit ihrer all­
gemeinen Pathogenese und Pathologie, mit ihren Unterscheidungsmerkmalen 
und mit Diagnostik des Krankheitssitzes. 1m folgenden geben wir einen -obe1'­
blick uber Pathogenese und Pathologie bestimmter Krankheitsbilder, 
verweilen abel' bei ihnen nur, soweit sie sich durch besondere klinische :M:erkmale 
auszeichnen, und soweit sie nicht an anderen Stellen des Buches besprochen 
werden. Auf vieles andernorts Gesagtes konnen wir kurz verweisen. Auf Krank­
heitszustande, welche in ihren diagnostischen und therapeutischen Einzelheiten so 
gut wie ausschlieBlich chirurgisches Interesse darbieten, gehen wir nur kurz oin. 

A. Verengerungen und Verschluy des Darmes dUl'ch in deI' 
Darmwand selbst gelegene Prozesse (Strikturell). 

Ihrer anatomisohen N atur nach untersoheidet man folgende Formen: 
angeborene Verengerung, langdauernden Spasmus, Tumoren der Darmwand, 
entziin:dliche und infektiose Erkrankungen des Darms, Narbenbildungen. Von 
diesen Formen scheiden wir den schon ausfuhrlich besprochenen Spasmus aus 
(vgL lleus spasticus, S. 662) und ferner Darmtumoren, denen ein besonderes 
Kapitel gewidmet wird (S. 708). Strenge Trmillung dieser Formen ist nul' bedingt 
moglich, da entzundliche Zustande mit Narbenbildung und Spasmen, Tumoren 
mit Entzundungen und Spasmen klinisch eng verknupft sind. 

1. Angeborene Verengerungen und Verschlie&lmgen des Darmes. 
Atresia ani, das vollstandige Fehlen oder die unvollstandige Entwicklung del' analcn 

Darmoffnung ist die haufigste.und bekannteste Storung diesel' Art. Sie entsteht dadurch, 
daB die EinstUlpung des auBeren Keimblattes, welches der Darmanlage eni gegenwachst 
und sich mit ihr im Rektum verbindet, nicht in normaler \Veise zustandekommt. Man 
unterscheidet Atresia ani, wobei das blind endende Rektum bis dicht zu dem geschlossenen 
Anus herabfiihrt, und Atresia recti, wobei ein blind endendcr After besteht, del' durch 
eine mehr oder weniger dicke Gewebsbriicke von dem gleichfalls blind endenden Rektum 
getrennt ist (R. Fischl). Manchmal bestehen gleichzeitig Verengerungen und Vel'schliisse 
hoher gelegener Darmabschnitte (0. ReB, E. Fuhrmann). Randelt cs sich nul' urn 
maBige Verengerung an der dicht iiber dem Sphinkter gelegenen Vereinigungsstelle des 
auBeren und inneren Keimblattes, so macht dies keine bedeutsamen klinischen Symptome 
und gleicht sich meist bald aus, was man mit kiinstlicher Erweiterung durch Tubage zu 
unterstiitzen pflegt. Rei hochgradiger Stenose und v.i?lligem VerschluB fehlt Abgang von 
Mekonium. Die Inspektion ergibt Fehlen del' analen Offnung bzw. del' eindringende Finger 
steHt fest, daB del' untere Rektalschlauch nach kurzem Verlauf blind endet. Urn Okklusions­
ileus vorzubeugen, muB sofort operiert werden; bei schmaleI' Briicke zwischen distalem und 
proximalem Ende ist die Vereinigung des rektalen Blindmcks mit dem normal angelegten 
After oder del' stets deutlich erkennbaren normalen Afterstelle verhaltniEmaBig leicht 
und sicher zu erreichen. Breite Briicken verlangen schwierige und leidcr oft erfolglose 
plastische Operation. 

Hoher gelegene Darmstenosen und -verschliisse. An ihrem Zustande­
kommen sind teils Entwicklungshemmungen und friihfotale Zellwucherungen mit Ver­
klebung des normal angelegten Darmrohres beteiligt (E. Kreu ter), teils sichel' auch fatale 
ulzerose und peritonitische Vorgange (Syphilis, Tuberkulose an del' Spitze). Klinisch 
gibt sich das Leiden durch bald auftretenden typischen Okklusionsileus kund, dem die 
Neugeborenen schnell erliegen. R. Fischl bezeichnet die Aussichten chirurgischel' Hilfe 
fiir so iiberaus gering, daB er davon abrat. Nach J. T andler entfielen unter 94 Fallen 
von Darmatresie auf das Kolon 6, auf den Diinndarm 55, auf das Duodcnum 33. Auf 
die.Langenverhaltnisse des Darms bezogen ist die Disposition d8s Duodenum zur Atresie­
bildung 39,6mal so groB wie die des iibrigen Diinndarms. 
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Elltgegen der volligen Hoffnullgsiosigkeit der Atresiell ·machtell angeborene 
Stenosen des Duodenum manchmallange Jahre und selbst Jahrzehnte keine beunruhigen­
den klinischen Symptome und zwangen erst verhaltnismaBig spat zur Operation (Gastro­
enterostomie, z. B. bei einem 19jahrigen Patient en E. Melchior's, wo die kongenitale 
Stenose durch Situs transversus partialis bedingt war). Als diagnostisch wichtig fiir 
Darmatresie hebt E. Melchior hervor: Fehlen von Lanugoharchen und Cholesterin­
kristallen im Mekonium, ferner steriles Mekonium bei gleichzeitigem Bakteriengehalt des 
Erbrochenen (K. Walz, M. O. WyB). 

2. Stenosierende Darmentziindungen. 
Sowohl akute wie chronische entziindliche Vorgange konnen die Darmwand 

derart verdicken, daB Stenosen entstehen. Die hiervon abhangigen Krank­
heitserscheinungen mischen sich dann dem entziindlichen Leiden hinzu und 
richten sich nach Grad, Ausdehnung und Sitz der Stenose. Zu vollstandigem 
VerschluB kommt es auf dieser Grundlage hochst selten. Zu erwahnen sind vor 
aHem: 

Enteritis phlegmonosa (S. 445). Die an und fiir sich seltene Krankheit fiihrt 
nur ausnahmsweise zu· Stenose. 

Tuberkuloser Ileozokaltumor (S. 622), in typischen Fallen fast immer Stenose 
bedingend. ' 

Aktinomykotischer Tumor (S. 627), vorzugsweise am Zokum, je nach Aus­
dehnung Stenose b!3di"hgend. Manchmalohne jede Stenose verlaufend. 

Syphilitische Infiltrate der Darmwand (S. 626) ohne gieichzeitige Geschwiire. 
In seltenen Fallen verursachen sie Steno~en (N. Senn, Hanot, ForBmann u. a.). 

Sigmoiditis infiltrativa (S. 499) in ihrer akuten und chronischen Form. Das 
Entstehen einer Darmverengerung ist haufig und gehort zu den charakteristischen Merk­
malen del' Krankheit. Als haufigste Ursache del' Sigmoiditis wurde die Graser'Eche 
Divertikulosis erwahnt. 

Proktitische Wandabszesse und entziindete innere Hamorrhoidal­
knoten (S. 506, 526), seitener durch ihre GroBe als durch begieitenden Spasmus zu 
Stenose fiihrend. 

Darmwandentziindungen jeder Art, insofern sie mit ortlichem Spasmus 
sich verbinden. Dies kommt hauptsachlich am Dickdarm vor, z. B. bei Bazillendysenterie, 
aber auch bei allen anderen Formen del' Kolitis. Es wurde hervorgehoben, wie wichtig es 
ist, bei derartigen Krankheiten Kotstauung zu verhiiten und dem Krampf durch Atropin u. a. 
vorzubeugen (S. 373,389). Briining beschrieb einen Fall von DarmverschluB durch Schieim­
hautwucherungen im oberen Rektum nach Ruhr. 

Von den erwahnten Formen geben tuberkulOser Ileozokaltumor, aktino­
mykotischer Tumor, Sigmoiditis infiltrativa, entziindliche Infiltrate des Rektum 
charakteristische und meist leicht erkennbare Krankheitsbilder, so daB nicht 
nur die Stenose, sondern auch die Natur des Grundleidens richtig diagnostiziert 
werden kann. Auf den Ursprung anderer entziindlicher Darmwanderkrankungen 
mit spastischer Stenose weisen Anamnese und Gesamtverlauf hin. Enteritis 
phlegmonosa und syphilitische Wandinfiltrate sind nur unter besonders giinstigen 
Umstanden richtig zu deuten. 

3. Narbenstenosen. 
Das Entstehen narbiger Stenosen der Darmwand setzt voraus, daB ein 

entziindlicher bzw. geschwiiriger ProzeB bis in die Muskelschicht des Danns vor­
gedrungen ist. Geschwiire der Mukosa hinterlassen niemals Narben; bei starker 
Mitbeteiligung der Subserosa konnen zwar Narben entstehen, welche nur mit 
mangelhaft entwickelter Schleimhaut oder nur mit Epithel iiberwachsen sind; 
aber zu wirksamer Stenose kommt es nicht. Die aus verheilenden und verheilten 
Geschwiiren hervorgehenden Schrumpfungen bilden die weitaus haufigste 
Ursache fiir langsamzunehmende Darmstenose und fiir einfache Okklusion. 
Nicht aIle Gcschwi).rsarten fiihrcn mit gleicher Haufigkeit zu stenosierenden 
Narben. 
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Das allgemeine Krankheitsbild der narbigen Strikturen entspricht 
dem der chronischen Stenosen (S. 633ff.). DeutlichenklinischenSymptomengeht 
meist Hingere Zeit volliger Latenz voraus. Den hochsitzenden Stenosen (z. B. bei 
Duodenal- und Jejunalgeschwiir) kommen eigenartige Symptome zu. 1m iibrigen 
bringen die Stenosen zunachst nur uncharakteristische Beschwerden, wie ge­
legentliches Leibkneifen und ungewohnte Stuhltragheit. Aber schon lange 
bevor starkere Schmerzen, Meteorismus, Darmsteifungen usw. an Stenose 
denken lassen, kann es auch zu intermittierenden oder gar andauernden Durch­
falien kommen, eine Erscheinung, die sehr oft die Diagnose irrefUhrt. Die Durch­
falle entstehen unter dem Einflu13 gestauten 1nhaltes auf die Darmwand. Nament­
lich der Diinndarm reagiert darauf hochst empfindlich; jede Stockung bringt 
hier die Gefahr endogcner Bakterieninvasion in die Schleimhaut (S. 63); der 
mit Bakterien angereicherte und auch. abnorme Zersetzungsprodukte enthaltende 
Chymus reizt na.,ch Uberwindung des Engpasses auch die tieferen Darmabschnitte. 
Am Dickdarm bedarf es immerhin betrachtlicherer Stenose, um gleiches zu 
bewirken. Aber auch hier sind Durchfalle oft Friihsymptome, namentlich bei 
Strikturen des Enddarms. Das entziindliche Darmsekret erweicht dann den 
Kot, so daB er besser durch die Enge schliipft. Die Gegenwart der Stenose wird 
dadurch verschleiert. 

1m spateren Verlauf treten entweder allmahlich die charakteristischen 
Merkmale der Stenose immer deutlicher hervor, oder es kommt, selbst bei noch 
relativ weiter Offnung, zum p16tzlichen VerschluB, ein gerade bei Narbenstriktur 
recht haufiges Geschehen. Daran ist hinzutretende Obturation wie Vorlagerung 
grober Speisereste, zufallig verschluckter Fremdkorper, eingedickten Kotes oder 
zufallige Lageanderung der Schlingen mit Abknickung schuld: gelegentlich auch 
Spasmen. Die Sachlage ist meist erst sub operatione sicher zu erkennen. 

Haufigste Ursachen fUr Narbenstrikturen sind: 
Ulcus pepticum duodeni (S. 568) et jejuni (S. 595). Erstercs eine sehr 

hiiufige, letzteres eine immerhin seltene Ursache der StenoEe. Zu volligem VerschluB kommt 
es sehr selten. Krankheitsbilder solcher StenoEen S. 64l. 

Tubcrkulose Darmgeschwiire (S. 613). DaB tuberkulose Darmgeschwlire aus­
heilen konnen, ist bekannt; mit welchem Prozentsatz ist nicht crmittelt. Nicht jedes ver­
heilende Geschwiir bringt Stenose. Eisenhart fand unter 35 verheilten tuberkulo8cn 
Gesehwiiren 9mal gleiehzeitig Stenose. Das Bestreben dieser Gesehwiire, sich der Quere 
nach auszubreiten, beglinstigt das Entstehen von Stenose. Ihr Lieblingssitz ist der untere 
Teil des Ileum. Haufiger als aIle anderen Formen bringt Tuberkulose m ul ti pIe Strikturen. 
Unter 91 Fallen multipler Strikturbildung beruhten 42% auf Tuberkulose (Rcach). 
Zwischen den einzelnen Strikturen finden sich manchmal sackartig erweiterte Darm­
strecken. Rontgenologische Untersuchung fOrderte die Diagnostik der multiplen Steng8en 
ungemein; man findet multiple Seenbildung zwischen den Sten08en (S. 95). Uber 
richtig erkannte und zum Teil erfolgreich operierte FaIle berichten u. a. F. H of meis tcr, 
Borchgrevink, K. G. Lennander, H. Schlesinger, G. Lotheisen. 

Die tuberkulosen Stenosen verlaufen oftmals· symptomlos oder mit uneharakteristi­
sehen Beschwerden, wie zeitweiligen Durchfallen, Leibkneifen, Kollern. Sekundare Durch­
falle (13. obcn) sind haufig (J. Sklodowski). Bei der fllissigen Beschaffenheit des 1n­
halts zwangt del' Darm ihn trotz gelegentlicher Stockung noch durch den EngpaB. ',I'uber­
kulose Dlinndarmstenosen mit Durchfallen bringen verhaltnismaBig oft schwere Formen 
der Ananrie (Kn. Faber, Borchgrevink). Wenn es schlieBlich zu langerdauernden 
Kotstauungen kommt, so bleibt es doch meist bei leichteren und nach einiger Zeit wieder 
sich zuriickbildenden Formen von Ileus. Intermittierende Attacken von Subileus, von 
denen schon lliiiher die Rede war (S. 607) soHten vor allem an tuberkulose parm­
stenosen denkeli lassen (S. 621). Voll ausgebildeter Okklusionsileus ist bei Dkl~darm­
tuberkulose verhaltnismaBig haufiger als bei Tuberkulose des Dlinndarms. Dort macht 
sich die Verlegung der Stenose durch eingediekte KotmasEen geltend. Namentlich bei 
tuberkuloser Proktitis ist die Gefahr groB; um so groBer als neben stenosierenden Narben 
und harterer Beschaffenheit des Kotes die starke Neigung des entziindeten Enddarms 
zu Spasmen erschwerend hinzutritt. 1m ganzen ist aber strikturierende Mastdarmtuber­
kulose sehr selten (E. Huge). 
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Spontane Heiluug tuberkuloser Narbenstrikturen ist natiirlich ausgeschlossen: wohl 
aber kann sich das Leiden ohne wesentliche Gefahrduug des Lebens (F. Konig) und 
sogar ohne wesentliche Beschwerden iiber viel Jahre hinziehen. Operativ kommen im 
Notfalle in Betracht: Exzision kleinerer oder groBerer Dalmabschnitte, Enteroanastomo~en. 
Darmausschaltungen. 

I Syphilitische Narbenstrikturen (S. 512, 626). Nachst den tuberkulosen 
Narbenstrikturen folgen ger Haufigkeit nach die luetischen. Unter den 91 Fallen von 
Reach hatten 12 diese Atiologie. Unbedingt vorherrschend ist der luetische Ursprung 
bei Mastdarmstrikturen; aus den verschiedenen Berichten, die E. Ruge zusammengestellt, 
in mihdestens 50% der Falle. Die luetischen Darmstrikturen treten haufig multipel auf, 
name:htlich am Diinndarm (Homen, R. Rieder). Dementsprechend gleicht das Krank­
heits1:lild durchaus dem der tuberkulosen Narbenstrikturen; auch intermittierende Anfalle 
von Subileus wurden beobachtet (C. A. Ewald, F. Rosenfeld). Vollkommene Okklusion 
ist selten; 1. M. Elder beschreibt einen akuten DarmverschluB durch ein Hamatom, das 
sich in der Submukosa U1Iter luetischen Ulzerationen entwickelte. Nachweis luetischer 
Infektion laBt zwar an die Moglichkeit syphilitischen Ursprungs einer Narbenstenose denken, 
bietet aber natiirlich keine Sicherheit dafiir. Durch spezifische Therapie welden zwar 
Geschwiire mid Gummata, kaum aber syphilitische Narben beeinfluBt. 

Postdysenterische Darmstrikturen (S. 543) sind selten, was bei den umfang­
reichen ge13chwiirigen Prozessen auffallend erscheint. Woodward bestritt auf Grund einer 
groBen Sammelstatistik (28,,000 Ruhrfalle im amerikanischen Sezessiomkriege) ubelhaupt 
ihr Vorkommen. Dies geht zweifellos zu weit. Sowohl bei J. C. Hemmeter wie bei 
E. Ruge finden sich sichere Falle nachgewiesen. Sie betreffen stets den Enddalm. Naheres 
dariiber im Abschnitt Dysenterie. Ebenso wie Dysenterie verhalt sich ulzero~e Kolitis 
(vgl. betreffenden Abschnitt S. 487, 505). 

Strikiuren nach Stauungsgeschwuren (S. 608) kommen vor, wie aus den 
Darstellungen von H. Nothnagel, J. Sklodowski, P. Grawitz hervorgeht, sind aber 
zweifellos recht seHen (M. W il m s). 

'Strikturen nach thrombotisch-embolischen Ulzerationen beschrieben 
H. Schloffer und Parenski. 

Posttyphose Strikturen (Riese, Nenon, Paratelle) sind ungewohnliche Selten­
heitert. 

'Strikturen nach Kontusionen des Bauches durch stumpfe Gewalt sind 
gleichfalls Seltenheiten. Sie entstehen nach H. Schloffer unter dem EinfluB stumpfer 
Gewalt durch Schleimhautquetschung. Es kommt zu ortlicher Nekrose, zu Geschwiir 
und dann zu narbiger Schrumpfung. Sitz solcher Storungt>n pflegt regelmaBig der Dunn­
darm zu sein (H. Ponzet). 

Postherniose Strikturen. Bei Einklemmungen erzeugt der abschniirende Ring 
oft Nekrosen und daraus konnen, auch nach gliicklicher Beseitigung der Inkarzeration 
durch Herniotornie, Geschwiire hervorgehen, welche zu strikturierenden Narben fuhren: 
die Wandschadigung nimmt bald von der Schleimhaut, bald von der Serom ihren Aus­
gang. Die Stenoseerscheinungen treten meist etwa 3-4 Wochen nach der Herniotomie 
auf und werden durch Vorboten,. wie gelegentliche Kolikschmerzen (Spasmen 1), Durch­
falle, Blutabgang eingeleitet. (Altere Literatur bei M. Wilms, neuere Literatur bei 
E. Sonntag; ferner Mitteilungen von H. Kloiber, H. Thierry, O. A. Kleinschmidt). 
Diese nicht ganz seltenen Spiitschadigungen sind u. a. der Grund, warum man bei Bruch­
einklemmung vor Taxis immer mehr warnt, sie nur auf ganz bestimmte, einfach liegende 
Falle 'beschranken will und die Resektion des eingeklemmten Darmabschnittes als NOlmal­
verfahren fordert (E. Sonntag, K. Scheele). - Auch bei Invaginationen (S. 688) 
bildert sich manchmal nach spontaner AbstoBung des Invaginatum am Ort der friiheren 
Schniirurig spater noch narbige Strikturen aus. - Gelegentlich sah man sogar nach 
Darmoperationen, am Ort der Naht, narbige Strikturen entstehcm (F. Haasler), 
was imrnerhin abnormen Verlauf der Wundheilung voraussetzt. 1m ganzen selten, wurden 
postoperative Strikturen am haufigsten am Mastdarm beobachtet, wahrscheinlich in­
folge Mitwirkens pelvioperitonitischer oder gefaBthrombotischer Prozesse (E. Ruge). 

Postgonorrhoische Strikturen des Mastdarms sind jedenfalls sehr selten. 
Manche bestreiten ihr Vorkommen durchaus und fiihren etwaige Strikturen auf gleich­
zeitige Lues zuriick. Die Moglichkeit, daB aus gonorrhoischer Proktitis einmal eine Narben­
striktur hervorgeht, laBt sich sicher nicht ableugnen. Kritische Besprechung der Literatur 
bei E. Ruge. Vgl. S. 512. . 

Wie schon aus vorstehender, keineswegs erschopfenden 'Obersicht hervor­
geht, sind· die Ursachen der narbigen Darmstrikturen sehr mannigfa.ltig. Nur 
in einem Teil der FaIle gelingt es der klinischen Diagnostik, die Ursache sicher­
zustellen; oft erlau ben Anamnese., Befund und Verlauf nur einen Wahrscheinlich-
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keitssehluB. Da der krankhafte ProzeB, welcher zur Narbenbildung fuhrte, 
Hingst abgelaufen sein kann, ist man aueh bei Autopsia in vivo und post mortem 
nicht immer in der Lage, die Ursache der Striktur festzulegen. 

B. Verengerung und Verschlu.13 des Darmes durch Verstopfung 
des Darmlumens (Obturation). 

Wir verstehen unter Obturation die Verlegung des Darmlumens durch 
abnorme LD.haltmassen. Als solche kommen in Frage: verhartete Kotmassen, 
Darmsteine, Fremdkorper, Wurmer und Gallensteine. Diese Kontenta sind, 
auch wenn sie an einer bestimmten Stelle des Darmes fixiert werden, der Darm­
wand nicht adharent. Vielfach ist deshalb die Fixation nur eine relative, bedingt 
dureh ersehwerte Passage an physiologisch engen resp. stark gebogenen Stellen 
(Bauhim:che Klappe, Flexuren des Diekdarms), oder durch Spasm us resp. 
Lahmung der Darmwand oder endlich durch Verlegung schon fruher latent 
vorhandener Strikturen. Daher kommt es, daB klinisch oft nur die Zeichen 
einer Verengerung oder eines intermittierenden Verschlusses vorhanden sind. 
Lost sich die Fixation aus irgend einem Grunde, so wandert das Passagehindernis 
ev. weiter abwarts, um an irgend einer tieferen Stelle von neuem festgehalten 
zu werden. Es entsteht dann das klinische Bild des "wandernden neus". VOl" 
allem pflegen es Spasmen zu sein, welche etwaige Fremdkorper baid an dieser 
bald an jener Stelle festhalten. Bedenklicher als Spasmen, die sich doch ver­
haltnismaBig oft von selbst wieder lOsen oder durch therapeutische Hilfsmittel 
gelOst werden konnen, ist Stockung an pathologisch verengten Stellen, weil 
derartige Stenosen nicht nachgiebig und nicht erweiterungsfahig sind, und weil 
hier die Darmmotilitat in irgend einer Weise bereits Schaden erlitten hat. So 
kommt es, daB Stenosen, welche Monate und Jahre hindurch ohne groBeren 
Nachteil ertragen wurden, verhaltnismaBig oft durch sich vorlagernde Korper 
geringer GroBe zum vollstandigen VerschluB gebracht werden. 

Der klinische Verlauf kann sich ganz nach dem Bilde der akuten 
Okklusion gestalten, wenn der obturierende Korper an irgend einer Stelle des 
vorher vollkommen oder doeh geniigend durchgangigen Darms festgekeilt wird 
und sofort den Verkehr zwischen dem zufuhrenden und abflihrenden Darmast 
vollig sperrt. Der Verlauf kann aber auch dem Bilde einer sich langsam ent­
wickelnden Stenose entsprechen, wenn sich neben dem Hindernis Darminhalt 
noch durchzwangt, wie dies namentlich bei verharteten Kottumoren (Kopro­
lithen) die Regel ist. 

Man hat immer bei Obturation hoheren Grades damit zu rechnen, daB die 
Darmwand entzundlich erkrankt, teils durch entzundungserregende 
Eigenschaften des Fremdkorpers, teils durch mechanischen, die Blutversorgung 
und die Ernahrung schadigenden Druck desselben, teils und vor allem durch 
entziindungserregende Eigenschaften des oberhalb gestauten und sich zer­
setzenden Darminhaltes. Es konnen dann Stauungsgeschwure (S. 608) und 
Darmperforationen die Folge sein. Bei unvollstandiger Obturation ist Darm­
perforation manchmal das erste alarmierende Symptom. Wenn an dem ob­
turierenden Fremdkorper vorbei gestauter flussiger oder verflussigter Darm­
inhalt nach unten abflieBt, so fuhrt der Kot oft Blut und bei tiefem Sitze auch 
Eiter mit sich, und auch die Wand des absteigenden Darmstuckes gerat durch 
die Zersetzungsprodukte leicht in entziindlichen Zustand, so daB Durchfalle 
entstehen; daB diese zu diagnostischen Irrtiimern fuhren konnen, ward schon 
mehrfach erwahnt (S. 116, 373, 483). Besonders haufig ist dies bei Kottumoren 
des Enddarms. 
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a) Obturation dmch Kotmllssen (S. 374, Kapitel Obstipation und K 503, Kapitel 
Proktitis). In del' Regel ist del' Vorgang so, daB sich ein in einem Haustnllu des Diekdarms 
zuriickgebliebenes hartes Scybalum durch Apposition allmahlich immer mem' vergroBert, 
bis sein Durchmesser den des Darmlumens iiberragt. Das Wachstum kalm abernoeh weiter 
gehen bis zur KindskopfgroBe und dariiber. Del' Kot passiert zunachst noch an dem Ballen 
seitHeh vorbei oder, wenn er in der Mitte erweicht, durch ihn hindurch (A. Brosch), so 
daB deutliche Stenosenerscheinungen sich klinisch gar nicht auspragen. Wenn spateI' 
sich Wandentziindung und DurchfaU hinzugesellen, wird das Bild der Stenose erst reeht 
verwischt. Del' Sitz der Kot,geschwiilste ist stets nur del' Diekdalm, und zwar vornehmlich 
die untersten Abschnitte: AmpuUa recti, Flexura sigmoidea, seItener die iibrigen Absehnitte 
des Kolon und nul' ganz ausnahmsweisc das Zokum. Sic konnen aber muHipel vor­
kommen. 

Del' Mechanismus, dureh welchen die Kotgesehwiilste die Darmpassage l;ehindern, 
ist iibrigens nicht nur der der Obturation. Manchmal ist die Lahmung odeI' der Krampf 
der Darmwand wichtiger als die verhar(ete Kotmassc, so daB, wenn die richtige Funktion 
del' Peristaltik wieder hergesteUt ist, die Kotmassen weiter geschoben und entleert werden 
konnen. In anderen Fallen kommt es zu einer Senkung, Knickung oder Schlingenbildung 
der inhaltsschweren Darmabschnitte, die ja bei chronischer Obstipation an sich schon 
oft verlangert nnd abnormal gelagert sind. . 

GroBen Schwicrigkeiten begegnet manchmal die richtige Erkennung dieser Zustande. 
Wenn auch die Anamnese auf das lange Bestehen eines Verstopfungszustandes hinweist, so 
tauschen doch oft die bi.s zuletzt erfolgende Entleerung kleiner Stuhlmassen odeI' die sekun­
daren, durch Reizung der Darm.wand erzeugten Durchfalle. 1st der Tumor durch die 
Bauchdecken hindurch fiihlbar, was nach R. H. Fi tz nur in der Halfte der Falle zutrifft, 
so kann er fiir eine Ncubildung des Darmes selbst oder irgend eines anderen Bauchorganes 
gehalten werden .. Kotgeschwiilste sind keincswegs immer rundlich oder langlieh, sondern 
gelegentlich auch eckig. Ihre Lage kann eine sehr verschiedene sein, ebenso ihre Verschieb­
lichkeit und Harte. EinigermaBell eharakteristisch ist manchmal ihre Knet balkeit, dagegen 
ist das sog. Gersuny'sche Klebcsymptom (S. 81) nach Hofmokl, J. C. Hemmeter und 
Ad. Soh mid t ein vollig ullzuverlassiges Mcrkmal. Wenn die Kottumoren durch hinzu­
tretellde Wandentziindung, Geschwiire, lokale perit onitische Reizzusl ande druckempfind­
Hch werden, sind sie oft von anderen Leiden wie Pcrikolitis, abgesackten Exmdaten, Appen­
dizitis, Adnextumoren usw. nul' bei genauester Unlersuchung zu unterscheiden. Kleine, 
zeitweilige 'Iemperaturanstiege sind haufig bei Obstipation (S. 373), starkeres Fieber tritt 
gewohnlich erst bei entziindlicher Beteiligung des Peritoneum auf. Durch Verlagerung 
der mit Kot beschwerten Darmschlingen (S Romanum!) entsteht manchmal Volvulus . 

.l\ianche Patienten kOlllmen infolge der dauernden Beschwerden und del' ungeniigenden 
Nahrungsaufnahme so herunter, daB ihr Allgemeinzustand an Karzinom denken laBt. Man 
versteht es also, wenn in der Literatur immer wieder kasuistische Mitteilungen auftauchen, 
welche die Tauschungsmogliehkeiten, die in bezug auf die 'Iherapie von groJ3er praktifcher 
Bedeutung sind, hervorheben. Nie unterlas~e man bei bestehendem Verdacht, per rectum 
zu palpieren und durch ,viederholte Wasser- Oleinlaufe und durch antispasmodifche Medika­
mente Erweichung odeI' Mobilisation zu erzielen. Gelingt das und verschwind€ll jetzt die 
Symptome der Passagestorung, so muB immer noch mit del' Moglichkeit gerechnet werden, 
daB sich hinter dem Kottumor eine latente anders geartete Stenose (beginnendes Karzinol11) 
verbirgt: , 

Uber sonstige Symptollle vgl. die Abschnitte Obstipation S. 373, Proktitis S. 502, 
allgemeine Pathologie der Sten08en und Verschliisfe S. 630. 

Die Behandlung des durch Kottumoren bedingten Obturationsileus lehnt sich eng 
an die Behandliung jeder schweren Form von einfacher Kot stauung an. Die Behandlung solI, 
wenn irgend moglich, von chirurgischem Eingriff absehen. FaIle, in denen ein solcher 
erforderlieh ist, sind iiberaus selten. Ein 'Ieil von ihnen gehort zur Hirschsprung'sehen 
Kranklreit (S. 749), ein anderer 'Ieil beruht nicht allein auf dynamischer Grundlage (Spasmus 
oder Parese), sondeI'll auf gleichzeitiger Gegenwart anatomischer Hindernisse, hinter welchen 
sich der Kot gestaut hat. Das operative Handeln wird dann vorzugsweise durch deren Sitz 
und Art bestimmt. Oft freilich muB man sich wegen bedenklichen Zustands des Kranken 
odeI' aus technischen Griinden zunachst auf eine Entlastungsoperation, z. B. auf Anlegen 
eines temporaren Anus praeternaturalis beschranken und das operative Angehen des Hinder­
nisses odeI' eine Umgehung desselben durch Entero-Enteroanastomie auf spateI' vertagen. 

Bei Obturation durch Kottumoren ghne gleichzeitiges anatomisches Hindernis fiihrt 
in terne Therapie fast humer zum Ziele, vorausgesetzt, daB man nicht den richtigen Zeit­
punkt versaumte. Das Verfahren besteht in erweichenden Einlaufen (Wasser, diinnes 
Seifenwasser, (1). Es kommt vol' allem dar auf an, del' untersten Kotballen Herr zu werden; 
sie sind die altesten und hart est en, und teils dureh ihre GroBe teils durch ihre Form an der 
Darmwand am festesten verankert. Wenn es gelungen ist, eine Kotsaule von etwa 10-12 em 
zu cntfcrnen, ist meist das Spiel gewonllen, und die weitere Kot-saule riiekt von selbst nacho 
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Wenn die Kotstauung schon tief unten beginnt, haltc man sich mit Einlaufen nicht lange auf, 
sondern entierne das greifbare mittelst gummibedeckten Fingers odeI' stumpfen Loffels 
(S. 392). Manchmal gelingt es, die untersten fest en, obturierenden BaUen durch Aus­
streichen von Vagina oder Damm her zu entfemen (S. 248). Das Nachriicken del' Kot­
saule wird durch A tropininjektionen wesentlich gefOrdert (1-2 mg; selten ist mehr notig). 
Auch steht nichts im Wege, sobald man weiche Kotmassen freigelegt hat, die Atropin­
wirkung durch Dickdarmmittel zu unterstiitzen (Peristaltin-, Selll1atin- odeI' Hormonal­
injektion, S. 225,228). Das Verabfolgen von AbHihrmitteln per os ist weniger ratsam. 
Die Kotobturation ist also die einzige Okklusionsform, bei welcher Abfiihrmittel ge­
stattet, sind. 

Wie erwahnt, setzt diese Behandlungsform voraus, daB noch Zeit zur Verfiigung steht. 
Wir haben abel' auch mit Fallen zu rechnen, wo schwere Kotstauung Tage und Wochen 
hindurch unbeanstandet und ohne wesentliche subjektive Beschwerden geduldet wurde, 
und wo dann mehr odeI' weniger p16tzlich das vollausgebildete und mit emster Schadigung 
des Allgemeinbefindens und des KrMtezustandes vcrbundene Bild des Okklusionsileus 
einsetzt. Da die mechanische und medikamentose Therapie unter allen Umstanden Zeit 
beansprueht, erstere auch eine nicht unbetrachtliche Widerstandsfahigkei~ des Organis­
mus voraussetzt, ist in solchen versehleppten Fallen Entlastungsoperation manchmal 
nicht zu umgehen, um sehwere Gefahren (Darmgeschwiire, Perforation, Sepsis, Intoxi­
kation, Kollaps usw.) auszuschalten. 

b) Obturation durch Darmsteine. Uber Darmsand und ahnliches, wie z. B. sog. 
"GallengrieB" (meist Steinzellen aus Birnen!) vgl. S. 142. Die aus normalen Darm­
bestandteilen gebildeten Darmsteine bestehen groBtenteils aus phosphorsaurer Ammoniak­
Magnesia (0. Leich tens tern) ; die Substanz schlagt sieh auf rrgend einem' Fremdkorper 
nieder, z. B. auf Gallensteinen, und das Gebilde waehst daIlIl, ahnlich wie Kristalle, dureh 
App:>sition (Fr. S eh u bel' g). Darmsteine, die nul' aus phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia 
bestehen, sind hochst selten. Meist ist dicses Salz, manchmal auch Kalkseifen, an dem Auf­
bau anderer Steine mitbetEiligt. -

Hafersteine (A venoli then) fand man besonders unter del' schottischen Arbeiter­
bevolkerung, welche viel Haferkleiebrot iBt. {Tber Kokosfasersteine ist aus Amerika be­
richtet worden (Dowen, Quain), iiber einen Leinsamenstein aus Frankreich (Bonnet). 
Am haufigsten sind Arzneimittel- und Chemikalienkonkremente, z. B. aus, kohlensaurem 
Kalk (Bamberger, .J. Schwalbe), Magnesia und Eisen (Hutchinson),Wismutsalzen 
(A. E Kiar, Nishiuchi), Salol (Leo), Gelatinekapseln mit Rizinusol (J.'Benderski), 
Bariumsulfat nach Kontrastmahlzeit (G. Schwarz), Bolus alba (S. 235). Eigentiimlich 
ist das Vorkommen von Schellackkonkrementen (R. H. Fi tz); man findet sie hauptsach­
lich bei Lackierern, welche wegen des Alkoholgehaltes "Politur" trinken (W. Bellmann, 
E. A. Hallas); sie haben mehrfach zu Ileus gefiihrt. 

Die groBeren Steine sitzen fast immer im Dickdarm, namentlich im Zokum, wo sie 
Ursache rezidivierender Typhlitisatt acken werden konnen. Seltene Ausnahmen sind Darm­
steine im untersten Ileum (D owen). Gelegentlich sind sie der Palpation dur'ch die Bauch­
decken zugangig, bei tiefem Sitz (in der Ampulla recti) auch dem per anum eingefiihrten 
Finger. Da die urspriingliche Bildungsstatte wohl meist in den Haustris gelegen ist, so 
dauert es lange, his die Passage des Kotes durch das Darmrohr in nennenswertem Grade 
beeintrachtigt wird, es sei denn, daB del' Stein durch irgend ein Ereignis plotzlich in da~ 
Lumen gelangt. 

Die klinischen Symptome del' Darmsteine sind in del' Mehrzahl del' FaIle sehr 
unbestimmt: Stuhlverhaltung, welche sich periodisch verschlechtert, Verdauungsstorungen 
aller Art, Druck- und Schmerzempfindungen im Leibe. Sie entwickeln sich, ebenso wie dic 
Steine selbst, ganz allmahlich. Nul' selten kommt es zu ausgesprochenen Verengerungs­
und VerschluBerscheinungen. Zwei FaIle diesel' Art, darunter ein durch Schellacksteine 
hervorgerufener, finden sich in del' Zusammenstellung von R: H. Pi tz. Haufig gehen 
trotz bedrohlieher Symptome die Steirie doch noch auf natiirlichem Wege ab tP aterson u. a.) 
In anderen Fallen wurden sie durch die Laparotomie erfolgreich entfemt (Brian, Langen­
buch), in wieder anderen Fallen kam es zum friihzeitigen Exitus (Saritschew, Hahn). 
Entziindung der Darmwand (Phlegmone) und Ulzeration der Schleimhaut mit Perforaticn 
kann jederzeit die Krankheit liomplizieren. 

Die Diagnose, daB del' obturierende Korper gerade ein Darmstein ist, kallIl bei 
rontgenstrahlendurchlassigem Material nur gestellt werden, wenn besondere anamne~tische 
Hinweise dafiir zeugen, z. B. bei Politurtrinlfem. Strahlenundurchlassiges Material ist 
radiologisch leicht zu entdecken; aueh hier kann die Anamnese darauf hinweisen, um welche 
besondere Art von Material es sich handelt. 

c) Obturation durch verschluckte Fremdkorper. Es ist erstaunlich, wie gut del' Darm 
unlosliche, harte ,Fremdkorper verschiedenster Art, Form und GroBe ohne Schaden be­
fordern und mit dem Kot abgeben kann. Dessen eingedenk gab man friiher Mercurius 
regulus gegen Ilcus! Das Durchschliipfen von Miinzen, Knopfen, Nageln, Knochenstiicken, 
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Kil'sch-, pflaumen- Dattelkeruen usw. ist etwas ganz GewOhnliches. Selbst nadel:;pitze 
Gegenstande (Nadeln, spitze Nagel, Glassplittel' usw.) konnen den Darm durchwandem, 
ohne ihn nachweisbal' zu verletzen; sie werden dUl'ch den Exner' .. ehen "Nadelreflex" 
(S. I6) del' Langsachse del' Darms parallel gerichtet. Gro.6ere Gegensliinde bleiben natiir­
lich leichter steeken, mit Vorliebe an physiologisehen Engpassen, an seharfen Knickungen, 
an pathologisehen Stenosen, z. B. am Eingang odeI' Au~gang von Bruehsiieken und in 
Darmabschnitten, deren Bewegungsfreiheit irgendwie, z. B. dureh Adhasionen, beein­
trachtigt ist. Aber selbst auffallend gro.6e Gegenstande, wie kiinstliehe Gebis .. e, Schliissel, 
Schnallen, Taschenmesser usw. sah man iiber kurz odeI' lang, manchmal erst naeh Monaten, 
wieder erseheinen. Das Verschlucken von Fremdkorpern kommt besonders oft vor bei 
Kindern, Hysterischen, Geisteskranken und sog. "SchluckkiinstlCln". Auf gro.6ere Pas8age­
schwierigkeit als harte Fremdkorper sto.6en oft Gegenstande wie Schwamme, Wollstiicke, 
Bindfaden- und Seilstiicke, Haarbiischel uSW. Unter Ihnen sind die Haargeschwiilste 
besonders merkwiirdig_ Sie kommen fast ausschlie.6lich bei Frauen Val', die sich angewohnt 
haben, die Haare abzubei.6en und zu verschlucken. Die Haare ballen sich vorzugsweise 
im Magen zu einem Pseudotumor, der sich wie ein Ausgu.6 des Magens darstellt und 
ins Duodenum, mit seinen Auslaufern sogar noeh weit-tiefer reiehen kann. Es kommt mit 
del' Zeit zu schwerer Storung del' Nahrungsaufnahme und zu forlschreitendem Krafte­
verfall, manchmal auch zu Wandschiidigung, Geschwiiren und perforativer Peritonitis. 
Eine charakteristische gastl'oduodenale Haargeschwulst (Trichobezoar), rue operativ mit 
vollem Erfolge entferut wurde, bildet E. Ranzi abo Gelegentlich brachen Wundschwamme, 
Wattebausche, Kompressen, Instrumente, welche bei Laparotomie aus Versehen in der 
Bauchhohle zuriickgeblieben, nach vorausgegangener einkapselnder ortHcher Peritonitis, 
in den Darm durch und verursachten dort, wenn sie nicht glatt weiterbefOrdert wurden, 
Obturation mit Ileus (L. Rehn). 

So gut in deri meisten Failen beim Verschlucken von Fremdkorpern die Sache auch 
ablauft, Gefahr droht immer, teils von Geschwiiren und Perforation, teils - bei gro.6eren 
Fremdkorperu - von Obturation. Kleinere Gegenstande passieren am besten, wenn man 
stark kotbildende, schlackenreiche Nahrung gibt (Weizenschrotbrot, rueke Suppen und 
Breie von trockenen Linsen und Erbsen). Del' schlackenreiche DaIminhalt schiitzt rue 
Wand, wickelt den Fremdkorper ein und befordert ihn in den Kot. Bei langerem Verzogern 
del' Wiederabgabe und bei allen gro.6eren Fremdkorpern unterrichte man sich unberungt 
mittels Rontgenstrahlen iiber Lage, Form 'und etwaige Fort bewegung. Stellt mehrfache 
Durchleuchtung fest, da.6 del' Fremdkorper abwarts wandert, so darf man zuwarten. Bleibt 
er dauerud festHegen, so ist die Gefalrr mechanischer Wandscharugung betrachtlich, und 
der Fremdkorper mu.6 operativ entferut werden. Verhaltnisma.6ig oft befOrdert der Darm 
Fremdkorper, selbst gro.6eren Kalibers, bis in den Mastdarm, wo sie dann durch Spasmen 
zuriickgehalten, abel' mit dem Finger oder mittels geeigneter Instrumente nach Kokaini­
sieren des Sphinkters leicht entfernt werden konnen. Mit eigentlichen starkeren Abfiihr­
mitteln sollte man bei Fremdkorpern nicht vorgehen; sie veraruassen allzu leicht Spasmen 
in del' Umgebung des Fremdkorpers, wodurch die Gefahr mechanischer Wandschiirugung 
wachst-o Von Massage darf erst recht keine Rede sein • 

.Ein ausfiihrliches und an interessanten Einzelheiten reiches Werk uber Fremdkolper 
im Darm veroffentlichten A. W olfler und V. Lie blein. 

d) Obturation durch Gallensteine. Kleinere Gallensteine, welche per viam naturalem 
in das Duodenum gelangen, gehen fast ausIlahmslos ohne Schadigung des Darms mit dem 
Kote abo Verweilen sie langerim Darm, so konnen sie unter Umstanden vielleicht dort 
gelOst odeI' zerstiickelt werden (B. Naunyn), abel' auch Anla.6 zu Apposition von schwer­
loslichen J\lIineralsalzen und zur Bildung gro.6erer, obturierender DaIlIisteine geben (S. 672). 
Auch gro.6ere Gallensteine, welche nach vorausgegangener adhasiver Peritonitis durch Fistel­
bildung aus Gallenblase odeI' Gallengang in den Darm gelangen, passieren den Darm meist 
anstandslos; rues urn so leichter, als sehr oft der Durchbruch nicht in das Duodenum und in 
den Diinndarm, sondern in das weitere Querkolon erfolgt. Bei Gallensteinen, derm kleinster 
Durchmesser 3 cm iiberschreitet, ist rue Gefahr des Steckenbleibens im DiinndaIm immer 
sehr gro.6 (B. N au nyn); es blieben abel' auch kleinere Steine (gro.6ter Durchmesser ca~ 2 cm, 
J. Israel, W. Korte) manchmal stecken und erzeugten Obturationsileus. Nach A. Wolf­
ler und V. Lie blein wurden von 239 obturierenden Gallensteinen gefunden im Pylorus 10, 
im Duodenum 17, im Diinndarm 198, im Dickdarm 14. Uber Entstehungsart des Gallen­
steil1ileus ward viel ruskutiert. Rein mechanisch konnel1 nat iirlich Steinil obturieren, welehe 
das weitere Duodenum und Jejunum, abel' nicht mehr das viel engere untere Ileum iiber­
winden. Beim voriibergehenden Festhalten von Steinen, rue ihrer Gro.6e nach noch 
pa~sieren konnten, wirken wahrscheinlich Spasmen entscheidend mit (W. Korte, Ka­
rewski, H. Nothnagel, Ad. Schmidt u. a.), wobei mechanischer Reizung del' Darm­
wand, vol' aHem abel' Zersetzung des Inhalts hinter dem Stein rue Vermittlerrolle \':ufallt. 
Wenn es abel' dariiber hinaus zum Ileus kommt - und dies ist nicht ganz selten - so ist 
als unmittelbare Ursache dafiir wohl immer Darmlii.hmung anzunehmen, teils infolge 
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ticferer Wandschacligung und umschriebener Peritonitis (L. Rehn), teils infolge iiber­
miidender Arbeit und toxischer Einfliisse entsprechend den Vorgangen bei anderen Ste· 
nosen und Okklusionen (R. Lesk, K. Propping, hier Besprechung del' verschiedenen 
alteren Theorien). Bei langerer Gallensteinobturation ist Perforations· oder Durchwande­
rungsperitonitis ein sehr haufiges Vorkommnis. Oftmals sah man sog. in termi ttierenden 
Ileus, entsprechend zeitweiliger Okklusion, del' dann teils spontan teils infolge innerer 
Therapie ein Wiederflottwerden des Steins (Krampflosung !), Weiterriicken des Steins, 
neues Festklemmen folgte. Dies hort meist auf, wenn del' Stein in den Dickdarm eintritt. 
K. Propping belegt die Erscheinung mit dem Namen "wandernder Ileus". Die Pro­
gnose desselben ist zwar giinstiger als die des einheitlichen Ileus, weil bei kiirzerer 
Dauer del' Okklusion die Darmwand weniger geschadigt wird, immerhin ernst genug. Ein 
solcher intermittierender Ileus kann durch den von H. Quincke und G. Hoppe-Seyler 
beschriebenen "Kugelventilmechanismus" oder den O. Leich tenstern'schen "Trichter. 
mechanismus" bedingt werden (naheres dariiber in den chirurgischen Handbiichern). 
Klinisch ist bemerkenswert, daB bei Anwesenheit eines Gallensteins im Darm manchmal 
del' GenuB sehr reichlicher Mengen vegetabilen faserigen Materials den Okklusionsileus 
zum Ausbruch brachte (W. Korte: Sauerkraut; K. Propping: Spargel). 
. Die Diagnose der Gallenstein·Obturation griindet sich u. a. auf vorausgegangenes 
GaUensteinleiden. Vielleicht kann hier und da (bei Bilirubinkalksteinen!) die Radiologie 
zur Diagnose beitragen. Man wird abel' kaum jemals mit voller Sicherheit sagen konnen, 
daB del' festgehaltene Gallenstein die einzige Ursache eines Okklusionsileus ist. Vor allem 
ist immer mit der Moglichkeit schon friiher vorhandener, bis dahin abel' klinisch bedeu· 
tungsloser pathologischer Stenosen zu rechnen, die natiirlich die Aussicht auf Riickgang 
der Einkeilung verkiimmern wiirden. 

Therapie. Ad. Schmidt meinte, daB angesichts der bisherigen ungiinstigen 
Statistik iiber operative Behandlung des Gallensteinileus (Mortalitat = 46%, R. Lesk) 
und der verhaltnismaBig haufigen Spontanheilung durch Weiterwandern des Steins (= 50 0/ 0, 

B. N aunyn) del' inneren Therapie ein dankbares Feld offen stehe; auch H. Quincke und 
G. Hoppe·Seyler empfehlen zunachst innere Therapie: Tinctura Opii 20 Tropfen, dann 
stiindlich 5-10 Tropfen oder statt Opium subkutane Injektion einiger mg Atropin. Kom. 
binierte Behandlung mit Opium und Atropin diirfte zum Losen etwaigen Krampfes sich 
wohl am meisten empfehlen. Es steht sichel' nichts im Wege, diesen Weg zu beschreiten, 
falls der Allgemeinzustand und del' Bauchbefund ein Zuwarten gestatten. Ohne Zweifel 
ist abel' oft auf die Tatsache hin, daB sich der Gallensteinileus und insbesondere der wan· 
dernde Gallensteinileus durchschnittlich prognostisch giinstiger stellt als andere Ileus. 
formen, und in del' Hoffnung, daB dies im Sonderfalle zutreffe. die fiir Operation giinstig:;te 
Zeit verpaBt worden. Davor muB man sich hiiten. K. Propping betont mit Recht. man 
diirfe die Indikation zum operativen Handeln bei Gallensteinileus keineswegs laxer stellen 
als bei jeder anderen Ileusform. Wenn man friih. d. h. zu einer Zeit. wo die Darmwand 
noch nicht schwer geschadigt ist. chirurgisch cingreift, liegen gerade bei Gallcnsteinen die 
Dinge technisch ungemein giinstig. 

e) Obturation durch Enthelminthen. Nur Askariden stehen praktisch in Frage. 
Das Vorkommen von Askaridenileus. noch von O. Leichtenstein stark angezweifelt. 
ist jetzt erwiesen. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle handelt es sich um Askariden· 
knauel. welche ihrer GroBe nach wie ein 0 bturierender Fremdkorper wirken muBten. 
DaB daneben als Folge ortlichen Reizes Spasmen mitwirken. ward schon friihzeitig ange· 
nommen. und es finden sich einige FaIle in del' Literatur, in welchen es schien, als habe 
del' Spasmus als Ursache der Okklusion bei weitem vorgeherrscht (L. Heidenhain. H. 
Descoeudres. H. Schaal, H. Spieth. R. Bertelsmann u. a.; vergl. auch S. 401 u. 663). 
Die Aufmerksamkeit richtet sich. namentlich nach den Arbeiten von FI ury und Seyder­
helm (S. 60) auf etwaige lokale Giftwirkung. Hierzu brachte F. Rost neue Belege; er 
fand im Korper von Spulwiirmern starke tonussteigernde Stoffe (vorwiegend im Darm 
und im Genitale del' Wiirmer), wahrend ihre Haut tonusmindernde Substanzen enthielt. 
Hieraus erklart sich einerseits das Vorkommen von Spasmen bei iibererregbarem Nerv­
muskelapparat. andererseits auch das Vorkommen von Parese. die bei knauelartiger 
Haufung von Wiirmern eine gewisse Rolle zu spielen scheint (Hautwirkung del' Askariden?) 
Ob bestimmte Zustandsanderungen der Helminthen (bestimmte Entwicklungsstufen. 
sexuelle Phasen, Krankheiten usw.) von Belang sind, laBt sich noch nicht iiberschauen. 
Ch. Huber beobachtete motorische Reizwirkung durch Askariden am lebenden Menschen. 

Wenn iiberhaupt Gifte zur Wirkung gelangen. erklaren sich auch zerebrale Reiz­
erscheinungen. wie Delirien. Krampfe. Apathie. Somnolenz ( .. Meningismen"). die sich ofters 
- namentlich bei Kindern - den sonstigen Okklusionssymptomen beimengen. 
. Das Krankheitsbild entspricht in allen wesentlichen Ziigen dem Okklusionsileus. 
und die besondere Diagnose .. Askaridenileus" laBt sich aus ihm meist nicht stellen. Einen 
Hinweis gibt natiirlich die Bekanntschaft mit del' Anwesenheit von Spulwurmern. Ferner 
ist diagnostisch von Belang das gelegentliche Fiihlbarsein der Wurmtumoren. am haufigsten 
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iill rechten unteren Quadranten. Da sieh oft viele Dutzende, manchmal 100 und mehr 
Askariden zum Knauel vereinen, entstehen ganz ansehuliche Geschwiilste, meist wurst­
formig und bis zu 10-15 em Lange. Einige Male wurden blutige Abgange beo baehtet, so daB 
auf Grund derselben und des Tumors Verdacht auf Invagination nahe lag. Peritonitis imAn­
seWuB an ortliche Entziindung kommt vor (H. SehloeBmann, Oh. Huber). Einige Male 
veranaBten Askariden Darminvagination oder -volvulus (Literatur bei W. Hoffmann). 

Schon nach der Zusammenstellung von A. Wolfner und V. Lieblein ergab sich, 
daB DarmverscWuB durch Askariden nicht ganz selten ist. In groBerem MaBe bestatigt 
dies W. HoHmann, auf dessen an literarischen Belegen reiche Arbeit verwiesen sei. 1m 
ganzen wurde iiber 41 FaIle von Askaridenileus mit Angabe des Alters berichtet, wovon 
26 Kinder zwischen dem 2. und 10. Lebensjahr betrafen. 

Wahrscheinlich kommen ofters FaIle von Askariden-SubiIeus vor, die sich spontan 
wieder zuriickbiIden; namentlich iiir rein spastische, nicht durch Askaridenknauel ver­
ursachte Formen diirfte dies zutreffen. 

Therapie. In einigen Fallen gelang es noch nach Ausbruch von Okklusionssym­
ptomen durch spezifische Wurmmittel Askariden bzw. Askaridenknauel abzutreibeh. 
Ob del' Zustand des Kranken dies erlaubt, und ob noch Zeit bleibt, den Erfolg abzuwarten, 
muB nach Lage des Falles entschieden werden. W. Hoffmann berechnet, daB von den 
rein intern behandelten 34 Fallen 24 = 70,5%, von den 23 laparotomierten Fallen 4 = 
17,50/ 0 starben. Die chirurgische Statistik diirfte besser gewesen sein, wenn nicht mit 
del' Laparotomie zu lange gewartet worden Ware. Ohirurgisch kommt als Methode del' 
Wahl Enterotomie mit Herausholen del' Wiirmer in Betracht. Sehr sorgsame Naht ist 
erforderlich, da es vorkam, daB Wiirmer durch kleine Nahtliicken in die Bauchhohle wan­
derten und dort Peritonitis verursachten (H. Plew, Fr. v. Hofmeister). Einzelrte Male 
konnte del' Askaridenknauel durch unmittelbare Darmmassage, naoh Laparotomie ohne Er­
offnung des Darmes, verteiIt und dann durch Wurmmittel abgetrieben werden (H. SohloeB­
mann). Wenn die Darmwand bereits geschadigt ist (Entziindung, Geschwiire), so daB 
man urn Diohthalten del' Naht Sorge haben muB, wird Resektion del' Enterotomie vorzu­
ziehen sein. Alle iibrigen Operationen am Darm kommen nul' unter ganz besonderen Um­
standen in Frage. Del' Operation hat spateI' eine fpezifische Wurmkur zu folgen (S. 402). 

C. Verengerungen und Verschlie.fiungen des Darmes durch von 
auJ3en einwirkende Ursachen (Konstriktion, Adhasion, Kom­

pression, Knickung). 
In dieser Gruppe kommen Formen der Passagebehinderung zur Sprache, 

welche durch krankhafte Prozesse bedingt sind, die von auEen an das Darmrohr 
herantreten, aber nicht zur Strangulation fiihren. Sehr oft, z. B. in den meisten 
Fallen von Peritonitis, liegt im Darm die erste Ursache der Erkrankung; die 
Behinderung der Darmpassage hangt aber nicht von der Erkrankung der Darm­
wand selbst, sondern von Folgezustanden ab, die von del' auslOsenden Ursache 
unabhangig geworden sind. Andere Male war del' Darm ganzlich unbeteiligt, 
und die passagebehindernden Zustande sind unmittelbare odeI' mittelbare Folge 
von Erkrankung darmfremder Organe (z. B. bei Pelvioperitonitis nach Adnex­
erkrankung). Die Ursachen sind ungemein mannigfaltig und, von einzelnen 
Ausnahmen abgesehen, sollen ~ie hier nul' kurz zusammengestellt werden, da 
wir bei genauerem Eingehen gezwungen waren, die gesamte Pathologie und 
Diagnostik del' Bauchkrankheiten mitzubesprechen. 

1. Vom Peritoneum ausgehende Verengerungen und VerschlieBungen des Darm­
rohres. 

Die vom Peritoneum ausgehenden Passagehindernisse bestehen durchaus 
nicht immer in mechanischer Verengerung des Darmrohres. Bei akuter Peri­
toni tis kommt dies sogar kaum VOl'. Um so starker ist die Hemmung del' 
motorischen Darmfunktion durch Shock- und Giftwirkung, was sich 
klinisch unter Form del' Darmlahmung und des paralytischen neus, vielleicht 
auch hier und da in Form von Spasmen und spastischem neus auBert. V gl. 
dariiber S. 658 und 674. Bei akuter diffuser Peritonitis ganz gew6hnlich, spielen 

" diese von peritonealer Reizung ausgehenden Hemmungen doch auch bei akuter 
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ortlicher Peritonitis eine bedeutsame Rolle, z. B. bei Appendizitis, bei unvoll­
standiger hernioser Darmwandeinklemmung, wahrscheinlich auch manchmal bei 
Obturation durch Gallensteine und andere Fremdkorper. Hierauf wurde schon 
andernorts eingegangen. Fur mechanische Behinderung des Chymus- und 
Kotlaufes sind chronisch-peritonitische Prozesse bedeutsamer. Nur diese 
sind hier zu berucksichtigen. 

Unmittelbare Ursachen konnen in frischeren Fallen groEere entzundliche 
Exsudate sein, haufiger entwickelt sich das Passagehindernis erst allmahlich 
nach Resorption der Entzundungsprodukte aus narbiger Schrumpfung des 
entziindet gewesenen Bauchfells und der aus dem Exsudat entstandenen Pseudo­
membranen, welche einerseits zu Darmverklebung und Verwachsung von Darm­
schlingen unter einander und zu Fixation einzelner Darmschlingen an die Bauch­
wand oder an andere Bauchorgane, anderseits zur Bildung von Strangen fuhren, 
die durch die Darmbewegungen mehr oder weniger lang ausgezogen werden und 
dann zu Knickungen, Verlagerungen und Umschnurungen AulaE geben konnen, 
z. B. in einem Falle W. von Noorden's . Als haufigste Ursa chen kommen 
in Betracht: ' 

Appendizitis (S. 446), die verschiedenen Formen schwerer Kolitis, Entzundungen 
des Meckel'schen Divertikels (S. 758), Metritis und Adnexitis, Cholezystitis, zeitweiligc 

Fig. 139. VentilverschluB bei 
Fixation und Knickung a. d. 

Spitze (nach Wilms). 

l!'ig. 140. VentilverschluB bei 
Adhasionen zwischen 2 Schenkeln 
einerDarmschlinge (nachWilms). 

Einklemmung von Hernien, Darmgeschwiire. Eine sehr bedeutsame und unliebsame Rolle 
spielen die Adhasionen, welche nach Bauchoperationen zuruckbleiben, selten freilich nach 
kurzen und einfachen Operationen, wo Reilung per primam intentionem erfolgt, haufiger 
nach Operationen, die ihrer Art und Dauer wegen starkere mechanische, thermische oder 
chemische Reizung des Peritoneum brachten, am haufigsten bei Krankheiten, wo die 
WundJ;l;eilung durch Tamponade, Drainage usw. zum AbschluB gebracht werden muBte. 
Nach Ubergang von del' Antisepsis zur Asepsis sind die postoperativen Adhasicnen bedeu­
tend seltener geworden. Karzinose des Peritoneum bringt verhaltni~maBig selten, Tuber­
kulose sowohl des Peritoneum wie des Mesenterium und del' mesenterialen Lymphdruscn 
sehr haufig Darmstenosen durch narbige Schrumpfung. , 

Die wich tigsten Formen, unter denen sich die Stenose darsteUt, sind; 1. ring­
und rohrenfonnige Schwielenbildung, von del' Serosa ausgehend und in gleicher 
Weise wirkend wie entsprechende Wandstrikturen. 2. Enge Verwachsung einzelner 
D armschiingen, wodu1'ch bei starkerer Fiillung ,del' zuleitenden Schlinge durch Gase 
odeI' Kot die anliegende abfUhrende Schlinge komprimiert wird ("VentilverschluB", 
Fig. ,139und 140). 3. Eine typische Form des Ventilverschlusses ist del' E. Payr'sche 
DoppelflintenverschluB an del' Flexura lienalis (S. 108). 3. S chlingenformige Fixation 
eines Darmstiicks an del' Umbiegungsstelle, wodurch bei starkerer Peristaltik odeI' 
Blahung des zufUhrenden Schenkels leicht del' sog. "Drehungs- odeI' WringverschluW' 
entsteht (Fig. 147).4. Vielfache Adhasionen del' Darme untereinander odeI' 
mit ~em l>arietalen Peritoneum, namentlich nach diffusfll Peritonitiden; ferner nach 
pemoperitonitischen lmd periappendizitischen Abszessen; die eitrige Ent zundung blieb 
)lm~chrieben, abel' teils chemische Reizkorper, teils Bakterien geringer Virulenz ("Sub­
infektion") wand,erten in die Bauchhohle und versetzten Abschnitte derselben in entzund­
lichen Reizzustand. Die so entstehenden Adhasionen bedingm oft gar keine wahre Stenose, 
behindern - abel' die Bewegungsfreiheit des Darms und hemmen damit bald mch1' bald 
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weniger den Transport des Darmillhaltes. Bei groJ3erer Au~dehnung wirken 801che Stcllen, 
obwohl dauerndoffcn, cben80 wie Sten08en. 5. Umsehniirungen und Abklemmungen 
des Dal'mrohres dureh pathologische Strangbildung .• Te nachdem ob del' Strang 
nul' den Darm selbst zudriickt odeI' die l\Iesenterialwurzel beteiligt, entsteht klinisch das 
Bild einfacher Okklusion oder das del' Strangulation. 

1m klinischen Bilde del' peritonealen Darmverengerung gehen 
den eigentlichen Stenoseerscheinungen meist lange Zeit unbestimmte Beschwerden 
wie SpannungsgefUhl und Schmerzen an bestimmten Stellen des Bauches voraus. 
Sie ruhren von Zerrung des Darms, bzw. des mit schmerzempfindlichen Nerven 
ausgestatteten Mesenterium wahrend del' motorischen Tatigkeit des Darmes her. 
Es werdcn daruber oft ganz bestimmte Angaben gelllacht, z. B. Auftreten des 
Schlllerzes hci Eimlahllle gewisser Korpcrlage, bei starkerer Fullung des Magens. 
und Darllls, beilll Einsetzen del' groBen kotaustreibenden Wellen des Dickdarms 
und des Enddarms. VOl', wahrend und nach del' Kotentleerung treten die 
Schlllerzen nicht etwa im Mastdarm und am unteren linken Bauchquadranten, 
sondern oft an ganz bestillllllten, weit entfernten Stellen des Bauches auf, was 
aus Verschiebung del' gesamten Darmschlingen sich erklart. Besonders oft 
werden Schmerzen geklagt bei Verwachsungen des Colon transversum mit 
Duodenum, mit Gallenblase, mit Jejunalschlingen; die Schmerzen ziehen sich 
manchmaluber geraume Zeit des Tages hin und sind offenbar abhangig von den 
kraftigen peristaltischen und antiperistaltischen, walkenden Bewegungen des 
Colon transversum. Gerade an diesel' Stelle konnen die Schmerzen durch ihre 
Lokallllarke und ihre regelmaBige Wiederkehr Anhalt geben fUr Sitz del' Ad· 
hasionen. Starke Peristaltik (AbfUhrmittel!) und Gasblahung begunstigen das 
Auftreten vieleI' Adhasionsschmerzen, Ruhigstellen des Darms (Opiate, Fasten, 
heiBe Umschlage u. a.) mindel'll sie. Manchmal sind sie am qualendsten in del' 
Naeht, auf die ja ein wesentlieher Teil del' Dickdarmarbeit entfallt. Andere 
Besehwerden sind polternde Gerausche (Borborygmen) und zeitweise Stuhl· 
verhaltung. Eine besondere klinisehe Bedeutung haben aIle Adhasionen, welche 
das Duodenum miterfassen, insofern sie groBe diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten konnen. Sie gehen zumeist von del' Gallenblase aus (Perieholezystitis), oft 
in Form eines Stranges, del' Gallenblase mit Duodenum verbindet. Die eigent· 
liche Cholezystitis kann langst abgelaufen sein, wenn Beschwerden auftreten; 
diesel ben scheinen teils auf Gallensteine, Cholezystitis, teils auf Ulcus duodeni 
hinzuweisen. Die Differentialdiagnose ist um so schwieriger, als adhasive Peri. 
duodenitis meist neben diesen Krankheiten vorkomlllt. 

Zur rich tigen Deu tung von Adhasionsbeseh werden dient VOl' allem 
die Anamnese, d. h. das Vorausgehen entzundlieher Krankheiten, welehe 
ehronische Peritonitis im Gefolge haben; VOl' allem auch die Radioskopie, und 
diese namentlich unter Anwendung del' Sauerstoffaufblahung del' Bauchhohle 
(Pneumoperitoneum arteficiale, S. 87; R. Dec ke1'). Del' so nahe liegende Ge· 
danke, die Beschwerden durch operati ve Losung del' Adhasionen zu be· 
seitigen, ist - in die Praxis iibertragen - leider zUllleist kein glucklicher. Denn 
nul' allzu oft bilden sich an alter Stelle wiedel' neue Verklebungen und oft genug 
kommen weitere neue hinzu. Bei den beschwerdereichen Adhasionen! des Duo· 
denum mit del' Gallenblase empfiehlt H. Kehr, nicht nul' die Adhu,sionen zu 
durchtrennen, sondeI'll auch die Gallenblase zu exstirpieren; dies verhiite Ruck· 
falle del' Beschwerden, wahrend die einfache Durchtrennung keine guten Dauer· 
resultate gibt (G. Petren). 1m allgemeinen sucht man bei Adhasionen moglichst 
mit sorgsamer, den Erfahrungen am Einzelfalle angepaBter Auswahl und Vel'. 
teilung del' Nahrung, durch Sorge fUr bequemen. Stuhlgang, durch korperliche 
Rulle in bestimmten Phasen del' Verdauung, durch heWe Umschlage, durch 
beruhigende abel' nicht stopfende Medikamente (Karminativa! S. 217), durch 
vorsichtige Massage usw. die Beschwerden z1;t mildern odeI' mindestens auf er· 
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traglichen Grad zuriickzufiihren. Zum operativen Eingriff entschlieBt man 
sich in der Regel nur, wenn wahre Stenosenerscheinungen hinzutreten. 

Beschwerden sind aber durchaus keine notwendige Folgeerscheinung von 
Adhasionen. Adhasionen bestehen sehr 'oft, man kann sogar sagen 
meistens, symptomlos. Bei gelegentlichem Nachweis (Rontgenoskopie, 
Laparotomie, Autopsien) muB man sich oft wundem, daB die gefundenen Ad­
hasionen vollig beschwerdefrei ertragen wurden. 

Stenosenerscheinungen entwickeln sich manchmal sehr langsam; sie 
treten mit den frillier geschilderten Symptomen auf, worauf ¥erwiesen sei 
(S. 633). Aber gar nicht selten kommt es, nach langem Zeitraum kaum beachteter 
Beschwerden, ganz plOtzlich zu volligem DarmverschluB, teils durch strik­
turierende, teils durch obturierende Prozesse. Die Ursachen sind sehr ver­
schiedener Art: Lageveranderung der Darmschlingen, z. B. beirn Wachsen des 
schwangeren, bei Riickbildung des entbundenen Uterus, Wachsen bzw. Ent­
femung groBerer Tumoren (Tubltl'Schwangerschaft, Ovarialzysten, Echino­
kokken, Milz- und Nierentumoren usw.); bei starkerer Fiillung der zufiihrenden 
Schlinge mit Ventil- oder WringverschluB am unteren Ende (S. 653); beim An­
langen von gioBeren Mengen unverdaulicher Nahrungsreste, von groBeren und 
harteren Kotmassen, Fremdkorpem u. dgl. am Ort der erschwerten Darm­
passage. Dann entsteht akuter Okklusionsileus, der natiirlich stete operative 
Bereitschaft verlangt. Manchmal geniigen Durchschneiden und Resektion 
eines strikturierenden Stranges; in anderen Fallen kommen Darmanastomosen 
oder Resektion der beteiligten Darmabschnitte in Frage. 

2. Durch Druck von anderen Organen der BauchhOhle bedingte Verengerung 
und VerschlieBung des Darmes. 

1m allgemeinen bringen raumbeengende Gebilde der Bauchhohle, soweit 
sie oberhalb des kleinen Beckens liegen und nicht zu entziindlichen Reizzustanden 
des Bauchfells gefiihrt haben, auffallend wenig Stenosen- oder gar Okklusions­
erscheinungen (Tumoren der Leber, des Pankreas, der Nieren, der Milz, der 
Lymphdriisen, der Ovarien, Aszites usw.). Der Darm weicht der andrangenden 
Masse aus, und anderseits vergroBert sich dem Wachstum der Tumoren ent­
sprechend allmahlich durch Dehnung der Bauchdecken der Baucllraum, ohne 
daB - von Extremen abgesehen - der intraabdominelle Druck zunimmt 
(K. Hormann, E. Melchior). Selbst Stuhltragheit ist kein regelmaBiges und 
nicht einmal ein besonders haufiges Symptom solcher Zustande. Dies andert 
sich, wenn entziindliche Vorgange am Peritoneum den Darm an die Tumoren, 
an die Bauchwand oder an andere Darmschlingen fixieren; dann wird sein Aus­
weichen erschwert oder gar unmoglich. Dementsprechend komm~n, bei den 
genannten und ahnlichen raumbeengEmdenKrankheitsprozessen doch gelegentlich 
wahre Kompressionen bestirnmter Darmabschnitte mit den iiblichen Folgen vor 
(Stenosen- und Okklusionssymptome). Der Mechanismus bedarf keiner weiteren 
Erlauterung. Haufiger sind Passagehindernisse durch Tumoren im kleinen 
Becken, aus dem zwar Diinndarm- und Sigmaschlingen durch den wachsenden 
Tumor emporgeschoben werden, wo aber das stark fixierte Rektum nur wenig 
ausweichen kann. Hier kommen in der Hauptsache Uterusmyome, verbreitete 
Karzinose de~ Uterus und seiner Umgebung, entziindliche und neoplasmatische 
Adnextumoren, Beckenwandtumoren, selten beirn Manne Blasen- und Prostata­
tumoren in Betracht. Wenn solche Gebilde mit schmaler Kante oder breiter 
Flache auf den Mastdarm driicken, so ist Stuhltragheit fast sichere Folge, und es 
muB teils durch geschickte Auswahl der Kost, teils durch Medikamente, teils 
durch vorsichtige EinUiufe stets £iir fliissige oder hOchstens dickbreiige Kot-
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beschaffenheit gesorgt werden. Zu bedrohlichen Stenosen- oder gar Okklusions­
erscheinungen kommt es immerhin recht selten, vorausgesetzt daB nicht das 
Rektum oder der Eingang zum Rektum durch lokalperitonitische Adhasionen 
fixiert worden ist. Dann freilich riickt die Gefahr wahrer und bedenklicher 
Stenose sehr nahe; sie kann sich in Form chronischer Stenose langsam entwickeln; 
es kann aber auch ohne bedrohliche Vorzeichen plotzlich zum VerschluB kommen, 
ebenso wie bei Adhasionsstrikturen beschrieben wurde (S. 675). Wenn die Natur 
des Leidens operative Entfernung des Tumors nicht gestattet, bleibt manchmal 
Anlegen eines Anus praeternaturalis der einzige gangbare Ausweg. 

An friiherer Stelle erwahnten wir, daB bei Verkniipfung von Tumoren 
der weiblichen Genitalien mit Stuhltragheit oft allzu viel Gewicht auf die 
mechanische Behinderung des Kotlaufs oder auf reflektorische Spasmen gelegt 
wird (S. 357). Sicher trifft die Deutung zwar fUr manche FaIle das richtige; in 
sehr vielen anderen Fallen sind beide Krankheiten, Tumor und Obstipation, aber 
vollig unabhangig von einander. Letztere weicht restlos geeigneten Kostvor­
schriften, und damit mildern sich auch etwaige, yom Tumor abhangige Be­
schwerden. Auch der normale gr a vi de Uterus bringt in der Regel kein mechani­
sches Hindernis fUr den Kotlauf. "Reflektorische Stuhlverhaltung" bei Schwan­
geren (Spasmen oder reflektorische Untererregbarkeit der Darmplexus) konnen 
wir nicht fUr etwas haufiges halten, nachdem uns die Erfahrung gelehrt hat" wie 
leicht durch geeignete Kostwahl fast immer vollig normale Tatigkeit .des 'End"­
darms wahrend der ganzen Schwangerschaft gesichert werden kann. Hierzu 
geniigt meist tagliche Aufnahme von 250-300 g Weizen- oder Roggenschrot­
brotes und von 20-40 g Milchzucker in Wasser morgens niichtern (C. v. N oorden 
und H. Salomon). Anders unter pathologischen Verhaltnissen, namentlich bei 
Fixation des Uterus am Unterdarm. Das kann mit GroBenzu- und abnahme 
des Uterus zu ganz wesentlichen Zerrungen und Knickungen des Darmes fiihren. 
FaIle, wo es auf solcher Grundlage bis zum Okklusionsileus kam, sind mehrfach 
beschrieben (C. A. Ewald); daB ein normaler schwangerer Uterus den Darm 
verschlieBt, ist auBerste Seltenheit (Fiith) und setzt abnorme Lagerungs­
verhaltnisse des Darms voraus. 

D. Der duodeno-jejunale oder arterio-mesenteriale Darmverscblufl. 
Die Krankheit tragt zwar anatomisch und klinisch manche Ziige wahrer 

Darmstenose, beansprucht aber atiologisch, klinisch und therapeutisch eine 
Sonderstellung. Sie stellt sich dar als machtige Erweiterung des Magens und des 
Duodenum, welche ihren AbschluB findet an der Flexura duodeno-jejunalis, 
wo das Duodenum unter dem gemeinsamen Mesenterium der Diinndarme sich 
hindurchwindet (S. 1,4), und wo straffe Spannung des Mesenterium mit dem in 
seinem oberen Teile verlaufenden GefaBstrang der Arteria et Vena mesenterica 
superior einen Druck auf das Duodenum auszuiiben imstande ist. Daher die 
Bezeichnung: arterio-mesenterialer DarmverschluB. Anatomisch beschrieb ihn 
zuerst K. v. Rokitansky (1842), klinisch Nicaise (1885); doch kniipft sich 
erst an J. Schnitzler (1895) genauere Kenntnis des Zustandes. 

1. Pathogenese. Nach iibereinstimmender Angabe findet man das Leiden fast aus­
schlieBlich bei kraftlosen und abgemagerten Personen, und man nahm daher an, daB bei 
diesen die tief herabgesunkenen Diinndarme (Enteroptose) durch ihr Gewicht das mesenteriale 
Aufhangeband gegen die Wirbelsaule ziehen, das Duodenum komprimierend, wobei gleich­
zeitig Schlaffheit der Bauchdecken und vielleicht auch abnormer Verlauf des Duodenum 
begiinstigendmitwirken (K. v. Rokitansky, J. Schnitzler, P. A. Albrecht, P. Miiller, 
Ch. Baumler, G. Kelling, Kundrat, L. Landau, F. Lichtenstein u. a.). Wenn­
schon das Leiden Bfters bei Bettlagerigen auftrat, die durch andere Krankheiten, z. B. durch 
Typhus, schwer heruntergekommen waren, so drangen sich doch Falle bei weitemin den 
Vordergrund, die sich Operationen am Oberbauch und iiberhaupt langeren Chlorofcrm-
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narkosen anschlossen (LitcratuI' bei ''Y. B. Laffer). Gegen dic Annahme ciner primiiren 
strikturiercnden Kompression des Duodenum dureh den GefiiJ3strang des Mesenterium 
erhoben sich spater ernste Bedenken. Naehdem schon vorher v. Herff, A. Stieda, E. 
Schlesinger, 'V. Braun und H. Seidel, A. Payer darauf hingewiesen hatten, daB das 
klinische Bild durehaus mit dem der akuten Magendehnung iibereinstimme, und daB diese 
Magenatonie, welehe in geringerem MaBe allen Narkosen folgt (A. Payer, hier Literatur), 
und welehe den Chirurgen lange bekannt war, wahrseheinlieh das Prim are und Ausschlag­
gebende im Krankheitsbilde des arterio-mesenterialen Darmverschlusses sei, setztc sieh 
VOl' allem E. Melchior in mchreren Arbeiten mit iibcrzeugenden Griinden dafiir cin und cr 
nannte die Krankheit geradezu: Atonia gastroduodenalis aeuta. 

P. J. Ploos van Amstel schlieBt sieh del' Deutung E. Melchior's an und halt 
neurotischc Lahmung dcs Magens fiir das Primarc; in geringeren Graden sci die akute 
gltstro-duodenalc neurotischc Atonic nichts Seltcnes. F. Ranzcl dagegcn will dem artcrio­
mcsenterialen DarmversehluB die Bedeutung cines primaren und selbstandigcn Lcidens 
erhalten wiasen und trennt ihn von dem sekundaren DuodenalverschluB im VerIauf akuter 
Magendilatation. E. Melchior weist u. a. darauf hin, daB ein Yom GefaBstrang des Mesen­
terium ausgehender Druck, der das Duodenum abzusehlieBen vermoge, unbedingt als 
Wirkung des Gegendrueks auch cine Kompression del' Vena mesenteriea superior zur Folgc 
habcn und Strangulationserscheinungen bringen miisse, was beim sog. arterio-mesenterialtn 
DarmverschlnB niemals vOl'komme. Anch den Druck- und Zugverhaltnissen im Abdomen 
konne be.stimmende Ursaehe nieht zugeschoben werden. Del' Grund fiir das AbsehlieBen del' 
Blahung an del' Flexura duodeno-jejunalis ist noeh nieht klar gelegt. Wahrseheinlich 
erstreekt sieh die dureh toxische, bzw. nervose Einfliissc bedingte Atonie primal' auf Magcn 
und Duodenum gleichzeitig, und es kommt dann durch die starke Bliihung des Duodenum 
an del' anatomisch dazu vorbcstimmten Stellc zu einer mehr oder weniger vollstandigcn 
Knickung. 

2. Symptomcnbild. Das hervorstechendste Symptom ist das Erbrcchen, 
welches von kleinenAnfangen beginnend sich bald schnell, bald langsam innerhalb 
weniger Stunden, bald innerhalb 1-2 Tagen in ungeheurem MaBe steigert und 
gcwaltige Mengen fliissiger Massen herausbefOrdert, die gallig tingiert und salz­
saurefrei sind (R. Kirch, eh. Baumler, P. Milller). R. Birnbaum und 
F. Lichtenstein wiesen darin auch Pankreasfermente nacho Spater mischt sich 
dem Erbrochenen etwas Blut bei, und die Farbe wird dann braunlich. Fakulenter 
Charakter des Erbrochenen fehlt. Die Patienten klagen iiber heftigen Durst 
und qllalendes Spannungsgefiihl im Oberbauch, spater im ganzen Leib. Die 
Urinabsonderung versiegt raschen Schrittes .. Die Menge des Erbrochonen iiber­
steigt bei wei tern die der genossenen Fliissigkeit. Ob mehr der Magen oder mehr 
das Duodenum an der paralytischen Sekretion schuld ist, steht dahin. - Zu 
eigentlichen Schmerzen kommt es selten, vor allem nicht zu Kolikschmerz wie 
bei wahrer Okldusion. Stuhl und Winde sind angehalten. Zunachst blaht sich 
der Oberbauch auf, wahrend der Unterbauch daneben flach erscheint. Allmah­
lich breitet sich die Auftreibung iiber weitere Abschnitte aus, entsprechend dem 
auBerordentlichen Umfang, den der Magen annimmt; er reicht schlieBlich herab 
bis zum Os pubis und liegt fast der ganzen vorderenBauchwand an. Von seltenen 
Ausnahmen abgesehen (Ch. Baumler, Kayser), bemerkt man keine peri­
staltischen Eigenbewegungen oder gar Steifungen an dem gedehnten Organ 
(Lahmung!). Nachdem das Allgemeinbefinden zunachst wenig beeintrachtigt 
worden, kommt es bald allmahlich, bald mit schneller Wendung zum Kollaps 
mit Absinken der Temperatur, hoher Pulszahl, Zyanose, Herzschwache, und 
der Kollaps fiihrt dann zum Tode. Bei solchem Ausgang scheint die mecha­
nische Behinderung (s. oben, Knickung?) manchmal als wesentlichstes Stiick 
mitzuwirken (H. V. Haberer, A. Wagner, E. Melchior); doch ist der Mecha­
nismus nicht ganz klar (E. Melchior, 1919). 

3. Die Diagnose stiitzt sich vor allem auf das oft wiederholte stiirmische 
Erbrechen groBer Massen und auf den Nachweis der Magendehnung. Auch nach 
reichlichem Erbrechen fordert die Magensonde noch groBe Mengen Fliissigkeit 
heraus, was diagnostisch wichtig ist (M. Borchardt); die muskelschwache 
Magenwand kann nicht alles herauswerfen. Man muB sich eines sehr langen 



Darmverengerung und Darmunwegsamkeit (Ileus). 681 

Magenschlauches bedienen,weil der Fliissigkeit,sspiegel in dem enorm gcdehnten 
Magen meist sehr tief steht. Gegeniiber waluer Okklusion des oberen DarmR 
(S. 647) ist das Fehlen verstarkter, gegen den VerRchluB ankampfender Magen­
peristaltik wichtig. Es fehlt auch die reflektorische Muskelspannung (defense 
musculaire), welche die zu wahrer Okklusion und Strangulation des oberen 
Darmes fiihrenden Krankheitsprozesse fast immer begleitet. Auch steigt die 
Karperwarme nicht an. 

4. 'rherapie. Prophylaktisch empfiehlt E. Melchior, nach Narkosen immer 
nur kleinc Nahrungs- und Fliissigkeitsmengen auf einmal einzufiihren und 
VOl' allem schaumende Getranke zu vermeiden. Sobald sich Zeichen von 
:::ltauung im Magen und Magendehnung melden, soIl der Magen mit dcr :::londe 
cntleert werden, was der Weiterentwicklung zum vollausgepragten Krankheits­
bild vorbeugen kann. Auf del' Hahe desselbcn ist der therapeutische Erfolg del' 
Magenspulung unsicher. Besser bewahrte sich die von J. Schnitzler vorge­
schlagene Bauch- oder Knieellenbogenlagerung des Kranken, welche zwar nicht 
stets, aber doch zumeist das Duodenum am Ort des Hindernisscs entfaltet, den 
\Veg nach abwarts aHnet und das Erbrechen zum Schweigen bringt. Zur Nach­
bchandlung empfiehlt E. Melchior graJ3te Zuruckhaltung mit Nahrungs- und 
1!'liIssigkeitszufuhr in den Magen; zunachst nur rektale oder intravenase Er­
nahrung (S. 212). Tinctura strychni (3 mal taglich 5 Tropfen) schien den Tonus 
des Magens zu bessern. Hypophysin, das neuerdings bei DarmIahmung ver­
schiedener Art Anerkennung fand (S. 704), ist des Versuches wert; ebenso 
die bei paralytischem Ileus erprobte Lumbalanasthesie (S. 705). Von opera­
tiven EingriHen rat E. Melchior in Anbetracht der uberaus klaglichcn Er­
folge ab. 

Es kommt auch eine chronis ch inter mi tticrendc For III cles arterio­
mesentcrialen Darmvcrschlusses VOl', clie als Tcilerschcinung starker Enteroptose 
mit gleichzeitiger Magenatonie (Typus Glenard-Stillcr) gecleutet wird und 
auf gelegentlicher Ablmickung des herabgesunkenen Jejuno-Ileum gegen das 
Duodenum beruhen soIl (W. A. Lane, A. C. Jordan). 

Ausfiihrliche Literatur iiber arterio-mesenterialen Darmverschlu13 bci 
E. Melchior (1917). 

E. Strangulierellde Prozesse. 
Bci den :::ltrangulationen haben wir es mit Vorgangen zu tun, welche neben 

dem Darmrohr auch das Mesenterium beteiligen und dem Passagchinclernisse 
die 1!'olgen der Nervenreizung und der Kreislaufstarung hinzufugen. Invagination 
und Volvulus bilden in ihren chroniilchen Formen eine Art Dbergang von Ok­
klusion zu Strangulation. 

Wahrend das klinische Bild der Strangulationen ziemlich cinheitlich ist, 
sind die anatomischen V cranderungen, durch die es hervorgerufen wird, sehr 
verschiedenartig. Die spezielle Diagnose staBt deshalb auf groBe, fast uniiber­
windliche Schwierigkeiten. Dieser Umstand und die vollstandige Machtlosig­
keit der unblutigen Therapie erklaren es, da13 die Chirurgie, fur deren ope­
rative EingriHe die Aufklarung der oft verwickelten anatomischen Verhalt­
nisse Vorbedingung ist, ein viel graBeres Interesse an ihnen hat, als die innere 
Medizin. Ihre Darstellung kann deshalb hier nur eine knappe sein, und wir 
miissen hinsichtlich aller Details (auch der Literatur) auf die chirurgisch!;ln 
Handbiicher verweisen. Das allgemeine Krankheit,sbild wurde schon fruher 
geschildert (S. 651). 
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1. Innere bruchahnliche Einklemmung·en. 
a) Mechanisrnus. Hier handelt es sich zurn Teil urn Einklemmung wirklicher 

Hernien, die sich von den auBeren Briichen nur durch ihre Lage innerhalb del' 

Fig. 141. Inkarzeration durch ein breites Peritonealband, das zwischen zwei Schlingen 
des Ileum verlauft (nach T r eves). 

Bauchhohle unterscheiden, zum anderen Teil um einen del' Brucheinklemmung 
analogen Mechanismus. 

Del' Eintritt einer Darmschlinge unter das strangulierende Band odeI' in 
die Bruchpforte vollzieht sich zwar haufig, abel' doch keineswegs immer so p16tz­

Fig. 142. Echter Diver­
tikelknoten (nach Reg­

nault-Beclard). 

lich, wie es nach dem Einsetzen del' klinischen Er­
scheinungen erwartet werden soilte. Es kann vor­
kommen, daB sich eine kleine odeI' groBere Schlinge 
zunachst eine Zeitlang, ohne eingeklemmt zu sein, 
in gefahrlicher Lage befindet, bis sie durch irgend 
ein hinzutretendes Ereignis abgeldemmt wird. Bei 
auBeren Hernien ist dies etwas ganz Gewohnliches. 
Wahrend hier abel' Druckunterschiede die maBgebende 
Kraft sind, gibt it'll' den Eintritt in innel'e Buchpforten 
die selbsttatige Lageverschiebung einzelnel' Dal'mab­
schnitte bei seiner motorischen Arbeit den Ausschlag. 
Sehr oft wil'd sie den Darm aus del' Bruchpfol'te wieder 
herausziehen, ebenso wie sie ihn hineingefiihrt hat. 
DaB nun unter Umstanden die verirl'te Schlinge dem 
selbsttatigen Zuge des Darmes nicht folgt, kann ein­
getretener Verengung del' Bruchpforte zul' Last fallen; 
z. B. kann dieselbe dul'ch starke Fiillung benachbartel' 
Darniabschnitte komprimiert werden, odeI' es ' konnen 

Lagevel'anderung des Darms bzw. anderer Organe sie vel'zerren. Bleibt 
die Schlinge in gleichem Zustand wie zur Zeit ihres Eintl'itts in die Bruch­
pforte, so wird ihl' del' Irrweg nichts schaden; boi nachster Gelegenheit rutscht 
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sie wieder heraus. Anders wenn sie inzwischen durch eingetretenen lnhalt 
(Chymus, Nahrungsreste, Kot, Gase) starker gefilllt und gedehnt wurde. Dann 
ist ihr die Bruchpforte zu eng geworden, sie bleibt stecken. lndem der sich 
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lten dexter. 

l~lg. hep. rennIe 

l'ur; deBc. duod 

Go\. tl'(U1S' ". 

Schnittlinie des 
Om. mains 

Fig. 143. Foramen Winslowii (nach Spalteholz). 

bewegende Darm daran zerrt, preBt er sie gegen den Bruchpfortenring, und damit 
ist die Moglichkeit und sogar Wahrscheinlichkeit gegeben, daB die zufiihrende 
Mesenterialvene undurchgangig wird.Hyperamie . und Schwellung der Wand 
des verirrten Darmabschnittes sind unmittelbare Folgen; je weiter dieser Vor­
gang fortschreitet, desto fraglicher wird die Moglichkeit selbsttatiger Befreiung. 
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Teils selbsttatiges Zerren der noch muskelkraftigen Schlinge, teils und vor aHem 
ihre zunehmende Dehnung durch Zersetzungsgase (M. Wilms, S.653) ziehen 
weitere distale leere Darmabschnitte durch die Bruchpforte, und diese GroBen­
zunahme des abgeschnurten Teiles bereitet neue Hindernisse fur seine Ruckkehr. 
pie Strangulation ist fertig. Die gereizten und gezerrten Mesenterialnerven 
losen den SchmerzanfaH und Shock aus; die Gasc werden in der eingehlemmten 
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Fig. 144. Recessus duodeno-jejunalis (nach Spalteholz). 

Schlinge nicht mehr resorbiert, so daB die Schlinge an V olum immer mehr 
zunimmt und immer fester eingekeilt wird. Dber die weiteren Folgen: Infarkt­
bildung, Ileus, Gangran, Peritonitis usw. vgl. S. 652. 

b) Atiologie. Nach F. Treves, O. Leichtenstern, H. Nothnagel 
lassen sich folgende Unterarten innerer, bruchahnlicher Einhlemmungen unter­
scheiden, die wir nur kurz anfiihren, da sie fur die innere Medizin nur theo­
retisches, dagegen um so mehr praktisches Interesse fur die operative Technik 
darbieten. 
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Einklemmen von Darmsehlingen dureh Produkte abgelaufener 
peritonitiseher Prozesse. Die Bruehpforte wird gebildet teils ausschlieBlich durch 
neugebildete Strange, Bander usw., teils durch solchc Geb:lde einerseits und irgend ein 
Organ andel'seits. 

Einklemmung durch ein Meckel'sches Divertikel. Wenn fixicrt, wirkt es 
wie jeder andere Strang, wenn frei beweglich kann es bei geniigender Lange sich zum 
Knoten winden (Fig. 142). 

Einklemmung in Spalten und Locher, z. B. in angeborene Spalten del' Mesen­
terien, del' breiten Mutterbander. Auch durch vorausgegangene Entziindung und spatere 
Narbenschrumpfung konncn sie entstehen. Sehr gefahrlich sind Schnitte durch das Omen­
tum minus bei del' Gastroenterostomia retrocolica, falls sic nicht wieder vernaht werden. 

Inkarzeration innerer Hernien. Als natiirliche Bruchpforte kann dienen das 
Foramen epiploicum sive Winslovii, (Fig. 143), die sog. Recessus duodeno-jejunales an 
del' Umschlagstelle des Duodenum in das Jejunum ("Treitz'sche Hernien, Fig. 144"), 
abnotme Bauchfelltaschen an verschiedenen Stellen' durch Bildungsfehler vOIkommend 
(H. Haberer, A. Mollmann, Koritschoner, A. Klein, J. Hohlbaum u. a.). 

Ein3 eigenartige Stcllung nimmt unter den inneren Hernien die Hernia dia­
phI' a g mat i c a ein. Sie ist ziemlich haufig. Del' Zwerchfellbruch ist fast ausnahmslos 
linksseitig gelegen; er kann angeboren sein (infolge fotaler Bildungsfehler) odeI' erworben 
werden. Wir unterscheiden ferner.zwischen wahren und falschen Zwerchfellbriichen. Erstere 
treteh durch eine Muskelliieke hindureh und werden demgemaB von einem aus Peritoneum 
und Pleura bestehenden Bruchsaek umgeben; letztere, an Z~hl bedeutend iiberwiegend, ver­
danken ihre Entstehung cineI' offenen Kommunikation zwi~chen Brust- und Bauchhohle. 
Von den eigentlichen Hernien ist wieder die sog. Even tratio diaphragmatica zu unter­
scheiden, bei del' die ganze linke Zwerchfellhal£te in den Brusti'aum hineingedrangt wird, so 
daB sic gewissermaBen in tol0 den Bruchsackbildet. Die haufi~st. en Durchtrittsstellen fiir 
die Hernia diaphragmatica sind das Foramen oesophageum und, die Liicke zwischen den 
Lumbal- unel Kostalansatzen des Diaphragma. Vom Darm schliipft am leichtesten das 
Colon transversum durch die Bruehoffnung, haufiger noch ist del' Ma~en disloziert. Solange 
die Zwerchfellhernien sich nicht einklemmen, machen sic verhaltnismafiig wenig Er­
scheinungen. Die objektive Untersuchung steUt die Anwesenheit lufthaltiger Organe mit 
tympanitisehem Perkussionsschall in der linken Brustseite fest, und wenn die Darm­
schlingen Fliissigkeit enthalten, hart man Suceussio Hippoeratis, so daB derVerdacht auf 
Seropneumothorax nahe liegt. 

Die Analyse del' komplizierten perkussorisehen und auskultatorischen Phanomene, 
deren eingehende Erorterung uns zu weit fiihren wiirde, hat iibrigens heute, wo das Ront­
genverfahren den Sachverhalt leieht aufklart, nur noeh geringes Interesse. Ausfiihrliches 
iiber Zwerchfellhernien bei H. Eppinger. 

2. Invagination (Intnssnszeption,Dal'meinschiebul1g). 
a) BegriU. Man versteht unter Darminvagination einen Zustand, bei 

welch em ein Darmabschnitt in einen benachbarten, tiefer gelegenen, einge-
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Fig. 145. Schema der Invagination nach Wil ms. 

stiilpt ist, so daB dieser ihn wie eine Scheide umgibt. Topographisch gestalten 
sich die Verhaltnisse wie in Fig. 145 schematisch dargestellt ist: del' auBere 
Zylinder, Scheide odeI' Intussuscipiens genannt, schlagt sich am Hals (a) in 
das aus dem mittleren (austretenden) und dem inneren (eintretenden) Rohr 
bestehende Intussusceptum um, dessen Spitze (b) auch als Kopf bezeichnet 
wird. Zwischen innerem und mittlerem Zylinder, die sich mit ihren Serosa­
flachen beriihren, liegt an einer Stelle das miteingestiilpte Mesenterium (c), 
das auf dem Querschnitt crkennbar ist. Zwischem auBerem und mittlerem 



686 Invagination (Pathogenese, Atiologie). 

Blatte liegt Schleimhaut gegen Schleimhaut, zwischen mittlerem und innerem 
Blatte Serosa gegen Serosa. 

Invaginationen bilden sich haufig auch sub fine vitae und am iiberlebenden Darm 
noch post mortem aus, teils in absteigender, teils in aufsteigender Richtung und zwar nur 
am Diinndarm und nur auf kurze Strecken. Ein schwacher Zug genligt, die Zylinder zu 
trennen.Diese agonalen Invaginationen sind natiirlich klinisch belanglos. H. N oth­
nagel nahm auf Grund gewisser Tierversuche an, es entstanden auch intra vitam gelegent­
lich vorlibergehende, klinisch bedeutungslose Invaginationen, die symptomlos kamen und 
gingen. Inwieweit dies zutrifft, steht dahin. Von derartigen Vorkommnissen diirfen wir 
hier abRehen. 

Wahrend die agonalen Invaginationen oral- und aboralwarts vorkommen, 
ist bei der klinisch bedeutsamen Invagination die nach abwarts gerichtete Form 
die RegeL Am Dickdarm ware, im Hinblick auf den Mechanismus des Invagi­
nationsvorganges wegen der dort vorkommenden und unter pathologischen Ver­
haltnissen steigerungsbhigen Antiperistaltik eine Invagination nach aufwart .. 
denkbar; am Diinndarm aber nicht. Entgegenstehende Angaben bedurfen 
einer RflVision, und man muBte in jedem Einfalle die besonderen Ursachen des 
abweichenden Verhaltens nachzuweisen suchen. 

b) Pathogenese der Invagination. M;:tn nahm an, unter Umstanden waren 
Lahmungen bestimmter Darmabschnitte auslOsende Ursache fur Invaginationen 
(Invaginatio paralytica, O. Leich tens tern). Die Theorie solcher Entstehungs­
art stand fruher im Vordergrund, ward aber verlassen, nachdem H. Noth-
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Fig. 146 a und b. Bildung der Invagination (nach Propping). 

nagel gezeigt hat, daB stets das Mitwirken lokalen Darmkrampfes erforderlich 
sei (Invaginatio spasmodica). 

Nach der jetzt herrschenden Annahme gibt eine tetanisch und ringf6rmig zusammen· 
gczogene Darmstrecke ersten AnstoB und fixen Punkt ab. An ihr.~m unteren Ende bildet 
daran anschlieBend, dernormaleDarm zunachst eine schirmf6rmige Uberdachung (Fig. 146a). 
Nach H. Nothnagel im wesentlichen Kontraktionen der Langsmuskulatur, nach den 
korrigierenden Untersuchungen K. Propping's im wesentlichen Kontraktion der Ring­
muskulatur im iiberdachenden Darmstiick, ziehen dann das untere weitere liber das obere 
engere Rohr. Auf die Frage "Langsmuskulatur oder Ringmuskulatur" als treibende 
Kraft ist doch wohl zu viel Gewicht gelegt. Es ist mechanisch nicht recht verstandlich, 
wie die Kontraktion nur einer Muskellage die Invagination bewirken solI. Wir haben es 
mit einem Schluckakt des Darmes zu tun, der ebenso wie an der Speiser6hre gemeinsame 
Arbeit beider Muskellagen voraussetzt, wobei allerdings den Ringmuskeln die weitaus 
gr6Bere Kraftleistung zufallt. Wenn auch anfangs selbstandige Bewegungen des In· 
tussusceptum an dem Vorgang sich beteiligen m6gen - ganz aufgeklart ist dies nicht-, 
so h6rt die Wirksamkeit derselben doch bald auf, da die Serosablatter des inneren und 
mittleren Zylinders sehr schnellmiteinander verkleben, und die Lage des Kopfes (Fig. 146 b) 
damit fixiert wird. Die mit Schleimhaut bedeckten Flachen des mittleren und auBeren 
Zylinders k6nnen dagegen aufeinander gleiten; allmahlich verlangert sich so das Intussus. 
cipiens und damit sekundar auch das Intussusceptum. Wahrscheinlich gibt das Illvagi. 
llatum den Reiz ab fUr immer neuen "Abwehrreflex", der hier aber nicht zur Abwehr, SOlldem 
zur Verscharfung des Unheils ausschlagt. An dem Reiz, welcher auf die Muskulatur des 
Intussuscipiens einwirkt, diirfte vielleicht auch verstarkte Arbeit des benachbarten 
proximalen Darms beteiligt sein, welche an dem Invaginatum und damit auch an dem 
Intussuscipiens riittelt. 

Ob die geschilderten Vorgange aIle Invaginationsformen richtig erklaren, steht dahin. 
Fiir die ileoz6kalen Invaginationen laBt M. Wi! ms rein mechanische Ursachen zu; es k6nna 
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das letzte Ende des ileum, wenn es dureh Inhaltsmafsen beschwert sei, dureh sein Gewieht 
in das Zokum vorfallen. Bei Prolapsus ani et recti, der auch eine Art Invagination darstellt 
(S. 520) ist die Entstehungsart sichel' eine andere. Hier haben wir es mit starkem Druck 
von oben und Fehlen jeden Widerstandes von unten zu tun. 

c) Vorkommen und ;\tiologie. Die Invagination bevorzugt in hohem MaBe 
das Kindesalter; hier steht die Invaginatio ileo-coecalis an Haufigkeit voran. 
Das erste Lebensjahr ist am starksten gefahrdet. Nach WeiB entfielen von 322 
Fallen auf das erste Lebensjahr 55%, von da bis zur Pubertat 26%, auf Er­
wachsene 19%. Die noch mangelhafte Fixation des Zokum an der Darmbein­
grube, die lebhaftere Peristaltik, die schwache Entwicklung der Muskulatur und 
des elastischen Gewebes der Darmwand begiinstigen das Einschliipfen einzelner 
Darmteile in benachbarte Schlingen (A. Fischl). Eine bedeutsame Disposition, 
gleichfalls vorzugsweise bei Kindem, schaffen Mega- UIid Makrosigmoideum 
(Invaginatio coli profunda, Goe bell); ferner Darmpolypen und kleinere Fremd­
korper, wahrscheinlich wegen ortlich gesteigerter Reizbarkeit der Darmwand. 
Darmpolypen und andere gutartige kleinere Tumoren der Darmwand (gestielte 
Lipome usw.) spielen auch bei Invaginationen der Erwachsenen sicher eine 
bedeutsame Rolle (nach N. v. Ortner in 50 Ofo der Falle). Auch hier handelt 
es sich offenbar um einen wahren Schluckmechanismus, wodurch erst 
der Tumor, dann die Darmwand in das Intussuscipiens hineingezerrt und gewiirgt 
wird. Bei malignen Tumoren, wo Wandinfiltration vorherrscht, kommt dies 
kaum vor. Nach R. H. Fitz belegen Invaginationen 34% der verschiedenen 
Formen akuten Darmverschlusses. 

Der unmittelbare AnlaB fiir die Invagination bleibt meist dunkel; die in 
den Handbiichern aufgefiihrten "Ursachen" sind so mannigfaltig, daB man sich 
kein Bild iiber die Tragweite der einzelnen machen kann. VerhaltnismaBig oft 
wird starkere Erregung des Darms durch Durchfallkrankheiten und Laxantien an­
gegeben. Ganz allgemein werden alle Zustande das Entstehen von Invagination 
begiinstigen, welche einerseits ortliche Spasmen, anderseits ortliche Erschlaffung 
bringen. 

d) Anatomisch unterseheidet man Invaginatio duodenalis bzw. duodeno-jeju­
nalis (sehr selten, E. M'elehior), Inv. enteriea, Inv. ileo-eoeliaca mit mehreren 
Unterformen (bei Kindern am haufigsten, bei Erwaehsenen in etwa 50% der Falle), Inv. 
coliea bzw. coHea rectalis. Von gedoppelter Einseheidung spricht man, wenn 
der Invaginationstumor als Ganzes wiederum in einen tieferen Darmabsehnitt sieh einstiilpt; 
dann liegen fiinf, bei nochmaliger Einstiilpung dieses Gebildes sieben Darmzylinder iiber­
einander. Diese Formen kommen fast nur am ileo-Cocum vor. Die Lange der Invagination 
findet eine Grenze dureh .Anspannung des Mesenterium, welche weitere Verschiebung 
del' Rohre gegeneinander hindert. Der Zug des eingestiilpten Mesenterium, der am Kopf 
des Invaginatum am starksten ist, bedingt eine gewisse Kriimmung des inneren Zylinders 
gegen den Gekroseansatz hin und damit auch eine Kriimmung des ganzen Tumors. Durch 
das Hineinzerren des Mesenterium in die Invagination kommt es zu lokalen Zirkulations­
stOrungen: Kompression der Venen, Hyperamie, odematose Durehtrankung, Schwellung, 
hamorrhagisehe Infarzierung des Invaginatum; dadureh wird das anfanglieh noch dureh­
gangige Lumen des Invaginatum immer mehr verengt. Auf Grund dieser Strangulation 
droht Gangran, die gewohnlich von dem am meisten gesehadigten mittleren Zylinder 
ihren Ausgang nimmt und bald schneller bald langsamer das ganze Intussusceptum ergreift. 

1st das ganze Intussusceptum abgestorben, so wird es abgestoBen und unter Umstanden 
per anum entleert. Auf diesem Wege kommt es bei nieht wenigen Fallen zu spont-aner 
Heilung, die natiirlich nur dann moglich ist, wenn vor AbatoBung am Halse feate Ver­
klebung zwischen der Seheide und dem eintretenden Darm stattgefiinden hat. BegiinsHgt 
wird das Zustandekommen derartiger Verklebungen dureh die sieh schon friihzeitig ent­
wickeInden peritonitischen Prozesse in und um die Invagination. Sie fehlen nur bei den 
leichtesten Fallen, variieren im iibrigen auBerordentlieh hinsiehtHeh ihrer Intensitat und 
ihrer Ausbreitung. Abgesehen von den genannten Verwachsungen am RaIse fiihren sie 
schon friihzeitig zur Verklebung der einander zugekehrten Serosaflachen des auBeren und 
mittleren Zylinders (S. 686), was die spontane und artefizielle Desinvagination erschwert. 
1st die Halsverklebung noch nicht vollstandig zustande gekommen, wenn die AbstoBung 
des gangraneszierten Intussusceptum erfolgt, so entwickelt sich eine Durchwanderungs-
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odeI' Perforationsperitonitis. Das gleiche tritt ein, wenn die Scheide selbst brandig wird. 
Das ist iibrigens selten. Mit gliicklicher AusstoBung des Invaginatum ist die Gefahr nicht 
iiberwunden, da sich oft an del' AbstoBungsstellc spater stI'ikturierende Narben bild€ll. 

AuBer der akuten Invagination, welche an Haufigkeit stark iiberwiegt, kommt eine 
chronisch sich en twickelnde Form VOl', die Monate lang ohne schwere Nachteile 
bestehen kann, sich dann abel' nur iiber kleinere Darmabschnitte erstreckt. Stets sind 
dabei die serosen Blatter miteinander verwachsen; aber infolge del' langsarnen Entstehung 
haben sich Intussusceptum und Intussuscipiens geniigend erweitert, um den Dauninhalt 
durchzulassen, und auch die versorgenden GefaBe haben sich der neuen Lage angepaBt. 
Oberhalb des Invaginationstumors kommt es dann meist zu verstiirkter Peristaltik und 
DarmmuskeThypertrophie (Symptome chronischer StenoEe, S. 630 fL). 

e) Krankheitsbild. Das erste klinische Symptom ist in der Regel Schmerz, 
meist plotzlich einsetzend, von iiberwaltigender Heftigkeit und sehr oft mit 
Shock verbunden. Der Schmerz ist zunachst diffus und dauert gleichmaBig an, 
vorzugsweise offenbar abhangig von Zerrung der mesenterialen Nerven (S. 782). 
Spater laBt diese Schmerzform etwas nach, es kommen dann aber intermittierende 
Kolikschmerzen hinzu. Beim Sitz am Ileo-Cocum wird von Erwachsenen der 
Schmerz, sobald seine groBte Wucht nachgelassen, meist am Sitz der Erkrankung, 
rechts unten im Bauche, angegeben. Demgegeniiber ist der erkrankte Darm­
abschnitt zunachst wenig druckempfindlich; auch Muskelspannung fehlt. Beides 
ist in diesem Stadium fUr die Unterscheidung von akuter Appendizitis und 
anderen akuten peritonitischen Vorgangen wichtig (N. v. Ortner). 

Initiales Erbrechen ist haufig, bei Kindem fast regelmaBig. Es be­
fOrdert Mageninhalt, Schleim, Galle heraus. Entweder mit allmahlichem "Ober­
gang oder durch ein freies lntervan getrennt, folgt dem ersten reflektorischen 
Erbrechen spater, bei etwaigem Eintritt volligen Verschlusses, Erbrechen 
von Darminhalt wie bei anderen Okklusionen (S. 649). Blutiges Erbrechen ist 
auBerst selten (A. Kock und H. P. T. Oerum). 

Singultus kann das Erbrechen begleiten; in spateren Zeiten auftretend, 
ist er ein sehr iibles Vorzeichen. 

Ob und in welchem Grade- Meteoris m us entsteht, hangt von der Durch­
gangigkeit des lnvaginatum ab; gewohnlich entwickelt er sich langsam. 

Die Stuhlentleerungen pflegen selten mit einem Schlage aufzuhoren; 
meist erfolgen sie noch ein oder einige Male annahemd normal, d. h. es werden 
die unterhalb der Invagination lagemden Fakalien noch entleert. Erst dann 
kommt es zu den charakteristischen blutig-schleirriigen Entleerungen, 
die als Absonderung des odematos geschwollenen und hamorrhagisch infar­
zierten Intussusceptum anzusehen sind. Je nachdem die Passage aufgehoben 
oder nur erschwert ist, besteht die Stuhlmasse lediglich aus diesen Entziindungs­
produkten oder sie ist mit fliissigen Fakalien gemischt. Nach den verschiedensten 
Statistiken ist dieses wichtigste Kennzeichen der Krankheit bei Kindem unter 
einem Jahr in etwa 80-95% der Fane vorhanden, bei alterim Kindem und 
bei Erwachsenen dagegen nur in 65-75% (Ch. T. B. Clubbe, WeiB, A. Kock 
und H. P. T. Oerum). Sehr wichtig ist der Zeitpunkt, innerhalb dessen es auf­
tritt, weil von ihm nicht selten der therapeutische Eingriff abhangt. Bei kleineren 
Kindem erscheint es in der Halfte samtlicher FaIle bereits innerhalb der ersten 
sechs Stunden, wahrend es bei iilteren Kindem und bei Erwachsenen oft langer 
auf sich warten laBt (bis zu 20 Stunden und dariiber). Offenbar hangt die Schnel­
ligkeit, mit der es erscheint, sehr wesentlich von dem Sitz der Einschiebung abo 
Bei Diinndarmeinschiebungen fehlen blutige Abganga haufiger und erscheinen 
meist spater als bei ileozokalen und kolischen Formen. Schuld daran ist 
auBer dem langeren Weg vermutlich aucheine voriibergehende Lahmung der 
Diinndarmperistaltik durch den Strangulationsreiz (M. Wilms). Tenesmus 
begleitet die blutig-schleimigen Entleerungen urn so haufiger, je tiefer der In­
vaginationstumor sitzt. In anderen Fallen findet man den Sphinkter offen-
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stehenel und ::lehiaff. Auch ein Hinaufziehen elm; Anus und de:; ganzen H,ekturn 
durch das sich straffende Mesenteriurn kornrnt vor (H. Hirschsprung). 

Von diagnostisch hervorragender Bedeutung ist natti-rlich das Abgehen 
gangranoser Fetzen oder ganzer groBerer Stucke gangranoser Darrnwand. 

Der Invaginationsturnor laBt sich nach der urnfassenden und treff­
lichcn Statistik von A. Kock und H. P. T. Oerum bci Kindem in etwa 85% 
der Falle palpatorisch nachweisen, bei Erwachsenen etwas seltener (nach O. 
Leichtenstcrn in 50 % ), oft besser vom Rektum oder der Vagina aus, als 
durch die Bauchdecken. Der Tumor ist wurstformig, leicht gekrumrnt und 
mcist gut verschieblich. Er erscheint bald mehr bald weniger derb; dieser Wechsel 
hangt mit dem jeweiligen Kontraktionszustande der Darmabschnittc zusammen. 
Seine Betastung ist empfindlich, und dies steigert sich beim Hinzutreten von 
Peritonitis zum Schmerz. Sehr charakteristisch ist das b3,ld schnelle bald lang­
same vVachscn des Tumors nach unten (Wandern der Invagination). Indem das 
Invaginat immer mehr von clem tieferen Intussuscipiens verschluckt wird 
(S. 686), verlangert sich die Geschwulst; beim Eintritt ins Rektum, was bei 
ileozokaler Invagination cler Kincler sehr schnell erfolgt, fUhlt man mit clem 
Finger den Kopf des Invaginates sehr cleutlich, ahnlich dem Cervix uteri in 
cler Scheide. Das Invaginat kann sogar als praller, blaulich-roter Tumor aus 
dem After lwrvortreten. Mit vVachsen des Invaginationstumors andert sich 
meist auch seine Gesamtlage im Bauchraum, teils clurch Schwere, teils durch 
mesenterialen Zug.. teils durch Zug von seiten des verschluckenden Intus­
suscipicns. 

f) Verlauf und Diagnose. Die akute Invagination verlauft zumeist 
unter dem Bilde des akuten Okklusionsileus (S. 647) mit baldigem Eintritt von 
Kotbrechen, Intoxikations- und Kollapserscheinungen, aber noch sturmischer 
als der einfache Okklusionsileus, weil die starken Reizerscheinungen der Strangu­
lation hinzutreten (S. 651). Fieber fehlt zunachst, ist aber spater bei Hinzu­
kommen septischer und peritonitischer Vorgange keine Seltenheit. Sich selbst 
uberlassen kann die akute Invagination bei Kindem schon nach 2-3 Tagen, 
bei kraftigen Erwachsenen nach 5-6 Tagen zum Tode fUhren (Ileus, Kollaps). 
In anderen Fallen, wo die Schwellung des Invaginatum langsamer erfolgt, die 
Strangulationserscheinungen milder sind und del' VerschluB erst allmahlich ein 
vollstandiger wird, zieht sich die Krankheit um das doppelte bis dreifache jener 
Zeit hin. Peri toni tis, Sepsis, sch ,vere Blu tungen lauem als dauemde 
Gefahr, nach glucklicher AbstoBung des Invaginatum (S. 687) spaterhin N ar ben­
stenose. Bei voller Entwicklung der charakteristischen Symptome (Okklusions­
symptome, blutig-schleimige Abgange, Invaginationstumor), wegen del' schnell 
eintretenden Verklebungen zwischen auBerem und mittlerem Zylinder sogar 
meist schon 1-2 Tage nach Beginn, sind die Aussichten auf freiwillige Des­
invagination verschwindend gering (M. Flesch -The besi us). AbstoBung 
des gangraneszierenden Intussusceptum unter Umgehung komplizieren­
der Sepsis und Peritonitis (meist nach etwa drei Wochen), bleibt dann der 
einzige abel' hochst unsichere Weg zur Selbstheilung. 

Chronische Invagination (S. 688) bietet der Diagnose erhebliche 
Schwierigkeiten, wenn ein Tumor nicht tastbar ist. Man gelangt dann meist nur 
zur Diagnose einer chronischen Darmstenose auf Grund del' Darmsteifungen 
und maBiger Kolikschmerzen. Ofters gelingt es, im Bade (S. 79) oder in der 
Narkose den charakteristischen Tumor doch noch zu tasten. Wenn auch die 
Schmerzen fehlen und die Steifungen undeutlich sind, so stellt sich die chronische 
Invagination manchmal unter dem Bilde einer Enterokolitis dar; d. h. Durchfalle 
mit schleimigen und gelegentlich blutigen Beimengselninfolge des Stauungs­
katarrhH oberhalb der stenosierenden Invagination, daneben leichte kolikartige 

Schmidt·~oorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 44 
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Sclllllcrzeu, wic sic jeder Enterokolitis zukommen, beherrschcn das Krank­
heits.bild; zeitweise treten geringe Temperaturanstiege auf (Resorption fieber­
erregender Stoffe oberhalb del' Stenosc). Gewohnlich nimmt die Stenose all­
mahlich odeI' plotzlich zu und dies leitet dann zum Bilde des Okklusionsileus iiber. 

g) Therapie. Auf Erfolg innerer Behandlung ist hochstens im ersten 
Beginne zu rechnen. Hier lind da hat sich die del' Reponierung von Hernien 
nachgebildete Taxis in del' Narkose bewahrt. Nach Magenspiilung und 
Blasenentleerung sucht die massierende Hand im heiBen Bade auf den Kopf des 
Invaginatum einzuwirken und ihn nach oben zu schieben. Nach etwaigem 
Erfolg wird sofort in Beckenhochlage ein Wassereinlauf verabfolgt (bei Saug­
lingen 1/2' bei Kindem 1, bei Erwachsenen 11/2 1), urn die Durchgangigkeit des 
Darms zu priifen und gestauten Darminhalt herauszuspiilEm. Nach gelungener 
mechanischer Taxis sind Riickfalle haufig. Wenn nach MaBgabe del' Tumor­
groBe anzunehmen ist, daB vomlnvaginatum mehr als einige ccm in daslntussus­
cipiens eingedrungen sind, sollte man von Taxisversuchen absehen. Durch 
Erregung des Darms wiirden sie mehr schaden als niitzen. N ach langerem 
Bestehen del' Invagination sind aIle Taxisversuche wegen Bruchigkeit del' Darm­
wand verboten. 1m iibrigen kiJ,nn mannach Linderung des primaren Schmerzes 
durch Morphium unter Beigabe krampfwidrigen Atropins (Verhaltnis 10: 1), 
versuchen, die Invagination durch Wassereinlaufe odeI' Gaseinblasung'zu 
losen '(Sauerstoff odeI' Kohlensaure aus Bomben, im Notfalle Luft aus einer 
Fahrradpumpe, D. M. Greig). Es ward ofters darauf hingewiesen, daB bei diesen 
Verfahren sich Wasser bzw. Gas zwischen die Darmzylinder pressen kann, w.o­
durch del' Tumor undeutlich fuhlbar und das Gelingen del' Taxis vorgetauscht 
werde (Gibson). Theoretisch erscheint es ratsam, del' Taxis von Hand, dem 
Wasser- und Gasverfahren das Verabfolgen antispasmodischer Medikamente 
vorauszuschicken (Atropin, Papaverin), um die Kraft und reflektorische An­
spannung des Intussuscipiens zu brechen; die Narkose allein leistet dies nicht. 
VOl' Abfiihrmitteln sei dringend gewamt. Ditl unblutige Behandlung hat 
am ehesten bei kleinen Kindem Erfolg, wo die richtige Deutung del' stiirmisch 
einsetzenden Symptome meist sofort gelingt. Man greift bei Kindem urn so 
lieber dazu, da hier die Laparotomie stets ein gefahrlicher Eingriff ist. Nach den 
Statistiken von H. Hirschsprung, J. V. Wichmann, A.Kock und H. P. T. 
Oeru m sollen bei kleinen Kindem die unblutigen Methoden in etwa 50% frischer 
FaIle vollen Erfolg sichem. Bei Erwachsenen sind die Aussichten viel ungunstiger. 

Operati ve Behandlung. Die Aussichten del' operativen Behandlung 
sind urn so giinstiger, je fruher del' Eingriff erfolgt. Man darf sogar sagen, sie 
sind VOl' dem Eintritt peritonitischer odeI' septischer Komplikation unbedingt 
gute, wenn del' Gesamtkraftezustand zum t!berstehen del' Operation hinreicht. 
Das ist bei Sauglingen haufig nicht del' Fall. In Betracht kommt zunachst 
einfache Desinvagiuation. Dies war friiher Operation del' Wahl; jetzt 
beschrankt man sich hierauf in ganz frischen und vollig unkomplizierten Fallen. 
Die Gefahr riickfalliger Invagination besteht. Man zieht die Resektion des 
ganzen Invaginationstumors jetzt VOl' und hat damit den Vorteil, vollig gesunde 
Darmwande miteinander zu vemahen. Falls die Totalexstirpation des Tumors 
technisch unausfiihrbar odeI' die Krafte fUr die immerhin langere Zeit bean­
spruchende Operation nicht reichen, muB man sich auf Enterostomie be­
schranken, um zunachst den proximalen Darm zu entlasten und lleusgefahr 
abzuwenden. Auch die Enteroanastomose mit Umgehung des Tumors 
kommt in Frage, sie bietet bei Diinndarminvaginationen bessere Emahrungs­
moglichkeit. Diese Palliativoperationen iiberlassen den Invaginationstumor 
seinem Schicksal, und man muB auf selbsttatige AbstoBung des gangranes­
zierenden Invaginatum hoHen, die aus moglicher Peritonitis drohende Gefahr 
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mit in den Kauf nehmend. Dem Praktiker sei ans Herz gelegt, FaIle 
von Invagination nich t so spat, sondern so fruh wie moglich 
dem Chirurgen zuzufuhren. 

3. Achsendrehungen des Darms (Volvulus). 
Unter Volvulus versteht man Drehung einer Darmschlinge samt ihrem 

Mesent.erium urn mindestens 180°, wobei das Mesenterium die Achse bildet. 
Eine Abart ist der Wringverschlu13 (S. 676) urn die Langsachse des Darms. 

Weitaus am haufigsten ist Volvulus del' Flexura si gmoidea, wobei erhebliche GroBe 
des S Romanum (Mesasigmoideum) und schmale Mesenterialwurzel eine stark begiinstigende 
Rolle spielen. Schmale Wurzel (Fig. 150) kommt angeboren VOl', kann abel' auch durch 
chronisch-entziindliche Schrumpfungsprozesse erworben sein. Es kommen auch angeborene 
Drehungen um 180 0 VOl', die unschadlich sind (l!'ig. 149), da die MesenterialgefaBe und die 
Lichtung des Darms diesel' Anomalie angepaBt 
sind. Sie neigen abel' zur Abdrehung (Fig. 148). 
Del' Mechanismus, wie er bei anat::>misch dis· 
poniertem Schlingenverlaufizur Abdrehung mit 
DarmverschluB und Strangulation del' Mesen-
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Fig. 147. VerschluB durch Drehung des 
Darmes (WringverschluB) [nach Wilms]. 

Fig. 148. GroBe Flexur mit geschrumpf­
tcm Mesentcrium an del' Radix (nach 

Brehm). 

terialgeiaBe kommt, liegt in den einzelnen Fallen verschieden. Starke Fiillung del' pro xi­
malen Schlinge bei volliger Leere del' distalen, ein Hiniiberfallen del' ersteren iiber die 
letztere scheint of tel'S die Ursache zu sein; man sah dies bei plotzliehen starken Er­
schiitterungen (Turnen, Springen usw.) eintreten. A~!lh Lageveranderungen benachbarter 
Organe (Schwangerschaft und Entbindung, Tumoren, Anderung der Bruchraumverhaltnisse 
bei starkerer Obstipation odeI' nach Bruchoperationen usw.) konnen die gegenseitige Stellung 
del' gefahrdeten Schlingen verschieben. Stark begiinstigt wird das Entstehen von Volvulus 
durch mesenterialen Fettschwund; dies erleichtert die Drehbarkeit del' Mesenterialwurzel 
(F. Bode). . 

S. Spasokukozky bezeichnet den Volvulus intestinorum geradezu als Krankheit 
hungernder Menschen, und dementsprechend hauften sich Volvulusfalle in den entbeh­
rungsreichen Kriegsjahren (H. Reusch). - Del' zokale Volvulus setzt ein abnorm 
groBes und bewegliches Zokum voraus (Cocum mobile, S. 466). Teils handelt es sich urn 
Umschlagen nach oben, teils um WringverschluB. Del' Diinndarmvolvulus betrifft 
meist den gesamten Diinndarm, einschlieBlich des Zokum und des Anfangsteiles vom Kolon. 
Begiinstigend wirkt die Abnorrnitat eines gemeinsamen Mesenterium diesel' Abschnitte 
(0. Leich tenstern). Ferner scheint auch hier abnormer Fettschwund, ebenso wie an­
geborene odeI' durch entziindliche Schrumpfung erworbene Schmalhcit del' Mesenterial­
wurzel von wesentlichem Belang zu sem. Mehrfach wurde Volvulus des Meckel'schen 
Divertikels gefunden (A. S. Monti). 

Nach Kiittner und Gruber, Frasier kommt Volvulus bei der russischen Land­
bevolkerung auffallend haufig vor; man fiihrt dies darauf zuriick, daB der Gesamtdarm 
infolge iiberwiegender pflanzlicher Grobkost durchschnittlich langeI' sei ("langer Russen­
darm", D. v. Hansemann, S. 7). 

44* 
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Knoten bild ungen setzen sehr komplizierte Darmverschiebungen und -bewegungen 
voraus. Im ganzen selten, kommen sie am haufigsten am Sigma vor, indem sich DUnn­
darmschlingen um eine Sigmaschlinge einfach oder mehrfach herumlegen, besonders nach 
vorausgehendem Volvulus. Sehr merkwiirdig sind die seltenen Knotenbildungen des Diinn­
darmes, wovon nach L. J. Lindstrom nur 7 Faile beschrieben sind. 

Klinisch muB man zwischen unvollstandigem und vollstandigem Volvulus 
unterscheiden. Ersterer bringt die Zeichen chronischer Stenose, letzterer die 
des akuten Strangulationsileus. Diagnostisch wichtig ist neben den fUr Stenose 
bzw. Strangulation bezeichnenden Symptomen (S. 633 und 651) der starke 
lokale Meteorismus. Bei dem haufigsten Volvulus des S Romanum bleibt 
gewohnlich die linke Unterbauchgegend flach (H. Curs ch mann); die stark 
geblahte Schlinge ist unbeweglich und treibt die ganze vordere Bauchwand 
unregelmaBig vor. Beim Zokumvolvulus ist der lokale Meteorismus scharfer 
begrenzt und zwar vorwiegend am rechten unteren Quadranten; manchmal ist 

Fig. 149. Physiologische, unschadliche 
Drehung um 180 0 undsenkrechte Stellung 

der Flexur (nach Wilms). 

Fig. 150. Gedrehte Flexur in 
linksgewundener Schraube (nach 

Wilms). 

isolierte Blahung des Zokum in Gestalt einer kugelformigen, umschriebenen 
Vorwolbung vorhanden (Fig. 151). Dunndarmvolvulus bringt von vornherein 
diffuse Aufblahung des ganzen Bauches; nur bei Knotenbildung beschrankt sie 
sich - wenigstens zunachst - auf kleinere Abschnitte der jeweiligen Lage des 
verknoteten Knauels entsprechend. 

Der Schmerz ist beim Volvulus der Flexur im ganzen nicht so intensiv 
wie bei den Dunndarmstrangulationen. Anfangs ist er auch besser lokalisiert, 
so daB er derDiagnose den Wegweist. Initiales Erbrechen isthiernichtsokon­
stant wie bei den herniosen Einklemmungen, Kotbrechen sogar selten. Dagegen 
begegnet man oft noch einer Kotentleerung nachBeginn der Abklemmung, 
hin und wieder auch dem Abgang von etwas Blut per anum. Dazu gesellt sich 
ofters Tenesmus. 

Der Verlauf des Leidens ist wie bei den anderen Formen der Strangulation 
in der Mehrzahl der Falle ein akuter. Nur beim Volvulus der Flexur zieht er 
sich manchmal etwas mehr in die Lange, bis zu einer, zwei und selbst dreiWochen, 
wenn er als unvollstandiger beginnt und erst allmahlich zum vollstandigen wird. 
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Man sah am S Romanum hier und da aueh ehronisehe resp. ehroniseh 
I'ezidivierende Formen von Aehsendrehung, denen vielleieht eine kongenital 
bedingte halbe Drehung (urn 180°) zugrunde liegt, die nur von Zeit zu Zeit, 
wenn dureh irgend ein neues Ereignis die Drehung noeh etwas weiter gesteigert 
wird, die Passage behindert. 

rrherapie. Vor Abfiihrmitteln sei dringend gewarnt, aueh im Beginne des 
Leidens. Atropin braehte keinen Vorteil. In einzelnen Fallen sollen Wasser­
einlaufe eine Lasung der Aehsendrehung bewirkt haben (W. Philipowiez). 
Man versehwende damit nieht viel Zeit. Je friiher ehirurgiseh zugegriffen wird, 
urn so giinstiper sind die Aussiehten. Unter Umstanden kommt man mit Ent-

Fig. 151. Isolierte Z6kumbliihung, die del' Auftreibung bei Z6kumvolvulus entspricht 
(nach Wilms). 

faltung der Schlingen aus, der man das Annahen des Sigma an der vorderen 
Bauehwand folgen la13t, urn Riickfalle zu verhiiten. Beim Zakumvolvulus wurde 
manehmal nach Entfaltung eine temporare Fistel angelegt, die den gestauten 
Inhalt abfiihrt. 1m allgemeinen zieht man jetzt vor, den von Achsendrehung 
befallenen Darmteil zu resezieren. 

4. Einklemmung Ru.1lel'el' Hernien. 
Die Besprechung der Hernien liegt nieht im Rahmen dieses Buches und 

damit aueh nieht die Besprechung ihrer Einklemmungen. Die Entstehung der 
letzteren entspricht z. T. dem bei Einklemmung innerer Hernien besehriebenen 
V organg ; doch treten einige weitere Ursa chen hinzu (Mitwirken au13erer 
Einfliisse wie z. B. Traumata; Druekuntersehiede zwischen Bauehhahle und 
Bruchsack). 



694 Diagnose. 

1m l=tahmen dieses Buches kommt es VOl' allem darauf an, nachdrucklichst 
zu mahnen, daB in jedem FaIle, del' auch nul' entfernt an Darmstenose odeI' 
-verschluB erinnert, auf das sorgfaltigste die Bruchpforten untersucht werden. 
Das Unterlassen ware ein Kunstfehler. 

Was jiingst K. Scheele in einem Referate uber Behandlung eingeklemmter 
Bruche sagte, muB auch vom Standpunkte del' inneren Medizin aus anerkannt 
werden: Die Methode del' Wahl ist heute die radikale Fruhoperation (Resektion 
des eingeklemmten Darmstuckes). Taxis soIl nicht spateI' als h6chstens 2 Stunden 
nach del' Einklemmung in Betraeht gezogen werden; wenn sie nicht leicht 
innerhalb weniger Minuten gelingt, solI man die Taxisversuche abbrechen. 
Auch del' gelungenen Taxis hat die Operation zu folgen. Die Taxis bedeutet 
nicht mehr einen Ersatz, sondeI'll bestenfalles einen Aufschub, durch den die 
Operation auf einen giinstigeren Zeitpunkt verlegt werden kann. 

1m ubrigen sei auf die Lehr- und Handbucher del' Chirurgie verwiesen. 

Ill. Allgemeines fiber die Diagnose der Verengerungen 
und VerschlieJ3ungen {Ies Darmes. 

In den vorausgehenden Abschnitten wurden die diagnostisch und diffe­
rentialdiagnostischen Gesichtspunkte in die Besprechung del' Krankheitsbilder 
eingeflochten. Sie sind von diesen gar nicht zu trennen, da nul' selten das einzelne 
Symptom, meist das Gesamtbild fUr die genauere Diagnose entscheidet. Wir 
muBten uns unliebsam wiederholen, wenn wir hier die Diagnostik del' Passage­
hindernisse nochmals zusammenstellen wollten. 

H. Nothnagel empfiehlt dem Arzte folgenden Gang del' 1Jberlegung: 
1. Liegt dem Krankheitsbilde uberhaupt eine mechanische Verengerung odeI' 
VerschlieBung des Darmes zugrunde ~ Es scheint uns bessel' die Frage dahin zu 
erweitern: Liegt dem Krankheitsbilde uberhaupt ein Passagehindernis zugrunde ~ 
Denn Darmspasmus und Darmparalyse kann man nieht als "mechanische Ver­
engerung und VerschlieBung" bezeichnen, und doch wirken sie klinisch in gleichem 
Sinne wie jene. Die Entscheidung ist prognostisch und therapeutisch wichtig; 
die Frage fallt z. T. mit del' dritten zusammen. 2. In welchem Abschnitte des 
Darmes hat das Hindernis seinen Sitz ~ 3. Welcher anatomische Zustand be­
dingt das Hindernis ~ 

1. Liegt iibel'h.aupt ein Hindernis del' Dal'mpassage VOl' ~ 
Auf diese Frage gehen wir hier nicht von neuem ein, da sie mit Schilderung 

del' chronisclien Stenosen, des akuten Verschlusses, del' Strangulation, des 
passagehemmenden Spasmus und del' Darmlahmung ihre Erledigung fand. Auf 
diese Absehnitte sei verwiesen. 

2. Diagnose des Sitzes del' Vel'engertmg und Vel'schlicBung. 
Hier ist die Hauptfrage: Dunndarm odeI' Dickdarm ~ 
Meteorismus. Entscheidend ist haufig die Art del' Aufblahung des 

Bauches, meist freilich nul' im Beginne des Leidens. SpateI' verschwinden unter 
dem EinfluB starkerer Tympanie die charakteristischen Niveauunterschiede 
immer mehr. 

Ad. Schmidt iibernahm aus dem Werke H. Nothnagel's einige typische Bilder, 
die als Fuhrer dienen k6nnen. Fig. 152 zeigt die BHihung des Colon transversum und den 
rechtsseitigen Flankenmeteorismus bei Sitz des Verschlusses an der Flexura sinistra, bei 
flacher Beschaffenheit der linken Flanke und der Bauchmitte; der Diinndarm ist wegen 
Dichthaltens der B auhin'schen Klappe noch nicht geblaht. Fig. 153 zeigt den zunachst 
auf die machtig gebaumte und bis zum rechten Rippenbogen hcraufragende Sigma­
schlinge beschrankten Meteorismus bei tiefem Sitz der Stenose am untersten Teile des 
S Rom anum. Man findet dies nicht bei jeder Form von Okklusion am Sigma; z. B. bringt 
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Volvulus des Sigma nul' maJ3ige Auf­
tl'cibung. Fig. 154 zeigt die Auf­
blahung bei Stenose VOl' del' Flexura 
hepatica. Colon asccndens und Zi.ikUlll 
sind geblaht, und - wie es bei diesem 
Sitz gewi.ihnlich - ist die Bauhin'­
sche Klappe frlihzeitig undicht gr­
worden; die Blahung hat sich auf den 
Dlinndarm ausgedehnt, so daB dic 
Bauchmitte stark gewi.ilbt erscheint. 
Fig. 155 und 17 (S. 76) zeigen isolierte 
Aufblahung del' Dimndarmschlingen 
bei Stenose am unteren Ileum. Mit 
solchcr Deutlichkeit treten die Schlin­
gen nul' bei langsam entstandenen 
Stenosen und bei dlinnen Bauchdecken 
hervor. Man sieht dann - falls del' 
Darm nicht gelahmt ist - an ihnen 
lebhafte Peristahik und Steifungen. 
1m allgemeinen bringen tiefsitzendc 
Dlinndarmhindernisse (Ileum, Klappe) 
vorzugsweise Anftreibung del' Bauch­
mitte, so daB eine Art Spitzbauch mit 
eingesunkenen Flanken entsteht. Diinn­
darmstenosen, selbst hohen Sitzcs, 
ki.innen abel' auch schon friih den 
ganzen Bauch gleichmaBig ausdchnen, 
und dann wird die Unterscheidung 
zwischen Dickdarm- und Diinndarm­
hindernis schwer. H. Nothnagel 
legt deshalb besonderen Wert auf Be­
sichtigung und Beklopfen del' Lumbo­
dorsalgegenden (unterhalb der XII. 
Rippen), deren Auftreibung zu­
gunsten cines Dickdarmhinder­
nisses spricht. Erinnert sei an die 
Einsenkung del' Ileozi.ikalgegend bei 
Invaginatio ileocoecalis (Dance'­
sches Symptom) und an die cha­
rakteristische Blahung des Magens 
bei arterio -mesenterialem Darm­
verschluB (S. (79). 

Bewegungsvorgange 

\ 
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Fig. 152. Narbenverengerung in del' Gegend der 
linken Kolonflexur (Flankenmeteorismus). Nach 

Nothnagel. 

an den geblahten Schlingen 
erleichtern oft die Orientierung 
wesentlich, namentlich wenn 
man Peristaltik und Steifungen 
immer bis zu einem gewissen 
Punkte vorwartsschreiten und 
dort aufhOren sieht und fiihlt. 
1st das sich bewegende Rohr 
sehr weit, so handelt es sich 
meist um den Dickdarm; sehr 
stark aufgetriebeneDiinndarm­
schlingen, welche ihrer GroBe 
nach mit dem Dickdarm ver­
wechselt werden konnten, sind 
meist gelahmt und bewegen sich 
nicht. Sehr lebhafte, schnell 
wechselnde Peristaltik weist 
auf Diinndarmschlingen hin. 

Fig. 153. Stenose im untersten Teil des S romanum 
(nach Nothnagel). 
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Aus AURkultation und Perkussion lassen sieh uber Zugehorigkeit del' 
Sehlingcn zu dicselll odeI' jencl11 Absehnitt kaulll siehereAnhaltspunkte gewimwn. 

l<'ig. 154. Stenosis coli ascendcntis in regione 
flexurae hepatica (nach Nothnagel). 

Die Palp':ation gibt oft ganz 
entseheidenden AufsehluB, aber 
meist nur solange wie die Baueh­
spallllung noeh maBig ist. Charakte­
ristiseh ist der gekrummte wurst~ 
formige Invaginationstumor. Sehr 
erge bnisreieh ist die Mastdarlll­
untersuehung mit Finger oder Spc­
kulum. Invaginationen (S. 689), 
Tumoren, Fremdkorper, Darm­
und Gallensteine kOllllen von hier 
aus unter Umstanden sieher nach­
gewiesen werden. 

Die radiologisehe Unter­
suehungsmethode hat die Lo­
kalisation del' Stenosen und Okklu­
sionen wesentlieh gefordert. Wellll 
die Dinge nicht von vornherein klar 
liegen (Invaginationen, Hemien, 
Tumoren u. a.), wellll die sonstigen 
Umstande es gestatten und . die 
notige Zeit zur Verfugung, wird 
man niemals auf diese Methode ver­
ziehten, welche mit einem Sehlage 

die Saehlage zu klaren pflegt. DaB hierzu freilieh groBe Erfahrung in Rontgen­
diagnostik gehort, ward mehrfaeh betont. Kontrastmahlzeit und Kontrast­

einlauf sind nieht immer not.ig, da 
man von dem mit Flussigkeit und 
Luftblasen gefuHt.en Darm oft aueh 

Fig. 155. Stenose fles untercn Ileum infolge 
peritonitischer Adhasionen (n. Nothnagel). 

ohne solehe Mit.tel bezeiehnende 
Sehattenbilder erhalt (S. 105). 1m 
einzelnen kommen wir hier nieht. 
mehr auf die Rontgenbilder von Ste­
nosen versehiedenen Sitzes zuruek, 
da sie in den entspreehenden Ab­
sehnitten gesehildert wurden. 

Seh mer zen sind bei p16tz­
lichen Dunndarmversehlussen im 
allgemeinen heftiger, vemiehtender 
als bei Diekdarmversehlussen. Abel' 
weder hieraus noeh aus den Angaben 
uber Sitz des spont.anen Sehmerzes 
lassen sieh zuverlassige SehlUsse auf 
Sitz des Hindemisses ableiten. Be­
weisender kallll umsehriebene Druek­
sehmerzhaftigkeit sein bei fruh­
zeitiger Bet.eiligung des Peritoneum. 

Erbreehen von Darminhalt. 
(Kotbreehen) tritt bei Dunndarm­
versehlUssen im allgemeinen friiher 
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als bei solchen des Dickdarmes auf. Oft kann man Darminhalt im Magen mittels 
Ausspiilung schon nachweisen, ehe es zu Erbrechen kommt (C. A. Ewald). 
Wenn das Ausgeheberte nach Zusatz konzentrierter Sublimatlosung rotliche 
Farbe annimmt (Hydrobilirubin), so ist zersetzter Darminhalt beigemengt, auch 
wenn der Geruch noch nicht fakulent ist (Ad. Schmidt). 

Stuhlgang. Diinndarmstenosen verlaufen oft ohne jede Storung dcr 
Kotentleerung; jedenfalls bringen sic eher Durchfalle als Obstipation (S. 633). 

Urin. Fehlen von Hyperindikanurie wahrend der ersten 2-3 Tage eines 
deutlich ausgesprochenen Darmverschlusses spricht fUr Sitz des Hindernisses 
im Dickdarm; derselbe enthalt, wenn der Darm vorher gesund war, nur wenig 
faulnisfahiges Material. 1m Diirnidarm finden sich stets noch unresorbierte, 
faulnisfahige, eiweiBhaltige Nahrungsreste, und daher kommt es raseh zu starker 
Indikanurie. Wenn aber die Bauhin'Eche Klappe undicht wird, oder wenn sich 
oberhalb der Stenose eiweiBhaltige Entziindungsprodukte sammeln, bringen 
aueh Dickdarmstenosen Hyperindikanurie. Bei chronischen Stenosen ist dies 
etwas ganz Gewohnliches. - Der Nachweis eines oberen Fallungsringes bei der 
Heller'Echen EiweiBprobe scheint fiir alle Formen von Ileus diagnostisch wichtig 
zu sein (S. 651). 

Allgemeinbefinden .. Bei allen Strangulationen, gleichgiUtig welchen 
Sitzes, kann d!1s Allgemeinbefinden sofort shock- und kollapsartig getroffen 
werden. Bei einfachen Okklusionen und Stenosen ist im allgemeinen Verfall der 
Krafte und Kollaps um so friiher zu erwarten, je hoher das Hindernis sitzt. 

3. Diagnose der anatomischen Art des Hindernisses. 
Sowohl bei chronischen Stenosen wie bei akuten Okklusionen und Stran­

gulationen ist die Sachlage oft voHkommen klar oder laBt sich durch genaue 
Untersuchung leicht klaren. Am einfachsten liegen die Dinge bei tiefsitzenden 
Hindernissen im Rektum oder Anfangsteile des Sigma, wo uns Digital- und Rekto­
skopuntersuchung nicht nur iiber Sitz ,sond,ern auch iiber Art des Hindernisses 
leicht aufklart (Tumor; kolitische, dysenterische, syphilitische Narben; Fremd­
korper usw.). KIar liegen die Dinge meist auch bei auBeren Hernien, obwohl 
natiirlich der Fall eintreten kann, daB einen harmlosen Bruch andere steno­
sierende Leiden begleiten. Auch Invagination, Volvulus, arterio-mesenterialer 
DarmverschluB geben eindeutige Bilder. Bei Obturation durch GaHensteine und 
Fremdkorper sind meist bezeichnende Ziige in Anamnese und Krankheitsbild 
vorhanden. Die multiple tuberku10se Stenose des Diinndarmes mit ihrem 
schleichenden Verlauf und der haufig hinzutretenden schweren Anamie bietet 
beim Heranziehen der Rontgenoskopie selten ernste diagnostische Schwierig­
keit. Die allmahlich zunehmenden Stenosen bei Darmtumoren, bei GeschwiUsten 
benachbarter Organe, bei adhasiver Peritonitis, bei entziindlichen GeschwiUsten 
(Tuberkulose, Aktinomykose) sind meist aus Anamnese und Befund richtig zu 
deuten; der intermittierende Ileus weist auf Gallensteine und andere Fremd­
korper, unter Umstanden auch auf Enthelminthen hin. PlOtzliche Strangulations­
erscheinungen bei kleinen Kindern sind fast immer durch Invaginationen be­
dingt; in mittleren Lebensjahren, namentlich bei Mannern wird man vor aHem 
an auBere und innere Hernien, bei Leuten in hoheren Lebensjahren daneben 
auch an Volvulus derSigmaschlinge denken; der Verdacht verstarkt sich, 
wenn langdauemde Unterernahrung und Abmagerung vorausgegangen (S. 691). 

Wahrend chronische Stenosen bei hinlanglich genauer Untersuchung auf 
Grund von Anamnese, allgemeinem Krankheitsbilde, besonderen Lokalmarken, 
Rontgeriuntersuchung usw. fast immer ihrem genaueren Sitz und ihrem Ursprung 
nach befriedigend aufgeklart werden, ist dies bei stiirmlsch eintretender Ok-
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klusion und Strangulation viel seltener der Fall. Man kommt oft nur zur Ent­
scheidung: das ist Okklusion oder das ist Strangulation, aber auch dies nicht 
immer. Sehr oft klart erst die Laparotomie die Sachla$,e. 

Sehr wichtig ist es aber doch, in jedem unklaren FaIle sich die Frage vor­
zulegen, ob wirklich ein mechanisches Hindernis im engeren Sinne des Wortes 
vorliegt, oder ob die Darmpassage durch Spasmus bzw.primareDarmparalYlw 
gestort ist. Die Entscheidung ist nicht immer leicht, namentlich nicht beim 
spastischen Deus. Die diagnostischen Behelfe wurden in den betreffenden 
Abschnitten geschildert (S. 661 und 664). Die Entscheidung ist wichtig, weil beim 
spastischen Deus innere Behandlung Abbilfe bringen kann, bei paralytischem Deus 
der operative Eingriff wenig niitzt, unter Umstanden (z. B. bei der Atonia gastro­
duodenalis sive Occlusio arterio-mesenterialis) sogar sehr bedenklich ist. 

Auch der Obturation durch Kotstauung ist bier zu gedenken. Wir 
lernten, daB sie bis zum volligen VerschluB und bis zum Deus sich entwickeln 
kann. Es diirften dann wohl meist sekundare Spasmen mitbeteiligt sein. Die 
bosen Folgen lassen sich nicht iibersehen. Den Zusammenhang zu erkennen ist 
wichtig, weil es fast immer gelingt, den Darm von unten her durch· Einlaufe 
zu entlasten und das Hindernis zu beseitigen, wahrend die Aussichten auf erfolg­
reiche operative Behandlung nicht besonders giinstig sind. Von groBerer und 
verhangnisvollerer Tragweite, weil viel haufiger; ist es aber, wenn der Arzt 
Stuhlu.nregelmaBigkeiten nur als solche wertet und behandelt, wahrend 
tatsachlich eine langsam sich entwickelnde Stenose, meist malignen Ursprungs, 
dabinter steckt. In jedem FaIle, )\'0 bei einem Menschen mit vorher regel­
maBiger Kotentleerung Verstopfungsbeschwerden einsetzen, zumal bei alteren 
Leuten, sollte man auf Karzinom des Rektum, des Sigma und anderer Dick­
darmteile fahnden; einmalige Untersuchung geniigt durchaus nicht; man muB 
immer aufs neue suchen (S. 372, 716). 

IV. Allgemeine Therapie der Verengerungen und Ver­
schlieflungen des Darmes. 

In den vorausgegangenen Abschnitten wurde z. T. schon die Therapie 
mitbesprochen. Es geschah dies dort, wo sie wegen der Natur des Leidens in 
ganz bestimmte Bahnen einlenken muB, und wo Gesichtsphnkte in Frage kamen, 
die fur andere Formen der Stenose und Okklusion nicht oder nur in beschranktem 
MaBe zutreffen. Auf solche Ausfiihrungen werden wir zUrUckverweisen. Schil­
derung der Stenosentherapie verschoben wir bis zu'dieser Stelle, weil die iller­
gange von Stenose zum VerschluB flieBende sind. 

A. Behandlung der chronischen Stenosen. 
Nur chronisch sich entwickelnde Stenosen kommen bier in Betracht. 

Akute Stenosen geringeren Grades bringen iiberhaupt keine klinischen Erschei­
nungen, die Gegenstand einer auf Stenose eingestellten Therapie sein konnten; 
akute Stenosen hoheren Grades, wie sie z. B. Gallensteine oder Fremdkorper 
bedingen konnen, fallen in therapeutischer Hinsicht unter die gleichen Gesichts­
punkte wie Okklusionen. 

1. Chirurgischer Eingriff. Man konnte sich auf den Standpunkt stellen, 
chronische Darmstenosen gehorten ohne weiteres zum Gebiete chirurgischer 
Therapie. Dies trifft aber nicht zu. Da oft keine Gefahr im Verzuge, liegt 
zwischen ersten Zeichen der Stenose und etwaigem operativem Eingriff meist 
eine gewisse Zeit, die zur Gewinnung genauester Diagnose beniitzt wird, und in 
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der man zum mindesten dafiir sorgen muB, einer Verlegung des stenosierten 
Lumens vorzubeugen. Es gibt andere FaIle, wo zwar sofortiger chirurgischer 
Eingriff erwiinscht ware, z. B. bei malignen Tumoren, wo aber die inzwischen 
ausgefiihrte genauere Untersuchung dartut, daB endgiiltige Hille davon nicht 
mehr zu erwarten ist. Man wird dann die in Betracht kommenden Palliativ­
operationen (z. B. Anus praeternaturalis oder Umgehungsanastomose) so lange 
hinausschieben, wie irgend moglich. Stenosen durch entzundliche Tumoren 
der Darmwand, wie sie vorzugsweise am Rektum und Sigma vorkommen, 
bilden sich manchmal mit Ruckgang der entziindlichen Infiltration wieder 
zUrUck; es wird hier weniger von den Stenoseerscheinungen als von Art und Ver­
lauf des ortlichen Entziindungsprozesses abhangen, ob und wann chirurgisches 
Handeln eingreifen soIl. Bei den durch adhasive Peritonitis bedingten 
Stenosen des Diinn- und Dickdarms, ferner bei den meist multiplen tu ber­
kulOsen Dunndarmstenosen wird man sich in erster Linie von dem Grad 
der Beschwerdeh leiten lassen, vor allem auch von dem Verlauf; d. h. es kommt, 
darauf an, ob die Stenosenerscheinungen zunehmen oder nicht. 1st ein gewisscr 
Stillstand und gleichzeitig ein ertraglicher Zustand erreicht, so werden Arzt 
nnd Patient in der Regel sich fur weiteres Zuwarten entschli{lBen, und auch der 
Chirurg wird dem gerne zustimmen, da er bei Adhasionsstenosen des Dunndarms 
nur ausnahmsweise Dauererfolge versprechen kann. Gibt es doch gar nicht 
seltene FaIle, WQ dem erstmaligen wegen verhaltnismaBig geringer Stenose­
beschwerden unternommenen Eingriffe mehrfache neue Laparotomien folgen 
muBten, um die inzwischen neu aufgetretenen und verstarkte Beschwerden 
bringenden Adhasionen wieder zu beseitigen. Bestimmte Formen der Ad­
hasionsstenosen freilich versprechen von vornherein guten Dauererfolg, z. B. am 
Zokum: Torsio coeci mobilis (S. 466), tuberkuloser und aktinomykotischer neo­
zokaltumor (S. 622 bzw. 627), ferner Perikolitis flexurae sinistrae (Payr'sche 
Doppelflinte, S. 395). Zur Beseitigung der letzteren gab E. Payr jiingst eine 
neue einfache Operationsmethode an, bei welcher die ganze linke Flexur ohne 
Eroffnung des Darms gelost, gesenkt und damit wegsamer gemacht wird. 
Bei multipler tuberkuloser Darmstenose spricht zwar grundsatzlich vieles fiir 
operativen Eingriff, vor allem die ganzliche Aussichtslosigkeit, durch Zuwarten 
etwaigem Verfall der Krafte und fortschreitender Anamie vorbeugen zu konnen. 
Nicht immer kommt es zu so schweren Folgen (S. 347), und anderseits bedingt 
das Angehen mmtipler Stenosen meist sehr schwere und gefahrliche Eingriffe. 
Deshalb entschlieBt man sich meist zum Abwarten; es ist ein Abwarten auf 
gut Gluck; kommt es zum Verfall der Krafte, so ist der Zeitpunkt moglicher 
Hille verpaBt. 

Wir konnen hier nicht aIle Moglichkeiten erschOpfen, die Spielraum fur 
interne Behandlung der Darmstenose belassen. Es handelt sich um Fragen, fur 
deren Losung der einzelne Arzt nicht gern allein die Verantwortung ubernimmt, 
und die am besten in gemeinsamer Beratung erfahrener Internisten und Chirurgen 
erledigt werden, wobei gegeneinander abzuwagen ist, was jeder mit den Methoden 
seines Sonderfaches unter den besonderen Umstanden des Einzelfalles glaubt 
leisten zu konnen. 

1m allgemeinen hat man sich folgende Fragen vorzulegen: 
1. 1st die N atur des Hindernisses eine derartige, daB von seinem Fortbestehen 

Gefahr droht, wahrend seine Beseitigung Hoffnung auf Heilung oder rnindestens auf langere 
~~bens.dauer verspricht? Dies trifft ohne weiteres fur entfernbare maligne Neubildungen, 
!ur. aktll~omykotischen und fUr tuberkulosen Ileozokalturnor, meist auch fUr akute Sigmoiditis 
mfiltratlva zu. In allen diesen Fallen wiirde man in gleicher Weise entscheiden, auch 
wenn das' Grundleiden nicht zu nennenswerter Stenose gefUhrt hatte. Etwaige Stenose 
kann den EntschluB zur Operation beschleUJrigen, aber die Stenose ist gewohnlich nicht 
das ausschlaggebende. Methode del' Wahl ist dann Resektion des erkrankten Darmstucks. 
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2. Weull bosartig.llcoplasmatischer oder -infektioser Charakter des Grundleidens 
abgelehnt werden kal1ll, entscheiden Grad, Fortschreiten lrnd Folgen del' Stenose, 
insbesondere die letzteren. 1st die Stenose derart, daB ihr weiteres Bestehenlassen Gefahren 
fiir den Zustand des Darms (Entziindung, Geschwiire, Perforation usw.), fiir den Kriifte­
und Ernahrllngszustand (Anamie, Abmagerung, chronische Intoxikation, sekundiire AlI­
gemeininfektion usw.) zu bringen droht, so solI man lieber friihzeitig operativ zugreifen, 
als warten, bis die lokalen Verhaltnisse und del' Kraftezustand des Kranken die Operation 
selbst zu einer lebensgefahrlichen machen. Abel' nicht nUl' die genal1llten Gefahren, sondeIn 
auch ernste Beschwerden des Kranken und schwere Storung seiner Arbeitsfahigkeit miissen 
in Betracht gezogen und als Indikation fiir operativen Eingriff betrachtet werden, wenn 
innere Mittel nicht helfen. Bei hochgradigen Stenosen wird es fast immer kli.iger und 
vorsichtiger sein, es nicht aufs auBerste ankommen zu lassen, sondern dUl'ch Operation 
weiterer Verschlimmerung vorzubeugen. Bei Stenosen mittleren und leichteren Grades 
entscheiden die Umstiinde des Einzelfalles. Wel1ll irgend moglich, solI zu einer Zeit operiert 
werden, in del' noch die Methode del' Wahl, die Resektion des erkrankten Darmteils, die 
Entfernung stenosierender Strange, Tumoren usw. odeI' zum mindesten Herstellung wirk­
sameI' Darmanastomosen moglich ist, und wo man sich nicht aufPalliativmethoden, wie z. B. 
Anlegung einer temporaren Fistel odeI' gar eines Kunstaftcrs beschranken muB. 

2. Interne Therapie. Wir setzen voraus, daB man mit guten Griinden sich 
entschlossen hat, zunachst bei interner Behandlung stehen zu bleiben, lilld daB 
das Zuwarten nicht. als unentschlossenes Zogern und frevelhafte Dberschatzung 
del' internen Hilfsmittel zu werten ist. Wir miissen uns dariiber klar sein, daB 
wir auf die Stenose selbst mit inneren Hilfsmitteln kaum jemals einwirken 
konnen. Die Therapie beschrankt sich also auf das Verhiiten storender Neben­
einfl iisse. 

Kostvorschriften stehen im Vordergrund. Nahrungsmittel, deren unver­
dauliche Reste sich zusammenballen und die verengten Stellen verlegen konnen, 
miissen wegbleiben. Dies bedingt zunachst den AusschluB faserreicher vege­
tabiler Rohstoffe (rohes Obst und Gemiise); abel' auch in gar gekochten, gut 
aufgeschlossenen Friichten und Gemiisen konnen ungeeignete Bestandteile ent­
halten sein, z. B. Fruchtkerne, Schalen, altere und inkrustierte Zellwand- und 
Fasergebilde. DaB hierdurch Stenosen zum VerschluB gebracht wurden, wird 
durch zahlreiche Beispiele belegt (z. B. K. Propping's Fall von Gallensteinileus 
nach reichlichem SpargelgenuB, S. 674). Teils durch kiichentechnische Vor­
arbeit (feine Siebe! usw.), teils durch sorgfaltiges Kauen miissen solche Gebilde 
ausgeschaltet werden. Auch animalische Nahrungsmittel konnen Schadlinge 
enthalten (alteres Bindegewebe, Sehnen). Ungekochtes Fleisch (roher Schinken, 
rohes Rauchfleisch, geraucherte Fische u. dgL) wird man meiden, da selbst bei 
guter peptischer Kraft des Magens manches davon del' Verdauung und Resorption 
entgehen kann; erst recht bei Achylie odeI' Hypochylie des Magens (S. 161, 277). 
Was starkere Garung und Gasentwicklung im Darm veranlaBt, muB gleichfalls 
ausscheiden. Je nach Lage des Falles ist das nicht immer das gleiche Material; 
man ist auf Ausprobieren angewiesen. Z. B. bewahrt sich Milch meist vortrefflich, 
in anderen Fallen abel' gar nicht. Kohlensaure Getranke sind meist von Dbel. 
Sauren (Essig, Zitronen-, Fruchtsafte, saure Weine), auch Kaffee erregen bei 
vielen unmittelbar nach GenuB die Peristaltik zu stark und miissen d~nn aus­
scheiden (S. 222, 299). Bei Brot liegen die Dinge verschieden. Grobes Roggenbrot 
ist natiirlich nicht am Platze, ebensowenig wie Speisen aus grobzerkleinerten 
Zerealien und Leguminosen. Sowohl bei allen Diinndarmstenosen wie bei hoch­
sitzenden Dickdarmstenosen muB iiberhaupt jedes Geback aus grobgemahlenem 
Mehle ganzlich wegbleiben. Dagegen bewahrt sich bei tiefer sitzenden Stenosen, 
etwa von del' Flexura sinistra ab, Brot aus grobem 'Veizenmehl (Grahambrot) 
recht gut, da es den Kot locker und pomadig macht, so daB er gut durch den Eng­
paB schliipfen kann. 1m gleichen Sinne wirkt feines Mus von gut aufgeschlossenen 
Friichten und Gemiisen. Freilich hat man hier schon haufiger mit nachteiligen 
Garungen zu rechnen. Es kommt auf den Versuch an. Fette niedrigen Schmelz-
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punktes werden gut vertragen und mussen einen wesentlichen Teil des Kalorien­
bedarls decken (Butter, Knochenmark, Gansefett, Schweineschmalz, Pflanzen­
butter, Olivenol usw.). Man hute sich aber vor groBeren Mengen auf einmal, da 
sich dann die Fettsauren und Seifen gelegentlich zu Klumpen ballen, was aus der 
Oltherapie der Gallensteine und der Obstipation bekannt ist (S. 141, 230). Auch 
auf Jettreiche Getranke sei hingewiesen wie Rahm, und vor allem vegetabile 
Milch (J. Boas); letztere wird oft besser als Kuhmilch vertragen. Unter den 
verschiedenen Arten vegetabiler Milch bewahrte sich nach C. von Noorden 
am besten die aus Sojabohnen bereitete Soyamamilch (Frankfurter Soyama­
werke). 1m allgemeinen halte man sich bei hohen Dickdarmstenosen (oberhalb 
Flexura sinistra) an Nahrungsmittel, welche schon im Diinndarm vollstandig 
verdaut undmoglichst vollstandig resorbiert werden (Ad. Schmidt, J. Stras­
burger, J. Boas und G. Kelling); es sei auf den Abschnitt Kolitis verwiesen, 
wo ahnliche Gesichtspurikte in Frage kommen. Bei Diinndarmstenosen, welche 
klinische Symptome bringen, bleibe man bei flussig-feinbreiiger Kost. Die Nah­
rung verteile man auf haufige (21/ 2-3stiindliche) kleinere Einzelmahlzeiten. 

Beim Einsetzen von Kolikanfallen, welche auf Zunahme des Hindernisses 
oder gar auf volligen VerscbluB hindeuten, muB man sofort die Nahrungszufuhr 
abstoppen, weil sie den gestauten Darminhalt vermehren wiirde und in solchen 
Zeiten erlahrungsgemaB zu schadlichen Spasmen fiihrt. Dann kommt zeitweilige 
Ernahrung mit Dauerklistieren (S. 212) und intravenosen oder subkutanen 
Zuckerinjektionen (S. 189) in Frage. Der unterhalb der Stenose gelegene Darm 
vertragt Nahrklistiere meist sehr gut. 

Fur Stuhlgang muB moglichst gesorgt werden. Praktisch beschrankt sich 
dies nur auf tiefsitzende Stenosen. Bei allen Stenosen oberhalb der Flexura 
sinistra ist der gestaute Darminhalt stets flussig oder breiig, so daB es keinen 
Sinn hat auf seine Konsistenz einzuwirken. Ob wir durch Darmreizmittel die 
treibende Kraft wirksam steigern konnen, ist mehr als fraglich. Die verstarkte 
Darmarbeit leistet auch ohne solchen EinfluB das denkbar hochste. Es besteht 
sogar die Gefahr, durch Abfiihrmittel Spasmen oberhalb der Stenose auszulosen. 
DaB Abfiihrmittel auf diese Weise aus der Stenose eine Okklusion machen, ist 
gar nicht selten. Namentlich bei Darmwandtumoren, bei Adhasions- und 
Invaginationsstenosen wurde es beobachtet. Mit antispasmodischen Mitteln 
kommt man meist weiter (s. unten). Anders bei Stenosen tiefen Sitzes. Hier kann 
der Kot in Form groBerer und harterer Knollen anlangen. Oft laBt sich dies 
durch geeignete Kostwahl vermeiden (Weizen-Grahambrot, feindurchgetriebene 
Gemuse und Fruchtmuse). Ferner dienen dazu wasserbindende Stoffe wie 
feingepulverte Semen Lini oder Semen Psylli (S. 232), zweiprozentige Magnesia­
sulfatlosung (S. 221). Aile anderen Abfiihrmittel sind bedenklich, weil sie eher 
den Darm zu Spasmen erregen als den Kot breiig und schlupfrig an Ort der 
Stenose liefern. Sehr oft bringen regelmaBige Wasser- oder Oleinlaufe gewiinschten 
Erlolg, weil die von unten andrangende Flussigkeit den EngpaB verhaltnismaBig 
leicht uberwindet (Ventilstenosen) und dann den uberlagernden Kot erweichen 
hilft. Bei Narbenstenosen, die ihr Maximum erreicht haben und nicht weiter 
fortschreiten, gelingt es auf diese Weise manchmal Monate und Jahre hindurch 
die Kotmassen oberhalb des Engpasses befriedigend zu entleeren. Freilich ist 
es immer eine gewisse Qualerei, da sich der Abgang des verllussigten Kotes.meist 
in kleinen Schiiben stundenlang hinzieht. A. Brosch, der mit besonderem 
Nachdruck auf die unheilvolle Wirkung eingedickter Kotmassen oberhalb tief­
sitzender Stenosen hingewiesen hat, riihmt den guten EinfluB des subaqualen 
heiBen Innenbades (Enterocleaner, S. 258). Ad. Schmidt rat - allerdings 
mit V orbehalt - zu Versuchen mit Sauerstoffklistieren bei Invagination im 
Kindesalter und gelegentlich auch bei anderen tiefsitzenden Stenosen. - Sehr 
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viel vollkommener ist natiirlich die Behandlung, WClm die Stenose fiir ein Darm­
rom erreichbar und durchgangig ist (E. Ruge). Dann laBt sich del' Dickdarm 
spiilen, und dies tragt wesentliches dazu bei, die entziindlichen Zustande, we\che 
sich so gern unter EinfluB del' zersetzlichen, gestauten Massen entwickeln, 
hintanzuhalten bzw. zu heilen. Erstrebenswert ist es natiirlich, die gesamten 
gestauten und vorher mittels Wassel' odeI' Oleinlauf erweichten Kotmassen durch 
das Darmrohr allmahlich zu entleeren, eine zwar miihsame und zeitraubende aber 
therapeutisch wichtige Arbeit. Hierbei kann der Enterocleaner niitzlich sein 
(A. Zimmer, A. Brosch). Medikamentose Zusatze sind manchmal erwiinscht, 
z. B. Bismutum subgallicum zum Spiilwasser, oder nach volliger Reinspiilung 
Einlaufenlassen diinner Hollenstein- odeI' Protargollosung (0,03 bzw. 0,25-
prozentig). Stenosen, welche diesel' Behandlung zuganglich sind, werden sich 
auch immer fiir erweitenlde Bougierbehandlung eignen, was abel' vollendete 
Technik voraussetzt, da die Gefahr der Wandverletzung und gar der Per­
forationsperitonitis nicht gering ist. 

Alltispasmodische Medikamellte sind selten zu entbehren. Meist geniigt 
Atropin. Wir gaben es in manchen Fallen monatelang in Mengen von 2-4mal 
taglich 1/2 mg, je nach Umstanden innerlich, als Mikroklysma odeI' subkutan. 
Natiirlich sucht man mit den kleinstmoglichen Gaben auszukommen. Ob sich 
Zusatz von Opium empfiehlt, muB ausprobiert werden; bei Kolikschmerzen ist 
dieser Zusatz meist niitzlich. Das Atropin durch Belladonlla zu ersetzen, empfiehlt 
sich nicht; die Dosierung del' wirksamen Substanz ist bei diesel' Droge nicht 
scharf genug. Dagegen laBt sich Atropin durch Eumydrin ersetzen (Atropin­
methylnitrat), dessen Wirkung auf das zentrale Nervensystem geringer ist als die 
des Atropins (gleiche Mengen wie beim Atropin). Das Atropin schwacht zwar als 
Antivll-gotonikum die motorischen Impulse, abel' doch nicht in dem MaBe, daB 
niitzliche Peristaltik gestort odeI' aufgehoben wiirde. Bei richtiger Dosierung 
verhiitet es nur paras'ympathische Dbererregung und Spasmus. 

Massage ist bei Darmstenosen immer ein bedenkliches Verfahren, wenigstens 
dann, wenn sie wirklichen Druck auf die zufiihrende Darmschlinge und auf den 
Ort der Stenose ausiibt. Oberflachliches Streichen wird oft angenehm empfunden. 

Fibrolysin gegen Narbenstrikturen des Darmes wird immer noch ge­
legentlich empfohlen (G. Klemperer und L. Diinner), solI auch hier und da 
gute Dienste getan haben, VerlaB ist aber nicht darauf. 

B. Behandlung des paralytischen Ileus. 
Mit paralytischem und spastischem lieus nehmen wir Formen des liens 

volliger Darmunwegsamkeit vorweg, we1che bis zu gewissem Grade innerer 
Behandlung zuganglich sind. Freilich kommen im wesentlichen hierfiir nur solche 
Falle in Betracht, wo nicht schwere anatomische Erkrankungen des Bauches 
Ausgangspunkt fiir Darmlahmung sind (Okklusionen, Strangulationen, akute 
Peritonitis, Tubarschwangerschaft, Pankreas- und Fettgewebsnekrose usw. 
S. 657 und 661), also im wesentlichen del' einfache neuropathische, toxische und 
alimentare paralytische lieus. 

Von Erllahrullg kann kaum die Rede sein. Del' Appetit fehlt vollig; die 
Kranken klagen zwar iiber groBen Durst und verlangen in einem fort ka1te 
Getranke. Man darf ihnen aber hochstens schluckweise gekiihlte Milch und das 
Lutschen von Eisstiickchen gestatten. Jedes mehr fiihrt zu baldigem Wieder­
erbrechen. Quantitativ fallt das auf natiirlichem Wege aufgenommene gar nicht 
ins Gewicht. Man greift daher aushilfsweise zu Nahrk1istieren (Tropfen-Dauer­
klistier mit Dextrin, Albumosen, Alkoho1, S. 213 und zu intravenoser oder 
subkutanen Zuckerinfusion, S. 189). 
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lUagcllspiilungcn bringen zum mindcsten cine gewisse Erleichtcrung. Bei 
Gefahr des Erbrechens neben der Sonde und der Aspiration (Benommenheit 
der Kranken) wird die W. Ka u sch'sche Ballonsonde empfohlen, welche durch 
AufbHihen des Ballons festen AbschluB gegen die Kardia schafft (Fig. 156). 
Hin und wieder sah man nach mehrfacher Magenspiilung Peristaltik zuruck­
kehren. Von groBem Belang sind friihzeitige Magenspiilungen bei Atonia 
gastro-duodenalis (sog. arterio-mesenterialer DarmverschluB, S. 681). Wenn 
nach Bauchoperationen oder iiberhaupt nach Narkosen das iibliche Erbrechen 
nicht bald nachliWt, soUte man stets prophylaktisch Magenspiilungen vor­
nehmen. 

Darmspiilungen bringen leider nur selten den Erfolg, welchem man an­
gesichts vollig offenen Rohres eigentlich erwarten solIte (S. 656). Vor sehr groBen 
EinHiufen wird geradezu gewarnt (J. Schnitzler, Ad. Schmidt). Verhiiltnis­
maBig gut bewahrte es sich, ein Darmrohr in den After einzulegen und von 
Zeit zu Zeit 1/ 2-1 1 kiihles Wasser (etwa 200 C) mittels Trichter ein- und aus­
laufen zu lassen; viElleicht noch besser scheinen iiberkorperwarme Einlaufe 
zu wirken. Auch "elektrische Wasser­
einlaufe" sind empfohlen (F. Lejars, 
Thoullet, W. Pettenkofer). Den 
einen Pol bildet. die in das wassergefiillte . 
Rektum eingebrachte elektrische Mast­
darmsonde (S. 253), den anderen Pol eine 
breite Plattenelektrode auf der Bauch­
wand. Man bedient sich des faradischen 
Stromes. Das Verfahren ist j edenfalls 
des Versuches wert. 

HeiBeBader sollten versucht werden. 
C. v. N oorden sah bei einem Kranken, 
der schon einen rechtbedenklichen Ein­
druck machte, davon iiberraschenden 
Erfolg. Nach etwa 10 Minuten Aufent-

Fig. 156. Kausch'sche Magensonde. 

halt im Bade (400 C) gingen reichlich Winde ab, denen bald der erste Kot 
folgte. VerlaB ist auf die Heilwirkung des heiBen Bades natiirlich nicht. 

Medikamente. Dber giinstige Erfolge mit Physostigmin berichtete 
C. v. N oorden (1/2~3/4 mg Physostigminum salicylicum subkutan), spater 
desgleichen A. Oppelj.heim, K. Vogel u. a. Die Einfiihrung des Physostig­
mins in die Therapie der menschlichen Darmparalyse iibernahm C. v. N oorden 
aus der Veterinarmedizin ("Windkolik" der Pferde, S. 228). Das den Vagus­
tonus steigernde Physostigmin wird von manchen Chirurgen auch prophylaktisch 
bei Darmoperationen angewandt. An der Niitzlichkeitdes Physostigmins ist nicht 
zu zweifeln, wenn es auch natiirlich nicht in jedem FaIle hilft. Ein ideales Medi­
kament ist es sicher nicht, da es bei Dberdosierung - falls das autonome Nerven­
system iiberhaupt anspricht -leicht lokalen Krampf und ungeordnete Bewegllng 
statt normaler PeristaJtik auslost (G. Ka tsch, S. 228). - Die alte Medizin 
beniitzte ofters Einlaufe von Tabakinfus (E. Ebstein, G. Bohm). In der Tat 
tragt Nikotin in se~r kleinen M~ngen Reizwirkung in die Auerbachschen 
Plexus; das gleiche gilt yom Strychnin. Da bei geringer Dberdosierung der 
hemmende EinfluB auf die sympathischeri Ganglien: aber iiberwiegt, ist Nikotin 
eine zweischneidige Waffe. Theoretisch s~d Vorteile yom Cholin zu erwarten, 
da es als physiologisches Reizmittel der die Peristaltik· beherrschenden Au er­
bachschen Plexus erkannt wurde (Le Heux, S. 16, 228). Es scheint zwar 
nicht der einzige, aber vielleicht wichtigste Bestandteil des G. Ziilzerschen 
Hormonals zu sein (E. Berlin). In der Tat wird von der Wirkung des Rormo-
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nals bei paralytischem Ileus gutes geriihmt (W. Kausch, Groth, Fr. Uhlig, 
G. Ziilzer); es scheint ratsam, sich desselben zu bedienen, wobei allerdings 
del' nicht im voraus zu berechnende und zweifellos unerwiinschte blutdruck­
senkende EinfluB mit in Rechnung zu stell en ist. Dber Hormonal S. 228. Viel­
leicht gebiihrt dem Hypophysenextrakt (Hypophysin, Pituitrin) vordem 
Hormonal del' Vorzug. Intravenose Injektion steigert die norma.le Peristaltik 
(G. Katsch, B. Zondek); del' Blutdruck wird nichtvermindert, eher erh6ht. 
Die bisher am Menschen bei Darmparese gemachten Erfahrungen sind er­
munternd (lVI. Cloetta, B. Zondek, C. von N oorden). Eigenartig verhalt 
sich das Atropin. Nach neuerer Forschung hat es nul' unter bestimmten Um­
standen, namlich bei Mangel an peristaltikerregendem Cholin (S. 16) fordern­
den EinfluB auf die Darmmotilitat (H. H. Meyer '(md R. Gottlieb); sonst abel' 
beruhigt es dieselbe (P. Trendelenbl,ll'g, hier Literatur; vgl. S. 227, 243). 
Dber das Verhalten des Cholins bei Darmlahmung wissen wir noch nichts; es 
mag sein, daB hier die Cholinbildung stockt. J edenfalls bewahrte sich klinisch 
Atropin in zahlreichen Fallen von dynamischem Ileus (Honigmann, Batsch, 
Marcinowski, P. Ostermeyer, E. S. Holmgren, A. Lederer, A. Dietrich, 
eigne Beobachtungen). Zweifellos handelte es sich in vielen diesel' FaIle um die 
spastische Form des dynamischen Ileus, abel' auch sichere Falle von para­
lytischem Ilcus sind darunter. Die Atropinmenge darf nicht groB sein (1 mg, 
subkutan, in mehrstiindigen Interval1en gefolgt von 1-3 Injektionen von 
0,5 mg). Hohere Gaben lahmen. Neuerdings riihmt E. Unger Asthmolysin 
(Gemisch von Suprarenin und Hypophysenextrakt, 1-2 Ampullen subkutan) 
zur Verhiitung del' postlaparotomischen Darmparese. Da Suprarenin den 
motorischen Hemmungsnerv des Darms erregt und damit mehr lahmend als 
fordernd auf die Peristaltik wirkt, ,ltann del' vorbeugende Erfolg nul' auf 
den H:ypophysenextrakt bezogen werden (s. oben). B. Zondek bezeichnet 
mit Recht die Komp03ition als unzweckmaBig. Mit eigentlichen Abfiihr­
mitteln sind bei Darmparalyse durchweg schlechte Erfahrungen gemacht. 
Alles in allem stehen also doch recht brauchbare Medikamente zur Verfiigung. 
Da die Pathogenese des paralytischen Ileus sichel' sehr verschieden und keines­
wegs immer im Einzelfalle durchsichtig ist, kann es nicht \vundernehmen, daB die 
Erfolge nicht gleichmaBig ausfallen. Schweren Lahmungen gegeniiber sind 
voraussichtlich aIle Medikamente machtlos. 

Operative Behandlung. Del' EntschluB, eine prim are allgemeine Darm­
paralyse operativ anzugehen, ist immet ein schwerer. Die Resultate sind sehr 
entmutigend. Vielleicht daB man abel' doch zu lange gewartet hat, und daB man 
nach Versagen innerer Therapie bei friiherer Operation besseres, d. h. eine 
Erholung des gelahmten Nervmuskelapparates erzielt hatte. Die Erfahrungen 
bei postlaparotomischer Darmparese sprechen in diesem Sinne. Fiir diese FaIle 
empfahl L. Heidenhain sekundare Enterostomie. Unter Zuriickweisung 
gegenteiliger Meinungen tritt neuerdings E. Melchior (hier Literatur) nach­
driicklich fUr diese Entlastungsoperation bei postoperativer Darmparese ein 
(Enterostomie mit Einnahen eines Gummirohres nach Art del' Witzelschen 
Schragfistel). Obwoh1 kein mechanisches Hindernis die Blahung veranlaBt, 
ist es wohl verstandlich, daB schon teilweise Entleerung angesammelter Gase 
und teilweise Entspannung des Darmes den Tonus wiederherstellt (P. Tren­
del en burg), zunachst in den unmittelbar entlasteten Schlingen, dann abel' 
auch dariiber hinausgreifend. Voraussetzung ist abel' immel', daB die Erregbar­
keit des Nervmuskelapparates noch nicht unwiderruflich er10schen ist. Andere 
Operationen am Darm als entlastende Enterostomie stehen nicht in Frage. Da­
gegen erOffnen die Mitteilungen G. A. Wagner's iiber den EinfluB der Lum bal­
anasthesie auf die Peristaltik paretischer Diirme neue, vieiversprechende Aus-



, Darmverengerung und Darmunwegsamkeit (Ileus). 705 

blicke, freilich zunachst nur fiir solche FaIle, wo toxische Angriffe oder nervose 
Reize zentrale Abschnitte des sympathischen Hemmungsnerven erregt haben. 
Vielleicht ist dies ofters der Fall, als bisher angenommen wird (S. 660). Die 
Injektion von 0,1-0,15 Tropokokain in 8-lOccm Liquor cerebrospinalis gelost, 
wie sie G. A. Wagner empfiehlt, und von der er schnelle Entleerung reichlicher 
diinnfliissiger Stiihle und gewaltiger Gasmengen bei paralytischem Deus be­
schreibt, ist ein so harmloser Eingriff, daB sich bei weiterer Bestatigung der 
Wirksamkeit dies Verfahren bald als Methode der Wahl einbiirgern wird. 

c. Behandlung des spastischen Ileus. 
Innerliche Behandlung. Es wurde erwahnt (S. 665), bei spastischem Deus 

solIe die Behandlung womoglich eine innere sein. Zunachst gilt dies fiir FaIle 
des rein spastischen Ileus, wozu man bis zu gewissem Grade auch noch den 
Enthelminthenileus (S. 674) rechnen kann. Insoweit sind sich aIle einig. Die 
Schwierigkeit liegt aber darin, daB man nur ausnahmsweise mit voller Sicherheit 
entscheiden kann: das ist ein rein spastischer Deus. Wir lernten, wie oft spasti­
scher Einschlag sich anderen stenosierenden Darmkrankheiten hinzugesellt, am 
auffalligsten bei Fremdkorper- und GallensteinverschluB, aber auch dariiber 
hinaus bei anderen Leiden (S. 663). Nur unter b~sonderen Umstanden, z. B. bei 
deutlich intermittierendem oder wanderndem Deus (S. 674), laBt sich mit einiger 
Bestimmtheit sag~n, daB an den Okklusionserscheinungen Spasmen in be­
herrschendem MaBe mitbeteiligt seien. Meist bleibt es in den haufigen 
Mischfallen dunkel, in welchem Verhaltnis Spasmus und mechanisches Hi n derni s 
am Verschlusse mitwirken, und ob nach Losung des Spasmus die Gefahr beseitigt 
ist. Angesichts dieser Sachlage ist es eine vollberechtigte Forderung der Chirurgen, 
daB mit inneren Hilfsmitteln nicht zu viel Zeit verloren werde. Auch ohne Spas­
mus und auch nach Uberwindung des Spasmus steigen die von einem Hindernis 
ausgehenden Gefahren nicht nur von Tag zu Tag, sondern von Stunde zu Stunde. 
Die Statistik iiber operative Entfernung obturierender Gallensteine (S. 674) ware 
sicher nicht so schlecht, wenn man nicht im Hinblick auf viele giinstig ausge­
gangene, nicht operierte Falle sich angewohnt hatte, allzu lange zu warten. Die 
Zulassigkeit interner Therapie wird in Mischfallen also immer von den Fragen 
abhangen: 1. ist vom chirurgischen Standpunkt aus langeres Zuwarten iiberhaupt 
angangig 1 und 2. welcher Art ist das mechanische Hindernis; ist es derart, daB 
nach befriedigender Lasung des Spasmus und nach Uberwindung akuter Deus­
gefahr von einer Operation abgesehen werden kann oder nicht? Also Fragen, die 
sich nur nach Lage des Einzelfalles beantworten lassen. 

Von Hilfsmitteln der internen Therapie haben 8ich physikalische MaB­
nahmen, wieheiBe Umschlage, heiBe Bader, elektrischer Strom, Magenheberungen 
und Darmspiilungen nicht durchschlagend bewahrt. Am meisten ist vielleicht 
noch von heWen Umschlagen und Badem zu erwarten; in leichteren Fallen -
aber auch nur in solchen - magen sie vielleicht niitien. Am meisten Vertrauen 
verdient das A tropin oder wegen geringerer Wirkung auf das zentrale Nerven­
system Eumydrin (S. 244, 702), da es den EinfluB des parasympathischen 
Serosaplexus auf die Darmmuskulatur dampft bzw. ausschaltet (Dosis: 1 mg sub­
kutan, dann in Pausen von je 21/ 2-3 Stunden weitere Injektionen von j·e 0,5 mg 
bis zum Maximum von 4 mg beim Erwachsenen). Sollten an Herz, Atmung oder 
nervasen Zentralorganen (Erregung, Delirien) bedenklicheFolgen eintreten, sohat 
man im Morphium ein sicheres Antidot (1-2 cg), fiir das Herz auch in der 
Digitalis (1-11/2 ccmDigalen). Gewalmlich geniigen iibrigens 2-21/ 2mg Atropin. 
Man muB aber zugeben, daB Atropin kein Universalmittel gegen Darmspasmus 

. ist. Es ist wahrscheinlich, daB Darmspasmus auch unter Umgehung des para-
Schmldt.~oor(ien, Klinik der Dnrmkrankheiten. Zweite Auflnge. 45 
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sympathischen Systems durch einen auf die Ringmuskulatur des Darms unmittel­
bar ausstrahlenden Reiz von der inneren Darmwand aus erweckt und unterhalten 
werden kann. In solchen Fallen ist Atropin machtlos. Vielleicht ist dann yom 
Papaverin (0,06 g subkutan) besseres zu erwarten (J. Pal, S. 242). Bei zweifel­
los rein-spastischen Fallen verdienen auch zentralberuhigende Medikamente 
Beachtung, darunter auch Opium (20 Tropfen Tinctura Opii) oder sub­
kutane Injektion von Pantopon und ahnlichem (S. 240). Da Opiate bei Deus­
gefahr und Deus groBte Vorsicht im Gebrauche heischen (S. 707), so sind ver­
teilte Gaben von Adalin, Veronalnatrium (letzteres auch subkutan) vielleicht 
vorzuziehen: etwa 3-4mal taglich 0,25 g (S. 244). Der entspannende EinfluB 
derselben kann sich durch Ausschaltung zentrifugaler Erregung auch am Darme 
geltend machen. Diese Medikamente beruhigen, schaf£en aber keine triigerische 
Euphorie. Man darf den Erfolg etwaiger interner Therapie iiberhaupt nicht am 
subjektiven Befinden des Kranken ablesen, sondern nur am Wiederdurchgangig­
werden des Darms. 

Chirurgische Behandlung. Unter keinen Umstanden darf mit interner 
Therapie die fiir chirurgischen Eingriff noch geeignete Zeit verpaBt werden, 
zumal nicht bei den Mischformen. Als Operation kommt zunachst das unmittel­
bare Angehen des spastisch kontrahierten Darmstiickes in Betracht. Wenn der 
Spasmus nur Begleitstiick einer anatomischen Erkrankung des Darms oder seiner 
Umgebung ist, wird nach MaBgabe des Befundes entschieden; z. B. kommt die 
Entfernung eines Fremdkorpers aus dem Darm in Frage. Oft wird die Darm­
wand schon derart verandert sein, daB man ihr eine Naht nicht zutrauen darf 
und lieber einen Darmabschnitt reseziert; dies auBer bei Fremdkorpern und 
Gallensteinen namentlich bei Darmgeschwiiren und Enthelminthen. Auch bei 
Spasmus rein neurogenen Ursprungs hat man kleinere oder groBere Darmstiicke 
reseziert. Manchmal freilich loste sich der Krampf in der Narkose (S. 665). 
Unter anderen Umstanden beschrankt man sich auf eine Entlastungsoperation 
(Enterostomie mit Schragfistel). Bei Mischformen darf eine zu richtiger Zeit und 
unter sonst giinstigen Umstanden vorgenommene Operation auf guten Dauer­
erfolg rechnen. Bei rein nervosen Formen liegen die Dinge ungiinstiger, da nur 
allzu leicht Riickfalle eintreten (S. 664). 

D. Behandlung des Okklusions- und Strangulationsileus. 
Nachdem wir im vorstehenden die Behandlung der chronischen Sten6sen 

des paralytischen und des spastischen Deus besprochen und in friiheren Ab­
schnitten auch der Sonderanspriiche des arterio-mesenterialen Darmverschlusses 
(S. 679), der Kottumoren (S. 671), der Fremdkorper- und Gallensteinobturation 
(S. 672, 673), des Askaridenileus (S. 674), der Invagination (S. 690)"und des 
Volvulus (S. 693) gedacht haben, bleibt hier nur noch wenig zu berichten iibrig. Es 
bezieht sich auf die verschiedensten Formen und Ursachen der Okklusion und der 
Strangulation. Der Arzt steht hier meist einem schweren, unmittelbar lebens­
gefahrlichen Zustand gegeniiber und muB auf Grund desselben handeln, auch 
wenn - wie es ja sehr haufig der Fall - genauere Einsicht in Art' und Be­
schaffenheit der Darmunwegsamkeit noch nicht zu gewinnen ist. Bei jeder 
Okklusion, vor aHem aber bei jeder Strangulation muB sich der 
Arzt auf den Standpunkt steHen, einen chirurgisch anzugehenden 
Fall vor sich zu haben, und er muB gewichtige Griinde haben, wenn 
er von chirurgischer Hilfe Abstand nimmt. Von samtlichen mechanisch 
bedingten Deusformen bieten - besonders giinstige Umstande vorausgesetzt -
nur Obturationsileus (Fremdkorper, Gallensteine, Askaridenknauel) und gelegent­
lich Invaginationen, in hoherem MaBe als diese beiden aber Obturation durch 
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Kottumoren fur interne Behandlung einige Aussichten. Von Kottumoren ab­
gesehen ist die Anzahl der fur interne Behandlung geeigneten Fane sehr gering. 

1. Interne Behandlung. Nachdem die fUr interne Behandlung geeigneten 
VerschluBformen schon im einzelnen erortert sind, bleibt hier yom allgemeineren 
Standpunkte aus nur die wichtige Frage der Opium behandlung zu besprechen 
ubrig. Von seiten der Chirurgen wird immer aufs neue das dringende Ersuchen 
an den praktischen Arzt gerichtet, bei Okklusion, ja auch bei Okklusionsver­
dacht dem Kranken keine Opiate zu verabfolgen, weil hierdurch eine triige­
rische Euphorie geschaffen wird, welche das klare Urteil iiber den Zustand des 
Kranken und die augenblickliche Gefahr der Lage unmoglich macht (M. Wilms 
u. a.). Obwohl der Arzt, der die Leiden des Kranken unmittelbar vor Augen 
hat, weiB, daB er diesel ben mittels Morphium usw. mildern kann, muB er sich 
im wesentlichen diesem Mahnwort fUgen. Nur allzu oft schreitet unter der 
durch Opiate geschaffenen Euphorie der lokale ProzeB bis zu einem Grade 
weiter, der den Erfolg operativer Hille in Frage stellt. In sehr klarer Weise 
formuliert J. Strasburger die Opiumfrage 1): 

1. Opiate sollen nicht gegeben werden, bevor der Fall diagnostiseh so weit ge­
kUi,~,.t ist, daB zu der Operationsfrage bestimmte und entseheidende Stellung vonseiten 
der Arzte und des Patienten genommen werden kann. Inzwisehen versuche man mit anderen 
Mitteln Linderung zu schaffen. Dies sind vor allem Umschlage auf den Leib mit heiBen 
Tuchern und Magenspiilung. Auch gegen letztere wenden freilich manche Chirurgen ein, 
sic fiihre ofters zu unbegriindeter Euphoric und konne den Ernst der Lage verwisehen. 

2. In Fallen von Strangulation darf mit Opiumbehandlung nieht cine Stunde 
verloren werden. Nach Aufnahme des Befundes und Festsetzung des Operationstennins 
sind Opiate in der Zwischenzeit erlaubt, um die Leiden des KrankE$zumildern, den Txans­
port in ein Krankenhaus zu erleichtern und durch Beseitigung des Initililshoeks das Uber­
stehen der Operation zu begunstigen. 

3. Bei paralytischem Ileus sind Opiate nicht am Platze, da sienur die Lahmung 
des Darms verstarken konnen. 

4. Bei Okklusionsileus liegt die Moglichkeit vor, durch Opiate zu nutzen, wenn 
das mechanische Hindernis kein absolutes ist und der VerschluB erst dureh hinzutretenden 
Krampf zu einem vollstandigen gemacht wird (Mischform von Okklusions- und spastischem 
Ileus, S. 705). Ein Versuch lnit Opium ist unter allen Umstanden gewagt, da man die Lage 
im Bauch nicht genau kennt. Gestattet nach gemeinsamem Ermessen des Internen und des 
Chirurgen der Zustand ein Abwarten und einen Versuch mit Opium, so darf sich dies doch 
nie langer als 36-48 Stunden hinziehen. Von der Operation darf nur abgesehen werden, 
wenn inzwischen der Darm wieder durchgangig geworden ist. DaB dies und nicht etwa 
opio-dynamisch erzwungene Euphoric das entscheidende Kriterium ist, sollte dEm Krankfll 
und den Angehorigen von vornherein klargestellt werden. 

5. In hoffnungslosen Fallen ist yom Standpunkt der E u th an asie Opium naturlich 
gest.attet. Man wird Opium auch nieht verweigern durfen, wenn del' Kranke erklart, er 
wolle lieber sterben als sich operieren lassen, und wenn der Arzt liberzeugt ist, daB er den 
EntsehluB des Kranken nicht umstimmen kann. 

Von diesen Lehrsatzen ist der vierte dehnbar, und es muB - wie schon 
an verschiedenen friiheren Stellen des Buches - auf das dringendste gemahnt 
werden, lieber einen zu beschrankten als einen zu weitgehenden Gebrauch davon 
zu machen. Denn der Schaden, den zu langes Warten bringt, ist kaum wieder 
gutzumachen. Nur mit dem Messer in der Hand, in steter Operationsbereitschaft, 
also nicht vor, sondern nach DberfUhrung des Kranken in eine chirurgische 

1) (Anmerkung bei der Korrektur.) Fiir die noch strittige Frage del' Opiumwirkung 
auf den Darm sind neue Arbeiten von F. Uhlmann in Verbindung mit J. Abelin und 
K. Zwick beachtenswert (vergl. S. 240). Die Opiumpraparate sollen nur in ganz schwachen 
und in ganz starken Dosen den Darm lahmen; in mittlerer Gabe den Darm erregen. Dies 
laBt sich bei Auftragen des Opiums auf die Serosa bzw. beim Einbringen in das BIut nach­
weisen und vielleieht therapeutisch ausnutzen. Bei innerlicher Gabe wird das Opium nur 
langsam resorbiert, und es verharrt die Konzentration im Blute lange Zeit auf der fiir Hem­
mungswirkung notwendigen geringen Hohe. Bei lokalem Einbringen in eine Darmschlinge 
d. h. auf die Mucosa war cine hundertmal hohere KOllzentration zur Erzielung des Erfolges 
niitig als beim Einbringen in die BIutbahn oder aut die Serosa. 

45* 
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KIinik sollte man an den Opiumversuch herangehen. Dringend zu empfehlen 
ist in solchen Fallen die Beigabe von Atropin bzw. Eumydrin (Verhaltnis 
Opium zu Atropin = 15 : 1; Morphium zu Atropin = 10 : 1). Man kommt dann 
mit weniger Opiat aus. Besser ist vielleicht noch, sich als krampfstillenden 
Mittels ausschlieBlich des Atropins bzw. Eumydrins (S. 244) zu bedienen 
und die Beruhigung des zentralen Nervensystems mit subkutaner oder intra­
muskularer Injektion von Veronalnatrium in refracta dosi anzustreben. 

Excitantien fiir Herz und GefaBsystem sind oft notwendig. Abfiihr­
mit t el sind natiirlich ganzlich verboten. 

Bei abwartender Behandlung muB durch Nahrklistiere und subkutane 
oder intravenose Traubenzuckerinfusionen ein diirftiger Ersatz fiir die 
ganzlich ausfallende Nahrungszufuhr, zum mindesten fiir Versorgung des Korpers 
mit Fliissigkeit gesorgt werden (S. 189, 212). Den intravenosen Infusionen darf 
man, wenn das Herz nicht gar zu schwach ist, 1 ccm Ipromilliger Suprarenin­
losung auf 1/2-11 Dextrose- oder Ringerlosung zusetzen. Namentlich kurz vor 
Operationen geschieht dies oft. Die iiblichen intravenosen Infusionen "physio­
logischer KochsalzlOsung" werden besser durch Losungen von "Normosal" 
(W. Straub S. 555) ersetzt. 

2. Chirurgisehe Behandlung. Typische Operationen, bestimmten Krank­
heitszustanden angepaBt, gibt es nicht. Wenn irgend moglich wird das Hinder­
nis voHkommen entfernt, Z. B. durch Enterotomie und Entfemung eines Fremd­
korpers (S. 672) oder durch Resektion des erkrankten Darmstiicks oder durch 
Entfernung komprimierender Tumoren usw. Da die Ernahrungsstornng der 
Darmwand nicht nur bei Strangulationen, sondern auch bei mechanischen und 
selbst bei spastischen Okklusionen oft weiter vorgeschritten ist, als das auBere 
Ansehen des Darms vermuten laBt, bevorzugt die Chirurgie immer mehr die 
Resektion. Wenn Radikaloperation iiberhaupt oder wegen bedenklichen AlI­
gemeinzustandes einstweilen nicht moglich, miissen vorlaufig Palliativoperationen 
aushelfen: Enterostomie mit Witzelscher Schragfistel (S. 497), Anus praeter­
naturalis, Umgehung. des Hindernisses durch Anastomosenbildung usw. Zu 
welch em Verfahren er greifen soIl und kann, entscheidet der Chirnrg gewohnlich 
erst wahrend der Operation. Auf Technik der Narkose und Operation, auf Vor­
und Nachbehandlung kann hier nicht eingegangen werden. 

Geschwulste des Darms. 

I. Karzinome. 

A. Atiologie uud Statistik. 
Unter den bosartigen Tumoren des Darmes nehmen Karzinome die weit­

aus iiberragende Stelle ein. Neben Magen und GeschlechtEOrganen gehort der 
Darm zu den yom Karzinom bevorzugten Organen. Vber die Ursachen der 
Darmkrebse ist ebensowenig bekannt wie iiber diejenige aller bOsartigen 
Geschwiilste. Wie J. Orth jiingst in Eeinem trefflichen Referate darlegte, 
stehen wir zwar vor einer Fiille alter und neuer Fragen, aber noch an keiner 
Stelle sehen wir klar. Bemerkenswert ist, daB ein EO niichtemer Kritiker wie 
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J. Orth den in jungster Zeit sich haufenden epidemiologischen und parasito­
logischen Forschungen, die auf das Mitwirken von Parasiten bei der Entstehung 
von Karzinomen hinweisen, groBes Gewicht beilegt. DaB es aber einen 
bestimmten pflanzlichen oder tierischen Krebsparasiten gibt, bezeichnet 
J. Orth als unwahrscheinlich, zum mindesten als nicht erwiesen. In tieferes 
Dunkel als bisher wird die Krebsatiologie gehilllt, wenn die alte, von H. Rib bert 
jetzt wieder aufgenommene und neu begrundete Theorie Recht behalt, daB die 
Geschwulstanlage (Bereitschaft) unter allen Umstanden angeboren ist. H. Ri b­
bert verlegt sie aber, abweichend von frUherer Lelne, nicht nur in die Keim­
anlage des Einzelmenschen, sondern in die Stammesgeschichte des Menschen 
zuruck, erklart sie also nicht ontogenetisch, wndern phylogenetisch. 

Alle Theorien lassen aber Spielraum fiir das Mitwirken bestimmter, auf 
das Einzelindividuum einwirkender Reize, die allerdings nur bei vorheriger 
Bereitschaft die Geschwulstbildung auslosen. Am Darm scheint sich dies dadurch 
Geltung zu verschaffen, daB krebsige Geschwii.lste mit Vorliebe an solchen 
Orten entstehen, denen wegen ihres anatomischen Baues oder wegen besonderer 
physiologischer Aufgaben langere Verweildauer des Darminhaltes oder besonders 
verwickelte Arbeit zukommt. Abel' keine Stelle des Darme3 ist vollkommen 
sicher VOl' Karzinom. Zu den auslosenden Reizen rechnet man auch Trauma. 
H. Lossen stellte einschlagige Falle jii.ngst in einer grundlichen Arbeit zusammen 
und versucht daraus die Nutzanwendung fUr das Unfallversicherungswesen 
abzuleiten. Fur Darmkarzinome kommt das wenig in Betracht. 

Nach den von Ad. Schmidt zusammengefaBten statistischen Angaben ent­
fallen von Karzinomen iibelhaupt etwa die Hal~te auf den Verdauungskanal und von 
diesen etwa del' fiinfte Teil auf den Darm. Uber die Verteilung belehren folgende 
Angaben: 

H. Nothnagel J. F. Geiser 
41 838 Sektionen 11 :H4 Sektionen 
3585 Krebskranke 909 Krebskranke 

Duodenum 7 FaIle 7 FaIle 
Ileum. . . 10 2 
Kolon und Higma . . 164 64 
Rektum. . . . . . . 162 51 
Manche beachtenswelte Einzelheiten, auf. die wir abel' hier nicht em­

gehen konnen, bringt eine neue statistische Arbeit von J. Sanders. 
Am Kolon wird das Sigma an erster, das Zokum an zweiter Stelle vom 

Karzinom bevorzugt. Multiple primLhe Karzinome am Darm kommen vor 
(J. L. Burckhardt), sind aber sehr selten. Multiple metastatische Darm­
karzinome sind etwas haufiger; sie befallen den Darm in der Regel yom Pe!i­
toneum, nicht von der Schleimhaut aus. 

Wie bei allen Karzinomen ist das Alter zwischen dem 40. und 65. Lebens­
jahre am gefiihrdetsten. Doch kommen gerade am Darm Karzinome nicht 
ganz selten schon bei weit jii.ngeren Leuten vor. 1m ganzen sind Darmkalzinome 
bei Mannern haufiger als bei Frauen; am starksten tritt die3 beim Rektum­
karzinom hervor (Verhaltnis etwa 2 : 1). - Auf das an klinischen Befunden 
reiche Werk von R. S ch mid tuber Geschwiilste sei nachdrucklich verwiesen. 

B. Pathologische Anatomie. 
1. JUikroskopisches Verhalten. Ausgangspunkt des Darmkrebses ist das Zylinder­

epithel der Darmdriisen. Ausnahmen finden sich von dieser Regel nul' im Duodenum, 
we- toils die BruIlIrer'schcn-Driisen,teilsverirrte lnselnvon Pankreasgewebe an ihre 
Stelle treten (A. Pie), und am Anus, wo - allerdings sehr selten - Plattenepithelkrebse 
sieh bilden kannen. Im iibrigen handelt es sich demnaeh hinsichtlich del' histologischen 
Struktur stets um Zylinderzellenkrebs (Care. cylindroepitheliale adenomatosum). G. Hauser 
unterseheidet weiter: das Care. adenomatosum simplex, die bei weitem haufigste Form, 
namentlich der Dickdarmkrebse; das Care. aden. medullare, den sog . .lHarkschwamm; 



710 Karzinome (pathologisehe Anatomie). 

das Care. aden. gelatinosum, den Gallertkrebs; endlich das Care. aden. scirrhosum, den 
Scirrhus. Die letztgenannte Form ist als selbstandiges Leiden ziemlich selten, dagegen 
~jeht man haufig am Rande lmd im Grunde del' einfachen adenomatosen Gesehwulstbildungen 
Ubergange in scirrhoses Gem,be. 

Von dem Fundus del' Drusen aus, \VO die Wiwherung del' Epithelzellen beginnt, 
waehst die junge Geschwulst gewolmlieh zunaehst in die Tiefe, indem sie die Mus~ularis 
mucosae durchbricht und sich im lockeren submukosen Gewebe ausbreitet. An del' Muskel­
schicht findet sie dann oft einen Widerstand, so daB ihre weitere Ausbreitung nun in del' 
Darmwand selbst odeI' nach dem Darmlumen zu vor sieh geht. Mit der charakteristischen 
Wueherung del' Epithelzapfen gehen Absonderungsvorgange (Schleimbildung) und regressive 
Verandernngen einher, welche meist schon fruhzeitig zur illzeration del' OberfHiche flihren. 
Bezliglich weiterer Einzclheiten mussen wir auf die pathologisch-anatomischen Werke 
verweisen. 

Bctreffs nenerer Forschnngen uber l\fikroskopie und Mikrochemie del' Krebszellen 
sei verwiesen auf die Arbeiten von F. BI u men th al und J. Orth. 

Fig. 157. Carcinoma coli incipiens. 

2. lUakroskopisches Verhalten. Dem Auge zeigt sich der Darmkrebs als ein sehr 
verschiedenartiges Gebilde. Bald sind es knotenformige Wucherungen mit glatter Ober­
£lache, bald harte Infiltrationen del' Darmwand, bald blumenkohlartig aus der Schleim­
haut sprossende Gewachse. Figg .157 und 158 geben Beispiele. 1m allgemeinen ist das 
Wachstumsbestreben um so groBer, je zellenreicher del' Krebs ist; scirrhose Karzinome 
gehen manchmal mit so starker Schrumpfung des Gewebes einher, daB del' Darm 'tie 
durch Narbengewebe eingeschnurt und sogar in seiner Langsachse verkurzt erscheint. 

Auf del' flachenhaften Ausbreitung des Krebsgewebes in del' Submucosa beruht 
wahrscheinlich auch seine N eigung zur ringfiirmigen En twickl ung in del' Quer­
achse, die man bei den verschiedensten Formen antrifft, nicht bloB beim Scirrhus, wo 
sic allerdings am haufigsten ist. Teils dadurch, teils durch die in das Lumen vordringenden 
Wucherungen kommt es zur Verengerung des Darmrohres, die bis zu hohen Graden vor­
schreiten und das klinische Bild vollstandig beherrschen kann. Gelegentlich sind mehr­
fache Stenosen, entsprechend del' Bildung multipler (metastatischer) Krebsknoten beob­
achtet worden (H. Kiittner u. a.). Oberhalb del' Verengerungen entstehen die fruher 
beschriebenen Veranderungen des Inhaltes und der Darmwand selbst (vgl. S. 632). Wegen 
Bevorzugung del' tieferen Absehnitte des Kolon bei karzinomatoser Striktur sammeln sich 
hier oft harte Kotmassen, sekundare Kotgeschwillste, weIche zu schwerwiegenden diagnosti­
schen Irrtumern verleiten. Wenn die Krebsgeschwulst polypenartig in das Darmrohr 
hineinwaehst, kommt es gelegentlich zu Invaginationen, indem dasGebilde von dem distalen 
Darmstuek gleichsam verschluckt wird (S. U87). 
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Ein weiterer, oft schon seh1' fruh eintretender Folgezustancl ist Ulzeration del' 
Innenflaehe. Die bestanclige Beriihrung del' Geschwiilste mit zersetzungsfii.higem resp. 
in Zersetztmg begriffenem Material, ihl'e meist unebene, mit Nischen und Falten aus­
gestattete Oberflache, welche zur Stagnation von Kotteilchen ftihrt, erklaren das zul' 
Genuge. In del' Regel handelt es sieh um einen flaehen Zerfall del' oberflachlichsten Schichten, 
doch kommen auch Abszedierungen in del' Tiefe des Geschwulstgewebes vor, mit Fistel­
bildungen und Perforat on del' Dal'mwand. Wenn solche Abszesse in der Regio ileocoealis 
sitzen, erinnern sie an die Vorgange bei Appendizitis destructiva, oder lleozokaltuberkulose. 
Del' geschwiirige Zerfall del' Innenflache erklart es, claB Darmk1'ebse trotz starker Wuche­
rung ohne jede Beeintrachtigung des Darmlumens verlaufen konnen, daB sogar manchmal 
eine anfangliehe Verengerung illl weiteren Verlaufe des Leidens versehwindet. Die klini-

Fig. 158. Striktutiel'endes Diekdarmkarzinom (seirrhos). 

sehen Erseheinungen gleichen clann unter Umstanden. clenen del' Colitis gravis odeI' chronisch 
dysentel'ischer ZusUinde. 

Diffuse eitrige Peritonitis im AnschluB an kl;l;rzinomatose Zerstorung del' Dal'm­
wand ist selten. Raufiger ist die chronischc, durch Ubergreifen del' Geschwulst auf 
das Peritoneum bedingte Entziindung, bei del' das Exsudat manchmal chyliform oder 
bluthaltig gefunden wird. Per contiguitatem kann die Wucherung, wenn sie einmal 
bis an die Serosa vorgedrungen ist, auf die Nachbarorgane - benachbarte Darmsehlingen, 
Magen, Blase, Vagina, Bauchdecken - iibergehen, und dann entstehen mehr .oder mindel' 
groBe Geschwulstkonglomerate und oftmals aueh Durchbruche mit Fistelbildung (z. B. 
Magenkolonfistel, selbst Darmbauchdeckenfistel). 

3. Metastasen von primaren Darmkrebsen ' aus sind nicht gerade haufig, bei Ge­
schwiilsten des Diinndarmes sind sie noch eher zu erwart·en als bei Diekdarmgeschwiilsten. 
Von Rektumkarzinomen abel' bringt etwa die Ralft.e del' Faile Metastasen, glucklieherweise 
nul' selten in friihen Stadien. Am meisten betroffen sind naturgemaB die regionaren 
Lymphdrusen; doeh geht aueh in ihnen das Wachstum vielfaeh nul' langsam VOl' sich, so 
daB fur die radikale operative Entfernung die Aussichten lange giinstig bleiben. Des 



712 Karzinome (Allgemeine Symptomatologie). 

weiteren sind Leber, Peritoneum, Netz, Lungen, Nieren und die iibrigen Organe gefahrdet. 
Scirrhose Krebse, deren primare Herde klein bleiben, veranlassen ofters kolossale meta­
statische Tumoren in der Leber, wahrcnd die Markschwamme sich meist auf Befall der 
regionaren Lymphdriisen beschranken. Gl!'llertkrebse verursachen am wenigsten Meta­
stasen. 

C. Allgemeine Symptomatologie und Diagnostik der Darm­
karzinome. 

Den Darmkarzinomen kommt neben den allgemeinen Symptomen und 
Folgezustanden der Karzinose eine Anzahl gemeinsamer Zeichen zu. Dies alles 
fassen wir hier zusammen. Der besondere Sitz des Karzinoms fUgt dem Krank­
heitsbilde bestimmte Lokalmarken hinzu. 

a) Abmagerung. Nach C. von Noorden und Ad. Schmidt (1. bzw. 
II. Auflage der "Pathologie de.> Stoffwechsels") hangt das Abmagern der 
Krebskranken nur von ungeniigender Nahrungsaufnahme abo Von Erhohung 
des Energieumsatzes als Ursache der Abmagerung war damals nichts bekannt 
(Fr. Kraus und Fr. Chovstek). C. von N oorden konnte aussprechen, 
theoretisch stande nichts im Wege, daB jeder Krebskranke bis zu hohem Grade 
auf Fett gemastet werde. Aber viele Krebskranke verlieren schon friihzeitig, 
die meisten in spateren Abschnitten des Leidens den Appetit; es macht deshalb 
Millie, sie ausreichend zu ernahren. Wenn man darauf besteht, wird es oft zur 
Qualenii fiir den Kranken. An der, unabhangig vom Sitze des Karzinoms, 
bald friiher bald spater eintretenden Anorexie sind wahrscheinlich toxische 
Einschlage, die vom Karzinomgewebe selbst ausgehen, beteiligt. Doch weiB 
man dariiber nichts Sicheres. Inzwischen fanden O. Cohnheim und E. von 
Dungernim Tierexperiment, E. Wallersteinerund E. Grafe beim Menschen, 
daB doch in einem Teil der Fane - E. Wallersteiner schatzt ihn auf 10%­
der Gesamtstoffwechsel (Energieumsatz) stark erhoht sei; man fand Anstiege 
bis zu 50% iiber die Norm, also ahnlich wie bei Hyperthyreosen und im Fieber. 
Dies bezog sich im wesentlichen auf schwerste FaIle mit Metastasen. Auch 
hier wird man an toxische Vorgange denken (toxische Erregung der Schild­
driise 1). Obw6hl die neuen Befunde einen wesentlichen und wichtigen Beitrag 
zum Verstandnis der karzinomatosen Spatkachexie liefern, stoBen sie doch 
nicht den Satz um, daB in der Regel die Abmagerung Folge von Anorexie und 
anderer Behinderung der Nahrungsaufnahme ist. Diese beiden GroBen spielen 
natiirlich bei Karzinomen der Verdauungsorgane eine besonders groBe Rolle, 
meist um so -mehr, je hoher der Sitz des Karzinoms ist. Besonders nachteilig 
wirken Stenosen, Entziindungen in Abhangigkeit von jauchigem Zerfall, Fieber 
bei Resorption jauchiger Zerfallsprodukte oder bei Eindringen von Mikroben 
durch die Wundflachen. Scheinbar unbegriindete Abnahme des Appetits und 
Abmagerung sollten stets den Verdacht auf Karzinom des Verdauungsapparates 
hinlenken; umgekehrt darf Fortbestehen guten Ernahrungszustandes niemals 
gegen die Diagn03e Karzinom in die Wagschale geworfen werden. Bei Mast­
darm- und Dickdarmkarzinomen ist manchmal das Neoplasma schon jenseits 
der Exstirpationsmoglichkeit, ehe es zu auffalliger Abmagerung kommt. 

b) KrafteverfaIl, EiweiBumsatz. Krafteverfall ist nicht gleichbedeutend mit 
Abmagerung. Nach friiheren Untersuchungen schien es, als ob bei Karzinoma­
tosen zumeist ein fortschreitender toxogener KorpereiweiBzerfall stattfinde, 
unabhangig von Ernahrung und Gesamtstoffwechsel (Fr. Muller, H. Gartig 
und C. von N oorden; altere Literatur bei Ad. Schmidt, neuere bei E. Waller­
steiner). Dies bot eine klinisch-experimentelle Unterlage zur Erklarung der 
groBen Hinfalligkeit und Muskelschwache der Krebskranken, eines wichtigen 
Teilstiickes der "Krebskachexie". F. Blumenthal halt hieran unbedingt fest; 
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er erklart es aus chemischer Abartung der Proteolyse in den Krebszellen und 
schadlicher Wirkung der abnormen Abbauprodukte auf andere Korperzellen. 
("Heterolyse"). Die von E. Blumenthal herangezogenen experimentellen 
Beweisstiicke nicht sind ganz stichhaltig, wie schon von E. Wallersteiner 
und E. Grafe dargelegt wurde. Diese Autoren, denen sich L. Krehl anschlieBt, 
glauben durch gleichzeitige Untersuchung des Energie- und Stickstoffumsatzes 
den Beweis erbracht zu haben, daB erhohter EiweiBzerfall nur als Teilstiick 
erhohten Gesamtstoffwechsels (s. oben) bei Krebskranken vorkomme; un­
abhangig hiervon wurde erhohter EiweiBumsatz, den man als "toxogenen" 
hatte deuten miissen, von ihnen nicht gefunden. Der klare Ausschlag dieser 
einwandfreien Untersuchungen laBt Zweifel aufkommen, ob die hier angewandte 
und seit Alters iiberkommene Versuchsanordnung imstande ist, die Frage richtig 
zu losen. Das experimentelle Ergebnis E. Grafe's widerspricht, wenn es 
verallgemeinert wird, der klinischen Tatsache fortschreitenden Kra£teverfalles, 
Muskelschwundes und meist auch Blutschwundes, die auch beste und kalorisch 
zureichende Ernahrung der Krebskranken nicht abwendet. Man kann den 
Schwund zeitweilig aufhalten und sogar in triigerischen Wiederaufbau um­
wandeln, wenn es gelingt, die Unterernahrungskomponente des Verfalles zu 
beseitigen und die Kranken wieder kalorisch ausreichend zu bekostigen. Wenn 
dies erreicht, schreitet der Verfall aber aufs neue voran, sogar trotz etwa er­
zwungenen und weitergehenden Fettansatzes. Die Theorie hat in diesen Fragen 
noch manches zu klaren. 

Der durch Sinken der muskularen Leistungs£ahigkeit sich verratende 
Krafteverfall macht sich bei Karzinomen des Darmkanales oft schon verhaltnis­
maBig friih geltend und kann vor dem Erscheinen anderer Symptome den 
Verdacht auf Karzinom erwecken. Andererseits gibt e3 aber so viele Ausnahmen 
von dieser Regel, daB wohlerhaltener Kraftezustand andere positive Karzinom­
zeichen nicht entkraften darf. 

c) Anlimie gilt als Teilstiick der Karzinomkachexie und kommt in 
mittleren Graden fast bei allen Krebskranken allmahlich zur Entwickl~ng, 
keineswegs parallel dem Wachs tum der Geschwulst. Es bleibt meist bei dem 
Blutbilde der sog. sekundaren Anamie ohne Hyperchromie und mit Hyper­
leukozytose. Nach vielem Zweifeln wird aber nicht mehr bestritten, daB nicht 
nur das klinische Gesamtbild, sondern auch das Blutbild der perniziosen Anamie 
bei Krebskranken gelegentlich vorkomme (H. Hirschfeld, A. Pappenheim, 
A. Heinrichsdorff, F. Weinberg, L. Lichtwitz u. a.); vorzugsweise immer 
bei Neoplasmen des Magens und Darmes. Manche halten dies fiir zufalliges 
Zusammentreffen. Uns erscheint dies doc~ als gewagter_ SchluB. Da es immer 
wahrscheinlicher· wird, daB die zu pernizioser Anamie fiihrende Abartung des 
Erythroblastenapparates (Knochenmark und Milz) meist eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit desselben voraussetzt, wird vielleicht die Briicke zu den 
verschiedenen Ansichten gefunden und wir konnen wohl sagen: die gewohnliche 
Krebsanamie 'wird dann zur perniziosen, wenn entsprechende Krankheitsbereit­
scha£t besteht. Die bisher beobachteten FaIle gehOrten teils der hamolytischen 
Form an (primar vermehrter Erythrozytenabbau in der Milz), teils der aplasti­
schen Form (primar mangelhafter Erythrozytenaufbau im Knochenmarke), teils 
Mischfallen. Also nach verschiedenen Richtungen hin scheint die vom Karzinom 
ausgehende Noxe den Erythrozytenapparat treffen zu konnen. An der toxo­
genen Natur der Anamie hat man immer £estgehalten; von etwaiger Unter­
ernahrung aus ist sie klinisch nicht zu erklaren. Ob nun Stoffwechselprodukte 
der Karzinomzellen oder Produkte bakterieller' jauchiger Zersetzung das ver­
mittelnde Gift darstellen, bleibe unentschieden. Auf die beziiglichen, weit­
ausgesponnenen Erorterungen konnen ,vir nicht eingehen. L. Lichtwitz deutet 
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mit Recht auf die Untersuchungen R. Seyderhelm's hin (S. 61), welche die 
anamisierende Kraft gewisser enterogener Gifte (Proteosen) dartaten. Diagno­
stisch ist die karzinomato3e Anamie auBerst wichtig, da sie oft schon fruhzeitig 
entsteht. Das blasse Aussehen kann bei Darmkrebsen das erste dem Kranken 
und seiner Umgebung auffaUende Symptom sein. Eine Anamie, die sich bei 
frillier bliihend aussehenden alter en Leuten ohne sofort erkennbaren Grund 
entwickelt, soUte den Verdacht auf Magen- oder Darmkarzinom stets wach­
rufen. DaB dies nicht immer geniigend beachtet wird, ist um so bedauerlicher, 
als die Karzinome sich noch in sehr fruher Entwicklung befinden und der Total­
exstirpation noch leicht zuganglich sein konnen. 

d) Fieber in ganz unregelmaBiger Form tritt bei Darmkreb3 verhaltnis­
maBig oft und manchmal schon recht friill au£: Obwohl mit der Moglichkeit 
zu rechnen ist, daB anaphylaktisches, durch Resorption unvollstandig abgebauter. 
KrebszelleneiweiBes bedingtes Fieber vorkommt, halt man bisher an der Auf­
fassung fest, daB solche Fieberanstiege der Resorption bakterieller Zersetzungs­
produkte an der ulzerierenden Gesch",w.stoberfHiche, dem Eindringen von 
Mikroben in das Gewebe oder de:: Einwirkung gestauten Darminhaltes den 
Ursprung verdanken. Das Fieber verleitet in manchem Faile, das Bestehen 
einer Darminfektionskrankheit anzunehmen und das gefahrliche Grundleiden 
zu uber.3ehen. 

e) Blutungen. Das Erscheinen von Blut im Kote mussen wir in bezug 
auf Darmkarzinome gleichfalls als "Allgemeinsymptom" buchen. In strengerem 
Sinne des Wortes ein Lokalsymptom, kommt ihm doch umfassendere Bedeutung 
zu, weil e3 bei Darmkarzinomen niemals fehlt. Theoretisch lieBe sich vielleicht 
sagen: es fehlt und muB fehlen, so lange die Oberflache des Karzinoms noch 
nicht ulzeriert ist. Solche Karzinome werden nur bei gelegentlicher Unter­
suchung de3 Mastdarmes entdeckt. 1m ubrigen aber ist jedes Darmkarzinom, 
das klinische Erscheinungen macht und das der Diagnose zuganglich ist, bereits 
ulzeriert; dann findet sich auch Blut im Kote, unmittelbar sichtbar nur beim 
Sitz des Neoplasma im Rektum und Sigma oder bei den sehr seltenen groBeren 
Blutungen hoher sitzender Tumoren. Gewohnlich finden wir nur "okkulte3 
Blut". Es ist trotz hamoglobinfreier Kost meist in jeder Stuhlprobe zu finden. 
Dieser regelmaBige ode:- fast regelmaBige Befund ist - wenn nicht andere 
Umstande ihn erklaren (Anchylostomum duodenale, Polyposis intestinalis u. a.) 
ein schwerwiegender Verdachtsgrund fUr Karzinom. Bei nichtneoplasmatischen 
Ulzerationen der verschiedensten Art findet man meist nur periodenweL'3e, 
z. B. im AnschluB an groBere Blutungen, regelmaBig in jeder Kotprobe Blut. 
Okkulte Dauerblutung kann natiirlich auch sonst, vorkommen, z. B. bei tuber­
kulosen Geschwiiren, bei frischen Magen- und Duodenalgeschwiiren, bei Darm­
polypen u. a.; aber meist liegen in solchen und anderen Fallen weitere dia­
gnostische Anhaltspunkte fur die :Natur des Leidens vor. Bei Karzinomen ist 
das regelmaBige Auftreten okkulten Blutes neben unbestimmten anderen Ver­
dachtsgrilnden (z. B. auffallende Appetitl03igkeit, Abmagerung, allmahlicher 
Krafteschwund, ungewohnte UnregelmaBigkeit de.> Stuhlganges, hier und da 
Temperaturanstieg, kalzinombevorzugtes Alter usw.) manchmal das einzige greif­
bare Symptom. Es ist hauptsachlich das Verdienst von J. Boas, die Tragweite 
der regelmaBigen okkulten Blutung fUr die Diagn03e des Magen- und Darm­
karzinoms zur Anerkennung gebracht zu haben. In bezug auf Magenkarzinom 
spricht B. Lutz aus, ein einmaliger negativer Befund sprache gegen Karzinom. 
Soweit mochten wir auf Grund vereinzelter eigener Beobachtungen nicht gehen. 
Man wird sich aber in zweifelhaften Fallen niemals auf eine einzige Kotunte_"­
suchung be3chranken. 
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f) Chemische Symptome. -Cber den Blutgehalt des Kotes ward obeL 
be.richtet. Der Indikangehalt des Urins ist haufig betrachtlich vermehrt 
infolge der reichlichen Absonderung fiiulnlsfahigen Material:,; und der Stauung 
leichtzersetzlichen Darminhaltes oberhalb etwaiger Stenose (S. 632). Wahrend 
das Uro bilinogen des Kotes - ein MaB fii.r den Hamoglobinzerfall (H. Ep­
pinger und D. Charnas) - bei Magenkarzinom meist vermindert ist, Via,,; 
H. Salomon und D. Charnas aus vel'kilmmertel' Hamoglobinneubildung 
erklaren (aplastische Anamie), muB man bei Dickdannkarzinomen gelegentlich 
mit vermehrter Ausscheidung rechnen (hamolytische Anamie). Haufiger ab 
bei anderen Karzinomen findet man bei groBeren Darmkarzinomen positivell 
Ausschlag del' von H. Salo mon und P. Saxl beschl'iebenen Sch'wefelpeptid­
(Oxyproteinsaure-) Reaktion im Ham. l)iebequem ausTiihrbareProbe wurde 
uns einige Male zum willkomlllenen Fii.hrer. 

g) Biochemische Reaktionen konnten sich einen gesicherten Platz in del' 
Karzinomdiagnostik noch nicht erringen. Trotz schoneI' Anlaufe befinden wir 
uns noch im Entwicklungsstadium dieser Methoden. Am gunstigsten ;,chnitten 
bisher ab die Antitrypsimeaktion von L. Brieger und J. Tre bing, die Serum­
Ieaktion von E. Freund und G. Kaminer und die Abbaufennentreaktion 
von E. Abderhalden. Auf genauere Beschreibung, auf Kritik, auf zahlen­
maBige Ergebnisse und auf die Literatm: del' biochemischen Reaktionen kamlel' 
wir hier nicht eingehen. 

1. Das Kelling'sehe Verfahren. Kaeh G. Kelling soll das Serum von tumor­
kranken Mensehen starkere hamolytische Eigenschaften gegeniiber den roten Blui korperchen 
des Huhnes besitzen, als das Serum von Gesunden oder von Patienten mit andersartigen 
Krankheiten. Die Kelling'schen Untersuchungen haben keinen Eingang in die Praxis 
gefunden und wurden stark angegriffen. Ihr positiver Ausfall wird bei Karzinomen des 
Magendarmkanales hiiufiger gehmden als bei Karzinomen anderer Organs. Danach scheint 
es, daB die Tumorbildung an sich nicht ausschlaggebende Ursache der Reaktion ist. 

2. Die Meiostagminreaktion von M. Ascoli und G. Izar beruht darauf, daB 
die Mischung von Serum eincs Tumorkranken mit Tumorextrakt eine starkere Verminde­
rung der Oberflachenspannung erkennen laBt, als die gleiche Mischung mit Serum eines 
Nichttumorkranken. 

3. Die Antitrypsinreaktion von L. Brieger und Trebing beruht auf dem 
Nachweis eines die tryptische Verdauung hindernden Stoffes im Blute. 

4. Die Freund-Kaminer'sche Reaktion besteht darin, daB das Serum von 
Krebskranken frische Krebszellen schlechter zu losen vermag als das Serum Gesunder. 
Sie ist bei Nachpriifungen in einem hohen Prozentsatze richtig befunden worden, aber 
ebensowenig wie die anderen Methoden ganz zuverlassig. 

5. Die E. v. Dungern'sche Methode der Komplementbindung verwendet 
dasselbe Prinzip, welches der Wassermann'schen Syphilisreaktion zugrunde liegt. Bringt 
man das Serum von Karzinomkranken mit. geeigneten Extrakten von Karzinomgewebe 
zusammen und fiigt weiterhin Komplement (Meerschweinchenserum) hinzu, so hindert 
cliese lYIischung die Hiimolyse in einem sog. hamolytischen System, und zwar weil das 
c1azu erforderlichc Komplemcnt durch Bindung an Karzinomantigen und Immunkorper 
gebunden und unwirksam gemacht wird. . 

6. Die A bderhalden'sche Methode des Nachweises spezifischer, Karzinom­
gewebe abbauender Fermente im Blutserum. Del' Nachweis wird so gefiihrt, daB das 
Serum der auf Karzinom verdachtigen Personen mit Karzinomgewebe, das clurch sorg­
fiiltiges Kochen von allen Fermenten und von Blutfarbstoff befreit isI" zusammengebracht 
wird. 'I'reten im Dialysat EiweiBabbauprodukte auf, die mit Ninhydrin odeI' mittels clel' 
Biuretreaktion nachweisbar sind, so sind blutiremde, von Karzinom stammende EiweiB­
kol'per ins Blut gelangt. 

D. Klinische Darmsymptome und ihre Diagnostik. 
1. Stenosenerscheinungen sind zumeist das erste Symptom, welches auf 

krankhaften Zustand del' Bauchorgane hinweist. Sie auBel'll sich in sehr ver­
schiedenem Grade. Manchmal ist es zunachst nUl' ungewohnte Stuhltrag­

. heit. Dies finden wir vor aHem bei Karzinomen de3 Rektum, des Sigma und 
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des Colon descendens. Es entsteht Aufenthalt des Kotes vor der Stenose; der 
Kot wird daselbst starker eingedickt und in kleineren Brocken, bleistift- oder 
schafkotformig, durchgepreBt. Diese Brocken vereinen sich unterhalb tief­
sitzender Stenose nicht mehr zu norma,ler Kotsaule. Bei hoherem Sitze de;., 
Karzinoms, inbesondere am Zokum, kommt es oft zunachst nur Zll einfacher 
Stuhltragheit oder unregelmaBiger Entleerung des Kotes, wahrend die Kotform 
und ihr W'assergehalt nicht verandert zu sein brauchen. Jede Stuhltragheit 
und jede StuhlunregelmaBigkeit, die sich bei alteren Leuten ent· 
wickelt, ist karzinomverdachtig (S. 370, 698). Mit der Zeit treten auffal· 
lendere Stenosensymptome hinzu (Meteorismus oberhalb der Stenose, Steifungen, 
Kolikschmerzen). 'Vir verweisen auf die allgemeine Symptomatologie der Darm­
sten03en (S. 633). DaB es aber auch Karzinome ohne Stenosensymptome gibt 
(friihzeitiger Zerfall der in das Darmrohr ragenden 'Vucherungen!), ward erwahnt 
und dad bei der Differentialdiagnose nicht vergessen werden (S.711). 

Wie schon an anderer Stelle berichtet, ist haufiger als bei anderen Darm­
stenosen bei den durch Krebs verursachten der Kot diarrhoisch (S. 551,645). 
Wir fiihrten dies auf Darmentziindung zuriick, die teils oberhalb, teils untel'­
halb des Tumors durch die Zersetzungsprodukte der ulzerierenden Flache und 
durch Zersetzung gestauten Darminhaltes ausgelost und unterhalten wird. In 
solchen Fallen verleiht manchmal das reichlich flieBende entziindliche Darm­
Rekretdem ganzen Darminhalt fliissige oder breiige Beschaffellheit. Wie es bei 
allen Diinndarmstenosen die Regel ist (S. 632), kann dann auch am Dickdarm 
die Stenose sehr hochgradig geworden sein, bevor es zu typischen Stenosen­
erscheinungen kommt, weil sie Fliissigkeit und Luft noch leidlich durchlaBt. 
Wenn dann ein Tumor nicht tastbar ist, gehen solche Falle haufig langere Zeit 
unter der Diagnose "chronische Enterokolitis", mit der in der Tat sowohl das 
allgemeine Krankheitsbild wie die Beschaffenheit des Kotes gut iibereinstimmt 
(S. 428); Probekost ergibt zumeist den Charakter der Faulnisdyspepsie (S. 277). 
In anderen Fallen, namentlich bei Karzinomen des Enddarmes, mischen sich 
entziindlich-diarrhoischem Kote brockelige, hartere Kotteile bei, meist kleineren 
Kalibers (S. 371). - 1m karzinomgefahrdeten Alter sind diarrhoische 
Sttihle mindestens eben so karzinomverdachtig wie Stuhltragheit. 

Mit Zunahme der Stenose treten die von ihr abhangigen Symptome 
immer mehr in den Vordergrund des allgemeinen Krankheitsbildes. Aus der 
Stenose kann jederzeit eine Okklusion werden, wenn sich unverdauliche Re3te 
von Nahrungsmitteln oder groBere Kotballen am Ort des Hindernisses an­
sammeln (S. 646). 

Uber Ron tgendiagnose der Stenosen S. 105; iiber andere diagnostische 
:}lerkmale der Stenosen S. 633. 

2. Tumor. Als wichtigstes diagnostisches Merkmal des Darmkarzinoms 
gilt der palpatorische Nachweis der karzinomat6sen Geschwulst. Man sagt 
vielleicht besser, dies galt als sicherstes Merkmal. Denn mit Verfeinerung der 
diagnostischen Behelfe gelingt es oft und muB es gelingen, das Darmkalzinom 
zu erkennen, bevor ein Tumor tastbar ist. 'Venn der Tumor bereits gut durch 
die Bauchdecken zu fiihlen ist, ist meist die giinstigste Zeit fiir Totalexstirpation 
Bchon verstrichen. 1m Anfange des Leidens muB man, durch andere Zeichen 
miBtrauisch geworden, den Tumor geradezu suchen. 

Uber den palpatorischen Nachweis der TumoTen sei auf Friiheres verwiesen 
(S. 83, 86). Ihre Lage und Form und ihr Verhalten zu benachbarten Organen 
geben uns Hinweise auf die Zugehorigkeit zum Darm. Das Au£finden von 
Darmtumoren wird wesentlich erleichtert durch Untersuchung im Bade (S. 79) 
oder, falls dies nicht geniigt, in der Narkose. Die Bemerkung G. Holzknecht's, 
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Magen und Dal'mtumol'en seien manchmal im Stehen bessel' tastbar als im 
Liegen, ist beachtemwert. 

Duodenalkarzinome, am haufigsten peripapillaren, seltener suprapapillaren und 
noch seltener prajejunalen Sitzes, sind nach E. Melchior, welcher sich auf samtliche bisher 
beschriebenen Faile stiitzt, kaum jemals palpabel, bevor sie in weitem Umfang die Um· 
gebung in ihren Bereich gezogen haben. Sie bringen die Erscheinungim del' Duodenalstenose 
(S. 641). Del' karzinomatose Ursprung del' Stenose kann manchmal auf Grund des radio· 
logischen Bildes vermutet werden; meist klart sich die Sachlage erst nach Laparotomie auf. 

Diinndarmkarzinome sind fast immer erst in vorgeriicktem St.adium tastbar; 
daB Verwachsungen del' Darmschlingen, Befall des Peritoneum und des Netzes, Infektion 
del' Lymphdriisen bereits bestehen, ist wahrscheinlich. Starke Verschieblichkeit bleibt 
lange erhalten. Verwechslung hauptsachlich mit Netz· und Mesenterialdriisentuberkulose. 

Blinddarm· und Aszendenskarzinome sind oft schon friihzeitig tastbar, sowohl 
wenn sie ringformig sind (S. 710) und dann durch gestauten Kot groBer erscheinen als 
sie sind, wie auch bei diffuser Wandinfiltration und . wucherung. Bei Blinddarmkarzinom 
bleibt gute Verschieblichkeit lange erhalten. 

VerweQhslung mit tuberkulosen und aktinomykotischen lleozokaltumoren (S. 627 
und 622), mit Invaginationen (S. 685), mit entziindlichen Tumoren (Periappendizitis und 
Perityphlitis) ist moglich. 

Appendixkarzino me verhalten sich, soweit sie iiberhaupt sich klinisch bemerk· 
bar machen, wie entziindliche Erkrankungen des Wurmfortsatzes. Sie von diesen diagnostisch 
zu trennen, ist kaum moglich. Es sind fast durchgangig Kankroide von Plattenepithel. 
typus, also verhaltnismaBig gutartige Gebilde (J. M. Graham, A. E. Sitzen). 

Querkolonkarzinome sind meist gut tastbar. Starke Verschieblichkeit. Vel" 
wechslung hauptsachlich mit Kottumoren, verharteten Scybala (bei dyskinetischer Obstipa. 
tion S. 354) und mit Netztumoren (Karzinom und Tuberkulose des Netzes). 

Kolonkarzinome an den Flexuren (Flexura dextra et sinistra) sind del' Palpa. 
tion nur selten zuganglich und miissen aus anderen Symptomen diagnostiziert werden. 

Sigmakarzinome sind als solche nul' tastbar, wenn sie groBe Wandflachen in ihren 
Bereich ziehen. Die kleinen ringformigen Karzinome des Sigma sind auBerst schwer durch 
die Bauchdecken zu tasten. Dagegen verursachen sie, wie iiberhaupt aHe Karzinome und 
andere stenosierende Gebilde des Sigma meist sehr umfangreiche Tumoren durch sekundare 
Kotstauung. Verwechslung VOl' aHem mit Sigmoiditis infiltrativa (S. 499), Tuberkulose 
des Sigma, chronischer Invagination, ferner - und dies ist besonders wichtig - mit 
verharteten KotbaHen. Abel' auch jede andere stenosierende Krankheit des Sigma (z. B. 
jede beliebige Narbenstriktur) veranlaBt wegen del' Stauung eingedickter Kotmassen 
palpatorische Befunde, die denen des Sigmakarzinoms vollig gleichen. Wir gelangen am 
Sigma abel' bereits in ein Gebiet, das rekto.romanoskopisch kontrollierbar ist. 

Rektalkarzinome sind gewohnlich durch die Bauchwand nicht tastbar. Wenn 
es del' Fall ist, so hat die karzinomatose Infiltration fast immer schon die Umgebung des 
l\'Iastdarmes ergriffen. Dagegen fiihlt man oft bei umschriebenem Mastdarmkarzinom im 
oberen Mastdarm und im Sigma groBe Kotballen, welche ein Hindernis im Rektum vel'· 
muten lassen. Entscheidend ist hier abel' immer erst del' Rekt·albefund. Oft gibt schon 
die Digitaluntersuchung klaren AufschluB, indem sie in erreichbarer Rohe eine harte Infil· 
tration del' Wand oder eine zapfenformige Geschwulst oder ein unebenes blumenkohl. 
artiges Gebilde oder einen von derben Randern umwallten EngpaB erkennen laBt. Del' 
Finger tastet abel' hochstens 10 cm hoch. Mit negativem Ausschlag darf sich die Unter· 
suchung nicht begniigen. Die Rekto·Romanoskopie muB folgen. Beim Verzicht darauf 
bleiben zahlre:che, noch gut operierbare Mastdarmkarzinome unentdeckt (S. 112). Es ware 
abel' ein Irrtum, zu glauben, daB die Endoskopie die Diagnose ohne weiteres klarstellt. 
Es.gehort groBe Erfahrung dazu, um im Rektoskop sofort zu erkennen, daB die gefundene 
derbe Wandinfiltration oder in das Darmrohr ragende, meist rot und graugelblich ge· 
sprenkelte, mit kleinen hamorrhagischen Exsudaten durchsetzte und mit schmieriger Masse 
bedeckte Geschwulst wirklich ein Karzinom ist. Selbst der Geiibte kann zweifelhaft sein. 
In Frage kommen Syphilis, Tuberkulose, chronische Dysenterie, Sigmoiditis ulzeroser und 
infiltrativer Form, Pl'oktitis und Peripl'oktitis, Invaginate, ulzeriel'te Polypen. Es sei auf 
die betl'effenden Abschnitte vel'wiesen. Unter Umstanden miissen Exzision und mikro. 
skopische Untersuchung eines Gewebestiickchens entscheiden. In prognostischel' und 
therapeutischel' Hinsicht ware es natiirlich erwiinscht, sich genau iiber die Ausdehnung 
del' karzinomatosen Darmerkrankung und iiber ihre Beziehungen zur Umgebung zu unter· 
richten. Doch gelingt dies nicht immer, da man - abgesehen von ganz kleinen und frischen 
karzinomatosen Wandinfiltrationen - gewohnlich nul' bis zum unteren Rande des Tumors 
vol'dringen kann und darf. Mittels Endoskops entdeckt man manchmal beginnende, noch 
nicht ulzerierte Kal'zinome des S Romanum. Nach J. Schreiber geben sie sich zu erkennen 
durch "umschriebene Anamic del' Schleimhaut an del' infiltrierten Stellc und ausgesprochen 
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adematase Beschaffenheit derselben". Andere Male erscheint die Schleimhaut gespannt., 
faltenlos, blaBbHiulich. An solchen Stellen gleitet das Rektoskop leicht vorbei; man ent­
deckt sie besser beim langsamen Zuriickziehen des Apparates. Wenn an etwas graBeren 
Geschwiilsten das Rektoskop be quem vorbeizufiihren ist, spricht dies gegen Karzinom, 
well die karzinomatase Infiltration das Colon pelvicum starr nnd fUr den Tubus von 15 
bis 18 mm Durchmesser schwer passierbar macht (Th. Rosenheim). - Bei Rektulll­
karzinomen fand A. 'T hie s 5fters Lidspaltendifferenz. 

TIber rektoskopische Befunde bei Karzinolllen des Mastdarllles und des S ROlllanulll 
sei auf die lehrreichen Darstellungen von J. Schreiber, Th. Rosenheim, E. Ruge 
und auf den schanen Atlas von A. Foges verwiesen. Vgl. auch S. no. 

3. Kotbeschaffenheit. Uber allgemeines Verhalten des Stuhlganges (8tuhl­
tragheit, Kotstauung, unter Umstanden Diarrhoen) war schon die Rede (S. 716), 

Fig. 159. Stenosierendes Karzinolll am Kolon descendens, mit Dilat.ation des Dickdarms. 
C,A = Erweitertes Coeculll-Ascendens, U = Undulierendes Kotniveau, K = aufsteigende 
Gasblasen beim "Darmkollem", WI und W2 = wechselnder Stand des Kotniveaus im 

Colon descendens, infolge "Dickdarmsteifung"; "Wiegebewegung". 

ebenso uber Blutgehalt de3 Kotes (8, 714). Auch uber die diagnostische Trag­
weite dieser Erscheinungen ward dort berichtet. Von dem Gehalte an okkultem 
Blute abgesehen, verleihen aIle oberhalb der Bauhin'schen Klappe sitzenden 
Karzinome dem Kote keine bezeichnenden Eigenschaften. Auch fUr Karzinome 
des Zokum und des Colon ascendem trifft dies in der Regel zu. Bei ihnen hat 
man verhaltnismaBig oft mit Diarrhoen und anderen entzundlichen Folge­
erscheinungen zu rechnen, da teils das jauchige Produkt groBerer ulzerierender 
Flachen, teils Zersetzung gestauten, noch wasserreichen und leicht zersetzlichen 
Darminhaltes starke Reizmittel fUr die Schleimhaut sind. Deutlich erkennbare 
Entzundungsprodukte, wie Schleim und Eitel', gelangen abel' nur selten bis 
in den Kot .. Das Erscheinen von Brockeln abgestoBenen Karzinomgewebes ist 
ein sehr seltenes Ereignis. Starker beeinfluBt wird die Kotbeschaffenheit bei 
Karzinomen unterhalb der Flexura sinistra, namentlich bei solchen des 8 Roma-
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num und des Mastdarmes. Neben ganz vel'schiedenem Verhalten del' Kotent­
leerung (RegelmaBigkeit, einfache Stuhltragheit, Stauung groBerer Kotmassen, 
kleinkalibriger Kot, DiarrhOen, Wechsel von DiarrhOen mit Verstopfung) findet 
man schon friihzeitig Schleim und Blut, spater seros-eitrige, stark zersetzte 
Beimengsel mit Blut. Bei fester Beschaffenheit des Kotes sind sie von diesem 
leicht trennbar. Sie erscheinen manchmal ganz unabhangig von Kot und treten 
gel'll in Form del' sog. "Spritzer" auf (S. 114). Dabei kann Tenesmus bestehen; 
dies in der Regel abel' nul' dann, wenn das unter dem Karzinom gelegene Darm­
stiick sekundar entziindlich gereizt ist oder wenn das Karzinom sehr tief sitze 
und bis in die Nahe des Sphinkters reicht. Bei hOherem Sitze und bei gesunder 
Mastdarmschleimhaut fehlt Tenesmus, und del' Sphinkter selbst ist oft ungewohn­
lich schlaff. Abgang von karzinomat6sen Gewebsfetzen kommt bei den derberen 

Fig. 160. Uniiberwindliches Einlaufshindernis (Pfeil). R = R ectum. 

Rektumkarzinomen kaum jemals, bei den mehr blumenkohlartigen Gewachsen 
des S Romanum hier und da vor. Falls die Karzinome des Enddarmes nicht 
friihzeitig erhebliche Stenose mit ihren charakteristischen Folgeerscheinungen 
bringen (S. 644), so stellen sie sich klinisch unter dem Bilde del' Proktitis und 
Sigmoiditis nichtkarzinomatosen Ursprunges dar und werden leider haufig iiber­
sehen. Dies ist besonders oft der Fall, wenn der Kranke gleichzeitig an Hamor­
rhoiden leidet, die bei entziindlichem Zustand ganz ahnliche Beschwerden 
bringen und das Krankheitsbild befriedigend zu erklaren scheinen. 

4. Rontgenuntersllchung. Fiir die Friihdiagnose von Dunndarm­
karzino men erlangte die Rontgenuntersuchung noch keine wesentliche Bedeu­
tung. Wenn eiue betrachtliche, volligem VerschluB sich nahel'llde Stenose ent­
standen, so treffen wir Schattenbilder an, welche denen bei allen anderen 
Diinndarmstenosen gleichen (S. 105); etwas fUr Karzinom Charakteristisches 
haben sie nicht. Auch am Dickdarm weist die Radiologie in del' Hauptsache 
nul' das Vorhandensein und den Sitz einer Stenose nach, laBt abel' dariiber 
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hinaus auch manches Karzinom erkennen, welches schon recht groBen Umfang 
angenommen haben kann, aber noch nicht zu den klinischen Folgeerscheinungen 
einer Stenose fiihrte. Bei hochgradigen Stenosen des Sig rna, die vom Endoskop 
nicht mehr erreicht we::den, entstehen nach Kontrastmahlzeit oft sehr charak­
teristische Bilder: die Kontrastmasse reicht zapfenformig bis in die Tumor­
masse hinein. Dariiber ist das Kolon stark gedehnt; in den tiefer hangenden 
Teilen desselben steht kontrastartige Masse, die bei fliissig-breiiger Beschaffen­
heit des Darminhaltes von horizontalem Spiegel begrenzt ist; dariiber steht 
Luft (Fig. 160). Bei festerer Beschaffenheit des Darminhaltes riicken die 
Kontrastschatten in breiter Ausdehnung bis zur Stenose vor, machen dort 
Halt, und erst sehr verspatet und sehr allmahlich treten kleine Teile der 
Kontrastmsse in tiefere Abschnitte. - Wertvollere Auskunft gibt bei Dick­
darmkarzinomen gewohnlich der Kon trasteinlauf (S. 87, 92). Am einfachsten 

Fig. 161. Einlaufshindernis bei Karzinom (Pfpile) bei Linksdrehung des Patienten. 
S = SigmB, R = Rectum. 

liegen die Dinge, wenn der erkrankte Abschnitt fiir die von unten her andrangende 
Masse nicht oder nUl' sehr schwer durchgangig ist. Wir beobachten dann am 
Rontgenschirm 1. ein uniiberwindliches Einlaufhindernis; 2. Dberfiillung und 
sta,rke Dehnung der distal vom Hindernis gelegenen Darmabschnitte; 3. infolge 
der zunehmenden Dberdehnung umschriebenen Schmerz und ununterdriickbaren 
Stuhlzwang (G. Schwarz, Fig. 160 und 161). Da manchmal bei Spasmen 
ahnliche Bilder entstehen, muG in allen zweifelhaften Fallen die Irrigoskopie 
wiederholt werden, am besten nach vorheriger Ausschaltung von Spasm en 
durch Atropin (S. 106). Bilder der beschriebenen Art beweisen nur das Vor­
handensein einer Sten03e, nicht deren Charakter. - Wenn der karzinomatos 
erkrankte Darmabschnitt fiir die Einlaufsma8se passier bar ist, so fiihrt unte~ 
Umstanden die Irrigoskopie zu gar keinem Entscheid; die erkrankte Stelle 
kann glatt iiberlaufen werden und zeigt gar nichts Charakteristische:;. Gewohn­
lich aber bemerkt man an ihr einen "Fiillungsdefekt" und bei jeder neuen 
Untersuchung zeigt sich wiederum das gleiche Bild (Fig. 38 und 39). In den 
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Buchten der Geschwulst bleiben oft Teilchen der KOlltrastmasse noch lange 
hangen, wenn das ii.brige Kolon schon wieder ganz leer geworden ist. Unbedingt 
beweisend fii.r Karzinom sind auch solche Bilder nicht; Tuberkulose, Aktino­
mykose, Kolitis und Perikolitis konnen ahnliche Bilder geben. Aber Lage und 
Ausdehnung des Hindernisses sichern im Verein mit den iibrigen klinischen 
Merkmalen fast immer die Diagnose. Es sind Falle beschrieben und auch uns 
vorgekommen, wo der Darm tumor in keiner-Weise tastbar war und erst irrigo­
skopisch entdeckt wurde. Gerade fii.r die nicht zur Kotstagnation fiihrenden 
und nicht tastbaren Darmkarzinome yom Sigma bis zum Zokum, iiner deren 

Fig. 162. R = Rectum, S = Sigma, Pfeil = Fiillungsdefekt (Tumor) am Ubergang des 
Sigmas ins Descendens, D = Dcscimdens. 

schwere Erkennbarkeit W. v. Leu be noch klagte, bedeutet das irrigoskopi'Sche 
Rontgenverfahren einen we::entlichen diagnostischen Fortschritt. 

5. Schmerzen. Die meisten Darmkarzinome verlaufen nahezu schmerzlos, 
bis es zu ansehnlicher Stenose mit Darmsteifungen und Koliken oder zu ent­
ziindlicher Beteiligung des Peritoneum kommt. Eine Ausnahme machen ziem­
lich oft die Mastdarmkarzinome; manche Patienten klagen schon sehr frii.h­
zeitig iiber Kreuzbeinschmerzen, andere iiber Schmerzen, die nach den 
Genitalien hin ausstrahlen. DieEe Schmerzen konnen auftreten, bevor die 
Geschwulst iiber das Rektum selbst hinausgegriffen und andere Nachbarorgane 
oder das nervenreiche periproktale Gewebe erfaBt hat. Bei weiterer Ausdehnung 
der Geschwulst im kleinen Becken sind Schmerzen verschiedener Art und 
Sitzes haufig und qualend (BlaEenschmerz und -Krampf, Riickenschmerzen, 

.Hodenschmerz, Beinschmerzen). Neben dem Rektum ziehen zahlreiche sensible 
Schm idt-Noorden, KUnik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 46 
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Nerven vorbei, die von dem Tumor gereizt und gedriickt werden konnen. 
Dber ein gewisfes Gefi.ihl des Un behagens und der Schwere an bestimmten 
SteUen de3 Bauches wird oft schon frlihzeitig bei Karzinomen verschiedensten 
Sitzes geklagt; manchmal ist dies das friiheste und einzige Krankheitssymptom, 
das die Patienten anzugeben wissen. Es soUte stets , namentlich bei alter en 
Leuten, zu genauester Untersuchung AnlaB geben. 

6. Komplikationen. Das Wei terwuchern des Karzino ms libel' die 
Grenzen des Darme3 hinaus auf Peritoneum und Nachbarorgane ist ebenso 
wie das Entstehen von Metastasen (S. 711) eine dem Karzillom so selbst­
verstandlich zukommende Eigentlimlichkeit, daB sie nicht als Komplikation 
gebucht werden kann. DaB es hierzu bereits gekommen, laBt sich oft durch 

Fig. 163. SS = Per Einlauf gefiilltes Sigma bis zu dem von den Pfeilen cingefaJ3ten 
hellen Spalt (Tumor). Jenseits des Spaltes Kontrastfiillung per os, T = Transversum. 

genaue Ulltersuchullg des Bauches erkennen; daB es noch nicht dazu gekommen, 
kann man aber niemals VOl' del' Operation, manchmal sogar nicht bei del' Opera­
tion mit Sicherheit feststeUen. - D armen tztind ung steUt sich in der 
Umgebung eines ulzerierenden odeI' stenosierenden Karzinoms fast immer ein 
(S. 711) und beherrscht manchmal die Lage derart, daB die verursachende 
Geschwulst iibersehen wird (S. 484, 509, 551). - Peritoni tis u mschrie bene I' 
Art fehlt bei alteren Geschwiilsten der von del' Serosa bekleideten Darm­
abschnitte fast nie. Auch allgemeine Peritonitis karzinomatoser und septi­
scher Art kommt vor. Infektiose Keime dringen teils durch die Geschwulst, 
teils durch die entziindlich erkrankten Darmteile oberhalb der Geschwulst in 
das Gewebe ein. - Die2e Vorgange konnen auch septische Allgemein­
infektion veranlassen; dies abel' doch nur selten. Haufiger sind abgekapselte 
Abszesse, namentlich bei verjauchten Zokal- und Rektalkarzinomen. - Per­
foration in andere Darmabschnitte nach vorausgegallgeller Verlotullg 



Geschwiilste des Darms. 723 

durch peritonitische Adhasionen sind after beobachtet. Besonders zu erwahnen 
ist der Durchbruch des Querkolonkarzinoms zum Magen. Durch die entstehende 
Magen-Dickdarmfistel entleert sich dann ein groBer Teil des Genossenen und 
geht ganz unverdaut mit dem Kote ab (Lienterie); die Patienten kommen 
rasch auf das argste von Kraften, weil die hauptsachlichste Resorptionsflache, 
der Dunndarm, ausge:3Chaltet ist. Dber das Bestehen von Anastomosen zwischen 
ve~schiedenen Darmabschnitten klaren die Ri'mtgenbilder auf. 

7. Probelaparotomie. Verfeinerte Diagn03tik, insbesonde:e das plan­
maBige Suchen nach okkultem Elute im Kot, die Radiologie und Rekto-Romano­
skopie, vor allem auch die gewichtige Mahnung klinischer Lehrer an ihre SchUler, 
bei jedem llicht ganz klaren Falle von Darmleiden mit der Moglichkeit eines 
Karzinoms zu rechnen, haben bewirkt, daB Darmkarzinome viel haufiger und 
vor allem atich viel friiher richtig erkannt werden als fruher. Es bleiben aber 
dochzweifelhafte "karzinomverdachtige" Falle iibrig, die trotz aller Hilfs­
mittel der Diagnostik im gegebenen Augenblicke nicht klarzustellen sind. Mit 
der Zeit wiirde ja die Entscheidung leichter und sicherer. AbeJ; bei wirklichem 
Karzinom ist Zeit kostbar. Man steht daher in zweifelhaften Fallen vor der 
Frage der Probelaparotomie. Die mit ihr verbundene Gefahr ist im Verhaltnis 
zu dem Vorteil, den sie im Falle wirklichen Karzinoms bietet, auBerst gering. 
Mit A. W. Anschutz, Ad. Schmidt und den meisten Klinikern raten auch 
wir in ungeklarten Fallen bei starkem Verdacht auf Karzinom dem Patienten 
die diagn03tische Probelaparotomie zu empfehlen. 

E. Behandlung. 
1. Operative Behandlung. 

Als wunschenswerte Therapie gilt nur der operative Eingriff mit dem 
Bestreben, die karzinomato3e Geschwulst restlos zu exstirpie:en. Die Aus­
sicht, dies zu erreichen, ist naturlich urn so groBer, je fruher operiert wird. 
Daher verbesEert sich mit den Fortschritten diagnostischer Kunst und mit 
ihrer kunstgerechteren Anwendung die Statistik der Chirurgen. Ad. Sch mid t 
berichtete in der ersten Auflage uber etwa 10% Dauerheilungen bei Dickdarm­
karzinom und uber etwa 15-20% bei Mastdarmkarzinom als Gesamtergebnis. 
H. Kuttner's neue Statistik ist nicht viel giinstiger. Von 800 Fallen konnten 
nur 32 0/ 0 radikal operiert werden. Von denen, iiber welche Nachricht einlief-, 
lebten langer als 3 Jahre 32,5%, langer als 5 Jahre 21,6%, langer als 8 Jahre 
16,4%, langer als 10 Jahre 12,8%. 

Die R.adikaloperation besteht in Resektion des erkrankten Darm­
s t l1 c k e s einschlieBlich des zugehorigen Mesenterium und der zugehorigen 
Lymphdriisen. Nur wenn sich die krebsige IrJiltration auf diese Teile be­
schrankt, ist mit einiger Wahrscheinlichkeit Dauerheilung von der Operation 
zu erwarten. Ob die Operation einzeitig oder unter Vorausschicken einer ent­
lastenden Enterostomie zweizeitig ausgefiihrt wird, hangt von Lage des Falles 
ab. Wenn starkere Stenose oder gar Okklusion vorliegt und wenn infolge der 
Stauung die Darmwand geschadigt ist, kommt nur zweizeitige Operation in 
Frage. Die Kolon- und Sigmakarzinome werden zwecks B,esektion natiir­
lich alle durch Laparotomie angegangen, die Maddarmkarzinome entweder 
vom Perineum aus oder mittels des P. Kraske'schen Verfahrens nach Sakro­
tomie von hinten her. Naturlich strebt man immer an, das obere und untere 
Ende wieder zu vereinen und die SchlieBkraft des Sphinkters zu erhalten. 
Dies ist nicht immer moglich und manchmal muB sich der Chirurg damit zufrieden 
geben, das Karzinom radikal exstirpiert zu haben, dafiir aber auf die Dauer 

46* 
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einen Anus praeternaturalis in den Kauf zu nehmen. Einen wesentlichen tech­
nischen Fortschritt zur Verhiitung der Incontinentia alvi nach Mastdarm­
exstirpation scheint eine neue Methode von H. Kiimmel anzubahnen. -
Die Resektion karzinomatos erkrankter Zwolffinger- und Diinndarmteile 
gibt iiberaus schlechte Resultate. Langeres Freibleiben von Rezidiven und erst 
recht Dauerheilung sind seltene Ausnahmen (C. Propping). Dies ist teils 
durch die schwere Zuganglichkeit der Karzinome am Duodenum (meist peri­
papillar, S. 717), teils durch das spate Erkennbarwerden der Diinndarmkrebse 
bedingt. 

Wellll aus technischen Griinden oder wegen allzu groBer Schwache des 
Kranken die Totalexstirpation nicht mehr moglich ist, pflegt man etwaige 
Palliativoperationen moglichst lange hinauszuschieben. Nur zu einer 
Umgehungsanastomose, welche tumorferne, oberhalb und unterhalb des 
Neoplasma gelegene Schlingen miteinander vereint, darf man sich verhaltnis­
maBig frim entschlieBen; man wird unter Umstanden eine Laparotomie dazu 
beniitzen, bei der man sich von dem "zu spat fUr Radikaloperation" iiberzeugte. 
Zum Anlegen eines Kunstafters raten wir - wohl im Einklang mit den 
meisten Arzten - nur, wenn bei undurchgangigem Enddarm der allgemeine 
Kraftezustand gut geblieben ist und noch langere Lebensdauer verspricht, 
oder wenn Aussicht be3teht, nach Entia stung des erkrankten Darmstiickes 
mittels Strahlentherapie giinstigen EinfluB auf den inoperablen Tumor Zll 

gewinnen. 

2. Strablentberapie. 
Die Gynakologen haben, unter Vermeidung jede3 operativen Eingriffes, 

mit der Tiefenbe3trahlung der Uteruskarzinome so gute Erfahrungen gemacht, 
daB dieses Verfahren fiir manche bereits zur Methode der Wahl geworden ist. 
Die anatomischen Verhaltnisse bei Mastdarmkarzinom liegen ahnlich, und das 
Bestreben, hier ahnlich Gutes zu erreichen, ist gerechtfertigt. Es wurde bisher 
aber noch keine Stimme laut, die bei radikal entfernbaren Mastdarm- und 
anderen Darmkarzinomen auf die Operation zu verzichten wagt. Dagegen 
scheint die Rontgentiefenbestrahlung sowohl zur Nachbehandlung (Ver­
hiitung von Rezidiven) wie zu wesentlicher Besserung und wesentlicher Le bens­
verlangerung in nicht-operierbaren Fallen Erfreuliches beitragen zu 
konnen. Das Unterlassen der postoperativen Rontgentherapie bezeichnet 
n. Hirsch geradezu als Kunstfehler. Bei nichtoperablen Mastdarmkarzinomen 
erzielte H. Chaoul bedeutende Besserung der Beschwerden und jahrelange 
Arbeitsfahigkeit. Diese beiden besonders hervorstechenden Urteile hervor­
hebend, verzichten wir auf die Erwahnung der zahlreichen Einzelarbeiten um 
so mehr, als wir in technischer Hinsicht erst am Anfang der aussichtsvollen 
Tiefenbestrahlung stehen und auch iiber das bisher Erreichte ein abschlieBendes 
Urteil noch nicht moglich ist. Einen trefflichen Uberblick ti.ber den Stand 
der Frage gab jiingst O. StrauB. Jedenfalls laBt sich schon jetzt sagen, daB 
iiber die Operation hinaus den Darmkranken in der Rontgentiefenbestrahlung 
eine wesentliche Hilfe erwachsen ist. Sehr wichtig ist es, vor Beginn der Behand­
lung den karzinomat6s erkrankten Darmteil durch Entlastungsoperation (Um­
gehungsanastomose oder Kunstafter) funktionell auszuschalten (H. Wintz). -
Bei Karzinomen hoherer Darmabschnitte liegen die Aussichten fiir Rontgen­
tiefentherapie viel ungiinstiger. Hier tritt auch die groBe Empfindlichkeit des 
Darmes gegen Rontgenstrahlen hindernd in den Weg (Enteritis, sogar hamor­
rhagischen Charakters). Doch solI vorsichtige Dosierung den iiblen Folgen 
vorbeugen konnen (H. Eymer, H. E. Schmidt). Auf Technik und Dosierung, 
auf die VorsichtsmaBregeln, auf die Bedeutung des Blutbildes fUr Dosierung 
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und Dauer del' Behandlung gehen wir nicht ein, da dies den Spezialwerken 
iiber Rontgentherapie vorbehalten bleiben muB. 

Uber die Brauchbarkeit radioaktiver Substanzen (Radium und Meso­
thorium) auBert sich E. Schlesinger giinstig, wenigstens in bezug auf das 
Maddarmkarzinom. Er berichtet hier ahnliche Erfolge wie H. Chaoul ti.ber 
Rontgenstrahlen. Die bisher vorliegenden Erfahrungen gestatten nl)ch kein 
abschlieBendes Udell dariiber, wann Rontgenstrahlen und wann radioaktive 
Therapie den Vorzug verdienen. Interne radioaktive Therapie, einschlieBlich 
intravenoser Injektionen, bezeichnet W. Falta bei Karzinomen als aussichts­
los. iller den jetzigen Stand del' radioaktiven Thcrapie vgl. die Werke von 
W. Falta und Fr. Gudzent. 

3. Interne Thel'apic. 

Die Aussichten interner Therapie sind natiirlich ganz gering, unbeschadet 
del' Tatsache, daB einzelne Spontanhellungen von Karzinomen del' Verdauungs­
organe beschrieben sind (G. E. Konjetzny u. a.). Immerhin leistet sie gegen 
Beschwerden und als postoperative Nachbehandlung einiges. Die schon erwahnte 
Behandlung mit Rontgentiefenstrahlen und mit radioaktiven Substanzen fallt 
in dieses Gebiet. Sie wird haufig mit den jetzt zu erwahnenden Verfahren 
vereint. 

Arsen behandlung steht noch immer im Vordergrund, namentlich in 
Form des At()xyls und ~i,hnlicher Stoffe odeI' Atoxyl und arsenige Saure neben­
einander. F. Blumenthal empfiehlt 2-3mal wochentlich intravenose Injek­
tion von 0,1 Atoxyl in Verbindung mit arseniger Saure, letztere von 1-7 mg 
allmahlich steigend; das Arsen arbeite entschieden del' Resorptionskachexie 
entgegen, welche die erfolgreiche Rontgentherapie manchmal mit sich bringt. 
Ahnliches wird gemeldet von Alival (Jod-dihydrooxypropan; 1,0 g in moglichst 
wenig Wasser gelost intramuskular, taglich). Enzytol (Bor-Cholin) begiinstigt 
die Einschmelzung des Tumorgewebes. 

Eucupinum basicum (Isoamylhydrokuprein), in Salbenform auf den 
Tumor gebracht (Rektumkarzinom) beschrankt Eiterung und Jauchung und 
wirkt gleichzeitig schmerzlindernd. Auch innerlicher Gebrauch (dreimal taglich 
0,5-0,8) wird empfohlen. 

Andere Verfahren, wie Behandlung mit Selen-, Kadmium-, Gold- und 
Silberpraparaten, mit Farbstoffen, mit aktiver und passiveI' Immunisierung, 
befinden sich, wie F. Blumenthal neuerdings ausfiihlt (1920), noch im Ver­
suchsstadium und haben zum mindesten fiiI' die besonderen Verhaltnisse der 
Darmkrebse noch gar keine Bedeutung erlangt. 

1m iibrigen ist man nul' auf symptomatische Therapie angewiesen, 
die darauf ausgeht, dem Kranken jede nUl' mogliche Erleichterung zu ver­
schaffen. 

Die Kost richtet sich nach Aufnahmefahigkeit de3 Darmes und seiner 
Verdauungskraft. Bei nicht stenosierenden Karzinomen ist es haupt­
sachlich die Appetitlosigkeit, die voller Ernahrung im Wege steht (S. 712). 
Geschickte Auswahl nahrhafter Speisen und genaues Anschmiegeu del' Zuberei­
tung an den Geschmack des Kranken konnen bis zu gewissem Grade diese 
Schwierigkeit iiberwinden und lassen dann den Ernahrungszustand sich etwas 
bessern. Man soIl abel' die Kranken bei inoperablem Karzinom nicht mit 
gewaltsamem Uberfiittern qualen. Gegen Fleisch besteht oft betrachtlicher 
Widerwille, wenn auch nicht so auffallend wie bei Magenkrebs. Schlaclmn­
reiche Kost wird bessel' vermieden, da jede unnotige Belastung des Darmes 
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von Ubel ist. Saftige rohe Fruchte sollte man aber gestatten, ebenso wie weich­
gekochtes Obst (am besten durch ein grobesSieb getrieben). Gerade diese 
Nahrungsmittel nehmen die Kranken gern. Fur regelmaBigen Stuhlgang ist 
zu sorgen, je nach Umstanden mittels leichter Abfiihrmittel (aus der Gruppe 
der Oxyanthrachinone, S. 225) oder mittels Einlaufe. Etwaige piarrhOen, 
abhangig von jauchiger Ulzeration, sind fast d,urchgangig vom Faulnischarakter, 
so daB der Schwerpunkt der Kost auf leichtverdauliche Amylazeen, Milch, 
SuBspeisen und Butter gelegt werden muB, wie bei "Faulnisdyspep3i~" (S. 179, 
207, 299). Die rigorosen MaBnahmen, welche wir bei heilbaren Dyspepsien 
forderten, lohnen sich hier aber nicht, weil die Quelle der Dyspepsie nicht ver­
stopfbar ist. Vielen Kranken, namentlich solchen mit hochsitzendem Darmkar­
zinom, bringen oftere Magenspiilungen wesentliche Erleichterung und vor allem 
Besserung des Appetits; nach einiger Zeit aber erklaren die Kranken die 
Spiilungen fur zu angreifend und lehnen sie ab; man muB sich nach Erfolg und 
Kraftezustand richten. - Bei stenosierenden Karzinomen halte man sich 
an die Vorschriften, welche fUr allgemeine Therapie der Stenosen gegeben WUl'­

den (S. 700). - Sowohl bei allen tiefsitzenden Karzinomen wie nach etwaiger 
Kolostomie (entlastender Kunstafter) werden Nahrungsmittel ausgewahlt, 
die moglichst schon im Dunndarm voll verdaut und ausgeniitzt werden (S. 179, 
191, 2Q5; Stufe II und III). - Unmittelbar nach Operationen muB die 
Nahrungszufuhr naturlich zunachst auf die Wundheilung Rucksicht nehmen. 
Oft ist mehrtagiges Einschieben intravenoser Zuckerinfusionen (S. 189) erforder­
lich; das Rektum ist nur ausnahmsweise nach Exstirpation von Dickdarm­
und Rektaltumoren fUr Nahrklistiere sofort wieder aufnahmefahig. Mit welchen 
Nahrungsmitteln man bei temporarem oder permanentem Kunstafter das 
HochstmaB von Nahrwerten einverleiben und trotzdem Dyspepsien vermeiden 
kann, muB fUr den Einzelfall ausgeprobt werden; eine schwierige Aufgabe 
postoperativer Krankenpflege, der leider nicht immer die notige Sorgfalt und 
Eimicht gewidmet wird. - Wenn die erste Zeit der Wundheilung verstrichen 
und wenn nach Resektion des karzinomatosen Abschnittes der Darm 
wieder durchgangig geworden ist, macht die Ernahrung kaum noch ernste 
Schwierigkeit; Ilie Kranken sind auch dann gut erholungsfahig, wenn ungliick­
licherweise das Krebsgewebe nicht restlos, entfernt werden konnte, so daB Riick­
falle oder Metastasen in weiterer Zukunft drohen. Man darf hoHen, sie durch 
Strahlentherapie zu verhuten oder doch wesentlich zu verzogern (s. oben). So 
wunschenswert 'es ist, die Erholung moglichst. zu beschleunigen, mochten wir 
doch ausdrucklich vor uberhastetem Vorgehen warnen. 1m Laufe der Jahre 
sahen wir manchen Fall, wo durch ubereilte Mastkur nach Exstirpation eines 
Darmkrebses hartnackige Dyspepsien entstanden, welche die weitere Erholung 
stark verzogerten und sogar in Frage stellten. Es gehort die volle Beherrschung 
diatetischer Kunst dazu, den richtigen Mittelweg zu finden; schematisches Vor­
gehen ist von Ubel. 

Auf weitere symptomatische Behandlung gehen wir nicht ein, da sie sich 
nur nach den Umstanden des Einzelfalles richtet. Hierzu gehort vor allem 
EinfluBnahme auf Jauchung, was aber nUI bei Karzinomen des End­
darmes bis zu ,einem gewissen Grade gelingt. Es scheint, daB das Eukupin 
(S. 725) die Aufgabe wesentlich erleichtert. Fur Reinhalten des Enddarmes 
von Kot und fur regelmaBigen Stuhlgang ist nach Moglichkeit zu sorgen, 
auch nach gliicklich gelungener Radikalo'peration. In hoffnungslosen Fallen 
scheue man vor dreisten Morphiumgaben nicht zuruck. Ob man damit 
Morphinismus groBzuchtet oder nicht, ist gleichgiiltig. 
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II. Sarkome und Lympbosarkome des Darmes. 
Sarkome des Darmes sind ungleich seltener als Karzinome (VerhiHtnis 1 : 80 bis 

1 : 100). Sie befallen vorwiegend den Diinndarm, darunter aueh das Duodenum und 
andererseits aueh das Rektum, wahrend del' Diekdarm seltener betroffen ist. Die Sarkome 
des Rektum sind auffallend oft melanotiseh (J. S tras burger). Die Rektalsarkome kommen 
zumeist im hoheren Lebensalter vor, die iibrigen Sarkome am haufigsten im dritten und 
vierten Dezennium. Von den Gesehleehtern iiberwiegt das mannliehe. Ausgangspunkt 
ist Submucosa, Muscularis oder subseroses Gewebe, seltencr die Mucosa (Rundzellen-, 
Spindelzellen-, Riesenzellensarkome). Das Wachstum del' Sarkome ist ungemein schnell; 
mit del' Zeit entstehen gewaltige Tumor en. Infektion del' LymphdruEen und Metastasen 
sind hiiufig. 

Lymphosarkome sind etwa dreiJnal so haufig wie die Sarkome. Sie gehen von 
den lymphatischen Appal'aten, den Solitarfollikeln und den Peyer'sehen Haufen aus. Ihr 
Sitz ist hauptsaehlich del' Diinndarm, darunter auch das Duodenum. Von ihrem Ursprung 
aus verkeiten sie sich nach aufwarts. VOl' allem abel' nach abwarts iiber den lymphati­
schen Apparat, so daB del' Dar-m bis in den Dickdarm he.rab mit zahlreichen Tumoren 
iibersat sein kann, die allmahlich in das umliegende Gewebe vorbrechen. 

Wahrend also das eigentliche Sarkom, ahnlich dem Karzinom, als einheitlichcl' 
TUlUor mit dem jedem malignen Neoplasma zukommenden aggressiven Verhalten wachst, 
tritt das Lymphosarkom entweder von vornhel'ein multipel auf oder nimmt diese Eigen­
schaft allmahlich an. Ganz gesetzmaBig ist dies nicht, da Lymphosalkomtumoren sich 
auch ebenso wie andere Sarkome verhalten konnen. 

Klinisch zeichnet sich del' sal' k 0 III a t 0 seE i n z e I t u III 0 r durch schnelles 
Wachstulll aus; abel' noch ehe er eine ansehnliche GloBe erreicht, pflegt die 
Ruckwirkung auf das Allgemeinbefinden sehl' stark zu win; eskommt zu fruh­
zeitiger Anamie, Kraftl03igkeit, Abmagerung. R. S ch mid t bec'ichtet, daB als 
Zeichen solchen Verfalles (Kachexie) auch friihzeitig Odeme auftreten. F. Rei che 
u. a. erwahnen dies gleichfalls. Andererseits konnen Odeme der unteren Extremi­
taten auch durch Druck des schnell wachsenden Tumors und der retroperito­
nealen Lymphdriisen auf die Vena cava bedingt sein (Ad. Schmidt). Trotz 
del' GroBe des Tumors kommt es entweder gar nicht oder erst spat zu Darm­
stenose (M. Baltzer, H. Nothnagel u. a.). Man erklart dies damit, daB das 
in Submucosa und Muscularis wuchernde Sarkom fruhzeitig die Muskulatur 
lahmt und die paretische Darmwand dann nach auBen allsweicht; es entstehen 
auf diese Art zylindrische, spindelformige oder aneurysmatische Hohlra u me 
im Tumor, also im Gegensatz zu Karzinomen eher Erweiterung als Verenge­
rung des Darmrohres am Orte des Tumors. Mit zunehmendem 'Vachstum 
desselben kann es spater freilich auch zu Stenose und·Okklusion kommen. Da 
del' Darm zunachst durchgangig bleibt, fehlt die wesentliche Ursache fiir Darm­
beschwerden und daher kommt es, daB das Sarkom verhaltnismaBig langer 
unentdeckt bleibt als das Karzinom. 1m gleichen Siune .wirkt das A us blei ben 
geschwiirigen Zerfalles; die Schleimhaut kap.nlange Zeit gut erhalten 
bleiben. Es kann sich zwar durch kleine Schleimhauthamorrhagien dem Darm­
inhalt hin und wieder Blut beimischen, aber von so regelmaBigem Befunde 
okkulten Blutes wie beim Karzinom ist in friihen Stadien des sarkomatosen 
Tumors keine Rede. Gewohnlich wird die 1nnenflache des Darmee erst nach 
ansehnlichem Wachstum des Tumors ulzeriert; dann sah man auch schwele 
Blutungen. Die GroBe der Darmgeschwulst einerseits, ihre Durchgangigkeit, 
die Anwesellheit eines betrachtlichen Hohlraumes in derselben (Rontgenbild!) 
sind diagnostisch wichtige Zeichen (J. Strasburger, F. Reiche). 1m Gegen­
satz zu anderen Sarkomen verursachen die Melanosarkome des Mastdarmes 
ofters wahre Stenosen, ebenso wie Karzinome (J. Strasburger). 

Die m ul ti plen S ar ko me (meist Lymphosarkome, vgl. oben) bringen 
gleichfalls fri.ihzeitige Kachexie. Sie konnen zunachst unter dem Bilde einer 
Enterokolitis verlaufen, ohne tastbaren und rontgenologisch erkennbaren Tumor. 
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Spater werden multiple Tumoren fiihlbar, falls starkerer Aszites nicht das 
genaue Abtasten des Bauches erschwert. Infolge Ubergreifens auf das Peri­
toneum kommt e3 oft zu Verwachsungen del' Darmschlingen, abel' wie es scheint 
doch nul' selten zu Stenosen. F. Reiche fand im Rontgenbilde die erkrankten 
Darmstrecken erweitert, ihre Wandungen schlaff und atonisch, entsprechend 
del' Beschreibung H . Nothnagel's, del' die Dehnung del' infiltrierten Darm­
wand al8 fast regelmaBiges Vorkommnis bezeichnet. Bei einer im unteren 
Dickdarme lokalisierten Sarkomatose (F. Reiche) erinnerten die wulstigen 
Windungen del' infiltrierten Schleimhaut an die Gyri eines Kinderhirnes; die 
M;ukosa war tief dunkel und leicht verletzlich. 

Differentialdiagnostisch werden VOl' allem Karzinome und verbreitetc 
Darmtuberkulose in Betracht kommen. Es scheint, daB der radiologische 
Nachweis groBerer Hohlraume in der Geschwulst neben der friihzeitigen Kachexie 
und dem schnellen Wachs en der Tumoren fiir die Diagnose bedeutungs­
voU ist. 

Therapie. Die Radikalexstirpation von Darmsarkomen ist einige Male 
geglUckt (Michel, E. Hahn, O. Engstrom, H. Gilford u. a.), 1m allgemeinen 
sind die Aussichten sehr ungunstig. F. Reiche erwahnt einen Fall von Lympho­
sarkomatose des Darmes, wo Arsentherapie in Verbindung mit Rontgenbestrah­
lung Anstieg des Korpergewichtes von 33 auf 56 kg, Wiedereintritt del' Arbeits­
fahigkeit, restloses Verschwinden palpabler Tumoren brachte und wo erst nach 
zwei J ahren sich del' Zustand wieder zum schlimmen wandte. 

III. Darmpolypen (Adenome, Fibrome). 
Obwohl die Bezeichnung "Polyp" sich nur auf die auBere Form del' Neu­

bildung bezieht, namlich auf eine stielformige Verbindung mit del' Innenfliiche 

Fig. 164. Polyposis coli (nach Hemmeter). Verkleinerung 1/4, 

des Darmes, und diese Eigentumlichkeit bei verschiedenen Geschwillsten (Ade­
nomen, Lipomen, Fibromen) vorkommen kann, versteht man doch herkomm­
licherweise unter Darmpolypen im engeren Sinne die Form del' adenomatosen 
Geschwiilste, die zwar keineswegs regelmaBig, abel' doch oft die genannte Eigen­
tumlichkeit des Wachstums aufweisen. 

A. Die adenomatiisen Polypen nehmen ihren Ausgang von dem zwischen den Lieher­
kiihn'schen Driisen gelegenen Epithel, im Duodenum auch von den Brunner'schen Drlisen 
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(G. Seagliosi). Sie zeigen azinosen Bau und ein hohes, oft lllehrreihiges Zylinderepithel. 
Gelegelltlieh sitzen sie b"eitb)'sig der Sehleimhaut auf, haufiger aber sind sie dureh einen 
mehr oder minder langen bindegewebigen Stiel mit der Sehleimhaut verbunden. Sie kOll1ll1en 
vereinzelt oder. multipel und dann oft in groBer Anzahl vor, so daB groBe Streeken des 
Darmes, z. B. der ganze Dickdarm, ja sogar der gesamte Diinn- und Dickdarm (G. Hauser) 
davon eingenommen werden (Polyposis intestini). Die einzelnen Exkreszenzen konnen 
dabei kleiner (erb3en- bis kirsehgroB) oder auch groBer (birnenfOrmig oder blume):kohl­
artig) gestaltet sein (vgl. Fig. 164). Am haufigsten finden sie sieh im Rektum, wo sie 
manehmal den Sphinkter kranzfOrmig ulllgeben (s. Fig. 165). Mit dem Rektum zusamlllen 
ist oft aueh das S Romanum befallen, wahrend der iibrige Darm £rei bleibt. Demnaehst 
ist der Diekdarm bevorzugt. In einem Faile von H. Doring war das Duodenunl und 
das Kolon befallen, in einem anderen von Sorge nur der Diillndarm. 

Gelegentlich hat man eine hereditare resp. familiare Disposition fest­
stellen kOllllen (K. Port, H. Doring). Damit hangt es wohl zusammen, daB 
sich die Geschwillste oft schon in jugendlichem 
Alter - illllerhalb der ersten zehu Lebensjahre -
entwickeln. Als weitere Ursachen werden chroni­
sche venose Hyperamie und Katarrhe des Darmes 
angefillirt. 

Sicher sind Katarrhe und schwerere Ent­
ziindungen oft Folge der Polyposis (s. unten); 
andererseits kommt es doch ziemlich oft vor, 
daB Polypen auf dem Boden ausheilender schwerer 
Entziindung gleichsam unter unseren Augen ent­
stehen (Proktitis S. 505, Kolitis S. 479, Dysenterie 
S. 543) und auf diese Abschnitte beschrankt 
bleiben. Das verbindende Glied ist vielleicht 
ange borene Veranlagung (Adenom -Bereitschaft) . 
Nach J. Esser behalt die Schleimhaut der 
Dickdarmpolypen ihre spezifische sekretorische 
Funktion bei, und es gelang Esser an einem be­
sonders giinstig liegenden FaIle der grundsatzlich 
wichtige Nachweis, daB die Driisenzellen wahres 
amylolytisches Ferment absondern, wahrend 
man friiher die Amylase des Dickdarmes vom 
Pankreas und Diilllldarm ableitete. 

Zwar nicht vom pathologischen Anatomeh, 
wohl aber von der Klinik ist frillier die Haufig-
keit der Polypen unterschatzt worden. Die ver- Fig. 165. Polyposis recti (nach 

Boas). breitete Polyposis ging vielfach unter der Diagnose 
Colitis ulcerosa, die Polyposis des Mastdarmes 
und des S Romanum wurde nur allzu oft wegen der Blutstiihle fiir em 
Hamorrhoidalleiden gehalten. 

Bemerkenswert und praktisch wichtig sind Beziehungen des Polypen zur 
Karzinombildung. Mit G. Hauser deutete man dies also Folge chronischer 
Reizwirkung, der die im Darmrohr flottierenden Polypen ausgesetzt sind. Nach 
H. Doring's Statistik sollen 46% aIler FaIle von Polyposis, namentlich Rektal­
polypen, karzinomatoser Entartung verdachtig sein. Fig. 166 zeigt ein Kar­
zinom, das auf dem Boden von Polyposis entstanden ist. Auch tuberkulose 
Infektion der Polyp en kommt vor (S. Prochownick). 

Klinisch Mnnen die polyposen Adenome vollig folgen- und symptomlos 
bleiben, und nur als zufallige Nebenbefunde werden sie bei Autopsien entdeckt. 
Bei kleineren, vereinzelten Polypen des Diiundarmes und oberen Dickdarmes 
kommt dies gar nicht selten vor. Eine wesentliche Gefahr bedeutet ihre 
Neigung zur Invagination ("Verschlucktwerden", S. 687). Tm iibrigen 
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gefahrden sie den Darm durch die leichte Verletzbarkeit ihrer Schleimhaut­
oberflache. Der Polyp ist ein Spielball der Darmbewegungen und des sich 
verschiebenden Darminhaltes; daher ist er mechanischen Schadigungen stark 
ausgesetzt, am meisten natiirlich in Abschnitten, wo der Kot schon eingedickt 
und hart geworden ist. Die Oberflachenverletzung fiihrt zu Blutungen des 
stark vaskularisierten Gewebes. Sie sind klinisch das bedeutsamste Symptom 
der Polyposis. Bei Sigma- und Mastdarmpolypen mischt sich oft jedem Stuhl­
gang auBerlich anhaftendes , leicht erkennbares Blut bei. Es sind dies die 

.Fig. 16.6.. Polyposis coli mit Karzinom (nach Doring). 

FaIle, welche dem Laien und oberflachIichen Untersucher als "innere Hamor­
rhoiden" (S. 523) gelten. Wenn tatsachlich - und dies ist haufig der Fall -
neben der Polyposis recti Hamorrboiden vorhanden sind, werden die Polypen 
noch leichter iibersehen. Bei hoherem Sitze der Polypen (oberer Dickdarm, 
Diinndarm) ist das Blut meist nur durch chemische Pro beJ;l zu entdecken (okkulte:> 
Blut). Bei verbreiteter Darmpolyposis sind die tagIichen Blutverluste (teils 
sichtbar, teiIs okkult) oft sehr betrachtlich, und die hieraus entspringende 
Anamie beherrscht das ganze Krankheitsbild. J. Strasburger erwahnt einen 
Fall, wo derHamoglobingehalt auf 24%, die Erythrozytenzahl auf 2,8 Millionen 
absank. C. von N oorden sah zwei Kranke mit weitverbreiteter Polyposis 
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intestinalis adenomatosa unter dem Bilde erschopfender Anaemia gravis zugrunde 
gehen. - Eine weitere Gefahr droht von geschwurigem Zerfall der Polypen, 
gleichfalls einer Folge der mechanischen Schadigung. Dies kann einerseits 
AnlaB zum Eindringen von Krankheitskeimen geben (Enteritis phlegmonosa 
S. 445; Colitis bzw. Sigmoiditis infiltrativa S. 499; Peritonitis; Sepsis), anderer­
seits, und zwar haufiger, zu Darmentzundungen, welche von den Zerfalls­
produkten des ulzerierenden und unter Umstanden verjauchenden Gewebes 
ausgelost und unterhalten werden. Eine Anzahl von Fallen chronischer Entero­
kolitis, Colitis ulzerosa-purulenta und namentlich Proktitis chronica verdanken 
dieser Ursache ihre Entstehung und Unheilbarkeit. 

Die Diagnose der rektalen und sigmoidalen Polypen wird durch digitale 
oder rekto-roman03kopische Untersuchung gesichert. Da dieEe Polypen bei ihrer 
Entdeckung fast immer schon ulzeriert und zum mindesten entzundlicJ:1 infiltriert 
sind, laBt sich meist nicht ohne weiteres entscheiden, ob karzinomatose Degenera­
tion Platz gegdffen hat. Da dies die Wahl der Operationsmethode bestimmt, 
ist meist die Exzision eines Gewebestuckchens zwecks histologischer Unter­
suchung dringend zu empfehlen. Auch dieEe gibt nicht immer eindeutige Resul­
tate (R. Friedrich). Roher sitzende, yom Endoskop nicht erreichbare Polypen 
sind schwer zu diagnostizieren. Eine unter dem Bilde chronischer Entero­
kolitis verlaufende und gleichzeitig mit stetem Blutabgang (vorwiegend okkultes 
Blut!) verlaufende Krankheit ist immer tumor- und darunter auch polypose­
verdachtig. Starkere Eosinophilie des Blutes spricht im Sinne der Polyposis 
und gegen Karzinom. 

Therapie. Es kommt vor, daB gestielte Adenome abreiBen und im Kot 
erscheinen; auf solche Seltenheiten ist nicht zu rechnen. 1m allgemeinen soIl 
man operativ faBbare Polypen chirurgisch angehen. Bei rektalem und oft 
auch bei sigmoidalem Sitze ist dies durch die Rektoskoprohre hindurch mog­
lich (kalte Schlinge, elektr. Galvanokauterisation des Stumpfes, Paquelin und 
ahnliches, J. Decker). Roher sitzende Polypen setzen naturlich Laparotomie 
und Enterotomie voraus. Vereinzelte Polypen konnen auf diese Weise restlos 
exstirpiert werden. Auch mit multiplenPolypen gelang dies einige Male. 
(E. v. Karajan: 10 Polypen im Jejunum und Ileum). 1m ubrigen wird davor 
gewarnt, bei multipler Polyposis einzelne groBere Polypen zu entfernen, wenn 
man andere nicht exstirpieren kann (Ad. Schmidt). Dies befordert das Wachs­
tum der ubrig bleibenden. J. Borelius und E. Sjovall, die von dem Stand­
punkt ausgehen, daB die Polypen sich nur auf entzundlich verandertem Boden 
entwickeln, befurworten schwerere Formen von Colitis prophylaktisch moglichst 
energisch zu behandeln, d. h. von einer Appendiko- oder Kolostomie aus (S. 559); 
man beuge dann der Polyposis der distalen Darmabschnitte vor. Wenn man 
auf diese Weise nichts erreiche, musse Resektion groBerer Darmstucke in Be­
tracht gezogen werden. Der Ernst dieser Eingriffe wird nicht verkannt; sie 
werden aber als berechtigt bezeichnet, da die Prognose einer Polyposis immer 
bedenklich ist (Blutungen, Enterocolitis, maligne Degeneration usw., s. oben). 
Nach Ch. Aubertin und E. Beaujard sollen Rontgenserienbestrahlungen 
gute Erfolge bringen, was einen wesentlichen Fortschritt bedeuten wiirde. 

B. Die Fibrome gehen vom Bindegewebe der Submukosa aus und sind 
meistens nur von normaler Schleimhaut bekleidet. Sie bilden sich manchmal 
im Gefolge von chronischen Katarrhen in den zuruckgebliebenen Schleirnhaut­
inseln bei geschwiirigen Prozessen (chronische Dysenterie). Auch" auf dem Boden 
normaler Schleimhaut wachsen sie gelegentlich, wobei wiederum das Rektum 
und der Dickdarm bevorzugte Plij,tze sind. Sie kommen einzeln oder in Gruppen 
vor, nicht multipel wie die Adenome. Ihre Oberflache p£legt glatt zu sein; 
dies kommt auch bei Adenomen vor und daher lassen sich Fibrome nicht ohne 
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weiteres sicher von Adenomen unterscheiden. Isolierte Polypell sind mit groBerer 
Wahrscheinlichkeit Fibrome als Adenome. Die kleinsten Fibrome stellen warzen­
formige Exkreszenzen dar, die, wenn sie im Sphinkterring gelegen sind, Juck­
reiz und schmerzhafte Defakation veranlassen. Hoher gelegene, groBere Exem­
plare fiihren meist zu Blutungen bei der Defakation. Oder sie veranlassen 
Invagillationen (H. A. Royster). Auch Einklemmungen langgestielter Polypen in 
den Sphinkterring kommen vor. !hre Diagnose ist nur zu stellen, wenn sie 
der Digitaluntersuchung oder der Okularinspektion im Rektoskop zuganglich 
sind. !hre Entfernung geschieht durch Abtragung mit der Schere, der kalten 
Schlinge oder mit dem Thermokauter unter Zuhilfenahme des Rekt03kops 
(J. Decker). Die Furcht vor schweren Nachblutungen ist unbegriindet. 

Da die Fibrome nur vereinzelt oder nur in sparlicher Zahl vorkommell, 
da sie wegen derberen Gewebes widerstandsfahiger sind und da sie weniger 
zu karzinomatoser Entartung neigen, ist ihre Prognose giinstiger als die der 
polyposen Adenome. 

IV. Lipome. 
Auch die seltenen Lipome des Darmes sind manchmal gestielt und dann 

gewohnlich stark niit Bindegewebe durchsetzt (Fibrolipome). Sie gehen von 
der Submucosa oder Subserosa aus und entwickeln sich im ersteren Falle nach 
der Schleimhaut, im letzteren nach der Bauchhohle zu. Danach unterscheidet 
man innere und auBere Lipome. Vereinzelt entstehen sie in den Appendices 
epiploicae und ragen dann gestielt in das Cavum peritoneale hinein. Ihre GroBe 
ist verschieden, sie kann bis zu der eines Apfels und selbst einer Mannes£aust 
anwachsen. Sie wachs en offenbar sehr langsam. F. Tromp fand bis zum 
Jahre 1915 im ganzen 55 Falle von inneren Darmlipomen beschrieben, 
wovon 26 den Dickdarm, 11 Ileum, 6 Jejunum und Duodenum betrafen (altere 
Statistiken bei H. Hiller und Ehrlich). Manchmal treten sie in groBer Zahl 
auf; so fand J. Schneller an einem 120 cm langen Dfumdarmstiick 90 fett­
reicha submukosa Lipome. 

Klinische Symptome fahlan oft vollig; ain Teil der Befunde ward 
zufallig bei Sektionen erhoben. Gelegehtlich kam es zum AbreiBen der Stieles 
und spontanem Abgang des Lipoms (nach K. Kothny in 8 Fallen); es handelte 
sich immer um sehr groBe Lipome. Das von K. Kothny beschriebene, im 
Stuhl aufgefundene Lipom hatte die GroBe von 14 : 8 : 9 cm. GroBere Lipome 
bringen in der Regel Beschwerden, namentlich kolikartige Anfalle, die man 
wohl auf inte-rmittierende Erschwerung der Darmpassage zuriickfiihren dar£. 
Auch blutige Abganga (F. Landauer) und Zeichen von Darmentziindung 
wurden beschrieben; beides wohl gleichfalls Folge von Kotstauung. GroBere 
Lipome sind zuweilen als Tumoren durch die Bauchwand tastbar. DaB es sich 
aber um Lipom handelt, laBt sich hochstens vermuten. Rontgenologisch wird 
man unter Umstanden Zeichen der Stenose finden, das Lipom selbst aber kaum 
entdecken. Eine betrachtliche Gefahr droht von dar Neigung der Lipome zur 
Invagination. Nach F. Tromp brachten von 37 klinisch 1;>eobachteten Fallen 
21 = 56,7% Invagination (9mal am Kolon, 3mal am Jejunum, 4mal am Ileum, 
4mal in der Regio ileo-colica, Imal unbekannt). 

Bei friihzeitiger Operation diirfte die Aussicht auf gliickliche Ent­
fernung des Tumors und vollige Heilung sehr giinstig sein (Resektion des be­
troffenen Darmstiickes mit oder ohne Vorausschicken temporarer Enterostomie 
oder Umgehungsanastomose). Da aber die melsten Lipome erst erkannt werden, 
wenn sie stiirmische Erscheinungen machen (Okklusion, Invagination), und da 
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man es dann schon mit gefahrlichen Erkrankungen der Darmwand zu tun 
hat, sind die bisherigen operativen Resultate ungiinstig (nach F. Tromp 
6 Todesfalle bei 17 Operationen). 

V. ~Iyome (Fibromyome, Adenomyome). 
Auch die Darmmyome sind selten. R. Steiner konnte bis 1898 nur 35 Falle zu­

sammentragen, denen 23 Magenmyome gegeniiberstehen. Seitdem sind noch weitere 
kasuistische Mitteilungen hinzugekommen; namentlich iiber Myome des Duodenum, woriiber 
E. Melchior berichtet. Ihr Ausgangspunkt ist die Muscularis mucosae oder die auBere 
Muskelwand. Das macht sich wie bei den Lipomen in der Wachstumsrichtung geltend, 
so daB man auch hier zwischen inneren und auBeren Myomen unterscheiden kann. Wahrend 
die erstere:p. (haufigeren!) manchma1 gestielt sind, liegen die letzteren entweder als Knoteh 
in der Darmwand selbst, oder sie machen eine Ryperplasie lokaler Art, oder endlich sie sitzen 
als derbe Geschwiilste (bis zur FaustgroBe) der Darmwand auf. Abb. 167 gibt ein Bild 
von intramuraler Entwicklung. Flir die im Duodenum und obersten Jejunum gelegenen 
Adenomyome ist der Ursprung aus versprengten Pankreasinseln angenommen worden. 
1m iibrigen verteilen sie sich ziemlich gleichmailig 
auf Diinn- und Dickdarm. Auch das Rektum kann 
befallen werden. Jiingere Individuen bleiben ver­
schont; fast alle Faile betrafen hohere Lebensalter. -
Die subserosen Adenomyome sind nach C. Rueter 
entziindlichen Charakters und sollen von versprengten 
Driisenkeimen im Peritoneum ausgehen. Demgegen­
iiber halt R. de Josselin de Jong an dem ge- 11-

schwulstigen Charakter fest. 
Klinische Symptome sind: anfalls­

weise auftretende Koliken mit Verstopfung, 
Flatulenz, auch wohl Erbrechen , hin und 
wieder schnell sich entwickelnder Ileus (R. de 
Josselin de Jong). Auch langsam sich 
steigemde Stenose wird beobachtet. Wichtig 
sind ferner Blutabgange per anum, die aus 
kleinen Substanzverlusten der Oberflache her­
vorgehen und zu Verwechslungen mit Ulcus 
duodeni Veranlassung geben konnen (G. Rose­
now). Nach M. Hacke sind derartige BIu­
tungen in 16% der FaIle notiert worden. 

Fig. 167. Myom des Darmes (bei 
u f!acher Substanzverlust) [nach 

Rosenow]. 

Sodann kommt e3 auch hier oft zur sekundaren Invagination, speziell natiir­
lich bei inneren Myomen. Steiner zahlte unter 18 Fallen 7 mit Invagination 
kom plizierte. 

Diagnostisch kommt man tiber das Auffinden eines Tumors und etwaiger 
Stenose nicht hinaus. Bei eintretenden Beschwerden (Okklusion usw.) kann 
die Behandlung nur eine operative sein. 

VI. Verschiedene seltenere Geschwulstformen. 
Von anderen GeschwUlsten kommen im Darm noch vor: 
Zysten del' Darmwand. Sie sind meist angeboren, wachsen langsam, erreichen 

abel' manchmal gewaltige Dimensionen. So berichtet Caro tiber einen kindskopfgroBen 
Tumor, welcher zu Ileuserscheinungen geftihrt hatte. A. Krogius, Lonnqvist u. a. 
haben ahnliches eriebt. Gewohnlich sitzen die Zysten an del' auBeren Dalmwand, mit der 
sie dmch einen Stiel ver bunden sein konnen. Sie werden wohl mit Recht in Beziehung 
gebracht zu Resten des fOtalen Ductus omphalo-entericus (Gf eller). Dcmentsprechend 
findet man sie am unteren Ende d,s Ileum. Wenn sie Ileuserscheinungen auslOsen, so 
sind meist Knickungen und Kompressionen des Darmes daran schuld. Die Diagnose ist 
wohl immer erst bei der Operation zu stellen. 
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Angiome sind sehr selten und dann oft die Ursache schwerer Darmblutungen. 
Lymphangiome haben fast nur anatomisches Interesse. v. Hopfgarten sah 

einen Fall als Nebenbefund bei einer Bruchoperation. Einige neue FaIle und die Ent·­
stehungsart der angeborcnen und erworbenen Phlehektasien bespricht P. Moller, kaver­
noses Mastdarmangiom W. Kausch. 

Dermoidzysten sind gleichfalls au.i3erordentlich selten. F. Honigmann berichtet 
iiber spontanen Abgang eines Teratoms durch den After. 

Endlich sind Echinokokkuszysten zu erwabnen. Der Fall G. Tarozzi's, in dem 
eine derartige Zyste in den Darm durchbrach, diirfte einzig dastehen. 

VII. Pseudotumoren. 
Obwohl das hier in Betracht kommende im einzelnen an ande:en Stellen 

des Buches erwahnt wurde, ist es doch zweckmaBig, im AnschluB an die 
"Gesch~lste des Darmes" im Zusammenhang kurz der Gebilde zu gedenken, 
welche Tumoren vortauschen konnen. Eine breite Darstellung dieser Verhaltrusse 
findet sich bei G. L. Sacconaghi, dessen scharfe Trennung von "scheinbaren 
Tumoren" und "Phantomtumoren" wir allerdings vom praktischen Standpunkt 
aus nicht flir berechtigt anerkennen. Klirzere trbersichten gaben P. Cohn­
heim und M. Klein .. 

1. Verschiedenes. FettHi,ppchenim Fettpolster der Bauchwand. ~ Kontr~ktur 
der Bauchmuskeln, bei iiberreizbaren Leuten, besonders an den Mm. recti. - nber­
ma.i3ige Entwicklung einzelner umschriebener Muskelbezirke der Bauchwand 
(be30nders an den Mm. recti). - Palpable Aorta (bei eingezogener diinner Bauchwand 
und bei sparlicher Fiillung des Darmes), von Anfangern manchmal falschlich fUr Aneurysma 
gehalten .. ;Empfindliche Personen empfinden unter solchen Umstanden oft belastigendes 
Klopfen des GefaBes, namentlich in Riickenlage (Aortismus abdominalis). - Palpabler 
Pylorus (unter iihnlichen Umstanden wie palpable Aorta; W. P. Obrastzow, P. Cohn­
heim, Th. Hausmann); es wird angegeben, daB unter Umstanden auch der nicht­
kontrahierte Pylorus tastbar sei und als "Tumor" sich darstelle (T h. H aus man n, G. L. Sac­
conaghi). Harte Kot ballen und Kottu moren (S. 374, 671) und Fremdkorper 
(S~ 672). 

2. Entziindliche Geschwiilste. Gegeniibel' b53artigen und gutartigen Neoplasmata 
sind auch aIle entziindlichen Geschwiilste (Infiltrate, Abszesse, bindegewebige Strange 
u. dgl.) als Pseudotumoren anzusprechen; sie konnen von jeder Stelle des Magendarm­
kanales den Ursprung nehmen, ebenso von anderen Organen der Bauchhohle. Darauf 
ward bei den entziindlichen und geschwiirigen Krankheiten hingewiesen. Am haufigsten 
kommen in Betracht: Periduodenitis, Periappendizitis und Perityphlitis, tuberknloser und 
aktinomykotischer lleozokaltumor, Sigmoiditis infiltrativa, Hernien, lnvaginationen, Lym ph­
driisentumoren. Die nicht vom Darm ausgehenden entziindlichen Tumoren sind so mannig­
facher Art, daB wir sie hier nicht aufzahlen konnen. 

3. Der tympanitische Tumor bedarf besonderer Erwahnung. Wir begegneten 
der Tympanie als Teilerscheinung der Darmstenosen und des Darmver­
schlusses (S. 638); aus ihrer Form und Lage konnten wichtige diagnostische 
Anhaltspunkte abgeleitet werden (z. B. aus dem Verhalten der sog. Wahl­
schen Schlinge bei Strangulation S. 654). Wir begegneten der Tympanie ferner 
als wichtigem Zeichen der Darmlahmung (paralytischer Ileus S. 640, Peritonitis, 
arterio-mesenterialer DarmverschluB S. 679 u. a.). Tympanie kommt aber auch 
ohne Lahmungserscheinungen vor infolge von abnorm starker Garung nach 
reichlichem Genusse stark garungsfahiger Vegetabilien; dies leitet unter 
Umstanden zu paralytischem Ileus hiniiber, wenn auch manches dafiir spricht, 
daB neben der trberdehnung toxische Einfliisse eine praktisch wichtige Rolle 
spielen (S. 660). Flir gelegentliches Mitwirken nervoser Faktoren zeugt, daB wir 
manchmal ganz gewaltige Tympanie langeren Bestandes antreffen, ohne daB 
die geringsten Zeichen von Darmlahmung und Ileus hervortreten. Solche Falle 
sind bekannt aus dem Krankheitsbilde der Hysterie .. In der alteren Literatur 
wird mehr dariiber berichtet als in der neueren. Wenn auch andere Deutungen 
mit unterliefen, hat man diese Anfalle, soweit sie nicht von Darmspasmen 
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abhangen (spastischer Ileus S. 662), doch schon seit langem richtig als l!'olge 
von Luftschlucken gedeutet, einer auf abnormer Einstellung der pharyngo­
osophagealen Innervation beruhenden Erscheinung. O. Binswanger schreibt 
tiber die Folgen der hysterischen Aerophagie: "Der Magen ist trommelartig auf­
getrieben; es werden Erscheinungen gezeitigt, welche die alteren Autoren als 
Trommelsucht (Pneumatose) oder wegen der damit verkniipften Zeichen von 
Atemnot und Prakordialangst als Asthma dyspepticum bezeichneten. Der 
Symptomenkomplex (Dyspnoe, Herzklopfen, Kongestionen zum Kopfe u. a.) 
gleicht vollstandig demjenigen, welchen wir beim inte;;;tinalen Meteorismus 
vorfinden. Die auBerst qualvollen Zustande werden durch Entweichen der 
Luft nach oben und unten beendigt." Wie gesagt, kommt dies jetzt seltener 
als friiher vor, eine nicht iiberraschende Tatsache, wenn wir beriicksichtigen, 
daB die klinischen Erscheinungsformen der Hysterie iiberhaupt zeitlichem und 
ortlichem Wandel unterstehen und in gewissem MaBe von der "Mode" (Contagio 
psychica) beherrscht werden. E. Jurgensen, der auf die Haufigkeit .des ab­
normen Luftschluckens nachdriicklich hinweist, fand bei Tympanie und Zwerch­
fellhochstand ansehnliche Blutdrucksteigerungen. Er konnte aufvon N oorden's 
Wiener Klinik den Zusammenhang experimentell bestatigen. Auch H. Eppinger 
hebt die klinische Tragweite der Blutdrucksteigerung hervor. Vgl. S. 776. 

C. von Noorden sah neben anderen Fallen leichteren Grades zwei Kranke mit 
auBerst hochgradig entwiekeltem Krankheitsbilde der hysterischen Pneumatose. Davon 
betraf der erste ein junges Madchen, das von Noorden als Assistent der Riegel'sehen 
KIinik in GieBen behandeIte. Der quaIende Zustand dauerte etwa eine Woche lang und 
konnte weder 'durch Medikamente, noch durch physikaIische Hilfsmittel (Magenspiilungen, 
Einfiihren von Darmrohren, Massa.ge, Elektrizitat) beeinfluBt werden. Dabei waren Appetit 
und Kotentleerung kaum gestort. Durchgreifenden Erfolg brachte Suggestion in der 
Hypnose. Es bedurfte mehrerer Sitzungen, bis vollkommene Hypnose erzielt wurde. Etwa 
eine Stun de nach der letzten Hypnose fing die Luft an zu entweichen, teils durch Ruktus, 
teils durch Flatus, und nach etwa zwei weiteren Stun den hatte der Bauch normale Form 
und Weichheit. Derartige Anfalle wiederholten sich im Laufe der nachsten Monate noch 
ofters. Das Madchen .welches in einem benachbarten Dorfe wohnte, kaoo gewohnIich erst 
nach ooehrtagigem Bestehen der Pneumatose in die poIiklinische Sprechstunde; erneute 
Hypnose brachte jedesmal schnellen Erfolg. - Der zweite Fall war ahnIich; doch wieder­
holten sich hier die' AnfalIe nach suggestiver Heilung des ersten nicht wieder. 

Aerophagie kommt nicht nur bei Hysterischen vor. Man findet sie auch 
bei psychisch normalen Menschen, z. B. oftmals als Begleiterscheinung hastigen 
Essens, ferner bei Leuten, die die schlechte und haBliche Gewohnheit haben, 
mit vollem Munde zu schwatzen; auch bei Reizzustanden im Pharynx (Pharyn­
gitis fumatoria!) und des Kehlkopfeinganges; bei Ptyalismus. Manche Menschen 
Mnnen im Liegen, bei leicht erhOhtem Kopfe, nicht trinken und namentlich 
nicht kauen und schhicken, ohne ansehnliche Mengen von Luft zu schlucken, 
wahrend bei aufrechter Stellung de;;; Rumpfes dies nicht vorkommt. Unter allen 
Umstanden sind abnorme Innervations- und Reflexvorgange im pharyngo­
osophagealen Vagusgebiet unmittelbare Ursache der Aerophagie. Gewohnlich 
kommt es nicht zu den aufdringlichen Symptomen der hochgradigen hysteri­
schen Pneumatose, aber doch zu lastigen Druck- und Spannungsgefiihlen. Diese 
Zustande werden nicht immer richtig gedeutet und haufig mit Garungstympanie, 
also mit krankhaften chemisch-bakteriellen Vorgangen im Darm verwechselt. 
Es werden dann oft ganz unnotige und auch unwirksame Kostvorschriften 
erteilt, wahrend Beeinflussung des Nervensystems und selbsterzieherische 
Umstellung iibler Gewohnheiten oder. erfolgreiche Behandlung etwaiger Reiz­
zustande im Rachen Abhilfe bringen. Diagno3tisch ist wichtig, daB die aero­
phagische Pneumatose schon friihzeitig (1/2-2 Stunden nach dem Essen), die 
Garungspneumatose friihestens 3-4 Stunden nach dem Essen Beschwerden 
bringt. Die Garungsprieumato3e IaBt sich durch einen einzigen Fasttag beseitigen 
und kehrt nicht wieder, wenn man sich an die fiir Garungsdyspepsie erteilten 
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Vorschriften halt (S. 205; vgl. auch Abschnitt: venose Hyperamie S. 761). 
Die aerophagische Pneumatose ist weitestgehend unabhangig von der Kost­
wahl; das Fasten verstarkt sie oft, indem die Hungerempfindung Leerschlucken 
auslost. Da die Angaben der Patienten hber zeitliches Auftret~n und schein­
bare Aniasse oft sehr unbestimmt sind, und da es nur auf Grund genauer und 
m~nchmal tangerer Beobachtung moglich ist, die wahre Ursache der Pneu­
matose richtig zu deuten, ist es sehr zu begriillen, daB H. Rieder den mecha­
nischen Vorgang beim Luftschlucken rontgenologisch verfolgte und auf die leichte 
Erkennbarkeit des Geschehens am Rontgenschirm hinwies. Er gab genaue An­
leitungen dafiir, die sich auch in einem Falle J. Kubczak's bewahrten. In 
seinen Fallen beobachtete H. Rieder als Teilsthck des gesamten Krankheits­
bildes auch.abnorme Vorgange am Magen, wie Kardiospasmus, abnorme Spas­
men der Pars media ventriculi, Pylorusinsuffizienz. Sie dhrften wohl mehr 

Folge als Ursache des Luftschluk­
kens sein, weisen aber immerhin 

A auf abnorme Vorgange im para­
sympathischen Nervensystem hin, 
so daB sie auch als koordinierte 
Folgen vagotonischer Starung ge­
deutet werden konnen. 

Fig. 168. Darmblaschenemphysem. A = abge· 
schnittene Schleimhauterhebung mit Gasblaschen 

durchsetzt. 1/3 verkleinert. (Nach Nowicki). 

Scheinbare Pneumatose wird 
in sehr seltenen Fallen vorge­
tauscht durch Dauertiefstand des 
Zwerchfelles (tonischer Zwerch­
fellkrampf). Mit Recht wa.rnt 
aber H. Eppinger, diese Dia­
gnose ohne zwingende Beweise zu 
stellen. Die Rontgenoskopie gibt 
hber Tiefstand des Zwerchfelles 
und tonischen Krampf desselben 
sicheren AufschluB. 

4. Pneumotosis cystoides in­
testini. Man versteht darunter die 
streckenweise Ansammlung von 
Gas in den Lymphraumen und 

Gewebsspalten des Darmes, speziell in dem subs eros en Gewebe, von wo aus 
sie sich in das Mesenterium hinein erstrecken kann. Die einzelnen Blasen sind 
verschieden groB, das ganze macht den Eindruck eines chronis chen Emphysems . 
.Ahnliche Veranderungen kommen an der Scheide, dem Magen und in der Harn­
blase vor. 1m Darm sind sie zuerst von Duvernoy beschrieben worden, spater 
von Jakobs, W. Nowicki, E. Hahn u. a. genauer studiert. Das Gas selbst 
ist wahrscheinlich ein der Luft ahnliches Gemisch; genauere Analysen stehen 
noch aus, doch konnte Hahn bei seinem Patienten wenigstens feststellen, daB 
es nicht brennt. Wie die mikr03kopische Untersuchung ergibt, ist die Struktur 
des Gewebes in keiner Weise verandert, vor aHem fehlen Zeichen von Ent­
ziindung. Die gashaltigen Raume sind, soweit sie erweiterten Lymphraumen 
entsprechen, mit typischem Endothel ausgekleidet. Bestehen sie langer, so 
bilden sich am Rande Riesenzellen, die in den freien Raum abgestoBen werden 
kOnnen(vgl. Fig. 168, 169 und 170). Durch Bersten der gasgefiillten Spalten 
oder auch durch Resorption des GaEes konnen die Spaltraume sich wieder 
schlieBen und vernarben. 

Obwohl die Krankheit selten ist, sind doch jetzt eine nicht geringe Anzahl 
von Einzelbeobachtungen vorhanden. H. Kuder konnte in seiner Dissertation 
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(Hl15) 62 Falle aus der Literatur sammeln. Die Autoren erortern natii.rlich 
die Frage nach dem Ursprung und dem Hineingelangen des Gases in das Gewebe. 
Drei Ansichten stehen sich hier gegeniiber. Die alteste, von J ako bs aufgebrachte, 
aber sofort wiede~ verlassene, laBt das Gas aus den BlutgefaBen entweichen, die 
oft erweitert gefunden werden. - Eine zweite Theorie, fiir welche sich u. a. 
H. Miyake, St. Ciechanowsky, W. Nowicki einsetzten, greift auf rIein 
mechanische Ursachen zuriick und faBt den Zustand als traumatisches Em­
physem auf, das durch Eindringen von Gasen in die Lymphspalten der irgend­
wie geschadigten und gasdurchlassig gewordenen Darmwand entsteht. Starker 
lnnendruck, z. B. beim Brechakt, sei die treibende Kraft. In diesem Sinne 
spricht die klinische Erfahrung, daB man Pneumatosis cystoides nirgends 
haufiger als bei Pylorusstenose und Gastroektasie und haufigem Erbrechen 

Fig. 169. Da,rmblaschenemphysem, mikro­
skopischer Schnitt (nach Nowicki). 

Fig. 170. Wachsendes Blaschen mit 
zahlreichen, im ganzen Lumen zer­
streute Riesenzellen (nach Nowicki). 

beobachtet hat . - Eine dritte Theorie fiihrt die Pneumatose der Darmwand 
auf das Eindringen gaserzeugender Mikroben zuriick. Es sind auch von ver­
schiedenen FOr3chern aUf; der erkrankten Darmwand (Leichenbefunde!) Mikroben 
bald dieser bald jener Art gezii.chtet worden (E. Klebs, . W. Eisenlohr, 
Orlandi, K. Schnyder, Lenormant u. a.). Sehr beweisend sind solche 
Befunde nicht, wenn auch das Eindringen des im Darm vorkommenden Gas­
phlegmonebazillen entsprechende Infektion ah moglich erscheinen laBt. Man 
kann an dem gelegentlichen Vorkommen solchen Geschehens auch gar nicht 
zweifeln (Fischer). Aber bei dem typischen Bilde der Pneumatosis cystoides 
fehlen alle entziindlichen Vorgange, ganz im Gegensatz zu den Erscheinungen 
beim Eindringen gaserzeugender Bakterien in die Gewebe. H. Kuder beschrieb 
neuerdings einen Fall, wo man bei del' Laparotomie die Subserosa des Magens, 
das kleine Netz und das Lig. gastrocolicum mit Gasblaschen durchsetzt fand. 
Weder aerobiotisch noch anaerobiotisch konnten Mikroben geziichtet werden . 

. Die2e Beobachtung spricht dafiir, daB man es bei der gewohnlichen Pneu-
Schmiclt-Noorclen, Klinik cler Darmkrttnkheiten. Zweite Allflage. 47 
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matosis cystoides in der Tat mit mechanisch bedingtem Emphysem zu 
tun hat. 

Von klinischen Symptomen sind Durchfiille und Verstopfung, ferner Auf­
treibung des Bauches, hin und wieder auch Stenoseerscheinungen gemeldet 
worden. Zumeist wurde die Pneumatosis cystoides erst bei Autopsien zufamg 
entdeckt, ohne daB man ihr Beteiligung an dem ungiinstigen Ausgange der 
Krankheit beimessen konnte. Wie H. Kuder sah auch Jaboulay Pneuma­
tosis des Darmes als Nebenbefund bei einer Magenoperation; der Kranke genas. 
E. Hahn schritt wegen des palpatorisch festgestellten, eigentiimlich elastischen 
Tumors zur Operation, zerdriickte einen Teil der BlaEen und exstirpierte 
andere; auch dieser Kranke genas. Derartige Beobachtungen sprechen gleich­
falls gegen die Infektionstheorie. 

AusfiihrlicheLiteraturnachweise iiberPneumatosis cystoides bei Schnyder. 

Durch angeborene und erworbene Lage- und 
Gestaltsveranderungen des Darmes bedingte 

Krankheitsbilder. 
Von den durch Lage- und Gestaltveranderungen des Darmes bedingren 

Krankheitsbildern greifen wir nur einzelne heraus, welchen groBere klinische 
Tragweite zukommt: die Enteroptose, die Hirschsprung'sche Krankheit und 
die Darmdivertikel. Manches wurde schon an anderen Orten berncksichtigt, 
z. B. abnorme Lagerung der Appendix (Appendizitis S. 455) und abnorme 
I.1inge des Darmes (S. 7), abnorme Bildungen des Mesenterium (S. 691). 

I. Die Entel'optose (Gastrokoloptose). 
Schon seit langem bekannt, fand die Enteroptose als Krankheitsbild erst 

starkere Beachtung, als F. GIenard eine· Reihe funktioneller Storungen der 
Magendarmtatigkeit und allgemeiner nervoser Erscheinungen' auf die Senkung 
der Baucheingeweide zurfickfiihrte (1885). In Betracht kommen Dfinndarm­
schlingen, Querkolon, Magen, Leber, Nieren, MHz. Der Schwerpunkt der sich 
anschlieBenden breiten Erorterungen liegt bei der Gastroptose; denn die Magen­
pathologie war an der ganzen Frage am meisten interessiert. Aber au~h die 
Darmpathologie steht hiermit in engem Zusammenhang, weil Gastroptose irilmer 
gleichzeitig Koloptose bedeutet, so daB man diese wichtigste Form der Entero­
ptose unter dem Begriff der Gastrokoloptose zusammenfassen muB. Daneben 
gibt es auch eine vom Magen unabhangige isolierte Ptose des Kolon und der 
Flexuren desselben. 

A. Pathogenese und pathologische Anatomie. 
F. GIenard nahm als Ursache der Enteroptose zuerst eine allgemeine 

Ernahrungsstorung an (Diathese hepatique), die eine Atrophie des Dfinndarmes, 
ein Tieferrficken der gesamten Dfinndarmschlingen, ein Leerwerden der tieferen 



Durell angeborene u. erworbene Lage. u. Gestaltsveranderungcn des Darmes usw. 739 

Bauchabschnitte und infolge des Wegfalls dieses stiitzenden Polsters ein Nach­
riicken hoher gelegener Organe verursache. Spater legte er den Schwerpunkt 
auf primare Erschlaffung der Aufhangebander, die tells durch Unterernahrung, 
teils durch erschopfende Krankheiten, teils durch kongenitale Umstande bedingt 
sei. Es kame zunachst zur Senkung der rechten Dickdarmflexur und diese 
ziehe rechte Niere, Duodenum und weiterhin andere Organe in ihren Bereich. 
Fiir L. Landau, H. Quincke u. a. standen welke Bauchdecken als Ursache 
der Senkung im Vordergrund (Hangebauch nach Schwangerschaften u. a., 
angeborene oder erworbene Schwache der Muskulatur). P. Mathes wies auf 
die Bedeutung mangelhafter Weite der unteren Brustkorbapertur hin (Habitus 
enteroptoticus gleichwertig mit Habitus phthisicus). Andere, VOl' allem L. Mei­
nert' heben den nachtelligen EinfluB des Schniirens hervor. Wahrend fUr 
F. Glenard Magen- und Darmbeschwerden der Enteroptotiker unmittelbare 
Folgen del' Enteroptose bzw. der Zerrung sind, faBt B. Stiller Enteroptose 
und nervose Beschwerden als koordinierte Degenerationsphanomene auf (Asthenia 
universalis congenita). Als anatomisches Merkmal dieser Degeneration (Stigma 
enteroptoticum) bezeichnet er freie Beweglichkeit del' 10. Rippen (Costa decima 
fluctuans). Obgleich B. Stiller in allen Teilen seiner Lehre viel zu weit ging 
und einen zweifellos vorkommenden Symptomenkomplex allzu einseitig zu einer 
geschlossenen und immer wiederkehrenden Krankheitseinheit zusammenfaBte, 
sind seine Verdienste urn die ganze Lehre von del' Enteroptose (insbesondere 
Gastrokoloptose) doch sehr betrachtlich. Mehr als seine Vorlaufer trug er dazu 
bei, daB nicht mehr die anatomische Lageveranderung als unbedingte Quelle 
del' verschiedenartigsten nervos-dyspeptischen Beschwerden aufgefaBt wurde. 
Dies wurde therapeutisch fruchtbar. Man gewann eine feste Unterlage fiir 
therapeutisches Vorgehen gegen die neuropathischen Einschlage im Krankheits­
bilde und konnte damit wesentliches niitzen, ohne den therapeutischen Angriff 
auf die schwer zu beseitigende Ptose richten zu miissen. Damit solI nicht ab­
gelehnt werden, daB bei hochgradiger Ptose auch betrachtliche und schwer­
wiegende Folgen aus Zerrung und Knickung entspringen, welchen nur Beseiti­
gung del' Ptose, VOl' allem operativer Eingriff, wirksam entgegentreten kann, 
ein Standpunkt, den namentlich Th. Rovsing vertritt. 

In seinem vortrefflichen Referate iiber Splanchnoptose stellt H. Burck­
hard t als mechanische Grundbedingungen fUr das Entstehen von Splanchno­
ptose hin: 

1. Defekte oder Insuffizienz des Muskel-Faszienmantels, der die Organe 
der Bauchhohle umgibt (Typus: "Hangebauch" nach Schwangerschaften). 

2. Verringerung des Volums des Bauchinhaltes im Vergleich zur kapazitat 
der BauchhOhle (Typus: Fettschwund im Gekrose). 

3. Ungeniigende Raumverhaltnisse in den oberen Abschnitten der Bauch­
hohle (Typen: Enge der unteren Brusta pertur; Schniirwirkung; Tiefstand des 
Zwerchfells). trber den Atmungstypus bei Tiefstand des Zwerchfella vgl. 
H. Eppinger. 

Hiernach gipfeln die mechanischen Vorbedingungen einerseits in Aus­
weichen del' Organe des unteren Bauchabschnittes oder in einer 
geringeren Volle del' Organe (im wesentlichen Diinndarm und retroperi­
toneales Fettpolster), welche diesen Abschnitt fiillen und den hoher gelegenen 
Organen als stiitzende Unterlage dienen sollen. Von dem Versagen dieser Stiitze 
werden vorzugsweise Querkolon und Magen in Mitleidenschaft gezogen, deren 
Fiillung und Gewicht fortdauernd wechselt, und auf die bei starker Fiillung 
der Zug nach unten und das eigene Gewicht am meisten einwirken miissen. 
Andererseits bedeuten die unter 3. erwahnten Verhaltnisse einen Druck von 
oben, del' durch den anatomischen Bau des Brnstkorbes konstitutionell 

47-1< 
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vorbedingt und durch Kleiderdruck zur vollen Auswirkung gelangen kann. 
DaB letzterer praktisch von groBter Tragweite ist, namentlich bei Frauen 
(Korsett und Kleiderschniire), steht auBer Frage (Typus: sog. "virginelle 
Splanchnoptose"). Nichts steht im Wege, anzunehmen, und es geht aus del' 
umfassenden Darstellung B. Stiller's sogar mit Bestimmtheit hervor, daB 
herabgesetzte Widerstandsfahigkeit gegen den EinfluB del' vorerwahnten mecha­
nischen Einflusse das Entstehen del' Splanchnoptose wesentlich begiinstigt. 
Die Gewebsschwache ist sichel' haufig angeboren und ist ein Teilstuck del' 
Krankhei ts berei ts chaft fur Enteroptose (Stiller's "Habitus entero­
ptoticus"). Sie kommt abel' als Folge kummerlichen Ernahrungszustandes 
(Fettarmut I), Zuruckbleibens del' muskularen Widerstandskraft und Leistungs­
fahigkeit hinter dem erreichbaren Optimum, erschopfender Krankheiten u. a. 
auch als erworbene Minderwertigkeit VOl'; man ist neuerdings geneigt, den 
Versaumnissen bei Ernahrung (fettarme Kost!) und muskularer Schulung des 
heranwachsenden Korpers eine viel groBere Bedeutung beim Zustandekommen 
del' Enteroptosebereitschaft zuzuerkennen, als man unter dem EinfluB del' 
temperamentvollen Darstellung B. Stiller's eine Zeitlang annahm (C. von 
Noorden und H. Salomon). Wir nehmen, worauf noch zuruckzukommen ist, 
chronische Obstipation (langdauernde Fiillung und erhOhtes Gewicht des Colon 
transversum) als ein wichtiges Zwischenglied bei Entwicklung del' Gastro­
koloptose an. Man konnte einwenden, bei weitem nicht alle Obstipierte leiden 
an Ptose. Anders abel', wenn chronische Unterernahrung und abnorme Mager­
keit hinzukommen (s. unten). Dann leidet u. a. die Widerstandskraft des 
Magens; seine Muskulatur erschlafft (Atonie S. unten), und aus del' groBeren 
Dehnbarkeit wird allmahlich Ptose. Einmal entstanden beeinflussen sich Ptose 
und Atonie wechselseitig in ungiinstigem Sinne. 

H. Eppinger, ebenso wie P. Mathes, heben hervor, wie sehr bei enger unterer 
Brustapertur (Thorax pyriformis) der Atmungsmechanismus das Entstehen von Enreroptose 
begiinstige: die Rippen verlaufen in sehr geneigter Richtung von der Wirbelsaule her nach 
abwarts. Dies andert der Wirkungsmechanismus des Zwerchfells; die kostalen Fasern 
arbeiten dann synergisoh mit dem spinalen Anteile und drangen dabei die Viszera mehr 
nach abwarts (S. 41). 

Verglichen mit dem Zug nach unten (Punkt 1 und 2, S. 739) und dem 
Druck von oben (Punkt 3) bleibt fur primare Schwache del' Aufhange­
bander, welche bei F. Glenard u. a. eine so groBe Rolle spielte, kaum Raum 
iibrig. Die Auffassung, daB die Mesenterien und Bandapparate beim Gesunden 
auf Zug beansprucht werden, ist langst gefallen (0. Wiedhopf); sie versorgen 
den Magen und Darm mit Nerven und BlutgefaBen, also mit Gebilden, die 
starken Zug iiberhaupt nicht vertragen, und sie dienen als Ziigel, welche 
das ordnungsmaBige Nebeneinanderliegen del' Organe sichern (H. Quincke). 
Elastisches Gewebe und eingesprengte Muskelbiindel unterstiitzen sie dabei. 
Auf Zug werden die Bander erst beansprucht, wenn die mechanischen Vor­
bedingungen fUr das Entstehen del' Enteroptose erfUllt sind (S. 739). Wir 
haben die etwaige Dehnung del' Bander also mehr als Folge denn als Ursache 
del' Ptose anzusehen. Dehnung del' Mesenterien und del' Bander und weiterhin 
das Sinken del' Organe werden abel' zweifellos begiinstigt, wenn die gewebliche 
Widerstandskraft gering ist (s. oben). Hierzu tragen VOl' aHem auch konsti­
tutionelle Magerkeit und erworbene Fettarmut bei; die geringe Fullung des 
Gekroses mit Fettgewebe schwacht nicht nul' die Tragkraft des 
Poisters, sondern 'erleichtert auch die Langsdehnung. 

Von den verschiedenen anatomischen Formen del' Enteroptose sind fiir 
die Darmpathologie am wichtigsten: 

1. Die Gastrokoloptose, bei welcher del' Magen nebst dem mit ihm 
durch das Ligamentum gastrocolicum eng verbundenen Querkolon gesunken 
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ist. Letzteres bildet dann eine tief, unter Umstanden bis zur Symphyse herab­
hangende Schlinge, deren Schenkel seitlich entweder bis. in die Gegend del' 
normal gelegenen Flexuren hinaufsteigen oder - was haufiger ist - nul' eine 
kurze Strecke weit nach aufwarts verlaufen, weil auch die Flexuren (iiber­
wiegend haufig die rechte) tiefer stehen (Fig. 43, S. 109). Der Magen ragt dann 
mit seinem unteren Pol annahernd ebensoweit hinab wie die Schlinge des Quer­
darms. Das Ligamentum gastrophrenicum, das Omentum minus, oft auch das 
Ligamentum hepatico-duodenale sind sekundar abnorm gedehnt; die herab­
gesunkenen Teile des Kolon sind abnorm beweglich, ihr Mesenterium durch 
sekundare Dehnung entsprechend verlangert. Von dem Tiefstand der Pars 
pylorica ventriculi wird auch das Duodenum in l\fitleidenschaft gezogen, indem 
sein erster Teil (Pars horizontalis superior) dann von unten nach oben ver­
Iauft und mit abnorm spitzem Winkel in die Pars media s. horizontalis 
umbiegt (D. Chilaiditi, E. Schlesinger, E. Melchior). Diese, freilich 
auch als physiologische Varietat vorkommende Formanderung soIl nach 
E. Schlesinger den Ri.i.ckfluB von Galle und Pankreassaft in den Magen 

Fig. 171 a. Quel'kolon bei enteroptotischcl' 
Elongation des Magens. 

(Nach G. Schwarz)_ 

Fig. 171 b. Querkolon bei Stenosendilatation 
des Magens. 

(Nach G. Schwarz). 

begiiniltigen. Zu wahrer Stenose mit riickwirkendem EinfluB auf die Ent­
leerung des Magens kann es gelegentlich kommen (Th. Rovsing); dies ist 
aber offenbar sehr selten (E. Melchior). 

Von dcr Gastroptose zu unterschciden ist die Atonie dcs Magens, welche bei 
vollstandig normalem Stand der kleinen Kurvatur zu zeitweiligem Ticfstand del' Pars 
pylorica und der lmteren Kurvatur fiihrt, dies als Folge verringerten Widel'standes del' 
Magenwand gegcn dehnende Belastung, teils wegen Schwache der Muskeln, teils wegen 
Anomalie des neurogenen Tonus. Die pylorusnahen Teile werden hiBrvon am mcisten 
betroffen, weil sic normalerweise am tiefsten stehen und den starksten hyclrostatischen 
Druck zu el'tragen haben. Natiirlich sinkt mit Tiefst.and dieses Magenabschnittes gleich­
zeitig auch das von Lage und Form des Magens abhangige Querkolon (Fig. 43 und 171)_ 
So lange es sich nur um Atonic handelt, ist diese Gestaltverandel'ung des Magens cine 
voriibel'gehende und bildet sich bei leerem Magen oder bei geringerBelastung sofort zuriick. 
Weiterhin kaun ,aus del' Atonic abel' auch- echte Gastrop~ose entstehen (DauereinfluB der 
Schwere), zunachst in Form der "Pyloroptose" (F. M. Grodel), ebenso wie dies bei wahrcr 
Gastroektasie del' Fall ist __ . Zwischen "Atonic", "gastroptischer Elongation" und wahrer 
"Gastroektasie" sind die Ubergange flieBend, und eS kaml nicht wundernehmen, daB iiber 
die Abgrenzung diesel' Begriffe Meinungsverschiedenheiten bestehen. Mit schader und 
groBenteils berechtigter Kritik fiihl't Th. Rovsing aus, man habe unter der Fahne Atonic 
und gastroptischel' Elongation allzu vieles von dem anatomischen Krankheitszustand 

. Gastroptose loszulosen versucht. 
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2. Koloptose. Seltener als Gastrokoloptose ist reine Koloptose, bei welcher 
sich der Magen in normaler Lage befindet, das Querkolon aber bogenformig 
gesenkt ist. Dies setzt natiirlich allmahliche (sekundare) Dehnung des normaler­
weise kurzen gastrokolischen Bandes voraus. Einen solchen Fall bildet Th. Rov­
sing auf S. 93 seines Buches abo Die Lange seines Mesenterium gestattet 
dem Querkolon betrachtliche Senkung ohn~ wesentliche Dehnung des Gekroses. 
Ebenso wie bei Gastrokoloptose beteiligt sich haufig die Flexura hepatica an 
dem Tiefstand, namentlich bei 'gleichzeitiger Nephroptose. Es kann dann an 
dieser Stelle zu erschwerter Darmpassage kommen mit nachfolgender Kot­
stauung im Colon ascendens (E. Stierlin, F. de Quervain u. a.), was wiederum 
in Beziehung steht zur Entwicklung einer Typhlostase (S. 466, H. Klose). 
Auf derartigeFolgen, welche sich durchaus decken mit den fruher besprochenen 
Stenosen (S. 683) gehen wir an dieser Stelle nicht wieder ein. Falls Stenose 
ausbleibt, ist die praktische Bedeutung isolierter Ptose des Querkolon gering. 
Klinisch pflegt im Vordergrund die Obstipation zu stehen, und es scheint, daB 
eine mit Magerkeit sich verbindende Dauerbelastung des Colon transversum 
mit schweren Kotballen die wesentliche, vielleicht die alleinige Ursache der 
isolierten Querkoloptosis ist (siehe unten S. 744). 

B. Symptomatologie. 
WIT besprachen kurz, daB die Gastro- und Koloptose verschiedenen 

Ursachen ihre Entstehung verdankt. Manchmal sind die Ursachen an und fur 
sich schon geeignet, Beschwerden zu bringen, z. B. verzogerte Entleerung des 
Magens bei gastroptotischer Elongation und bei Stenose des Pylorus mit sekun­
darer Gastroektasie, ferner hartnackige Stuhltragheit, welche sowohl isolierte 
Koloptose wie durch Nachziehen des mit dem Kolon verbundenen Magens 
Gastrokoloptose bringen kann. Wir mussen dann auf die von diesen und anderen 
Grundleiden unmittelbar abhangigen Beschwerden gefaBt sein. Des weiteren 
darf es nicht mehr uberraschen, bei vielen Enteroptotikern ein Heer nervoser 
Beschwerden anzutreffen, die sich bei naherer Analyse teils als psychogen, teils 
ala Walu'zeichen hypervagotonischen Einschlags entpuppen. Es sind das, wie 
B. Stiller richtig erkannte, koordinierte Degenerationsmerkmale (Neurasthenie 
einerseits, andererseits anatomische Minderwertigkeit des Korperbaues oder 
unzweckmaBige Ernahrung und Korperpflege in der W achstumsperiode). Wir 
betonen das haufige gleichzeitige V orkommen dieser beiden Koordinate um so 
scharfer, als wir durchaus nicht mit B. Stiller darin iibereinstimmen, daB 
enteroptischer Habitus zwangslaufig mit Neurasthenie verbunden seL Noch 
weniger konnen wir freilich Th. E,ovsing darin beipflichten, daB "alle krank­
haften Erscheinungen, die wir als typisch bei Patientinnen mit Enteroptose 
antreffen - gemeint sind vor allem Obstipation, Kardialgie, Erbrechen, 
A bmagerung und ein Heer von nervosen Symptomen - auf ganz natiirlichem 
Wege und zwanglos sich als eine Folge der Ptose erklaren lassen" (vgl. unten). 

1. Magen. Es gibt freilich auch Beschwerden, welche von Enteroptose, 
aber doch meist nur von solcher hoheren Grades, unmittelbar abhangen oder 
wenigstens abhangen konnen. Zunachst magendyspeptische Beschwerden. 
Manche derselben mogen durch Sekretionsanomalien bedingt sein; doch be­
stehen keine gesetzmaBigen Beziehungen~ Man findet bei Enteroptotikern oft 
ganz normale Sekretion, andere Male Superaziditat oder Subaziditat und dann 
natiirlich auch die entsprechenden Folgen der Sekretionsanomalien. Schwer­
wiegend sind etwaige MotilitatsstOrungen mit verzogertem Abschub des 
Chymus in das Duodenum (Atonie, gastroptotische Elongation, Pylorusstenose 
mit Gastroektasie). Man darf aber doch nur sagen, Gastrokoloptose stort wegen 
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groBerer HubhOhe zwischen tiefstem Punkte des Magens und Lage des Pylorus 
manchmal die Magenentleerung; im allgemeinen muB es eher auffallen, wie ver­
hliltnismii.Big selten dies in ausgesprochenem MaBe der Fall ist. Wir iiberzeugten 
uns davon sehr oft am Rontgeuschirm, sowohl bei Hangebauch wie bei sog. 
virgineller Gastrokoloptose. Viel haufiger sind es rein su bjekti ve Magenbe­
schwerden, welche uus bei Enteroptose entgegentreten, vor allem das GefUhl 
friihzeitiger Sattigung. Die Patienten Mnnen nicht viel auf einmal essen; Druck­
und Spannungsempfindungen, unter Umstanden sogar Schmerz hindert sie daran. 
Sie bekostigen sich deshalb unzureichend und magern abo Haufigere ldeine 
Mahlzeiten oder auch Auswahl konzentrierterer, kalorienreicherer Nahrungs­
mittel konnten dem abhelfen; aber nur allzu oft wird dies vernachlaBigt. Sowohl 
das Druck- und Spannungsgefiihl wie namentlich der Schmerz kann als Be· 
lastungsfolge gedeutet werden, d. h. als verursacht durch starkeren Zug des 
belasteten Magens an dem nerven- und gefaBtragenden Mesogastrium (Nerven­
reizung oder venose Stauung, ahnlich wie bei Darmsteifung S. 782). DaB die 
erwahnten Beschwerden oft nur bei aufrechter Stellung (im Sitzen) auftreten, 
bei Riickenlage, manchmal schon nach Lockern des Schniirleibchens, abflauen 
oder schwinden, spricht in diesem Sinne. Andererseits darf nicht iibersehen 
werden, daB wir vollkommen gleiches auch bei verschiedensten Formen der 
Magenhyperasthesie finden. Man vergleiche das von W. Leu be entworfene 
Bild der "Dyspepsia gastrica nervosa". Unter anderem sahen wir vollkommen 
gleiches recht oft bei chronisch-diabetischer Intoxikatfon (Status chronicus 
subcomatosus), ohne daB bei der Autopsi.e sich eine Spur von Gastroptose 
nachweisen lieB. Wir finden das gleiche bei den meisten a~utJin und bei vielen 
chronischen Infektionskrankheiten, bei chronischer Prauramie und iiberhaupt 
bei den verschiedensten Krankheiten. Etwaiges Erbrechen ist ebenso zu 
beurteilen; es kann Belastungs- und Zerrungsfolge sein, aber auch in Begleitung 
der subjektiven Beschwerden ganz unabhangig von mechanischen Verhaltnissen 
im Sinne B. Stiller's als Merkmal gleichzeitigen neuropathischen Einschlages 
auftreten. Natiirlich ist es fiir Prognose und Therapie wichtig, die Ursache 
der Beschwerden diagnostisch zu erfassen. Es ist aber ganz ungerechtfertigt, 
mit vorgefaBter Theorie an den Einzelfall heranzutreten. Man kommt sonst 
zu solchen Extremen wie B. Stiller, fiir den alle Beschweroen nur neurasthe­
nische Stigmata sind, und wie Th. Rovsing, fUr den alle Beschwerden nur 
Folgen mechanischer Verhaltnisse sind. In Wirklichkeit ist die Entscheidung 
gar nicht einfach und muG mehr aus dem richtigen Erfassen der GesamtIage 
(Anamnese mit besonderer Beriicksichtigung der individuellen Ernahrungs­
geschichte, Verhalten des zentralen und vegetativen Nervensystems, Bauch· 
befund), als aus einzelnen Symptomen abgeleitet werden. Selbst positiver 
Nachweis von Magenstorungen beweist nichts. Wir sahen ofter Enteroptotiker 
mit ausgepragter Verzogerung der Magenentleerung (nachgewiesen durch Aus­
heberung und durch Rontgenbilder) ohne wesentliche Magenbeschwerden und 
andererseits auch Enteroptotiker ohne verzogerte Entleerung mit starken 
Beschwerden. Es gelang in Fallen ersterer Art meist schon binnen weniger Tage, 
durch geeignete therapeutische MaBnahmen die Gesamtheit der Beschwerden 
zu bannen, wahrend von einer Beeinflussung der anatomischen Verhaltnisse 
natiirlich noch keine Rede sein konnte. Die von Th. Rovsing herangezogenen 
Erfolge operativen Eingriffs (Gastropexie) beweisen gar nichts fUr den Einzel­
fall. Auch die Gastropexie hat oft nur die Tragweite einer etwas gewaltsamen 
Psychotherapie (vgl. S. 749). 

2. Darm. Von seiten des Darms sind unter Umstanden wahre Stenosen­
symptome zu befiirchten (vgl. oben). 1m gap-zen selten, hangen sie am 
haufigsten von abnormer Knickung an der Flexura coli abo Obwohl die Flexura 
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dextra weitaus am haufigsten in den enteroptotischen ProzeB hereinbezogen 
wird, kommt es hier doch nur selten zur Stenose, weil in der Regel die Flexur 
als Ganzes sich senkt und dann das Colon ascendens mit flachem Bogen in 
das Colon transversum ubergeht. Leichter entstehen Stenosen an der Flexura 
sinistra, weil ihre Kuppe an normaler Stelle bleibt und das aus der Tiefe des 
Bauchraumes aufsteigende Querkolon einen spitzen Winkel mit dem Colon 
descendens bilden muB. 'Venn etwaige Kotstauung daml zu lokal-cntzund­
lichen Vorgangen und zu adhasiver Peritonitis fuhrt,' entsteht die Payr'sche 
"Doppelflinte" (S. 108). Bei starker Enteroptose, an welcher sich auch der 
Dunndarm beteiligt, ist Abknickung an der Flexura duodeno-jejunalis moglich 
(Lane's "Duodenal kink"). Stenosen mussen naturlich nach den dafur geltenden 
RegeIn (S. 630 ff.) diagnostiziert und behandelt werden. Ohne ihren Nachweis 
darf man Stuhltragheit nicht als Folge von Stenose ansehen. 

3. Obstipation ist die weitaus haufigste Begleiterscheinung der Koloptose; 
wir sagen ausdriicklich "Begleit" - und nicht "Folgeerscheinung". Denn es ist 
durchaus fraglich, ob eine nicht stenosierende Koloptose jemals Stuhltragheit 
zur Folge hat. Wir befinden uns mit diesem Zweifel in geradem Gegensatz 
zu der von manchen Autoren, vor allem aber von Th. Rovsing vertretenen 
Lehre, welche mit chronischer Obstipation als selbstverstandlicher und, leicht 
erklarlicher Folge der Gastro-Koloptose rechnet. Genau das Gegenteil ist richtig. 
'Venn Folge der Ptose, konnte die Obstipation nur eine solche Form annehmen, 
wie sie uns bei mechanischen Hindel'llissen (Darmstenose) entgegentritt. Davon 
ist abel' gar keine Rede. Die Obstipation der Enteroptotiker verhalt sich viel­
mehr, von den seltenen Fallen wahrer Stenose abgesehen (s. oben), klinisch 
genau wie jede andre auf Versagen des neuro-muskularen Apparates beruhende 
Stuhltragheit. Die Obstipation ist daher auch mit den gleichen Mittehl zu 
bekampfen ,vie jede andere durch Versagen des neuromuskularen Apparates 
bedingte, und sie gehorcht diesen lVIitteln. 

Wil' miissen ganz entschieden SteHung nehmen gegen die Beweisfiihrung Th. Rov­
sing's, die darauf fuBt, daB in del' Mehrzahl seiner Falle interne Behandlung vergeblieh 
gegen die schwere Obstipation angekiimpft habe, und daB erst eine Op3ration (Gastro­
pexie u. ahnl.) dieselbe mit samt einer Fiille subjektivel' Besehwel'den beseitigte. An del' 
Tatsache ist natiirlieh nieht zu zweifeln. Es wird durch sie abel' nicht bewiesen, daB die 
Obstipation fUr interne Behandlung keine Abhilfe hatte bl'ingen k6nnen, sondern nur, 
daB die Obstipation in diesen Fallen mit unzulangliehen internen Mitteln angefaBt worden 
war. Den Fall einfacher entel'optotischel', nicht stenotischer Obstipation, del' durch Hilfs­
mittel interner Medizin nicht geheilt werden k6nnte, erwarte ieh immer noeh zu sehen 
(C. von Noorden); bis jetzt sah ieh tl'otz groBer Erfahrung auf diesem Gebiete noeh 
keinen! 

Bei der schweren enteroptotischen Obstipation, welche sich in nichtstenoti­
schen Fallen fast immer im Colon transversum und im Colon descendens, ein­
schlieBlich der Flexura sigmoidea abspielt, liegt del' Angelpunkt del' Beschwerden. 
Die Schwere des dauel'lld belasteten Querdarmes zerrt am Magen und an den 
Bandel'll. Nicht nur die leichteren subjektiven Beschwerden, welche sich aus 
dem objektiven lVIagenbefund oft nicht befriedigend erldaren lassen, sondel'll auch 
die Schmerzen werden verstandlich. Was als enteroptotische Kardialgie be­
schrieben wird, mag zum Teil von HYl)erasthesie odeI' von Dehnung des lVIagens 
abhangen (s. oben); groBenteils ist es aber ein von dem belasteten Kolon aus­
gelOster Zerrungsschmerz, zum Teil sind es auch Spasmen des Kolon selbst, 
wie wir sie bei Colic a mucosa finden. Gleichzeitiges Vorkommen von Gastro­
koloptose und von Coliea mucosa (S. 327) ist gar nicht selten. Von unseren 
Kranken mit Colica mucosa hatten mehr als die Halfte auch Splanchnoptose. 
Wir mochten als wahrscheinlich hinstellen, daB die Obstipation haupt­
sachliche Ursache der Gastroenteroptose in allen Fallen ist, wo letztere 
nicht durch andere grobmechanische Verhaltnisse bedingt ist (Typus: Hange-
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baueh bei del' maternellen Gastrokoloptose; Typus: Sehniirwirkung bei der 
sog. virginellen Gastrokoloptose). Zum mindesten eraeMen wir sie bei der sog. 
virginellen Gastrokoloptose als beherrschende U rsaehe alIer Bes eh werden, 
welche von der Ptose selbst ausgehen und nicht auf begleitender Neuropathie 
(im Stiller'schen Sinne) beruhen. 

Wir sehen hier davon ab, daB unter Umstanden gleichzeitige Ptose anderer Bauch­
organe (Leber, Niere, Milz) Sonderbeschwerden bringen kOlmen. Wir beriicksichtigen die­
selben nicht, da wir es in dem vorliegenden Werke nur mit den Verdauungswerkzeugen 
zu tun haben. Diese Beschrankung ist auch klinisch gerechtfertigt. da dic isoliertc Gastro­
koloptose wegen ihrer Haufigkeit eine Sonderstellung beanspruchen darf. Dementsprechend 
wurde sic auch in den meisten bedeutsamen Schriften iiber Splanchnoptose von del' Ptose 
anderer Bauchorgane gesondert abgehandelt. 

4. Allgemeinbefinden. Bei del' maternellen Gastrokoloptose und 
iiberhaupt bei allen Hange bauchptosen ist das Allgemeinbefinden meist auf­
fallend wenig beeintrachtigt. Insbesondere pflegt del' Ernahrungszustand 
wenig zu leiden. Wir finden sogar viele Frauen, unter Umstanden auch Manner 
(groBe Hernien mit weiter Bruehpforte!) mit Hangebauch, welche unter iiber­
reichlichem Fettbestande leiden. Die Beschwerden sind vorwiegend lokaler Art 
und gipfeln vorwiegend in Unbequemlichkeiten, die das lastige Gefiihl der 
Sehwere und die Notwendigkeit, eine stiitzende Binde zu tragen, mit sich 
bringen. Auch Sehmerzen treten manchmal auf. Bei maternellem Hangebauch 
sind es hauptsachlich Riicken- und Kreuzschmerzen. Bei Hangebauch infolge 
von groBen Hernien, von friiherer Fettleibigkeit oder nach Entleerung eines 
Aszites sind es haufiger Bauchschmerzen verschiedenen Sitzes; sie lassen sich 
oft auf chronisch adhasive Per-itonitis zuriickfiihren, konnen aber natiirlich 
auch Zerrung am Mesenterium und an anderen Bandern ihr Dasein verdanken. 
Dazu kommt oft qualendes Ekzema intertrigo an den druckbelasteten 
Hautfalten. Eine gewisse Stuhltragheit ist haufig. Dieses Leiden kann 
natiirlieh ganz unabhangig von der Ptose entstehen, wie bei Nieht-Enteropto­
tikern auch. Da aber bei Hangebauch die Bauchpresse vel'sagt, bleibt die Ent­
leerung des Enddarms oft unvollE;tandig, und aus del' Dauerbelastung des End­
darms entwickelt sich nul' gar zu leicht die Dyschezieform der Obstipation 
(S. 359) mit Abstumpfung der Empfindlichkeit fiir den natiirHchen reflex­
auslOsenden Reiz des Kotes. Erst auf diesel' Grundlage greift die Unter­
erregbarkeit des Darms auch auf hohere Abschnitte iiber und stellt sich schlieB­
lich als Hypoperistaltik (S. 353) des ganzen Colon transversum und Colon 
deseendens dar, die dauernd mit starken Abfiihrmitteln odeI' Einlaufen bekampft 
wird. Dies alles kann geschehen und langen Bestand haben, ohne daB ernstere 
Beschwerden odeI' gar Gefahren kommen. Andererseits schlummern aber doch 
immer Gefahren im HintergTund, da es wegen del' Gestalt- und Lageanomalie 
der Gedarme leichter als bei Nicht-Enteroptotikern zu schwerer Kotstauung, 
zu Kottumoren (S. (71), zu entziindliehen Reizzustanden hinter den gestauten 
Kotmassen (S. 373), zu ileusartigen Symptomen, zu Volvulus kommen kann. 
Derartige Komplikationen sind verhaltnismliBig selten. Sie gehoren teils 
zum Krankheitsbilde der schweren hypoperistaltischen Obstipation, teils ganz 
allgemein zu den Folgezustanden von Lage- und Gestaltanderungen des Darmes. 
Das Hinzutreten del' genannten Komplikationen wird durch die anatomischen 
SonderverhaItnisse des Hangebauehes nur begiinstigt. Aus dem gelegentlichen 
Vorkommen del' erwahnten Komplikationen ein besonderes enteroptotisches 
Krankheitsbild zu konstruieren, geht I?-icht an. 

Ganz abgesehen von bedrohliche,n Komplikationen konnen die Hange­
bauchbeschwerden das N ervensys te m schadigen und insbesondere auf das 
psyehisehe Verhalten EinfluB gewinnen. Die dauernden Unbequemlichkeiten, 
unter Umstanden Schmerzen, del' tagl~che Kampf mit dem tragen Darm, die 
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Behinderung der Beweglichkeit, das Tragen unbequemer Binden usw. liefern 
dauernde Reize und fiigen je nach Anlage und Umstanden hysterische, neurasthe­
nische, hypochondrische Ziige dem Krankheitsbilde hinzu. 

Bei der sog. virginellen Gastrokoloptose stoBen wir viel haufiger 
auf schwere Storungen des Aligemeinzustandes. Wir geben B. Stiller darin 
recht, daB sic zum Teil der Ausdruck konstitutioneller neuropathischer Ver­
anI agung sind und nicht unmittelbar durch die Ptose und deren Folgen bedingt 
sind. Als verbindendes Glied zwischen neuropathischer Konstitution und 
Enteroptose betrachten wir die Obstipation (S. 357). Selbst in Fallen von 
Schniirwirkung ist dies wohl meistens der Fall. Auch hier kommt es erst auf 
Grund von Obstipation - in solchen Fallen meist dyskinetischen Charakters 
(S. lOO, 354) und oft mit Colica mucosa gesellt (S. 327) - zu wahrer Gastro­
koloptose und vor allem erst durch sie zu Beschwerden. Madchen und junge 
Frauen, die sich so stark schniiren, daB ein Teil des Bauchinhaltes aus der 
unteren Brustapertur nach abwarts riickt, sind fast aIle Neuropathen, teils von 
Geburt an, teils durch falsche Erziehung. Die Obstipation, insbesondere gerade 
die dyskinetische Form, bezeichneten wir als neurogen (S. 351). Teils abhangig 
von der psychopathischen Veranlagung, teils abhangig von dem mit Obstipation 
verbundenen Schwere- und Druckgefiihl, teils auch abhangig von Schmerzen 
(Zerrungsschmerz und Darmspasmen, S. 782) sinkt nur allzu leicht allmahlich 
die Nahrungsaufnahme und es kommt bei den meist schon von Haus aus mageren 
Personen zu beunruhigender, ja geradezu erschreckender Abmagerung. Gleich­
zeitig sinken die Krafte und es kann nicht wundernehmen, daB beim reifenden 
Korper auch Entwicklungshemmungen der Genitalien sich hinzugesellen. Beim 
wciblichen Geschlecht wenigstens ist dies oft der Fall und auGert sich in unregel­
ma.Biger, meist verminderter Menstruation. Bei jungen Mannern findet man 
dagegen oft krankhaft gesteigerte Sexualitat, deren Betatigung freilich von 
starker Erschlaffung gefolgt ist. Durch rechtzeitiges Eingreifen kann man dem 
Verfall des Korpers vorbeugen und die Patienten zu vollkommen verdauungs­
kraftigen, bliihenden und leistungsfahigen Menschen auffiittern und erziehen. 
Je weiter die Krafte gesunken sind, und vor allem, je starker die psychopathische 
Reizempfindlichkeit und Stimmung zur Gewohnheit geworden ist, desto groBeren 
Schwierigkeiten begegnet der Arzt. Solche Menschen irren oft als standige 
Gaste von Anstalt zu Anstalt (Magen-, Darm- und Stoffwechselsanatorien, 
Nervenheilanstalten, hydrotherapeutische Anstalten usw.), erholen sich dort 
meist recht befriedigend. Aber nach Riickkehr ins Alltagsleben melden sich 
alsbald Riickfalle. Wir haben es durchweg mit Neuropathen zu tun, bei denen 
als korperliches Leiden neben der allgemeinen Schwache und Widerstands­
unfahigkeit schwere Obstipation mit sekundaren Beschwerden im Vordergrund 
steht. Es handelt sich um eine dem Internisten und <;lem Psychiater wohl­
vertraute, auf chronischer Unterernahrung beruhende Ernahrungsstorung. Sie ist 
nicht enteroptotischen Ursprungs und man darf sie daher nicht mit Th. Rov­
sing als Gastroptosekachexie bezeichnen. Eher ist umgekehrt die Gastro­
Koloptose eine Folge der von langer Hand sich vorberejtenden Kachexie. 

C. Behandlung. 
1. Hlingebauch. Zur Verhiitung des Hangebauches stehen wirksame 

Mittel zur Verfiigung. Hierhin gehort vor allem sachgemaBe Fiirsorge in 
Schwangerschaft und W ochenbett. Selbst nach funf bis sechs normalen 
Schwangerschaften darf es nicht zu Hangebauch kommen. Wenn es doch 
geschieht, ist irgend etwas verpfuscht worden. Bei abnormen Schwanger­
schaften mit iiberma.Bigem GroBenwachstum des Uterus (Zwillinge, Hydramnion 
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u. a.), bei ungewohnlich zahlreichen Schwangerschaften, bei Schwangerschaften 
in verhiiltnismaflig spatem Alter, bei Frauen, denen die soziale Lage bis in spate 
Schwangerschaftsmonate und schon bald nach der Entbindung angestrengte 
korperliche Arbeit aufzwingt, laBt sich der Hangebauch freilich schwer verhiiten. 
Rechtzeitige sachgemaBe Behandlung von Hernien, rechtzeitiges Vorgehen bei 
Fettsucht und rechtzeitige Entfernung etwaiger Abdominaltumoren kommen so· 
wohl bei Frauen wie bei Mannern gleichfalls als Prophylaktikum in Betracht. Die 
bei ausgepragtem Hangebauch auftretenden lokalen Bauchbeschwerden (S. 745) 
konnen gutsitzende Lei b binden (S. 255) wesentlich mildern, unter Umstanden 
vollig beseitigen. Der sich ausbildenden Obstipation ist von vornherein mit 
allen Kraften entgegenzuarbeiten. Man scheue nicht vor koterweichenden und 
peristaltikanregenden Abfiihrmitteln zuriick. Wenn man friihzeitig damit beginnt 
und sowohl Auswahl wie Menge nicht den Patienten iiberlaBt, sont;i{lrn plan. 
maBig regelt, kommt man fast immer mit kleinen Mitteln aus. Besonderes 
Augenmerk verlangt die Dyschezie, weil sie Ausgangsunkt fur Tragheit oberer 
Dickdarmabschnitte ist. Auf ihre Behandlung sei verwiesen (S. 3~1), aber es 
moge hier die dringende Warnung wiederholt werden, die Selbstbehandlung mit 
groBen Wassereinlaufen nicht zur Gewohnheit werden zu lassen; sie wiirden das 
Lrbel langsam aber sicher verschlimmern (S. 256, 390). Wenn es weder durch 
Leibbinden oder andere wenig beschwerliche Stiitzapparate noch .durch Be· 
kampfung der Obstipation gelingt, die Beschwerden zu beseitigen, so halten wir 
gerade bei Hangebauch operativen Eingriff fiir gerechtfertigt. Es kommt 
hier vorzugsweise die Gastropexie in Betracht (Th. Rovsing), daneben unter 
Umstanden Nephropexie. Wenn irgend moglich sollte auch eine plastischel 
Operation der Bauchwand in Frage gezogen werden (sowohl bei groBen Hernien 
wie bei Diastase der Recti). Zur Entlastung der Bauchhohle muB dann manchma 
eine Entfettungskur vorausgehen. Umgekehrt wird in jenen nicht allzu haufigen 
Fallen, wo maternelle Gastrokoloptose sich mit Magerkeit verbindet, dem Ent· 
schluB zumoperativen Eingriff ein planmaBiges Aufmasten mit gleichzeitiger 
Bekampfung der Stuhltragheit vorauszuschicken sein; dies hat oft vollen Erfolg, 
und dann wird die Operation unnotig. 

2. Sog. virginelle Gastrokoloptose. Da diese Form vorzugsweise bei 
Madchen und Frauen, die nicht geboren haben, vorkommt - Jungfernschaft 
hat natiirlich gar nichts damit zu tun - mag der Name beibehalten werden, 
obwohl sie auch bei Mannern nicht selten ist. Es laBt sich nicht mehr bestreiten, 
daB mittels gut sitzender Stiitzapparate die gesunkenen Organe (Magen 
+ Kolon bzw. Kolon allein, S. 741) wirksam gehoben werden konnen (E. Stier­
lin, W. Arnoldi, A. Borgbjarg und J. F. Fischer, Th. Rovsing u. a.; 
vgl. S. 255); doch haben wir uns von einem wirklichen Nutzen der Binden 
bei mageren Personen mit Gastrokoloptose niemals iiberzeugen konnen; d. h. 
ein bemerkenswerter Dauererfolg blieb aus, wenn man sich auf dieLeibbinde 
und ahnliches beschrankte und nicht gleichzeitig andere Schritte zur Bekampfung 
der Obstipation und zur Besserung des Ernahrungszustandes unternahm. W ohl 
wurden manchmal subjektive Beschwerden gemildert, wie C: von N oorden 
schon friiher in einer die Leibbandagen bekampfenden Arbeit anerkannte, und 
wie auch andere vielfach bestatigen (z.--B. Borgbjarg und Fischer, A. von 
Rothe und K. Pollack). Damit ist una aber wenig geniitzt; der Erfolg ist 
nicht dauerhaft, und die Patienten werden zu Sklaven der Binde. Die Bandage 
mag kurz nach dem Anlegen, wie das Rontgenbild zeigt, noch so schon sitzen 
und die gesunkenen Organe auch tatsachlich heben, wenn man nach einigen 
Stunden aufs neue untersucht, sieht man oft, daB das Kolon und sogar der 
untere Magenpol hinter der Pelotte herabgerutscht ist. Trotzdem kann uns die 
Binde gute Dienste tun, wenn sie wirklich Beschwerden beseitigt und dadurch 
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andere MaBnahmen, namentlich das Durchfiihren cineI' diatetischen Kur, 
erleichtert. Das ist von Fall zu Fall verschieden. 

Th. Rovsing verlangt von einer guten und wirksamen Binde: 1. DcI' Druck mull 
brcit auf das Hyp:>gastrium einwirken - und zwar nul' auf dieses - mittels einer grollen 
und kraftigcn Pelotte; 2. del' Druck mull ausgiebig und konstant sein; 3. die Binde mull 
so gebaut sein, dall die Kranken sie am Morgen, noch bevor sie aufgestanden sind, d. h. 
so lange dic Organe noch an ihrer richtigen Stelle ruhen, anlegen konnen. - Er empfiehlt 
am meisten den Vermehren'schen Unterleibsgiirtel und einen von W al ton und Curtis 
nach Angabe von W. A. Lane konstruierten Stahlfedcrgiirtel. 

1m Vordergrund del' Therapie mussen Uberwindung del' Obstipation 
und Besserung des Ernahrungszustandes stehen. Nul' in einer Minder­
zahl von Fallen falit eine del' beiden Indikationen weg; meist wird man beidcs 
zwangslaufig mit einander verbinden. DaB dies nicht immer geschieht, und 
daB oft nur Masterfolge angestrebt werden, bedingt manchen MiBerfolg internel' 
Therapic. Nur die beiden Stichworte: Behandlul1g del' Obstipation (im wesent­
lichen nach den fUr Colica mucosa und fur dyskinetische Obstipation aufgestellten 
diatetischen Gesichtspunkten; unter U mstanden unter Zuhilfenahme von Atropin) 
und Mastkur konnen bier genannt werden. Wie man diese Ziele erreicht, richtet 
sich nach del' Sonderlage des Einzelfalles. Dringt man zum genannten Zielc 
durch, so schwinden die Beschwerden und mit ihnen die Gastrokoloptose als 
Krankheit. Doch beweist dies nicht, daB. die Ptose auch vom anatomischen 
Standpunkt aus geheilt sei; im Bereich del' Moglichkeit liegtes (C. von N oorden). 
Abel' auch wenn es nicht zutrifft, eine Gastrokoloptose ohne Beschwerdcn ist 
Imine Krankheit mehr, sondern nul' ein innerer Schonheitsfehler. Bei einer als 
ideal gesund geltenden FllBballmannschaft fand sich zumeist starke Koloptose, 
so daB die Mitte des Querkolon im Becken lag (A. C. Jordan). 

Um mit del' diatetischen Therapie ungestOrt vorwarts zu kommen, sind 
unterstutzende MaBnahmen von Bclang. Es empfiehlt sich fur dic Mehrzahl 
del' FaIle, die Behandlung mit einer etwa einwochigen Liegekur zu eroffnen. 
Es solI die Obstipation beseitigt und es soIl ein gewisser, schon psychisch bedeu­
tungsvoller Masterfolg erreicht sein, ehe man Sitzen, Stehen und Gehen gestattct. 
Einerseits sind beim Liegen die Beschwerden geringer und dies begiinstigt die 
Nahrungsaufnahme, andererseits tragt die Ruhe auBerordentlich viel zur Heilung 
del' Obstipation und del' Darmspasmen bei (S. 381 und 386). Die Kost wird 
bessel' auf haufige kleine als auf wenige groBe Mahlzeiten verteilt. - Eine 
brauchbare Hilfe zur Linderung del' Beschwerdcn und zu besserer Durchfuhrung 
diatetischer MaBnahmel1 kann regelmaBiges Aushe bern des Magens leisten 
(am besten etwa eine Stunde VOl' del' letzten Mahlzeit odeI' kurz VOl' del' Nacht­
ruhe). Del' Magen wird bei diesel' Gelegenheit oberflachlich amgespiilt. Etwaigen 
Anomalien del' Salzsauresekretion muB bei Auswahl del' Kost und Darreichung 
von Medikamenten Rechnul1g getragen werden. 

Auf Massage des Bauches verzichten wir bei diesen Kuren vollstandig; 
wir fanden sie eher sti:irend als nutzlich. Von milden Hilfsmitteln del' Hydro­
thera pi e wird je nach Lage des Falles Gebrauch gemacht. 

Die planmaBige diatetische Behandlung del' Gastrokoloptose wiirde selbst 
bei prachtigem Augenblickserfolge ein vergebliches Bemuhen bleiben, wenn sie 
sich nicht mit erzieherischer Psychotherapie verbande. Wir vermeiden 
das Wort Suggestion. Denn das Wesentliche ist planmaBiges Einschulen des 
fruher falsch ernahrten, falsch erzogenen, falsch gewohnten Menschen fur die 
Aufgaben und Anspruche des Alltaglebens (S. 265). Dies erstreckt sich nicht 
nul' auf Art, Menge und Verteilung del' Nahrung) sondern auch aufUmfang und 
Art ubender Muskeltatigkeit und sonstige Lebensgewohnheiten. Del' Patient soIl 
lernen, was ihm frommt und soIl unterwiesen werden, wie er das Gelernte 
anzuwenden hat, verstandiger Einsicht in die Tragweite del' MaBnahmen folgend, 
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nicht fremdem Willen. Von Suggestion darf nur soviel die Rede sein, wie sie 
etwa der Lehrer in del' Schule dem SchUler gegeniiber gebraucht. Nur wenn alles 
dieses beriicksichtigt wird, bleiben Riickfallc aus, und nul' dann hat die Kur in 
geschlossener Anstalt ihre Aufgabe erfullt (C. von N ~orden und H. Salo mon). 

Von operativem Eingriff reden wir nicht. Wenn nicht wahre Stenosen 
(S.744) oder andere Komplikationen vorliegen, die urn ihrer selbst willen chir­
urgischen Eingriff erfordern, ist der chirurgische Eingriff (Gastropexie) bei dieser 
Form del' Gastrokoloptose - von seltenen Ausnahmen abgesehen - unn6tig. 
B. Stiller bezeichnete ihn sogar als "Vandalismus". 

ll. Hirschsprung'sche Krankheit. 
A. Begriffsbestimmung. In del' begrifflichen Abgrenzung der Hirsch­

sprung'schen Krankheit herrschte, seitdem H. Hirschsprung das klinische 
Bild entwarf (1888), groBe Verwirrung. So ist es in der ganzen Literatur, weit 
mehr noch in der Diagnostik des praktischen Arztes. Ein anschauliches Bild da­
von gibt das vortreffliche Referat H. Kleinschmidt's und del' gleichfalls vor­
treffliche kiirzere Bericht O. Meyer's, del' der geschichtlichen Entwicklung des 
Begriffes, seiner allmahlichen Erweiterung und Wiedereinengung nachgeht und 
daneben eine vollstandige Dbersicht iiber die gesamte Literatur gewahrt. Auf 
meses an leicht zuganglicher Stelle veroffentlichte Referat sei verwiesen, und 
wir brauchen daher nicht auf jede Einzelarbeit einzugehen. 

1. In weitestel' Fassung versteht man unter Hil'schspl'ung'schcr Krankheit 
ein chronisches Leiden, welches sich auBel't in schwerer Stuhltragheit, in Ansammlung 
groBer Kotmassen im S Romanum und im Colon descendens, hauptsachlich aber in ersterem, 
in machtiger raumlicher Ausdehnung der kotgefuilten Darmschlingen und in Gasauftreibung 
des Darmes oberhalb del' gestauten Massen. Dazu kommen bald fruher bald spater weitere 
schadliche Folgen dieser Stauung. Ausgeschlossen von dem Begriff "Hirschsprung'sche 
Krankheit" werden aber solche Faile, in welchen die Ursache der Stauung ein erworbenes 
mechanisches Hindernis, etwa eine Narbenstriktur u. dgl. ist. 

2. 1m engeren Sinne des Wortes wird der Krankheitsname gebraucht, wenn ein 
kongenitales mechanisches Hindernis sich freiem Kotlauf durch den Enddarm ent­
gegenstellt, sei es in Form angeborener Stenose oder einer Form- und Lageanomalie des 
S Romanum, welche den Austritt des Kotes aus dem Sigma in das Rektum erschwert, 
odeI' wenn die unter 3 zu erwahnenden anatomischen Vorbedingungen fur mangelhaften 
Kotlauf bestehen. Hier werden also alle nichtkongenitalen, sondern erst spater erworbenen 
Hemmungen ausgeschaltet, andererseits aber mechanische Hindernisse - soweit sie 
angeboren sind - als Krankheitsursachen aufgenommen. 1m Falle eines mechanischen 
Hindernisses waren Kotstauung und Dehnung des Sigma Sf kur:dare Erscheinungen; 
mangels mechanischen Hindernisses ware die Ursache in funktionellen Storungen 
del' motorischen Sigmafunktion zu suchen. 

3. 1m engsten Sinne des Wortes "Hirschsprung'sche Krankhe~t" sche:den auch 
die mechanischen angeborenen Hindernisse - welcher Art auch immer - aus und der 
Begriff bleibt beschrankt auf FaIle angeborener, abnorm langerSchlingenbildung 
des Kolon, insbesondere des Sigma (Mega~igmoideUlll congenitumnacb H. Hil'sch­
sprung und G. Mya; S. 103; angeborener Riesenwuchs des DaImes nach L. Kredel). 

Nach dem Referate O. Meyer's scheinen FaIle, letzterer Art, d. h. idio­
pathisches angeborenes Megasigmoideum mit funktionellen Storungen der Kot­
entleerung auBerst selten zu sein. Andererseits ist angeborenes Megasigmoideum 
ohne we3entliche Storungen der Kotentleerung etwas ungemein haufiges, viel­
leicht sogar die haufigste aller kongenitaler Formveranderungen des Dickdarms. 
Es miissen also unter allen Umstanden iiber die angeborene Formanomalie 
hinaus noch weitere funkticnelle odeI' anatomische Storungen hinzutreten, 
welche auf del' kongenitalen anatomischen Unterlage das eigenartige Krank­
heitsbild erwachsen lassen. Ad. Schmidt erwahnt als solche mitwirkende 
Krafte: Ernahrungswechsel, Koprostase, Schwache del' Bauchmuskeln, Gas­
blahungen, Sphinkterkrampf, Dberkragung odeI' Abknickung durch Kotstauung, 
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peritonitische Verwachsungen. Dies ailes kanll sich schon wahrend der F0tal­
periode vorbereitet und entwickelt haben, wie vor ailem aus den bedeutsamen 
anatomischen Untersuchungen E. Konjetzny's hervorgeht; er 'wies bei einem 
drei Tage alten Neugeborenen eine auf abnormer Lage der Flexur beruhende 
Abknickung des Darmes mit sekundarer Dilatation und Hypertrophie der 
proximal benachbarten Schlingen nacho Es £aUt noch voilkommen in den 
Begriff kongenitaler Veranlagung, wenn die Folgen eines etwaigen Hin~ernisses 
sich nicht alsbald nach der Geburt, auch nicht in den ersten Lebensmonaten 
und -jahren, sondern erst spater bemerkbar machen; ahnlich wie Kinder mit 
leichteren Formen angeborenen Herzfehlers in den eigentlichen Kinderjahren 
sich annahernd normal entwickeln und verhalten konnen und erst spater, wenn 
der Kreislauf durch hohere Anspriiche an korperliche Leistung starker belastet 
wird, "herzkrank" werden. Bei Erwachsenen, welche uns mit den Symptomen 
der Hirschsprung'schen Krankheit entgegentreten, laBt sich klinisch nur 
selten sicher entscheiden, ob die grundlegende erste Ursache des Leidens an: 

Fig. 172. (Nach J osselin 
de Jong und Muskens.) 

Fig. 173. Vergleich des Kolon des "balloon man" 
(Formad) mit einem normalen (nach Hemmeter). 

geboren war, und selbst die Autopsie in vivo oder gar post mor-tem gibt dariiber 
nicht immer befriedigenden AufschluB. 

Unter den geschilderten Umstanden liegt kein stichhaltiger Grund vor, 
bei Erwachsenen von der Bezeichnung "Hirschsprung'sche Krankheit" 
abzusehen, wenn der charakteristische Symptomenkomplex sich langsam und 
unabhangig von einem erworbenen mechanischen Hindernis (Striktur, peri­
sigmoidale Adhasionen, extrasigmoidaler Tumor usw.) entwickelte. Wir miissen 
dann auch solche Faile hinzurechnen, die auf Grundlage von Storungen des 
neuromuskularen Apparates beruhen und wir gelangen damit schon in 
den Bereich der chronischen funktioneilen Obstipation, welche - wie wir sahen 
(S. 357, 369) - nicht selten auf funktioneil-motorischer Anomalie einzelller 
Darmabschnitte beruht. Wir haben um so mehr recht, diese Zustande einzu­
beziehen, als Bereitscha£t dafiir sicher groBtenteils angeboren ist (Minderwertig­
keit des neuro-muskularen Apparates, insbesondere auch der sympathischen und 
parasympathischen Steuerung der eigentlichen nervosen Darmplexus). DaB 
Minderwertigkeit des sigmoidalen neuromuskularen Apparates mit anatomischen, 
kongenitalen Form- und GroBenanomalien ofters zusammentrifft, ist eine an­
nehmbare Hypothese; der Beweis ist aber schwer zu fiihren und steht noch aus. 
Man wird in erster Linie wohl an spastische, den Kotlauf hemmende Einschlage 
clenken miissen (also Hypervagotonus), weniger an motorische Schwache. Dem 
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letzteren steht die schon von H. Hirschsprung betollte und immer aufs neue 
erhartete Tatsache entgegen, daB wir im Stauungsgebiet nicht nur Dilatation, 
sondern auch muskulare Hypertrophie finden. Dies ist iiberhaupt der schwache 
Punkt aller Theorien, welche bei Erklarullg der Hirschsprung'schen Krank­
heit von mechanischen Hindernissen absehen wollen; denn Hypertrophie setzt 
mechanische Hindernisse voraus, sei es spastische (J. Schreiber), sei es 
anatomische. Megasigma disponiert durch abnorme Lange und Gestalt der 
Schlingen zu Knickungen und damit zu anatomischen Hindernissen. Eine 
besonders wichtige Rolle scheint FaltenventilverschluB am Dbergang des unteren 
Sigmascherikels in das Rektum an der pelviko-rektalen Falte zu spielen. Zum 
Beispiel entwerfen de Josselin de Jong und Muskens eine Skizze der von 
ihnen und auch von anderen Autoren angetroffenen anatomischen Verhaltnisse; 
es war an dem derben, der Dehnung Widerstand leistenden, abnorm stark 
entwickelten Faltenring zu tJberkragung der unteren durch die obere Falte 
gekommen (Fig. 172). Dies £iihrte zu einem VentilverschluB. In solchen Fallen 
gelang es J. Ibrahim, F. Goppert, H. Eisenhart u. a. durch Einfiihren 
des Fingers oder eines Schlauches in den von unten her leicht durchgangigen 
VentilverschluB die so£ortige Entleerung massenhaften Kotes zu bewirken. 1m 
L. Kredel'schen Faile geniigte nach Laparotomie das Emporheben des Sigma 
aus dem kleinen Becken, den VentilverschluB zu offnen und den Abgang 
von Kot zu erzielen. Wenn derartige kongenitale Anomalien den Boden vor­
bereitet haben (abnorme Lange der Sigmaschlingen, abnorme Lagerung der­
selben zueinander, abnorme Breite der Plicae pelvicorectales oder der tiefer 
stehenden Houston'schen Klappen u. a.), werden Gelegenheitsursachen ver­
schiedener Art, z. B. abnorme Harte des Kotes, ungewohnlich groBe Masse 
und Schwere desselben, ungewohnliche Dehnung und Zerrung der Sigmawand 
durch Darmgase u. a. etwaige Knicke oder Ventilschliisse verstarken. Damit 
ist dann der erste Grund gelegt zu einer Stauung, die sich allmahlich steigert, 
und weiterhin der Grund fUr das Entstehen der gewaltigen Hirschsprung­
schen sigmoidalen Kottumoren. DaB in der Regel die einmalige Entleerung 
des Sackes auf die Dauer nichts niitzt, sondern daB der weite, gegen den Kot­
reiz abgestumpfte Sack Kot langere Zeit zuriickbehalt und damit immer aufs 
neue AnlaB zu abermaliger Stauung und zur Riickkehr der £riiheren mechani­
nischen Lage schafft, ist wohl verstandlich. In der schon friiher gewiirdigten 
Arbeit von E. Lenz iiber die Bedeutung des retrograden Transportes (S. 17 
und 354), findet sich der beachtenswerte Hinweis, daB das Syrnptomenbil.;l 
der Hirschsprung'schen Krankheit auch ohne mechanisches Hindernis infolge 
einer myodynamischen Grundstorung zustande kommen konne, d. h. durcl1 
pathologische Steigerung der physiologischen Retention und des physiologischeu 
retrograden Transportes (retrograde Dyskiuese). Die tieferen Ursachen dieser 
unzweckmaBigen neuro-muskularen Einstellung seien aber noch unbekannt. 
Obwohl Beweisstiicke noch fehlen, sei doch auf diese Theorie hingewiesen, 
welche im Lichte der neueren Forschung iiber Darminnervation sich vielleicht 
als fruchtbar bewahren wird. 

Zusammenfassung. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile Hirsch­
sprung'schen Syrnptomenkomplexes, sowohl bei Kindern wie beiErwachsenen, 
scheinen diese oder jene vorgebildeten, entwicklungsgeschichtlich begriindeten 
anatomischen Anomalien spaterer mechanisch bedingter Darmstenose den Boden 
vorbereitet zu haben. Wenn die anatomische Anomalie hochgradig ist, kommt 
es schon friihzeitig, unter Umstanden schon vor der Geburt oder bald nachher 
zum ausgepragten Krankheitsbilde. Wenn aber erst spater aus der Krank­
heitsbereitschaft die Krankheit entsteht, diirfte wohl groblich vernachlassigte 
Stuhltragheit in der iiberwiegenden Mehrzahl der:.Falle die auslosende Ursache 
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sein. Hatte man sie nicht aufkommen llj>ssen, so ware die entwicklungsgeschicht­
Hch begriindete anatomische Anomalie nicht zum mechanischen Hindernis 
geworden . 

. B. Auf die pathologische Anatomie der Krankheit wurde schon im Vor­
stehenden Riicksicht genommen. Dber Form -und Lageanomalien des S Romanum 
vgl. auch S. 7 und 103. Wir sahen, daB die pathologisch-anatomischen Gruild­
lagen del' Hirschsprung'schen Krankheit keine einheitlichen sind. Einheit­
Hcher sind die Folgen. Sie bestehen in VergroBerung der beteiligten Darm­
abschnitte, in abnormer Langenausdehnung und Erweiterung, gleichzeitig in 
iibermaBiger Beweglichkeit; letzteres teils infolge angeborener starkerer Ent­
wicklung des Me3osigma, teils infolge erworbener Dehnung desselben. Die 
Muskulatur des Stauungsbezirkes ist hypertrophiert. Nur in einzelnen Fallen 
'\vurde die Hypertrophie vermiBt (V. Schmieden, O. Minkowski, A. Tietze 
u. a.; Literatur bei O. Meyer). Dies darf nicht wundernehmen, da man sowohl 
am Darm wie an anderen Hohlorganen (Herz!) Hypertrophie trotz bestehender 
Austreibungshindernisse manchmal vermiBt; Hypertrophie setzt neben den 
lokalen Bedingungen giinstige Verhaltnisse des Ernahrungs- und Kraftezustandes 
voraus, Del' Querumfang der erweiterten Darmteile kann die normalen MaBe 
um das doppelte, dreifache und vierfache iibersteigen. Wie die GroBenverhalt­
nisse liegen konnen, zeigt Fig 173, welche sich auf den haufig zitierten Fall 
des "b.alloon man" VOn Formad bezieht. Trotz del' gewaltigen Belastung 
wurde die Schleimhaut haufig normal odeI' nul' im Zustande leichter, ober­
flachlicher Entziindung angetroffen. Es kommen abel' auch Ge3chwiire VOl' 
("Dehnungs- bzw. Stauungsgeschwiire" wie bei allen Stenosen des Darmes, 
S.632). L. Kredel schi:itzt die Haufigkeit del' Geschwiirsbildung auf 330(0. Unter 
Umstanden perforieren die Geschwiire (M. Verse, A. Bing, H. Koppe u. a.i. 
Das prall gefiillte Sigma reicht in a~sgesprochenen, hochgradig entwickelten 
Fallen bis zum Rippenbogen hinauf. Del' Dickdarm ist erweitert und beteiligt 
sich, wenigstens in den benachbarten Abschnitten, auch an del' muskularen 
Hypertrophie. 

Das mannliche Ge3chlecht wird von dem Leiden sehr viel haufiger als 
das weibliche betroffen (J. P. Or. Griffith). 

O. Symlltomatologie. Die auffallendsten Merkmale del' Krankheit sind 
hochgradige Verstopfung und Auftreibung des Bauches. 

Verstopfung. Wenn die Kotstauung von del' Geburt an besteht, kann 
del' Tod eintreten, ohne daB es jemals zu einer Entleerung gekommen ist. In 
del' Regel macht sich die Stauung erst spateI' bemerkbar, entweder schon einige 
Tage oder Wochen nach der Geburt odeI' erst in spaterem Kindesalter. Auch 
bei Menschen, welche erst nach vollem Ausbau des Korpers odeI' gar erst in 
reifen Jahren wegen ilirer Bauchbeschwerden arztlichen Rat einholen und bei 
denen dann die Untersuchung das Bestehen del' Hirschsprung'schen Krank­
heit ergibt, erfahrt man meist aus del' Anamnese, daB in Kindheit und Jugend 
schon of tel' langdauernde Perioden volliger Stuhlverhaltung vorausgegangen 
sind. Bei vollentwickelter Krankheit wird del' Kot nul' selten entleert, oft in 
Abstanden von vielen Tagen und gar VOn mehreren W ochen. Dann abel' erfolgt 
del' Kotabgang nicht wie bei. gewohnlicher Obstipation in Form kleiner und 
groBerer Scybala, sondern mehr expl03ionsartig werden groBe weiche, breiige 
odeI' gar fliissige Massen auf einmal ausgestoBen. Zum Beispiel berichtet 
G. Schwarz von Entleerungen, welche mehrere Stunden lang andauerten und 
6-8 gestrichene Nachtgeschirre fiillten. Manchmal schieben sich zwischen die 
einzelnen groBeren Entleerungen kleine diarrhoische Kotabgange ein. Von 
die3em gewohnlichen Verhalten gibt es auch Abweichungen. ZUlli Beispiel sah 
O. von Noorden einen russischen Studenten mit einem gewaltigen, bis iiber 
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den Nabel sich erhebenden Hirschsprung'schen Tumor; 
er klagte kaum nennemwerte Be3chwerden und entleerte 
alier 1-2 Tage kleine diinnbreiige Kotmengen (etwa 
100-150 g) Wegen dieser "DurchHille" holte er arztlichen 
Rat ein (vgl. S. 370). Der Kranke wurde spater in seiner 
Heimat mit Erfolg operiert (Darmresektion). Das Bediirfnis 
nach Stuhlentleerung verhalt sich sehr verschieden. Viele 
Kranke werden haufig, oft mehrmals taglich, von Stuhl­
drang gequalt; dies wird ihnen fast zur Gewohnheit; sie 
achten kaum mehr darauf und suchen auch das Kloset 
gar nicht auf, weil sie keinen Erfolg davon erwarten. Eigent­
liche Kolikschmerzen, wie bei sonstigen Stenosen und wie 
bei Okklusion des Darmes sind selten, konnen sich aber in 
spaterem Verlauf hinzugeselien. Es sind Warnungssignale, 
die auf drohenden Ausbruch von Ileus hinweisen (s. unten). 

Auftreibung. Nicht nur der Kot, sondern auch del' 
Windabgang ist bei Hirschsprung'scher Krankheit ge­
stort, freilich trotz bestehenden Kottumors nicht immer 
vollstandig. Es werden manchmal unter dem Drucke ver­
starkter Peristaltik und der Bauchpre3se Gase, ebenso 
wie fliissiger Inhalt zwischen dem gestauten Kot und der 
Darmwand durchgepreBt und gelangen ins Freie (S. 756) . 
Je starker die Gasproduktion und je bedeutsamer das 
Hindernis fiir Gasabgang, desto gewaltiger wird die Blahung 
des Bauches: Beim Formadschen "Balloon man" bet.rug 
der Leibesumfang 220 cm. Die Aufblahung ist nicht gleich­
maBig; die erweiterten Dickdarmschlingen zeichnen sich 
auf del' Oberflache ab, besonders deut.lich bei Kindern und 
bei mageren Erwachsenen (Fig. 174). Bei dem Ibrahim'­

Fig. 174. Hirsch­
sprung'scheKrank­
heit (nach Walker 

und Griffith). 

schen Kinde lieB sich deutlich erkennen, daB die sichtbaren Schlingen dem 
S Romanum angehorten (Fig. 175). Ausnahmsweise fehlt die Gasblahung des 
Darmes (A. Miihlberger) trotz starksterKotverhaltung. Vielleichtist Storung 
der Gasresorption an der starken Gasblahung mitbeteiligt (J. C. Hemmeter). 

Fig. 175. SteHung im S Romanum bei Hirschsprung'scher Krankheit (nach Ib rahi m). 

Schmidt-Nooruen. Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 48 
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Die sichtbaren gebHihten Schlingen zeigen meist periodiEChe Steifung, wie bei 
anderen StOrungen der Wegsamkeit des Darmes; sie sind aber nicht immer 
stark ausgepragt (J. C. Hemmeter). Polternde und gUl'l'ende Gerausche 
fehlen. 

Tumor. In ausgesprochenen Fallen wird ein Tumor fast immer zu tasten 
sem, sei es bei einfacher Palpation des Bauches, sei es mittels bimanuellen 
Verfahrcms (vom Mastdarm und von der Bauchwand her). Del' Tumor steigt 
- wenigstens beim Erwachsenen - vom kleinen Becken aus gerade nach 
aufwarts, wenn nicht Verwachsungen ihn zu anderem Verhalten zwingen. Er 
ist von teigig weicher Beschaffenheit und meist von ellipsoider Form. Einzelne 
Schlingen lassen sich gewohnlich nicht voneinander abgrenzen. Mit seiner Kuppe 
kann der Tumor den unteren Rippenbogel11'and erreichen. Er pflegt nicht druck­
empfindlich zu sein; Abwartsdriicken de3 Tumors lost manchmal Stuhldrang 
aus. Steifungen sind am Tumor selbst gewohnlich nicht zu fiihlen, wohl aber 
an angelagerten geblahten Schlingen, die hoheren Abschnitten des Dickdarmes 
entsprechen. 

Erbrechen und andere Ileuserscheinungen kommen VOl'; Z. B. teilt 
S. Brandenstein einen solchen Fall mit. Es sind aber seltene Ereignisse. 

Allgemein befinden. Kinder mit Hirschsprung'scher Krankheit 
bleiben meist auffallend in der Entwicklung zuriick, was teils auf schlechte 
Nahrungsaufnahme, teils wohl auch auf Resorption toxischer Zersetzungs­
produkte zmiickgefiihrt werden muB. Der Hochstand des Zwerchfells bedingt 
meist das Entstehen von Bronchitis und lobularer Pneumonie. Dies ist die 
haufigste Todesursache in Fallen, die nicht schon wenige Tage nach del' Geburt 
todlich enden. Bei Erwachsenen ist es aber geradezu au£fallend, wie lange das 
Leiden ohne schwere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens vertragen wird. 
Das lastige Druck- und Schweregefiihl im Bauch, der haufige vergebliche Stuhl­
drang, zeitweise Storung des Appetits und zeitweilige Ubelkeit, nicht selten 
Attacken von Kopfweh in Form von Migranen u. a. werden zur Gewohnheit. 
werden monate- und jahrelang ertragen und brauchen die Arbeitsfahigkeit 
nicht wesentlich zu storen. SchlieBlich leidet das Allgemeinbefinden aber doch 
stark; namentlich sinkt mit del' Zeit die Nahrungszufuhr, die Kranken magern 
ab und melden sich oft in sehr elendem Zustande beim Arzt. Es gehort natiir­
lich eine unerhOrte Gleichgii.ltigkeit und MiBachtung arztlicher Hilfe dazu, daB 
solche vernachlaBigten Falle iiberhaupt vorkommen. 

1m Urin wmde hin und wieder Hyperindikanurie gefunden (R. Luria); 
auch geringe Albuminurie solI vorkommen. 

Ko m plika tionen. Hier sind zunachst als mogliche Folgen samtliche 
Zustande zu erwahnen, welche wir in den Abschnitten Darmstenose und Darm­
okklusion schilderten. Wir sagen ausdriicklich als "mogliche" Folgen, denn zu 
wahrem Ileus kommt e3 selten. Indem S. Brandenstein'schen FaIle (aIler­
dings kein reiner "Hirsch sprung") war Ileus das erste Krankheitssymptom 
(Mann von 30 Jahren). Aber pramonitorische Ileussymptome, wie heftige 
Koliken und Erbrechen, wmden doch in mehreren Fallen gesehen (0. Meyer). 
Als weitere Komplikationen sind Perforation und umschriebene Peritonitis 
zu nennen. Sie entstehen entweder aus den friiher erwahnten Geschwuren 
odeI' auf Grundlage einer verbreitetenaufsteigenden Enterokolitis, die mit 
Fieberanstiegen zu verlaufen pflegt. 

D. Die Prognose ist unter allen Umstanden ernst. Auch die operative Be­
handlung des Leidens andert daran nicht viel, wenn man e3 mit sehr herunter­
gekommenen Kranken zu tun hat, die den operativen Eingriff nul' schwer iiber­
stehen (namentlich Sauglinge). Wenn sich das Leiden schon in friihester Kind­
heit entwickelt und seine Heilung nicht gelingt, so ist auf ki.immerliche Ent-
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wicklung des Korpers und Widerstandsunfahigkeit des Korpers zu rechnen, 
was auch die Prognose aller etwaigen sonstigen Erkrankungen triibt. Nach dem 
Berichte O. Meyer's kommt Selbstheilung bei Kindern vor, indem mit allmah­
licher Erweiterung des Beckem, mit dem Herau£steigen und relativen Kleiner­
werden der Flexur die Bedingungen fiir Entstehen, Fortbestehen und Neu­
entwicklung der sigmoidalen Kotstauung sich mindern. Er erwahnt auch FaIle, 
wo es im friihen Sauglingsalter gelang, durch Einfiiliren des Fingers die eine 
Abknickung zu beheben und den Kotlauf wieder herzusteIlen, ohne daB es zu 
Riickfallen kam; die korperliche Entwicklung schritt dann normal voran. Bei 
Erwachsenen ist die Prognose ungiinstig, wenn man den Dingen freien Lauf 

Wirbel­
saule -.. -.. . .. 

I 
I 

Nabelmarke 
Fig. 176. Skizze eines Rontgenbildes von Hirschsprung'scher Krankheit 

(nach Hoffmann). 

laBt. Gelingt es aber, vor Eintritt von Komplikationen durch innere Behandlung 
die Kotstauung zu be.oeitigen und ihre Wiederkehr zu verhiiten oder einen 
erfolgreichen operativen Eingriff durchzufiihren, so bessert sich die Prognose 
wesentlich (s. unten). 

E. Diagnose. Wenn vollstandige oder annahernd vollstandige VerhalLung 
von Kot und DarmgaEen mit der charakteristischen Auftreibung des Leibes zu­
sammentrifft und beides von der Gebwt oder wenigsteru; von der friihesten 
Jugend an besteht, so ist die Diagnose gegeben. Schwieriger liegen die Verhalt­
nisse, wenn die Erscheinungen erst in spateren Lebensjahren auftreten. Meist 
haben die betreffenden Patienten schon von der Kindheit an wenigstens einen auf­
getriebenen Bauch gehabt oder sie haben zeitweiEe an Kotverhaltungen gelitten, 
ohne daB die Storung ernsteren Charakter annahm. Di.e Erfahrung hat manche 
hereits gelehrt., dap die Abfiihrmittel versagen. Die lokale Untersuchung 

48* 
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des Rektum el'gibt unter Umstanden als wertvollen Anhaltspunkt das Fehlen 
von Kot in del' Ampulle trotz langdauernder Retention. Beim EingieBen von 
Wasser dringen groBere Mengen ein, kehren abel' nicht wieder zurilck; dies 
namentlich bei VentilverschluB (S. 750). In giinstigen Fallen gehen nach hoher 
Einfiihrung des Schlauches groBe Kot- und Gasmengen ab (Eroffnung des 
Ventilverschlusses odeI' Entfaltung eines Knickes). Gelingt es, nach voraus­
gegangener Kotentleerung die pelviko-rektale Falte zu iiberwinden, so tritt das 
Instrument in einen Hohlraum mit schlaffen Wanden ein; bei Kotfli.llung des 
Sigma stilrzen Kotmassen in das Rohr. 

Von diagnostischer Bedeutung ist weiterhin del' Nachweis des aus dem 
kleinen Becken aufsteigenden Tumors (Beschreibung S. 754) und von Darm­
steifungen. Auf die Angaben iiber Stuhlgang ist kein unbedingter VerlaB. 
Oft wird freilich wochenlanges Ausbleiben von Kot mit glaubwiirdiger Sicher­
heit angegeben. Es kommen aber auch Falle taglichen, wenn auch ungenilgenden 
Kotabganges vor. Dahin gehort del' oben berichtete Fall C. von Nool'den's, 
und auch G. Schwarz berichtet aus del' von Nool'den'schen Wiener Klinik 
einen weiteren Fall (24jahriger Mann), wo langwahrendes Versagen der Kot­
entleerung mit Perioden taglicher Defakation abwechselte. Er macht darauf 
aufmerksam, daB in solchen Fallen neben dem enormen sigmoidalen Kottumor 
ein zeitweise gangbarer Weg, etwa eine Rinne, bestehen milsse, del' entlang 
sich Kot nach abwarts und auBen schiebt. Gestiitzt wird dies durch die Tat­
sache, daB bei solchen Fallen auch Gase entweichen. 

Da einzelne und oft sogar melrrere Stiicke aus dem typischen Krankheits­
bilde fehlen konnen, ist die Diagnose nicht immer einfach. Namentlich erworbene 
Passagehindernisse, u. a. auch Strikturen, chronischer Volvulus, Tumoren 
benachbarter Organe sind in Betracht zu ziehen. Selbst, erfahrenen Diagnostikern 
sind Irrtiimer untergelaufen; manchmal klarte erst Laparotomie die Lage. 1m 
einzelnen konnen wir auf die Differentialdiagnose nicht eingehen, da sich die 
Fmgen in jedem Falle verschieden gestalten. Wertvolle Hinweise enthalt das 
ausfiihrliche Referat von H. Kleinschmidt. 

Als sehr ergebnisreich fUr die Differentialdiagnose hat sich die Rontgen­
untersuchung bewahrt. Man kommt abel' nicht immer mit einer einzigen 
Methode zum Ziel. Unter Umstanden gibt das gewohnliche Verfahren (Kontmst­
mahlzeit) iiberzeugende Bilder. Der Kontrastbrei rutscht zwischen Darmwand 
und Kotmasse vorbei, schlagt sich auf letzterem schalenformig nieder und laBt 
dann den Kottumor in seiner ganzen GroBe erkennen (G. Schwarz). Die AbbH­
dung eines solchen Falles findet sich auf S. 103 (Fig. 34). Andere Male gibt 
der Kontrastbreieinlauf bessere BHder, namentlich wenn vorher del' gestaute 
Kot entleert werden konnte. L. Frank schlug VOl', ohne Anwendung von 
Kontrastmitteln den Darm von unten her mit Luft aufzublasen, was in del' 
Regel leicht gelingt; es heben sich dann die ausgedehnten, gewundenen und 
verlangerten Schlingen als strahlendurchlassige Schlauche deutlich abo Die 
Skizze einer solchen Aufnahme versinnbildlicht Fig. 176. 

F. Therapie. Grundsatzliche Entscheidung fUr oder gegen interne, gegen 
oder fUr chirurgische Behandlung trifft nicht die Kernfrage. Die Wahl muB 
sich nach Lage des Falles richten. Man solI auch nicht sagen, zunachst solIe 
immer interne Behandlung versucht werden. Man steht manchmal bedrohlichen 
Zustanden gegeniiber, die jedes Abwarten zum Kunstfehler stempeln. 

Die interne Therapie ist in vielen Fallen del' Lage gewachsen. Wir 
lernten, daB manchmal bei Kindel'll durch die natiirlichen Vorgange des Wachs­
tums die Lage sich bessert (S. 755), und daB kleine Eingriffe (Entfaltung del' 
sigmo-rektalen Klappe oder eines Knickes mittels Fingers oder Darmrohres) 
die Stauung beheben. Damus hat sich die Methode herausgebildet, ein Darm-
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rohr in das S Ro man u m einzufiihren und dort langere Zeit, unter Um­
standen wochenlang, liegen zu lassen oder es Iangere Zeit hindurch jeden Tag 
neu einzulegen; letzteres ist vorzuziehen, weil bei langdauerndem Liegen des 
Rohres leicht Dekubitalgeschwiire entstehen. Das Darmrohr dient nicht nur 
zum Offenhalten des Sigma, sondern unter Reben und Senken des Trichters 
auch zu vorsichtigem Spiilen. Das Sigma.. wird auf diese Weise von Kot frei­
gehalten und entlastet. Diese Methode eignet sich auch fiir Erwachsene; natiir­
lich muG bei ihnen das Darmrohr unter FUhrung des Rektoskops eingelegt 
werden. 

Was eigentlich auch fiir jedes gesunde Kind und fiir jeden gesunden 
Erwachsenen selbstverstandlich ist, gilt bei hirschsprungverdachtigen Fallen 
in besonderem MaGe: es muG fiir regelmaBige und ausgiebige Kotentleerung 
gesorgt werden. Obstipation darf nicht aufkommen. Man darf hier aber nicht 
zu Grobkost als stuhlforderndem Mittel greifen, weil man dadurch die auf 
der Sigmawand ruhende Last zu groG machen wiirde. 

L. Concetti und B. Oppler raten freilich zu reizender Kost. Dies kann 
und darf sich aber doch wohl nur auf spatere Zeiten gesicherter Rekonvaleszenz 
beziehen. Eigene Erfahrung fehlt uns dariiber. 

Auch vor fortwahrender Klistierbehandlung ist zu warnen: sie stumpft 
die Reizempfin¢l.lichkeit des Unterdarmes ab (S. 256, 390). Voriibergehend 
darf man zu ihr greifen; die oben erwahnten Spiilungen sind etwas ganz anderes 
und dienen auch ganz anderem Zweck. Bei der hier gemeinten prophylaktischen 
Behandlung scheue man vor Abfiihr:qlitteln nicht zuriick, welche den Durch­
lauf des Kotesdurch den Dickdarm beschleunigen und den Kot in weicher 
Beschaffenheit in das S Romanum liefern. Hierzu geniigt oft morgendliche 
Gabe von Milchzucker oder von Fruchtsaften (S. 222, 383); etwas kraftiger 
wirken Magnesia usta, Magnesium Perhydrol, isotonische Losungen von Magnesia 
sulfurica; noch kraftiger die Arzneimittel aus der Oxyanthrachinongruppe 
(S. 225). Eine wesentliche Unterstiitzung leisten auch kleine Gaben von A tr 0 pin 
oder Eumydrin, die man monatelang darreichen kann, die man allerdings 
bei Kindern unter fUnf Jahren besser vermeidet (Tagesgaben bei Kindem von 
5-10 Jahren 0,2-0,5 mg, bei Erwachsenen 1,0-1,5 mg). Wir heben die 
Abfiihrmittel als geeignet fUr den vorliegenden Zweck um EO starker hervor, 
als wir durchaus mit dem oft erteilten Rate iibereinstimmen, auf der Rohe 
der Krankheit, d. h. bei gefiilltem S Romanum, auf AbfUhrmittel zu verzichten. 
Sobald aber das Sigma durch Uberwindung des spastischen oder mechanischen 
Verschlusses und nachfolgendes Reinspiilen entlastet ist (s. oben), treten Abfiihr­
mittel in ihr Recht und konnen wesentliches zur Aufrechterhaltung guten 
Zustandes und zum Verhiiten riickfalliger Stauung beitragen. Die erwahnte 
Atropinkur wird natiirlich da am meisten Erfolg bringen, wo Spasmen an der 
sigmo-rektalen Grenze (J. Schreiber) dem Leiden zugrunde liegen. Von dem 
Einfiihren einer Elektrode in das Sigma und faradischer Behandlung meinen 
Rirschsprung und K. G. Lennander Erfolge gesehen zu haben. 

Die chirurgische Behandlung hat unbedingt einzugreifen, wenn 
Gefahr im Verzuge, z. B. bei komplizierender Peritonitis oder bei drohendem 
lleus. Die operativen Resultate werden dann aber sehr schlecht sein, weil die 
Operation zu spat kommt. Man beschrii.nkt sich unter solchen Umstanden zu­
nachst, um die Operation angesichts des schlechten Allgemeinzustandes mog­
lichst abzukiirzen und moglicnst gefahrlos zu machen, meist auf entlastende 
Kolostomie und verschiebt radikalere Eingriffe. Man sollte nicht warten, bis 
einem das Messer in die Rand gezwungen wird. Sowohl wenn die Entleerung 
des Sigma durch die geschilderten MaBnahmen nicht gelingt, wie auch in Fallen, 
wo sich trotz der erwahnten prophylaktis~hen Verfahren das Sigma immer 
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aufs neue flillt, sollte man mit del' Operation nicht zogern; man li.el~e sonst 
die giinstigste Zeit verstreichen. 

Operation del' Wahl ist nul' Resektion des erkrankten Darm­
abschnittes (Fr. Neugebauer, H. Kleinschmidt, F. Bode). Nach Neu­
ge bauer ward die:oe Operation im ganzen 43 mal vorgenommen. Einzeitige 
Operation ergab 56% Heilungen, mehrzeitige 90% (I. Operation = Kolostomie, 
Entleerung der gestauten Massen; II. Operation, nach Erholung des Kranken, 
Resektion). Alle anderen Operationen sind Notbehelfe und konnen nur bei 
besonderer Lage der anatomischen Verha,ltnisse in Frage kommen. Wir ver­
weisen daruber auf die chirurgischen Handbucher und heben nur die sinnreiche, 
in einem hirschsprungahnlichen Falle von V. Schmieden empfohlene Doppel­
enteroanastomose hervor (S. 397). 

III. Die Dal'mdivertikel. 
Man versteht unter Divertikeln Ausbuchtungen einer Stelle der Darm­

wand, welche aber gelegentlich bis zur wohl ausgebildeten seitlichen Abzweigung 
entwickelt sein konnen. Das gilt namentlich fUr das Meckel'sche Divertikel, 
welches auf einer Persistenz oder unvollkommenen -Obliteration des fotalen 
Ductus _ omphalo-mesentericus beruht und deshalb als ange borenes Di ver­
tikel den im spateren Leben auftretenden, erworbenen gegenuber gestellt wird. 
Da an seiner Bildung alle Schichten der Darmwand teilnehmen, auch die Muskel­
schicht, bezeichnet man das Meckel'sche Divertikel haufig auch als wahres, 
die erworbenen dagegen als falsche, insofern hier (mit seltenen Ausnahmen) 
eine Lucke in der Muskelschicht besteht, durch welche die Schleimhaut wie 
eine Hemie in die als Bruchsack dienende Serosa vorgestiilpt ist. Vgl. S. 4l. 

Das Meckel'sche Divertikel kommt recht haufig vor, nach K. Doepfner unter 
130 Menschen einmal, nach alteren Statistiken (M. Wilms) noch haufiger, namlich bei 
20/ 0 aller Leichen; Das mannliche Geschlecht ist ein wenig bevorzugt. Das Divertikel 
sitzt im Ileum, meist 1/2 bis 1 m oberhalb der Bauhin'schen Klappe, ausnahmsweise aber 
auch naher oder entfernter. Es entspringt stets von der konvexen, dem Mesenteriahtnsatz 
gegeniiberliegenden Seite des Darmes in einem groBen, dem rechten sich nahernden Winkel. 
Seine Lange schwankt zwischen 3-10 em, doch sind einerseits Gebilde von 25 em gesehen 
worden, andererseits ganz kleine warzenformige Vorwolbungen der Darmwand als .An­
deutungen seiner Existenz. Wenn es groBer ist, kann es ein eigenes Mesenteriolum besitzen. 
Am freien Rande dieses Mesenteriolum verlauft gewohnlich ein GefaBstrang, der Rest 
der urspriinglichen DottergefaBe, der auch nicht selten allein als ein mehr oder minder ob­
literiertes, von der Spitze des Divertikels zum Mesenterium verlaufendes Gebilde iibrig 
bleibt. Gegen das Ende ist das Divertikel haufig verjiingt, es kann sich aber auch hinter 
der Verjiingung noch eine kolbige Anschwellung finden, eine herniose Ausstiilpung del' 
Innenwand durch die an dieser Stelle atrophische Muscularis, die auch wohl als zystischc 
Erweiterung bezeichnet wird. Das Ende selbst liegt entweder frei in der Bauchhohle oder 
es steht in strangformiger Verbindung mit dem Nabel. In sehr seltenen Fallen ist dort 
das Lume~.nicht vollig obliteriert, so daB sich eine geringe Menge des kotahnlichen Inhaltes 
aus einer Offnung am Nabel entleert (offenes Meckel'sches Divertikel, Morian). Die 
Wand des Divertikels zeigt denselben histologischen Bau, wie die Darmwand selbst, die 
Schleimhaut enthalt Lie berkiihn'sche Driisen und Peyer'sche Plaques. 

Das Meckel'sche Di vertikel spielt in der Darmpathologie eine nicht 
unwichtige Rolle, indem es zu einer Reihe von schweren Erkrankungszustanden 
Veranlassung geben kann. Die am Nabel fixierten Divertikel sind in dieser 
Beziehung noch bedenklicher als die frei in die Bauchhohle endigenden. Bei 
den letzteren tritt Gefahr gewohnlich erst dallll' ein, wenn das freie Ende in­
folge irgend eines Entzundungsprozesses in der Bauchhohle festwachst. Das 
geschieht vorzugsweise am Mesenterium. Der so geschaffene bzw. schon bei 
der Geburt vorhandene Strang wird haufig die Ur.sache von DarmverschluB 
(Divertikelileus), indem bald eine Darmschlinge von ihm eingeklemmt wird 
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(innere bruchahnliche Einklemmung, S. 682), bald eine quere Abschniirung 
infolge straffer Anspannung erfolgt, bald durch irgendeinen anderen kompli­
zierten Mechanismus eine Behinderung del' Passage ausge16st wird, die zum 
Ileus fiihrt. Dariiber finden sich in del' chirurgischen Literatur zahlreiche 
Mitteilungen aus alter und neuerer Zeit. Auch in Bruchsacke treten abnorm 
lange Meckel'sche Divertikel gerne ein (W. Budde). Gelegentlich stiilpt sich 
das Divertikel in den Darm ein und fiihrt auf diesem Wege zur Obturation odeI' 
Invagination (Schmidt, R. Kothe). Ganz dieselben Vorgange konnen natur­
lich auch eintreten bei persistierendem DottergefaBstrang. In bemerkenswerter 
Weise bilden sich in dem Divertikel manchmal Geschwiilste, z. B. Myome, 
Sarkome, die ihrerseits wiederum die Ursache von Verschliissen werden konnen 
(L. Tschiknawerow , E. Hopfner). Die anatomischen Verhaltnisse liegen 
in manchen ahnlich wie bei del' Appendix, und dementsprechend fiihren Ent­
ziindungen odeI' eingedrungene Fremdkorper (Enthelminthen) zu ahnlichen 
Folgen, d. h. zu einer durch Zersetzung gestauten Inhaltes bedingten ent-

Fig. 177. ~Iultiple Divertikel des Colon (nach Hemmetel'). Verkleinerung 1/4 (von del' 
Peritonealseite gesehen). 

ziindlichen Wandinfiltration mit Gefahr perforativer Peritonitis. Falle diesel' 
Art kommen gelegentlich VOl'. Doch ist fiir die Geschwiire in Meckel'schen 
Divertikeln noch eine andere Entstehungsart in Betracht zu ziehen. Am blinden 
Ende finden sich oft versprengte Magenzellflecke mit spezifischei Sekretions­
kraft del' Magendriisen. An del' Grenze zwischen Darmschleimhaut und diesen 
Magenzellflecken entstehen mit Vorliebe die Geschwiire und man hat letztere 
dementsprechend dem Ulcus pepticum gleichgesetzt (R. Dahl). 

Die erwo r benen Di verti kel sind in del' Regel multipel vorhanden. 
In cinem Falle D. Hanse mann's waren es ungefahr 400. Ihr Umfang wechselt 
von Erbsen- bis zu ApfelgroBe, sie sind halbkugelig odeI' fingerformig und 
konnen an allen Stellen des Darmes vorkommen (vgl. Fig. 177). Bevorzugt 
sind abel' entschieden das Rektum und die Flexura sigmoidea, iiberhaupt del' 
Dickdarm. 1m Diinndarm ist ein bemerkenswerter Ort ihrer Bildung das 
Duodenum, und zwar die Pars descendens in del' Gegend del' Einmiindungs­
stelle des Pankreasganges. Das gleichzeitige Vorkommen anderer MiBbildungen 
an diesel' Stelle deutet darauf hin, daB doch vielleicht irgend eine Anlage bei 
ihrer Entstehung im Spiele ist (M. Letulle, G. Buschi), daB sie also vielleicht 
richtiger den angeborenen Divertikeln zuzurechnen sind. Auch im Proc. vcr-
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miformis sind sie beobachtet worden (F. Lejars). Ihr Ansatzpunkt am Darm 
ist stets die konkave Seite, die Gegend des Mesenterialansatzes. Sie stiilpen 
sich hier zwischen die Blatter des Mesenterium hinein, besonders an den Stellen, 
wo die MesenterialgefaBe an den Darm herantreten (E. Kle bs, R. GraBberger, 
E. Graser u. a.). Es scheint, daB die Venenscheiden selbst die eigentlichen 
Austrittsstellen bilden. ' Experimente haben gelehrt, daB an diesen Stellen, 
namentlich bei alten Leuten (vielleicht infolge langeI' dauernder venoseI' Blut­
stauung), ein Locus minoris resistentiae entsteht; durch Druckwirkung yom 
Darmlumen aus konnen hier kleine Ausstiilpungenkiinstlich hervorgerufen 
werden, welche den erworbenen Divertikeln entsprechen. Wie schon erwahnt, 
besteht die Wand erworbener Divertikellediglich aus Schleimhaut und Serosa; 
die Muskelschicht fehlt, wenigstens in den meisten Fallen. 

Dber die Entstehung del' falschen Divertikel laBt sich nach Analogie 
del' Osophagusdivertikel vermuten, daB sie sowohl durch Druck von innen 
(Pulsion), als durch Zug von auBen (Traktion) erfolgen kann. 1m Sinne del' 
Pulsion, wirkt die Kot- und Gasstauung in den tieferen Abschnitten des Kolon, 
speziell in del' Flexura sigmoidea und de;m,Mastdarm, den meist befallenen Orten. 
Voraussetzung ist dabei aber wohl stets, eine verminderte Resistenz der Darm­
wand, wie sie durch chronische venqse; Hyp,eraJllie, und durch Involutions­
vorgange im hoheren Alter (z. B. Fettsc4wund im Mesenterium) erzeugt wird. 
Hinsichtlich der Traktionswirkungen,wird darauf'hingewiesen, daB F. V. Birch­
Hirschfeld wiederholt bandaI:tig geschrumpfte Ziige im Mesenterium gefunden 
hat, welche den Spitzen der Divertikel entj:lprechen. FUr die Duodenaldivertikel 
kommen weiterhin noch Scllrumpfungen des Pankreas nach chronis chen Ent­
ziindungeri und Narbenbildimgen im Gefolge von Duodenalgeschwiiren in 
Betracht. 

Die klinischen Erscheinungen, welche ,durch die falschen Divertikel 
hervorgerufen werden konnen, sind mannigfacher Art. Die praktisch bedeu­
tungsvollste ist die, in letzter Linie vermutlich durch Stagnation ldeiner Kot­
partikel ausgelDste Entziindung, Di verti culi tis, die als die Grundlage del' 
Sigmoiditis und Perisigmoiditis, resp. del' Perikolitis angesehen wird. Wir 
verweisen auf die beziiglichen Kapitel (S. 416, 479). In anderer Form kommt 
diese Krankheit auch in hoheren Darmabschnitten vor und stellttsich dann als 
Enteritis phlegmonosa dar (S. 445). Namentlich Duodenitis phlegmonosa scheint 
vorzugsweise aus Entziindung von Divertikeln zu entstehen (E. Melchior). 
Auch Verschwarungen mit Perforation in die Bauchhohle (V. E. Mertens) oder 
in andere Organe (F. Treves), AbszeBbildungen, chronisch indurierende Peri­
tonitis, rezidivierende Appendizitis bei Divertikeln des Proc. vermiformis 
(V. E. Mertens), endlich Storungen des Gallenabflusses bei Duodenaldiver­
tikeln (Th. Rosenthal) sind beobachtet worden. 

Literatur iiber Darmdivertikel bei H. Nothnagel, M. Wilms, E. Mel­
chior. 

Friiher gaiten Divertikel als klinisch nicht diagnostizierbar. Die Radio­
skopie ermoglicht aber unter Umstanden die Diagnose (S. 500. Diverticulitis 
S Romani); Forsell und Key erkannten mit Rontgenstrahlen ein Divertikel 
der Pars desc. duodeni, das dann erfolgreich operiert wurde. 
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Erkrankungen der Darmgefafie. 

I. Venose Byperiimie des Darmes. 
Blutstauung in den Venen des Darmes kann sowohl durch lokale Be­

hinderung der Zirkulation in der PfortJl,der (Leberzirrhose), als auch durch all­
gemeine Verschlechterung des Kreisla.ufes (bei Herz- und Lungenkranken) 
zustande kommen, wenn sich die Storung von der Vena cava inferior riickwarts 
durch das Kapillarsystem der Leber hindurch erstreckt. Bestimmte Verhalt­
nisse, z. B. Concretio pericardii, begiinstigen dies. Reine Pfortaderstauungen 
sollten, theoretisch betrachtet, das AbfluBgebiet der untersten Darmabschnitte, 
die Venae haemorrhoidales inferior und media, welche direkt in die Vena hypo­
gastrica, einen Zweig der Vena cava inferior, miinden, unbeeinfluBt lassen; 
praktisch staut sich aber auch in ihnen das Blut, da sie als Kollateralbahnen 
zum Ausgleich benutzt werden. Eine weitere, wenn auch nicht konstante Ur­
sache der Darmhyperamie ist Lahmung des Darmes. 

Nicht immer findet man an der Leiche die wahrend ,des Lebens sicher vor­
handene Hyperamie noch deutlich ausgesprochen, weil durch die Kontraktionen 
der glatten Muskulatur nach dem Tode' das Blut aus der Schleimhaut heraus­
gepreBt werden kann (J. C. Hemmeter). Wo sie bestehen geblieben ist, ist die 
Schleimhaut intensiv blaurot gefarbt, geschwollen, auch leicht odematos. Die 
Erweiterung der Venen betrifft sowohl die Mucosa wie die Submucosa und die 
Serosa. Diese Veranderungen sind keineswegs immer uber den ganzen Darm 
gleichmaBig ausgedehnt, vielmehr ist bald der DUnndarm, bald der Dickdarm 
starker beteiligt, unter Umstanden sind einzelne Abschnitte des einen oder 
anderen ziemlich frei. Varikose Erweiterungen der gestauten Venen sind 
auBerordentlich selten. trber die Beteiligung der Hamorrhoidalvenen an der 
allgemeinen Hyperamie des Darmes vergleiche friihere Abschnitte (S. 524). 

Die Frage, ob die venose Hyperamie des Darmes einen Katarrh der Schleim­
haut imGefolge hat, wird von H. Nothnagel dahin beantwortet, daB das zwar 
der Fall sein kann, aber keineswegs sein muB. Die Blutstauung wirke nur 
begiinstigend. Diese Ansicht wird jetzt allgemelll geteilt (L. Krehl). Zu 
wahren Katarrhen kommt es nach F. Falk und P. Saxl bei allgemeinen Kreis­
laufstorungen nur auf Grund anderer Ursachen (begleitender chronischer Magen­
katarrh, Potatorenkatarrh usw.); fur Storungen des Pfortaderkreislaufes gilt 
das gleiche. 

Die klinischen Erscheinungen bei venoser Hyperiimie gehen der Schwere 
der allgemeinen Zirkulationsstorungen durchaus nicht parallel. Manchmal fehlen 
sie bis in weitvorgeriickte Stadien der Krankheit vollstandig. Andere Male 
melden sie sich auBerordentlich friih, so daB sie das erste sind, woriiber die 
Kranken klagen. Dies fiihrt nicht selten zu diagnostischen Irrtiimern, indem 
es die Aufmerksamkeit des oberflachlichen Untersuchers von dem wahren Sitz 
des Leidens ablenkt. Viele Herzkranke (Myopathien und Klappenfehler) 
werden wochen- und monatelang als Magen~ oder Darmkranke behandelt. 
Zwischen den beiden Extremen. kommen alle trbergange vor. Offenbar ist die 
personliche Reaktion auf die abnormen Stromverhaltnisse in den Verdauungs­
organen sehr verschieden. Fast immer werden Magen- und Darmbeschw~rden 
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geklagt, wenn sich friihzeitig fuduratio hepatis cyanotica entwickelt, wie es 
namentlich bei Concretio cordis und bei jugendlicher Aorteninsuffizienz vor­
kommt. Die Beschwerden selbst sind verschieden. Meist auBem sie sich in 
Appetitmangel, Volle- und Spannungsgefuhl nach dem Essen. Dann 
kann es zu ungen ugender Ernahrung kommen. Man hat in solchen Fallen 
geradezu von "kardialer Kachexie" gesprochen. Eigenart der Stoffwechsel­
verhaltnisse erklart den Verfall nicht; es handelt sich urn chronische Unter­
emahrung. Anfangs kann die Abmagerung willkommen sein (z. B. bei Fett­
leibigen); spater erweckt sie schwere Befiirchtung. 

Eine sehr haufige Klage ist Stuhltragheit. 1m akuten Tierexperiment 
regt mangelhafte O2-Versorgung des Darmes die Peristaltik an; bei chronischer 
Entwicklung der Stromverlangsamung scheint aber die Erregbarbeit des Nerv­
muskelapparates zu leiden (H. Nothnagel). So weit wir nach MaBgabe der 
Radioskopie und der therapeutischen Erfolge urteilen konnen, handelt es sich 
zumeist um einfache Hypoperistaltik des Dickdarmes; Spasmen, die natiirlich 
aus anderen Ursachen hinzutreten konnen, gehoren nicht zum gewohnlichen 
Krankheitsbilde. Meist gelingt es, durch geeignete Kostwahl die Obstipation 
zu bekampfen, namentlich durch Einstellen reichlicher Mengen von rohem und 
gekochtem Obst, was auch aus anderen GrUnden fur Herzkranke vorteilhaft ist 
(Salzarmut!). Immerhin macht es ofter Schwierigkeit, mit eigentlicher Ob­
stipationsdiat (S. 380) durchzudringen, weil sie doch immer den Gesamtdarm und 
den ganzen Bauch starker belastet. Man scheue dann nicht vor Abfiihrmitteln 
zuriick; man kommt fast immer mit milden Mitteln aus (Pulv. Liquir. comp., 
Rhabarbermischungen, Jalapapillen u. dgl.). Auch auf salinische Abfiihrmittel 
(Bitterwasser, Magn. sulfur., Magn. perhydrol, Natr. sulfur u. dgl.) reagiert der 
Darm bei Stauungshyperamie recht gut, im Durchschnitt sogar viel besser und 
nachhaltiger als bei anderen Formen der Stuhltragheit. Daher sind solche 
Kranke oft dankbare Kurgaste Homburgs, Karlbads, Kissingens, Marienbads 
usw. Vor Behandlung mit groBeren Klistieren sei gewamt; sie stumpfen die 
Erregbarkeit des Nervmuskelapparates noch weiter ab (S. 256, 390). 

Recht haufig wird Gasaufblahung geklagt, eine der haufigsten Darm­
beschwerden bei Respirations- und ZirkulationsstOrungen. Nach Ad. Schmidt 
und seines Schulers K. Kato Untersuchungen soIl dies auf verminderter Gas­
resorption beruhen. Vollig 'beweisend sind die Untersuchungen nicht; zum 
mindesten darf man die Lehre nicht verallgemeinem und primare Storung der 
Gasresorption nicht als alleinige Ursache der Tympanie Herzkranker hin­
stellen. Die Tympanie wirkt natiirlich schadlich zuriick auf Atmung und Kreis­
lauf, da sie die Bewegungen des Zwerchfells hemmt. Sie wachst sich manchmal 
zur Hauptbeschwerde der Kranken aus. Wenn TY.J:llpanie vorhanden, besteht 
meist auch Stuhltragheit. Wenn auch V orbedingung fUr ihr Verschwinden, 
beseitigt das Erzielen guten Stuhlgangs die Tyllipanie nicht immer. Sehr 
nutzlich erweisen sich oft einige Karell-Milchtage (800-1000 ccm Milch 
am Tage als einzige Kost). Noch besser bewahrt sich dreitagiger Kefir, der 
fast milchzuckerfrei ist und daher kein garungsfahiges Material enthalt (S. 198, 
305); nur muB durch vorsichtiges Erwarmen und gleichzeitiges Schlagen mit 
einem Schlagbesen die CO2 vorher ausgetrieben werden. Denn aIle CO2-haltigen 
Getranke sind bei Tympanie schadlich. Ofters sahen wir sehr guten Erfolg bei 
knapper, den Erfordernissen der Antigarungskost (S. 205, 304) angepaBter 
Ernahrung (also vorzugsweise animalische EiweiBtrager!). Wenn nach einigen 
Tagen knapper Milch-, Kefir- oder Antigarungsdiat der Meteorismus beseitigt 
ist, kehrt er oft auf die Dauer oder doch wenigstens lange Zeit nicht zuriick. 
Massage erweist sich manchmal niitzlich, kann jedenfalls die iibrigen MaB­
nahmen unterstiitzen; VerlaB ist nicht darauf. Des Versuches wert ist das 
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von F. Kirchberg und Ch. ';Vehmer angegebene Saugverfahren: groBe 
Glastrichter (bis zu 30 cm Durchmessel', am besten elliptisch gefotmt = ca. 
24 : 30 cm)werden nach Art der Bier'schen Stauungsglocken der vordel'enBauch. 
wand aufgesetzt; nach etwa einviertelst:iindiger abwechselnder Druck- und 
Saugwirkung werden die Glocken so stark wie es del' Patient vertragt, evakuiert; 
die Patienten bleiben dann noch etwa 15 Minuten mit hochangesogener Bauch­
wand ruhig liegen. Kirchberg und Wehmer empfahlen dies vorzugsweise 
bei arterieller Hypertonie. Das Verfahl'en scheint abel' auch bei Tympanie gut 
zu wirken. Natiirlich ist die vVirkung auf das Herz zu beobachten, da man den 
EinfluB auf die allgemeine Zirkulation nicht von vornherein ermessen kann. Sehr 
niitzlich ist planmaBige Atemgymnastik; sie hilft meist bessel' als Massage. 
Ihr zuzurechnen ist vorsichtiges Steigen ("Terrainkur", J. Oertel). Medi­
kamentose Hilfe leisten Spiro camphor. (S. '234), noch bessel' scheint 
OJ. menth. piper. zu wirken, etwa in Form del' "C'holaktol-Tabletten" von 
R Heinz (taglich 4-6 Tabletten, je 0,0125g 01. menth. pip. enthaltend). Weiter­
hin ist kleiner Gaben von Atropin zu gedenken (etwa zweimal taglich 0,5 mg). 
Auf Erfolg des Atropins ist nicht zuverlassig zu rechnen; manchmal leistet es 
abel' iiberraschend gute Dienste. Die Wirkung tl'itt erst nach 3-4 Tagen ein. 

In anderen Fallen bewahl't sich Physostigmin ahnlich gut wie bei 
Darmparese (S. 703). Doch heischen Schwachezustande des Herzens groBte 
Vorsicht bei seinem Gebrauche. 

Von objektiven Storungen ist Verschlechterung der Fettresorption ge­
meldet, (GraBmann, B. Schneider). Da in anderen Fallen abel' die Fett­
resorption ganz gut war (Th. Husche, B. Schneider), ist es fraglich, ob die 
schlechte Resorption unmittelbare Folge del' venosen Hyperamie und nicht durch 
andere, zufallige Nebenumstande bedingt war. 

Hlimorrhagien aus del' venos-hyperamischen Darmschleimhaut erfolgen 
bei allgemeinen ZirkulationsstOrungen nul' selten, haufiger bei isolierter Stauung 
im Pfortaderkreislauf. Sowohl Ad. Schmidt wie E. Romberg erwahmm ihr 
gelegentliches Vorkommcn, ohne daB in den betreffenden Fallen Hamorrhoiden 
odeI' errosiver Katarrh der Schleimhaut bestanden. Okkultes Blut wird nach 
eigenen Erfahrungen bei schwerer KompensationsstOrung des Herzens nicht ganz 
selten im Kote gefunden. Ungleichhaufiger sind kleinste und auch groBere, 
bis zur Melaena sich steigernde Blutabgange bei Erythramie. Wir sahen 
einen Fall, wo sie lebensgefahrlichen Charakter annahmen, und wo man sich 
wegen del' verzweifelten Lage zur Laparotomie entschloB. Man erwartete ein 
Ulcus duodeni zu finden, was aber nicht zutraf. Del' Krankc iiberlebte die 
Operation nur einen Tag. Die Autopsie bestatigte das Fehlen jeder Ulzeration; 
es waren Blutungen per diapedesin. Bei Erythra)1lie, und zwar vorzugsweise bei 
Kranken mit Darmblutungen, begegnet man ofters starken Ba u chs chmerzen, 
namentlich im linken oberen Bauchquadranten odeI' im Mesogastrium. Ihre 
Ursache ist noch clunke1. Angesichts cler vollig negativen grob-anatomischen 
Befuncle cliirfte es sich wohl um neuritische Prozesse in den Mesenterialnerven 
handeln. 

Darmvarizen sind, abgesehen von den Varizen cler Hamorrhoidalvenen 
selten. Am ehesten kommen sie noch bei atrophischer Leberzirrhose VOl'. 

Uber Hamorrhoiclen vg1. S. 522 ff. Uber venose Stauung bei Strangu­
lationcn u. dg1. S. 652. 
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II. Sklerose und Angiospasmus del' Darmarterien. 
llyspragia intestinalis intermittens angiosclerotica (Ortner); Angina abdominis 

(Bacelli). 
Potain und J. Teissier habe:1 gezeigt, daB es klinisehe Symptome gibt, 

die von der Sklerose der Bauehaorta herriihren; daB aber aueh die Sklerose 
der Mesenterialarterien mit ausgesproehenen, zu ihrer Diagnose ausreiehenden 
Erseheinungen einhergeht, haben zuerst die sorgfaltigen Beobaehtungen von 
J. Seilliitzier und N. Ortner gelehrt. Dureh zahh'eiehe Einzelbeobaehtungen 
ist es moglieh geworden, ein eigenes Krankheitsbild der Arteriosklerose der 
Darmarterien abzugrenzen. 

A. }\.tiologie, Anatomie, Pathog·enese. 
Das Leiden befallt meist altere Personen, jenseits vom 40.-50. Lebens­

jahre, Manner mehr als Frauen. Aueh bei jungeren Leuten kann es aber vor­
kommen; insbesondere hat J. Pal darauf hingewiesen, daB die dem Krankheits­
bilde der Dyspragia abdominalis sehr nahestehenden abdominellen GefaB­
krisen der Tabiker nieht an ein bestimmtes Alter gebunden sind. AuBer der 
Lues, die wahrseheinlieh die uberwiegende Mehrzahl der FaIle naeh sieh zieht, 
spielt der MiBbraueh von Alkohol und noeh mehr derjenige von Nikotin in 
del' Atiologie eine Rolle. Aueh ehronisehe Bleivergiftung wird besehuldigt. 

Naeh R. Thoma und seinen Sehulern beteiligt sieh die Bauehaorta zu 75% 
an der Verbreitung der Arteriosklerose im Korper; naeh R. Kummell ist die 
Sklerose der BauehgefaBe ebenso haufig wie die anderen GefaBgebiete. Sieher 
naehzuweisen ist die verhaltnismaBig groBe Unabhangigkeit der Sklerose der 
Bauehaorta von derjenigen der Aorta thoraeiea: das Zwerehfell bildet hier eine 
auffallende Grenzseheide. Die sklerosierte Aorta wird nieht nur in die Breite, 
sondern aueh in die Lange vergroBert; sie wird dadureh abnorm beweglieh 
und disloziert. Naeh A. Hasenfeld kommt Sklerose der Bauehaorta aueh 
ohne Beteiligung der MesenterialgefaBe VOl', aber umgekehrt ist, wenn die letz­
teren ergriffen sind, die Aorta stets mitbeteiligt. Relativ oft finden sieh die aus­
gesproehensten Veranderungen an der Abgangsstelle der Mesenterialarterien 
aus der Aorta. Naeh der Peripherie zu nehmen die Veranderungen be­
deutend abo Die Arteria meso sup. seheint haufiger betroffen zu sein als die 
inferior. 

Die anatomisehen Veranderungen sind dieselben wie an anderen GefaBen. 
Wir verziehten deshalb auf ihre Sehilderung. Keineswegs immer handelt es 
sieh um eine diffuse Erkrankung der Wand, eine Aortitis abdominalis oder 
Arteriitis mesenterialis mit zunehmender Starrheit des Rohres und Erweiterung 
del' groBeren resp. Verengerung der kleineren GefaBe. Aueh zirkumskripte 
aneurysmatisehe Erweiterungen kommen vor. Das Aneurysma del' Baueh­
aorta, das hier unberueksiehtigt bleibt, ist ja eine bekannte Erseheinung. Neben 
den dureh die Wanderkrankung an sieh bedingten Veranderungen sind lang­
sam entstehende Thromben an den Stellen, wo die Intima besonders stark 
verandert ist, fiir die Erklarung der Krankheitssymptome von Belang; sie 
tragen dureh Verengerung des Rohres zum Entstehen des klinisehen Bildes bei. 

1m· ubrigen sind, worauf N. Ortner sofort hinwies, aueh angi os pas ti­
sehe Zustande am Zustandekommen der Dyspragia intestinalis beteiligt. 
Ebenso Wie bei Angina pectoris gibt es zweifellos FaIle, wo neurotiseher oder 
toxischer Angiospasmus allein, ohne anatomisehe Sklerose, das Krankheits-
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bild erzeugt oder auch in der Hauptsache dasselbe beherrscht. Sehr ein­
gehende Wiirdigung der Pathogenese und Symptomatologie des Krankheits­
bildes findet sich bei J. Pal (GefaBkrisen). 

B. Symptomatologie. 
Bauchschmerzen. Das hervorstechendste Symptom sind Anfalle dilfusen 

Bauchschmerzes von bohrendem, stechendem, driickendem Charakter, die sich 
bald innerhalb 1/2-1 Minute, bald erst in etwas langerer Zeit ZUID. Hohepunkt 
steigern, und deren Dauer sich gewohnlich auf etwa 10-15 Minuteri erstreckt, 
die aber auch stundenlang sich hinziehen konnen. Die Heftigkeit des Schmel'zes 
ist verschieden, sowohl bei verschiedenen Fallen wie auch beim einzelnenKranken. 
Bei groBer Wucht des Schmerzes verbindet sich Vernichtungs- und Ohnmachts­
gefiihl damit. Dies koinmt namentlich in Fallen vor, wo der Schmerz weniger 
dilfus als hauptsachlich in der Oberbauchgegend empfunden wird. Die Paroxys­
men wiederholen sich bei manchen sehr oft, aIle Tage oder sogar mehrmals 
taglich; bei anderen sind sie durch lange anfallsfreie Zwischenraume getrennt. 
Als aus16sende Ursachen werden haufig starkere korperliche Bewegung, seltener 
psychische Erregung, manchmal starkere Mahlzeiten, namentlich der GenuB 
"blahender Speisen" angegeben; andererseits treten die Schmerzen bei manchen 
Kranken vorzugsweise odeI' gar ausschlieBlich nachts bei horizontaler Lage auf, 
und die Patienten geben an, sie konnten dem Schmerz nul' durch Schlafen in 
halbsitzender Stellung vorbeugen. 

In ausgepragten Fallen wird del' Bauch aufgetrieben, stark geblaht, hart, 
gespannt; das Zwerchfell steigt in die Hohe, del' Kranke klagt Atembeklemmung, 
Herzstechen, Herzklopfen, Pulsbeschleunigung (N. v. Ortner). 

Andere Bauchsymptome. Als besonders wichtiges Merkmal. gilt auf­
fallige Ruhe iiber den geblahten Darmschlingen ("toter Meteorismus"), 
wenn auch nach MaBgabe del' Auskultation die Peristaltik nicht vollig zu stocken 
braucht (N. v. Ortner). Wenn wieder Kollern und Gurren odeI' gar Kotent­
leerung auftreten, fiihlen sich die Kranken erleichtert, und bald darauf ist del'. 
Anfall iiberwunden. Nicht selten sind, namentlich bei heftigen und langdauern­
den Anfalle kleine BI u ta bgange mit dem Kot (okkultes Blut odeI' gar leichte 
Melaena; G. Singer). Sie riihren her von retrograder venoseI' Blutanschoppung. 
Wahrend del' Anfalle besteht haufig Strangurie. Erbrechen kommt VOl', 
ist aber selten. Del' Meteorismus betrifft vornehmlich Colon ascendens et 
transversum. Ad. Schmidt will "mangelhafte Gasresorption infolge unge­
nugender Blutversorgung del' betroffenen Darmabschnitte" fiir den Meteorismus 
verantwortlich machen. Doch wandte S. Kreuzfuchs mit Recht dagegen ein, 
daB sich dafiir in typischen Fallen del' Meteorismus viel zu schnell entwickelte 
(s. unten). 

Intermittierendes Rinken. In manchen Fallen wurde als Begleitserchei­
nung der paroxysmalen Dyspragia intestinalis Dysbasia arteriosclerotica be­
obachtet, odeI' es trat bei einunddemselben Kranken bald die eine bald die 
andere Form des Leidens auf (G. A. Friedmann). Die schnelle Ermiidbar­
keit del' Beine beim Gehen; nebst Eintritt von Parasthesien und Schmerz in 
den unteren Extremitaten, kommt nicht nur bei Sklerose del' Art. iliacae oder 
femorales VOl', sondern gilt auch als Zeichen del' Aortitis abdominalis und des 
Aneurysma del' Bauchaorta (J. Teissier, Weitz, G. Hubert, M. Matthes, 
N. v. Ortner u. a.). Wir werden bei Kombination von Dyspragia intestinalis 
und von Dysbasia Er b annehmen diirfen, daB die Aorta mitbeteiligt ist. Es 
brauchen die Mesenterialarterien selbst gar nicht erkrankt zu sein; die anato-
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mische Veranderung kann sich auf eine durch Aortitis bedingte Stenose der 
Abgangsstellen beschranken. 

-ober die Entstehungsweise der Schmerzen sind die Ansichten noch nicht 
vollig geklart. H. Nothnagel und mit ihm RoBbach, J. Pick u. a. deuten 
sie als GefaBnervenschmerzen, bedingt durch Dehnung und Zerrung der sym­
pathischen Geflechte, welche die GefaBe umgeben. M. Buch nimmt eine Neu­
ralgie der lumbalen Geflechte des Sympathikus auBerhalb der GefaBe an. An 
Beteiligung des Sympathikus am Gesamtkrankheitsbilde mussen wir wohl un­
bedingt festhalten. Die Darmblahung bei gleichzeitiger Darmruhe, ein wesent­
liches Stuck des ganzen Symptomenkomplexes, weist hierauf hin (Reizzustand 
der motorisch hemmenden Fasern). Auch bei Darmparalyse kommt dies vor 
(paralytischer Ileus, S. 656), hier aber zunachst ohne Schmerz. Bei Dyspragia 
intestinalis aber ist teils durch anatomische Verhaltnisse, teils durch Krampf 
kleiner GefaBe auch die Ernahrung sensibler Nerven des Mesenterium geschadigt. 
Sie verlaufen nach L. R. Muller zusaminen mit den sympathischen Nerven­
fasern. Ob sie dem S ys te m des Sympathikus zugehoren, ist eine andere Frage. 
Die nenen Untersuchungen uber das Auftreten sensibler, auch Zu den Einge­
weiden hinziehender Nerven aus den Vorderhornern des Ruckenmarkes (W. Leh­
mann) wirft in dieser Hmsicht neue Fragen auf. Den Mesenterialnerven wies 
schon H. Nothnagel groBe Bedeutung fiir das Zustandekommen von Bauch­
schmerzen zu, z. B. bei allen Formen von Strangulation (S. 653), und nach dem 
Vorgang C. Ritter's ist man jetzt geneigt, dies noch in hoherem MaBe zu tun. 
Jedenfalls steht heute nichts mehr im Wege, die Schmerzen bei Dyspragia 
intes~inalis ebenso wie die wichtigen Nervensymptome der Darmblahung und 
der Darmruhe aus ischamischer Reizung der im Mesenterium verlaufenden 
zentripetalen und zentrifugalen Nerven zu erklaren. 

c. Diagnose und Prognose. 
Die Diagnose der Dyspragia intestinalis wird dadurch erschwert, daB 

ahnliche, auf anderer Grundlage stehende Symptomenbilder gar nicht selten 
sind. Namentlich wird ein erster heftiger An~all der Deutung immer Schwierig­
keiten bereiten. Man denke an die mannigfachen Erscheinungsformen der 
Schmerzen und sonstigen Bauchsyrriptome bei Appendizitis, bei Cholezystitis, 
bei Nephrolithiasis, bei inneren Inkarzerationen, bei Pankreasapoplexie, bei 
Stieldrehungen von Adnextumoren, bei schwerer Obstipation mit starkem 
spastischem Einschlag, bei perforativer Peritonitis. Wesentlich erleichtert 
wird die Diagnose bei wiederholten Anfallen, nachdem man sich in der Zwischen­
zeit davon uberzeugt hat, daB von den erwahnten und anderen ahnlichen Ur­
sachen des Schmerzes nichts vorliegt. 

Sorgfaltiges Abwagen bedarf das Krankheitsbild gegeniiber Bleikolik und 
tabischeri Krisen (S. 785, 786). 

Erschwert wird die Diagnose weiterhin durch die bekannte Tatsache, daB 
auch die bei Sklerose oder Krampf der Koronararterien auftretenden Anfalle 
nicht immer in Form typischer Angina pectoris, sondern manchmal mit Schmerzen 
verlaufen, die im wesentlichen auf Epigastrium und Hypogastrium lokalisiert 
sind (H. Huchard's Angine de poitrine pseudogastralgique, eine der vielen 
Stenokardielarven). Allerdings gibt das Hervortreten der Darmsymptome 
(Auftreibung, Verstopfung, Darmruhe, Blutabgang) gewisse positive Anhalts­
punkte fiir Dyspragia. Aber es ist ja eine alltagliche, besonders von Ad. 
Schmidt starke betonte Tatsache, daB umgekehrt auch Storungen des Magens 
und Darms, vor aHem auch Verstopfung und Gasblahung, bei etwaiger Krank­
heitsbereitschaft sehr oft Stenokardieanfalle auslosen. Der Nachweis von 
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Arteriosklerose an leicht zuganglichen GefaBen wird natiirlich die Diagnose 
stiitzen, ist aber gerade der Angina pectoris gegeniiber differentialdiagnostisch 
nicht verwendbar. Wertvoller ist sicherer Nachweis von Aneurysma und Ver­
kalkungsvorgangen an der Bauchaorta (rontgenologisch manchmal zu erbringen; 
A. Bottner). Ebenso konnen aus alter Syphilis und vor allem aus Nikotin­
miBbrauch wichtige diagnostische Anhaltspunkte geschOpft werden. 

Die Prognose ist selbst bei unzweifelhafter Sklerose der Mesenterial­
gefaBe oder der Bauchaorta keine unbedingt schlechte. Freilich wird man unter 
solchen Umstanden auf volliges Verschwinden der Anfalle nicht sicher rechnen 
diirfen. Bei syphilitischem Ursprung der Sklerose ist aber ebenso wie bei Sklerose 
und Aneurysma der Bauchaorta (Wei tz) von antisyphilitischer Behandlung 
giinstiges zu hoffen. Immerhin droht, wie bei allen Formen von Endarteriitis 
die Gefahr allmahlichen GefaBverschlusses durch Thromben (S; 768). 

Erheblich giinstiger als bei ausgepragter Arteriosklerose liegen die Dinge 
natiirlich, wenn neben geringfiigigen anatomischen Veranderungen der. GefaB­
wand oder gar ohne anatomische GefaBkrankheit Angiospas mus die Lage 
beherrscht. Dies kommt sicher auch an den Koronararterien des Herzens vor; 
hier kann schon kurzdauernder Krampf gefahrlich werden. Am Darm aber 
bringt kurzdauernder, wenn auch weitverbreiterter GefaBkrampf zwar Be­
schwerden, unter Umstanden sogar sehr erhebliche, jedoch birgt er keine 
schwere Gefahr fiir das Leben der Gewebe. Wir sind zwar mit M. Matthes 
der Ansicht, daB man eine Zeitlang mit der Diagnose Dyspragia intestinalis 
allzu freigebig war, halten aber das Vorkommen leichterer, abortiver und auch 
schwererer Anfalle auf rein gefaBspastischer Unterlage doch nicht fiir selten. 
Mit iiberwi~gender Haufigkeit sind sie an iibertrieJ)enen TabakgenuB gebunden. 
Sie verschwinden restlos unter geeigneter Therapie, fiir deren Wirksamkeit 
freilich das Loslosen vom Tabak Voraussetzung iat. 

D. Therapie~ 
Auf die AIlgemeinbehandlung der Arteriosklerose konnen wir hier 

natiirlich nicht eingehen. Bei Erkrankung der Darmarterien ist vor allem 
auf regelmaBigen Ablauf aIler Darmfunktionen zu achten, namentlich 
auf Beseitigung etwaiger Stuhltragheit. Da man den gefaBkranken Darm 
nicht mit schlackenreicher Kost iiberlasten darf, sind Abfiihrmittel nicht immer 
vermeidbar. Je milder dieselben, desto besser. Es empfiehlt sich, die nacht­
liehe Darmarbeit durch abendliche Gaben von Rhabarber- oder Sennapraparaten 
unter Zugabe von Magnesia usta anzuregen und fiir rechtzeitiges Entleeren des 
Kotes durch morgendliche Gabe salinischer Abfiihrmittel (Magn. sulfur. oder 
Bitterwasser) den letzten AnstoB zu geben. Die Nahrung solllieber in Fortil 
gehaufter kleiner als in Form seltener groBerer Mahlzeiten genommen werden. 
Gashaltige Getranke sind zu meiden, ebenso aIle Speisen, welche sich im Einzel­
falle als stark gasbildend erweisen; man hat dieselben meist unter den Gemiisen 
und Friichten zu suchen. 

Auf zweckmaBige Blutverteilung wirken hydrotherapeutische MaB­
nahmen hin, unter denen Halbbader und Frottierung der Haut die erste 
Stelle einnehmen, weil sie sich zu taglichem Gebrauche eignen. 1m Anfalle 
selbst bewahren sich heiBe Kompressen auf den Bauch. Von kohlensauren 
Badern (Nauheim u. a.) wird Gutes berichtet. Leichte Massage des Bauches 
(S. Kreuzfuchs) und vorsichtiges Faradisieren (J. Pal) werden gleichfalls 
empfohlen. Das MaB korperlicher Bewegung richtet sich nach dem Zustand 
der Gesamtkreislaufverhaltnisse. 
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Unter den Medikamenten stehen die Theo brominpraparate obenan. 
Die urspriinglich emp£ohlenen und auch noch von Ad. Schmidt aufrecht­
erhaltenen groilen Gaben (3-4 g Diuretin odeI' 1,5-2 g Theobromin) erachten 
wir nach eigenen Erfahrungen fiir viel zu hoch. Nul' im Anfall selbst odeI' bei 
gruppenweiser starker Haufung von Anfallen darf man so hoch greifen. Viel 
wichtiger ist langfortgesetzter Gebrauch kleiner Gaben (etwa dreimal taglich 
0,5 g Diuretin, monatelang). Das gefliilentspannende Diuretin wirkt auf die 
Gefaile des Splanchnikusgebietes elektiv stark. Geradezu wunderbar ist del' 
Erfolg bei nikotinogenen Spasmen; hier hat es die Tragweite eines Antidots. 
Del' Erfolg von N atr. ni tros. (0,05-0;1 g zwei- bis dreimal taglich) und von 
Nitroglyzerin (0,5-1,0 mg mehrmals am Tage) steht gegen das bei Steno­
kardie Erreichbare weit zuruck. Gleiches gilt von Amylnitrit. Vielfach 
geruhmt wird J odkali (0,25-0,5 g zwei- bis dreimalam Tage), dem R. Hirsch 
neuerdings wieder warm das Wort redet. Nach C. von N oorden's Erfahrung 
ist auf Diuretin abel' weit groilerer Verlail. Das Tabakrauchen ist stets 
strengstens zu verbieten. - 1m Schmerzanfalle selbst ist Morphium (0,0l5g 
sUbkutan) manchmal unentbehrlich. Ob eigentliche Herzmittel am Platze sind, 
hangt vom Zustande des Herzens abo 

Die therapeutischen Erfolge del' hier geschilderten Therapie sind naturlich 
bei funktionellen, spasmodischen Zustanden ungleich bedeutsamer als 
bei ausgepragter Arteriosklerose. Bei Nachweis von Syphilis greife man 
zu Salvarsan und zu groileren Gaben von Jodkali. 

III. Embolic llll{l Thrombose del' Mesenterialgefllfie. 

A. Atiologie, Anatomie und Pathogenese. 
Del' Verschluil del' Arteriae mesentericae kommt viel haufiger durch 

Embolie als durch Thrombose zustande. 

Die Ursache del' Em bolie istin del' Regel eine Endokarditis mit Thromben­
bildung; auch Atheromatose del' Aorta und selbst Gerinnselbildung in den 
Lungenvenen konnen Ausgangspunkte des Embolus bilden. Manchmal werden 
beide Arteriae mesentericae zugleich durch Gerinnsel verschlossen, gewohnlich 
abel' nul' entweder die superior odeI' die inferior, und zwar die superior wesent­
lich of tel'. 

Sitzt del' verstopfende Embolus im Hauptstamm del' Arterie fest, so wird 
das gesamte Stromgebiet derselben - bei del' superior del' gesamte Dunndarm, 
einschlieillich del' Pars horizontalis inferior des Duodenum und das Zokum, 
Colon ascendens und transversum; bei del' inferior Colon descendens und Flexura 
sigmoidea - in del' Blutversorgung geschadigt. Es entsteht ein totaler Infarkt, 
del' in del' Regel ein hamorrhagischer ist. Teils durch Riickstauung von den 
Venen, teils durch Zllfluil von den kommunizierendenarteriellen Gefailbezirken 
(Art. pancreatico-duodenalis, Anastomosen zwischen beiden Art. mes., Art. 
pudendalis im Mastdarm) kommt es zu Blutuberfullung und Stase in den Ka­
pillaren mit zahlreichen kleinen Blutaustritten in das Gewebe selbst und auf 
die Oberflache del' Schleimhaut. 1m Darm sammelt sich das Blut zu groileren 
Lachen. Auch im Qekrose konnen ausgedehnte Blutinfiltrate auftreten. Da­
durch und durchgleichzeitige odemati:ise Durchtrankung schwellen die Gewebe 
an und werden hart. Stellt sich nicht alsbald die Zirkulation wieder her, so 
folgt Nekrose. Die ersten Erscheinungen derselben zeigen sich gewohnlich 
am peritonealen Uberzug des Darmes: er wird miilfarben, bekommt einen 
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fibrinosen Belag, und es sammelt sich im Bauchsack eine blutigscrose Fliissig­
keit an. Weiterhin kann der gesamte betroffene Darmabschnitt der Gangra.n 
verfallen. NUl' hochst selten entgeht er diesem Schicksal (unvollstandiger Ver­
schluB; abnorm giinstige Entwicklung anastomisierender Arterien). 

Das Zustandekommen des hamorrhagischen Infarktes bereitet dem VerstandniB 
insofern eine gewisse Schwierigkeit, als die Mesenterialarterien wegen furer reichlichen 
Anastomosen untereinander und mit den NachbargefaBen nicht als Endarterien ill ana­
tomischen Sinne des W ortes angesehen werden konnen. W ohl aber sind sie es im funktio· 
nellen Sinne, da der ZufluB aus den NachbargefaBen nicht geniigt, die Zirkulation in dell! 
gewaltigen Stromgebiet aufrecht zu erhalten. 

Die arteriellen Anastomosen reichen nicht einmal zur Fiillung eines groBeren, durch 
Embolie ausgeschalteten GefaBabschnittes aus, so daB das Zustromen von Blut riicklaufig 
von den Venen aus erfolgt (M. Litten). 1st dieser Riickstrom aus irgend einem Grunde 
behindert, z. B. wegen gleichzeitiger Thrombose der Venen, so kommt es nicht zum hamor· 
rhagischen, sondern zum anamischen Infarkt (SprengeJ); auch von diesem aus droM 
Gangran. Del' anamische Infarkt des Darmes ist selten CWo R. Meyer). 

Verlegt der Embolus nicht den Hauptstamm der Mesenterialarterie, sondern 
(wie meistens) nur einen einzMnen Zweig, so treten dieselben Veranderungen 
im Stromgebiet dieses Astes auf, es werden verschieden groBe Str.ecken infar­
ziert. Entsprechend dem haufigeren Befall der Art. mes. sup. handelt es sich 
gewohnlich um das Jejunum und das Ileum. 

Sind die Emboli noch kleiner, so gclangen sie bis in die Schlingen, ja 
unter Umstanden bis in die Kapillaren der Darmwand. Auf diese Weise ent­
stehen umschriebene Infarkte der Darmwand. Auch sie sind durch Nekrose 
bzw. Gangran mit anschlieBender septischer Peritonitis gefahrdet. Je ldeiner 
der embolisch befallene Bezirk, desto giinstiger sind die Aussichten, daB die 
anastomosierenden GefaBe gleichsam eine vita minima des Gewebes aufrecht 
erhalten. Ohne Wandschadigung geht es allerdings kaum ab, und im weiteren 
Verlaufe kann dieselbe durch Narbenschrumpfung zur Darmstenose fiihren 
(H. Schloffer, A. N eu mann). Kapillare Embolien sind in der Regel multipel. 
Sie fiihren zu umschriebenen kleinen Nekrosen der Schleimhaut, aus denen 
die bereits erwahnten (S. 610) Geschwiire hervorgehen, die sich manchmal 
in groBer Anzahl in dem betroffenen Darme vorfinden. 

Thrombose der Darmarterien setzt lokale Veranderungen der Darm­
wand arteriosklerotischer Art voraus, die sehr haufig luetisehen Ursprungs 
sind. In der Mehrzahl der Falle ist der Hauptstamm der Arteria meso sup. 
betroffen. Wird der BlutzufluB durch den Thrombus vollig aufgehoben, so 
entstehen dieselben Erseheinungen wie bei Embolie des GefaBes. Da aber der 
VerschluB des GefaBlumens dabei meist langsamer erfolgt, so gehen hal,lfig 
klinisehe Symptome mehr oder minder langere Zeit voraus, die denen der Dys­
pragia intestinalis entsprechen (S. 764). 

'Throm bose der Mesenterialvenen ist haufiger als die der Arterien. 
Sie kann sich sekundar an den arteriellen Infarkt anschlieBen (P. Deekart) und 
beeinfluBt dann dessen anatomisches und klinisches Bild. Tritt sie friihzeitig 
auf, so bleibt ev. die hamorrhagische Anschoppung aus, und es kommt lediglich 
zum anamischen Infarkt (S. oben). Primar geht ·sie entweder von der Pfort­
ader aus (bei Leber-, Gallenblase- und Duodenalentziindungen etc.) und schreitet 
nach riiekwarts gegen die kleineren Darmvenen zu fort, oder sie entsteht in 
den !deinen Venen selbst, und dann ist die Ursache meist in einer infektiOsen 
Darmerkrankung zu suchen. 

Die Veranderungen,welche die Mesenterialvenenthrombose im Darm 
zur Folge hat, sind dieselben wie die der arteriellen Verschliisse, doeh scheint 
die Moglichkeit des Stromungsausgleiches bei der Thrombose einzelner Zweige 
der Mesenterialvenen erheblich groBer zu sein (R. Josselin de Jong). Die 

Schmidt-Noorden, Klinik der Dannkrankheiten. Zweite Auflage. 49 
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blutige Infarzierung, die hier niemals ausbleibt, erfolgt durch den arteriellen Zu­
fluB. Die Nekrose beginnt in del' Regel an del' Sehleimhaut, auf del' Hohe del' 
Valvulae conniventes. 

B. Symptomatologie. 
C. Gerhardt und A. KuBmaul haben zuerst versucht, die klinischen 

Symptome des Verschlusses del' MesenterialgefaBe zu erfassen, und die von ihnen 
geschaffenen Grundziige sind spateI' durch H. Nothnagel, Sprengel, A. Neu­
mann, M. Matthes, N. v. Ortner u. a. soweit vervollstandigt worden, daB 
es heute unter giinstigen Verhaltnissen wohl moglich ist, die Diagnose zu stellen. 
Del' Beginn ist immer ein akuter. PlOtzlich odeI' doch innerhalb verhaltnis­
maBig kurzer Zeit entwickelt sich das Krankheitsbild; nur in den seltenen Fallen 
autochthoner Thrombose del' Mesenterialarterien konnen den schweren Er­
scheinungen monate- und selbst jahrelange Perioden vorausgehen, welche mit 
unbestimmten Leibschmerzen odeI' mit ausgesprochenen Anfallen von Angina 
abdominalis ausgefiillt sind (s. oben). . 

Del' voll ausgebildete Zustand zeigt als hervorstechendste Symptome 
Darmblutungen und Ileuserscheinungen. H. Nothnagel unterschied 
sogar zwischen zwei Typen, dem Blutungs- und dem Ileustypus, welche in ihren 
Extremen so wenig Beriihrung miteinander haben, daB man beinahe von zwei 
vollig verschiedenen Krankheiten sprechen kann. In del' Regel vereinen sich 
abel' beide Typen zu Mischformen. 

Gemeinsam sind beiden Typen die plOtzlich einsetzenden, sich schnell zu 
groBer Heftigkeit steigernden Leibschmerzen, die anfanglich besonders das 
Epigastrium, spateI' abel' den ganzen Leib einnehmen. Mit ihnen verbinden 
sich gewohnlich Er bre chen, kleiner frequenter PuIs bei kiihlen Extremitaten 
und herabgesetzter Korpertemperatur, kurz die Erscheinungen des Kol­
lapses. 

Die Schmerzen tragen meistens den Charakter schwerer Darmkolik. Es 
kommt VOl', daB zunachst eine einmalige odeI' mehrmalige heftige Bauchkolik 
einsetzt, dann mehrere Tage lang die Schmerzen gering sind und dann aufs neue 
als Kolik odeI' brennender Schmerz wiederbeginnen (N. v. Ortner). Bei Embolie 
del' Art. mesent. sup. ist manchmal die obere Bauchgegend umschrieben druck­
cmpfindlich, entsprechend den infarzierten Darmabschnitten. 

Bei dem ersten, durch Blutungen ausgezeichneten Typus setzen 
zwar in del' Regel die Schmerzen heftig ein, lassen abel', wie soeben beschrieben, 
nach, wenn del' erste Shock iiberstanden ist. Die zuriickbleibenden odeI' neu 
auftretenden Schmerzen nehmen den Charakter del' peritonealen Schmerzen 
an, wobei gleichzeitig das Abdomen gespannt und gleichmaBig druckempfind­
lich wird (defense musculaire). Durchfalle treten auf, die entweder sofort odeI' 
nach kurzer Zeit teerartiges stinkendes Blut entfiihren. Manchmal bleibt es 
bei einem vereinzelten Blutstuhl; hie und da bleibt Melaena aus. Auch Blut­
brechen kann vorkommen (A. Lohr), ist abel' selten. Mit del' Darmblutung 
sinkt die Korpertemperatur weiter. Wenn nicht unter zunehmendem Kollaps 
inzwischen del' Exitus erfolgt, entwickeln sich jetzt in mehr odeI' mindel' deut­
licher Weise die Erscheinungen diffuser exsudativer Peritonitis mit blutig 
serosem ErguB. 

Bei dem zweiten, yom Ileus beherrschten Typus bleiben die 
Schmerzen in del' urspriinglichen Hohe bestehen. Das Erbrechen wiederholt 
sich und wird schlieBlich fakulent. Del' Leib treibt sich auf, nicht immer diffus, 
manchmal auch nul' in einzelnen Regionen. Man sieht keine Bewegung del' 
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Darme; die Betastung ist hochgradig empfindlich. Von Anfang an besteht 
vollstandige Obstipation, auch Winde passieren nicht. Ubersteht der Patient 
diesen, auf Strangulationsileus deutenden Zustand, so kann sich auch hier 
spater ein peritoneales Exsudat entwickeln. lmmerhin ist das selten. Es ist 
~ein Zweifel, daB die Lahmung der betroffenen Darmschlingen das Bild bedingt. 
Uber die Unterschiede zwischen gewohnlichem paralytischem neus und neus 
bei VerschluB der Mesenterialarterien, S. 611 (M. Matthes). 

In seltenen Fallen lassen sich die infarzierten Darmschlingen und das 
strotzend gefiillte Gekrose als druckempfindlicher, unregelmaBig begrenzter 
Tumor tasten. 

Von Thrombose der Venae mesent. laBt sich das Krankheitsbild der Embolie 
kaum sicher abgrenzen (N. v. Ortner). Auch dort: plotzliche Blutung, manch­
mal Hamatemesis, heftiger Kolikschmerz mit Kollaps, Erbrechen, starke Darm­
blahung, starke Druckempfindlichkeit des Abdomen, Stuhltragheit oder 
profuse DiarrhOen. Wenn Griinde fiir Phlebitis und Pylephlebitis vorliegen, 
stiitzt dies den Verdacht auf Thrombose. 

Der Versuch, den hamorrhagischen und anamischen Infarkt differential­
diagnostisch gegeneinander abzugrenzen (Sprengel, F. Niederstein) fiihrte 
zu keinem Resultat (A. Neumann, M. Matthes, Ad. Schmidt). 

C. Diagnose und Prognose. 
C. Gerhardt und H. Nothnagel verlangten zur Sicherung der Diagnose 

folgende Merkmale: 1. Nachweis einer Quelle fUr die Embolie oder einer 
Disposition fiir die Thrombose. 2. Heftige kolikartige Leibschmerzen. 3. Funk­
tionsstorungen seitens des Magendarmkanales, bald unter dem Bilde von Er­
brechen und Durchfallen mit oder ohne Blutbeimengungen, bald in der Form 
des neus. 4. Spannung und Auftreibung des Leibes, oft mit den Zeichen 
eines peritonealen Ergusses. 5. Fiihlbarwerden von Blutsacken zwischen den 
Platten des Mesenterium. Dieses letztgenannte Symptom wurde unter den 
klinischen Erscheinungen nicht ausdriicklich aufgefiihrt; im Gegensatz zu dem 
charakteristischen anatomischen Befund tritt es klinisch nur selten hervor, da 
durch die schmerzhafte Auftreibung des Leibes die Tiefenpalpation beein­
trachtigt wird. 

A. Neumann hat aus der Literatur 96 klinisch beobachtete FaIle zusammengestellt, 
von denen nur fiinf samtliche diagnostische Merkmale zusammen darboten und 13 die ersten 
vier. Am haufigsten, namlich in 86% der FaIle, bestanden die unter 3. verlangten Funk· 
tionsstorungen, beinahe ebenso haufig die kolikartigen Schmerzen. Blutabgange mit 
dem Stuhl wurden nur in der Halfte aller Falle beschrieben. Das Bild des dynamischen 
Ileus war bei Verlegung der Mesenterialarterien verhaltnismaBig selten (14%), bei Throm­
bose der Mesenterialvenen dagegen haufig (56%). Nur in 18 unter den 96 Fallen war die 
Diagnose intra vitam' gestellt worden. ' 

Es geht daraus hervor, daB die Symptomatologie doch eine sehr wech­
selnde ist, und daB die Differentialdiagnose gegeniiber den zahlreichen anderen, 
zu neus fiihrenden Affektionen, wenn die Darmblutung fehlt, fast unmoglich 
ist. Auch bei Darmblutung sind Zweifel moglich, insbesondere auch Verwechs­
lung mit Invagination. 

M. Matthes legt mit Recht besonderen Wert auf eine sehr sorgfaltige 
Anamnese und betont das plOtzliche Ansteigen der Pulsfrequenz zu hoheren 
Werten, bevor die Erscheinungen des neus oder der Peritonitis deutlich ausge­
sprochen sind. K. Radonicic macht auf die Eigentiimlichkeit des "toten" Me­
teorismus aufmerksam, der schon bei der Dyspragia intestinalis erwahnt wurde. 
1m iibrigen vgl. S. 611 (M. Matthes)., 

49* 



772 Embolie und Thrombose del' GefaBe (Therapie). 

In den meisten Fallen endet das Leiden todliuh. Schon innerhalb 24 bis 
48 Stunden tritt haufig unter den Erscheinungen des Kollapses del' Tod ein. 
In anderen Fallen zieht sich das Leben hin bis zur Ausbildung einer diffusen 
Durchwanderungs- odeI' Perforationsperitonitis odeI' eines paralytischen lieus. 
Vereinzelte FaIle verliefen trotz schwerer initialer Erscheinungen gUnstig. 
Offenbar konnen auch die unter gtinstigen Verhaltnissen ausgleichbaren Embolien 
und Thrombosen kleinerer Gefatlbezirke und unvollstandig abflieBende Gerinnsel 
ein sturmisches und bedrohliches Krankheitsbild hervorbringen. 

D. Therapie. 
Fiir die Therapie liegen die Dinge bei dem oben beschriebenen Blutungs­

typus insofern am ungtinstigsten, als reine Formen desselben nul' ausnahms­
weise friihzeitig richtig erkannt werden. Da die Blutung die Lage beherrscht 
und die iibrigen Symptome ebenso wie die Blutung vielfacher Deutung unter­
stehen (u. a. Blutung aus Magen- odeI' Duodenalgeschwiir), entschlieBt man sich 
meist nicht zu sofortigem chirurgischem Eingriff, von dem allein radikale Hilfe 
erwartet werden kann. Es besteht die Gefahr, daB del' Eingriff zu spat kommt, 
daB das Darmstiick bereits in groBem Umfang gangranos geworden und die 
Bauchhohle septisch infiziert ist. Giinstiger als bei arterieller Embolie liegen 
die Dinge bei thrombotischem Verschlusse von Arterien und Venen, weil hier die 
Gangran sich in del' Regel nicht so stiirmisch cntwickelt. Ein geringes Zogern 
gefahrdet daher nicht in gleichem MaBe den chirurgischen Erfolg. Nach del' 
erschopfenden Darstellung von A. Rei ch, dem sich S. We il anschlieBt, bringt 
nul' bei del' vom Darm zur Pfortader absteigenden Mesenterialvenenthrombose 
die Resektion durchgreifenden Erfolg; bei den von del' Pfortader zum Darm 
aufsteigenden Thrombosen greift die Operation nur ein Symptom an und laBt 
das Grundleiden unbeeinfluBt. Der stiirmisch einsetzende und verlaufende 
lieustypus der Embolie und Thrombose fordert gebieterisch sofortiges chirurgi­
sches Handeln, und man wird, wenn man pflichtgemaB diesem Gebote folgt, 
die Darmwand zwar verhaltnismaBig schwer geschadigt und einer Erholung 
nicht mehr fahig, aber oft noch bakteriendicht antreffen, so daB die Operation 
aseptisch verlauft. 

In den meisten Fallen wird die Diagnose, ob Embolie odeI' Thrombose, 
ja sogar ob tiberhaupt eines von beiden und nicht irgend ein anderes Leiden 
das schwere Krankheitsbild hervorgerufen hat, noch in del' Schwebe sein, wenn 
die Gesamtlage des Falles dringend zur Laparotomie ruft. Die Operation selbst 
besteht in Resektion des infarzierten Darma bschni ttes und des zu­
gehorigen Mesenterium. Bei keiner anderen Krankheit sind die zu opfernden 
Darmabschnitte so groB, wie bei MesenterialgefaBembolien und -thrombosen. 
Z. B. berichtet H. S mi d t tiber gliickliche Heilung durch friihzeitige Resektion 
des ganzen, 330 cm langen, von der Art. mesent. sup. versorgten Darm­
gebietes. 

Erschopfende Darstellung iiber Embolie und Thrombose der Mesenterial­
gefaBe und ihre Behandlung mit Beriicksichtigung del' Literatur findet sich in 
dem Berichte A. Reich's. 



Nervuse Erkrankungen des Dannes. 773 

N ervose Erkrankungen des Darmes. 
Auf die Beteiligung des Nervensystems an Krankheiten des Darmes gingen wir 

in den friiheren Abschnitten viel genauer und ausfiihrlichel' ein, als Ad. Schmid t es in del' 
I. Auflage tat. Wir konnten fast bei jedem einzelnen Kl'ankheitsbilde neuropathische 
Einschlage und Wechselwirkungen zwischen Nel'vensystem und Verdauungsapparat fest­
legen. Die bei Ad. Sch m"d t den gr6Bten Teil des Abschnittes "Nerv6se Erkrankungen" 
belegenden Kapitel iiber paralytischen und spastischen Ileus nahmen wir bereits vorweg 
(S. (i50, 662). Wil' beschranken uns hier im wesentlichen auf eine Zusammenstellung der 
neurogenen KrankheitsauBerungen und verweisen im iibrigen auf friiheres. 

Natiirlich kann es hier nicht unsere Aufgabe sein, aile einzelnen, mog­
lichen nervosen St6rungen del' Darmtatigkeit aufzuzahlen, sondern nul' die­
jenigen zusammenzufassen, welche den Krankheitsbildern ihren charakte­
ristischen Stempel aufpragen. 

I. }lotol'isclie NeUI'OSell. 

Soweit nervose Einfliisse, welche storend in die Darmmotilitat eingreifen, 
clem Darme yom Zentralnervensystem aus zugehen, geschieht dies durch Ver­
mittlung erregender parasympathischer oder hemmender sympathischer Fasern. 
Sympathische Hemmung bringt einerseits Nachlassen bzw. Aufhoren del' 
Peristaltik, anderseits Erschlaffung und groBere Dehnbarkeit der Darmmuskeln. 
Parasympathische Erregung bringt entweder verstarkte Peristaltik mit schneilerer 
Forderung des Darminhaltes oder lokalen Spasmus, der das Fortschreiten des 
Darminhaltes hindert; ersteres bei Ubertritt der Erregung in den Auerbach­
schen Plexus, letzteres bei unmittelbarem Eintritt del' Erregung von dem 
Serosa -Vagusplexus in die Muskulatur (vgl. hierzu S. 9). .Ahnliche Folgen 
wie verstarkte Erregung des sympathischen bzw. parasympathischen Darm­
nervensystems miissen entstehen, wenn sich del' Tonus in den betreffenden 
Antagonisten krankhaft vermindert. Wir konnen abel' nul' in einem Teil del' 
Faile mit Bestimmtheit nachweisen, wie die zu abnormem motorischem Ver­
halten fiihrenden Erregungsanderungen des Darmnervenapparates sich auf das 
sympathische und parasympathische System verteilen. 

1. Obstipation. Ais motorische Neurose des Darmes bezeichneten wir 
aIle Formen chronischer funktioneller Obstipation, welche nicht rein 
alimentaren Ursprungs sind (S. 351, 361). Ein Teil von ihnen ist jedenfails durch 
zentrifugale Einfliisse bedingt und geradezu als psychogen zu betrachten. Der 
unbestrittene Heilerfolg von Suggestion, Ablenkung u. a., unter Umstanden 
Hypnose in solchen Fallen laBt sich nicht andel's erklaren. Vielleicht gehort 
auch die nicht selten bei Melancholie und anderen depressi yen Psychosen 
vorkommende Stuhltragheit hierher (R. Allers). Immerhin tragen fast aIle 
Psychopathen gleichzeitig Stigmata, welche auf abnormes Spiel des vegetativen 
Nervensystems hinweisen, und das krankhafte Verhalten des letzteren diirfte 
sowohl bei wahren Psychosen, wie bei Hysterie und Neurasthenie mehr etwas 
del' Psychopathie Koordiniertes als Subordiniertes sein. Del' Nachweis der 
Abhangigkeit oder Nichtabhangigkeit ist schwer zu erbringen. Auch bei Nicht­
psychopathen finden wir oft isolierte Minderwertigkeit des vegetativen 
Nervensystems, bald mehr in seinem sympathischen, bald mehr im para-
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sympathisehen Teile, bald mehr in diesem, bald mehr in jenem Organsystem 
(Kreislauforgane oder Verdauungsorgane). Vgl. S. 350. 

Obwohl die motorisehe Arbeit des Darms von den. in fum gelegenen Nervenplexu'l 
selbsttatig gesteuert werden kann, bildet der Bewegungsap'parat als ganzes ein weitver­
zweigtes System, dessen obere Wurzeln bis in die Regio subtjlalamica cerebri zu verfolgen 
sind. Das gilt sowohl fiir den Parasympathikus wie Jiamentlich fiir den Sympathikus 
(R. Hober). Dort ist auch die Verbindung mit hOher geordneten Zentren hergestellt. Auf 
ihrem ganzen Verlaufe, bis zu den Erfolgsorganen hin, konnen beide Systeme mitteIs ein­
geschalteter Ganglien Erregungen von anderen Stellen des Nervensystems aufnehmen, 
insbesondere auch reflektorisch iibertragene, d. h. von sensiblen Nerven ausgehende Reiz­
wellen. Dies erklii.rt una die aIs ReflexdiarrhOen und Reflexobstipation beschriebenen Zu­
stande (S. 324, 357). Den Angriffspunkt aller Reizwellen bilden die nervosen Darmplexus. 
Wie diese selbst reagieren, hangt nicht nur von Starke der Reizwellen, sondern auch von 
der eignen Erregbarkeit ab, die, wie es scheint, u. a. von Hormonen wie Cholin (S. 16, 
H. H. Meyer und R. Gottlieb) und zufallig anwesenden Giften wie Atropin, Nikot.in u. a. 
beherrscht wird. Von den tonisierenden und hemmenden zentrifugalen Erregungen abge­
sehen, wirken auf die Plexus auch Reizwellen, welche vom Darminhalt bzw. der inneren 
Darmwand ausgehen. Natiirlich miiBte eine vollkommene Diagnostik in jedem FaIle von 
MotiIitatsstorung des Darms zu erfassen suchen, von wo der storende Reiz ausgeht, ver­
mitteIs welcher Bahn er an die Darmplexus gelangt und an welcher Stelle der intramuralen 
nervosen Darmzentren er angreift. Diese Aufgabe konnen wir noch nicht losen. Sie ist um 
so verwickelter, aIs der Endeffekt wahrscheinlich meist die Resultante verschiedener, ein­
ander entgegenarbeitender Erregungen ist. 

Soweit dies alles Bezug hat auf die klinisehen Erseheinungsformen der 
Stuhltragheit, muB auf das einsehlagige Kapitel verWiesen werden. Wir lernten 
dort, welehe klinisehe Bilder den Grundtypen der Hypoperistaltik, dem 
Spasmus, der als Misehform sieh darstellenden Dyskinese entspreehen. 

Eine gar nieht seltene Form ist die psyehogene Hemmung der Darm­
motilitat, d. h. das Versagen des sonst regelmaBigen Stuhlgangs unter dem 
EinfluB von Mfekten ("Emotionelle Obstipation"; O. Rosen bach). Ob hierbei 
sympathisehe Hemmung oder Herabsetzung des parasympathisehen Tonus 
den Aussehlag gibt, bleibt dahingestellt. Kliniseh stellt sieh die enlOtioneIle 
Obstipation unter den seltsamstenFormen dar. Zum Teil diirfte wohl die Stuhl­
tragheit, Geisteskranker diesem Gebiete angehOren. Manehmal besehrankt sieh 
die emotionelle Obstipation auf den Defakationsakt. 

Ein bezeichnendes Beispiel Bah C. von Noorden bei einem jungen Madchen, das 
er liingere Zeit wegen hartnackiger Chlorose behandelte, das sich aber spater zu einer 
psychisch und korperlich vollig gesunden Frau entwickelte. Das Madchen hatte allmorgend­
lich normalen Stuhlgang, wenn es ihr gelang, unbemerkt den Abort zu erreichen. WuBte 
sie sich beim Gange zum K losett beobachtet, so kam es trotz allen Bemiihena und langen 
Wartens nicht zur Defakation, und bis zum nachsten ¥orgen wiederholte sich der Drang 
nicht. Diese Eigentiimlichkeit bestand vom 15. Lebensjahre an und verschwand erst, 
aIs die Dame sich mit 20 Jahren verheiratete. Hier war krankhaft iibertriebenes Scham­
gcliihl die auslosende Ursache der Hemmung. Der sofortige Verdacht, daB Masturbation 
ejne mitbestimmende Rolle spiele, bestatigte sich. 

Versehie dene Hinweise deuten an, daB aueh von endokrinen Drusen aus 
die Darmmotilitat beeinfluBt wird. Sp. G. StrauB sprieht von "thyreogener 
Obstipati on" und besehreibt sie als Teilstiiek des Hypothyreoidismus; Dar­
reiehung von Thyreoidin bewahre sieh dabei. Auf Grund sehr breiter Erfahrung 
iiber Hypothyreosen und .Thyreoidintherapie kann C. von Noorden zwar 
bestatigen, daB giinstiger EinfluB auf die Darmtatigkeit sieh manehmal als 
Nebenwirkung der letzteren ergibt; aber es sind doeh nur Ausnahmen. Ob 
die Hormonzufuhr direkt oder ob indirekt Ursaehe fiir die Umstimmung des 
viszeralen Nervmuskelapparates ist, muB einstweilen offen bleiben. 

2. Die Tormina intestinorum nervosa (S. 44) wurden von A. KuBmaul, 
der sieh zuerst eingehender mit ihnen besehaftigte, als Ausdruek einer motorisehen 
Neurose besehrieben, und mit Recht haben aIle Autoren daran festgehalten. 
Die Patienten klagen iiber gurrende, polternde, bald leise, bald laute und von 
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weitem horbare Gerausche, daneben iiber das Gefiihllebhafter Unruhe in den 
Eingeweiden, selten iiber leichten und kurzdauernden Kolikschmerz. Sicht· 
und tastbar sind die Bewegungen des Darmes nur bei. diinnen und schlaffen 
Bauchdecken. Nicht nur Pendelbewegungen des Diinndarms (S. 16) ver· 
ursachen das klinische Bild der Tormina intestinorum; auch irn Colon ascendens 
konnen sie durch Hin· und Herschieben des noch fliissigen oder breiigen Kotes 
bei Anwesenheit von Darmgasen entstehen, was schon A. KuBmaul erwahnt 
und neuerdings W. Fleiner ausfiihrlicher bespricht. Die Borborygmen dauern 
manchmal nur Bruchteile einer Minute an, konnen sich aber mit kurzen Uhter· 
brechungen iiber Stunden hinziehen. Sie kommen zwar auch bei neuropathisch 
Nichtbelasteten vor, und dann hauptsachlich im AnschluB an reichliche Auf­
nahme von Gemiise und Obst, von kohlensaurereichen oder kalten Getranken. 
Dann ist ein lokaler Reiz ihre Ursache, und man darf nicht von Neurose sprechen. 
Ungleich hliufiger leiden Neuropathen unter Tormina intestinorum. Bei diesen 
laBt sich ihre Abhlingigkeit von seelischen Erregungen oft iiberzeugend fest­
stellen. In solchen Fallen muB man sie als besondere Erscheinungsform der 
"psychogenen Darmdyspepsie" bezeichnen (W. Vorkastner). DaB sie aber 
auch unabhangig von der Psyche, infolge abnormer Einstellung des vegetativen 
Darmnervensystems, auftreten konnen, beweist ihr gelegentliches V orkommen 
wahrend des Schlafes, woriiber uns zuverlassige Angaben von PflegeSeh..w$~~rn 
vorliegen. Manche Patienten berichten auch, sie wurden gelegentlioh. dn.i-cli' 
die Gerausche geweckt, und teils die Gerausche teils die Bewegun.gsgefiihle. 
hinderten sie am Wiedereinschlafen. Nachtliche Tormina intestinorum betrefJer. 
nur Leute, die auch andere Zeichen von "Obererregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems darbieten. Vor allem leiden Neuropathen mit Tormina intesti­
norum manchmal an dieser oder jener Form nervoser Diarrhoen. 

Die Diagnose ist leicht und ergibt sich aus den tatsachlichen Beschwerden 
bei gleichzeitigem Fehlen jeder ernsteren VerdauungssWrung. Doch darf nicht 
iibersehen werden, daB sich Stenosen manchmal zunachst durch vollig gleiche 
oder doch zum wenigstensehr ahnliche Beschwerden kundgeben. Namentlich 
sollte man der Diagnose Tormina intestinorum nervosa immer miBtrauen, 
wenn es sich um altere Leute handelt, die bis dahin frei von nervosen oder 
sonstigen funktionellen Darmstorungen gewesen sind. In solchen Fallen muB 
stets mit allen Hilfsmitteln nach Karzinom gefahndet werden. 

Therapie. Obwohl die Tormina intestinorum sich mehr als harmlose 
Beschwerden, denn als Krankheit darstellen, muB man doch alles aufbieten, 
sie zu iiberwinden, wenn sie nicht nur bei seltenen Gelegenheiten, sondern 
gleichsam gewohnheitsmaBig als "Neurose" auftreten. Denn im Verkehr mit 
anderen Menschen bringen die Tormina den Patienten oft in groBe Verlegenheit; 
manche leben in steter Furcht, die Gerausche konnten beirn Eintritt in eine 
Gesellschaft, beim Essen oder bei lebhafter Unterhaltung wiederkehren und sie 
lacherlich machen. Das wirkt natiirlich ungiinstig zuriick auf die psychische 
Verfassung und verleiht ihr einen phobischen Einschlag. Die Behandlung muB 
sich im wesentlichen gegen die allgemeine Neurose (Neurasthenie, Hysterie, 
Hypervagotonie usw.) richten und psychotherapeutisch die Aufmerksamkeit, 
yom Darme abzulenken suchen. Es ist aber verkehrt, den Patienten ein Darm­
leiden auszureden. Man soli im Gegenteil die Behandlung auf den Darm ein­
stellen, was um so berechtigter ist, als ja fast immer diese oder jene andere 
leichte DarmsWrung, z. B. Stuhltragheit oder nervose Dilli:rrhoe, das Leiden 
begleitet. Insbesondere empfiehlt sich eine gegen Gasbildunggfrichtete Kost 
(S.762), also zeitweiliges Fernhalten von Obst und s6nstigen vegetabilen Rob. 
stoffen. Auch oftere Magenspiilungen sind empfehlenswert. Als unterstiitzendes 
Medikament empfiehlt Ad. Schmidt kleine Gaben von Magn. usta (0,3 g) 



776 Ncrvosc Durchfalle. Darmspasmen. Darmlahmung. 

mit Extr. Belladonnae (0,02 g). Noch giinstiger scheinen sehr kleine Gaben 
von Skopolamin zu wirken (3-4mal taglich O,l;mg). Daneben 1-2mal taglich 
heiBe Kompressen auf den Bauch. Auch wechselwarme Bauchduschen, leichtes 
Massieren oder Faradisieren des Bauches sind-niitzlich. Das BewuBtsein, daB 
gegen den vermeintlich kranken Darm energisch vorgegangen wird, und die 
Hilfe, welche die genannten MaBnahmen tatsachlich bringen, beseitigen zum 
mindesten die psychogene Komponente im Krankheitsbilde und vertreiben 
manchmal auf die Dauer oder doch auf lange Zeit die lastigen Beschwerden. 
Mit Recht hebt Ad. Sch mid t hervor, daB trotz der Geringfiigigkeitdes Leidens 
oft der Besuch von Badeorten oder noch besser klinische Behandlung angezeigt 
seien. 

3. Die nervosen Durchfalle setzen, im Gegensatz zu den Tormina intesti­
norum nervosa, Darmbewegungen voraus, welche den Darminhalt nach abwarts 
'treiben. Bei den Tormina ist vorwiegend der Diinndarm, bei den nervosen 
Durchfallen vorwiegend der Dickdarm beteiligt. Die motorische Erregung 
kann sich sogar auf den distalen Teil des Kolon beschranken, und dann wirkt 
sie sich in zwar unerwarterelll;, plotzlichem Stuhldrang und Stuhlgang aus, 
aber das Entleerte braucht nieht breiig oder fliissig zu sein. In ausgepragten 
Fallen aber ist der Kot abnorm wasserreich, und eine Hypersekretion von Darm­
saft, unter Umstanden auch von Schleim ist dann mit Bestimmtheit anzunehmen. 
Obwohl_es theoretisch moglich ist und in Wirklichkeit wohl auch vorkommt, 
daB hoher gelegene Abschnitte des Nervensystems gar nicht mitbeteiligt sind, 
und daB nur Dbererregbarkeit der Auerbach'schen Plexus Ursache nervoser 
Durchfalle werden, laBt sich doch sehr oft psychogener Einschlag nachweisen. 
Die "emotionellen Durchfalle" kommen sowohl bei schreckhaften Anlassen j 

wie bei iiberraschenden Affekten verschiedenster Art vor (0. Rosenbach, 
Th. Janowski u. a.). Auch freudige Erlebnisse konnen sie bringen. Man 
kann den psychogenen Einschlag mit zahlreichen Beispielen aus dem taglichen 
Leben beleuchten, z. T.mit ganz seltsamen (L. R. Miiller). Wahrscheinlich 
ist stets eine parasympathisch zugeleitete Reizwelle der Vermittler zwischen 
Zentralorgan und Auerbach'schem Plexus. Auch die Hypersekretion spricht 
in diesem Sinne. Dber "nervose Durchfalle" und ihre Behandlung vgl. S.322. 

4. Darmspasmen. Ais unmittelbare Ursache der Darmspasmen betrachten 
wir Reizwellen, die von dem parasympathischen Serosaplexus, unter Umgehung 
des Auerbach'schen Plexus zur Darmmuskulatur (Ringmuskeln) gelangen. 
Auch unmittelbare, toxische Erregung des parasympathischen Endapparates 
steht in Frage (Pilokarpin, Physostigmin). In welchem Umfange selbstandige, 
von anderen Nerveneinfliissen unabhangige Obererregbarkeit des Serosaplexus 
v0rkommt, bleibt offen; es scheint, daB sie bei Obstipation mit spastischem 
Einschlag eine gewisse Rolle spielt. Als entferntere Ursachen sind Reizwellen 
zu betrachten, welche dem Serosaplexus zustromen. Ausgangspunkt kann die 
innere Darmflache sein; z. T. sind Spasmen bei Obstipation (S. 367), bei Gallen­
steinen und anderen obturierenden Fremdkorpern (S.672), bei Enthelminthen 
(S.663), bei entziindlichen Zustanden verschiedenster Art (Kolitis, S.482; 
Dysenterie, S.546; Proktitis, S.505; Hamorrhoiden, S.528, u. a.) auf diese 
Weise zu erklaren. Freilich kommen bei manchen dieser Krankheiten auch 
toxische Einfliisse in Frage (z. B. bei Askariden, S.674). Anderseits empfangt 
der parasympathische Serosaplexus aber auch yom Zentralnervensystem her 
Reizwellen, die unmittelbar auf die Ringmuskulatur iibertreten. Zum Teil sind 
sie psychogen; zum Teil sind es Erregungen, welchen die autonomen Fasem 
auf dem Wege von der Regio subthalamica bis zum Serosaplexus unterliegen. 
Dberall wo nicht ein pathologischer Reiz von der inneren Darmflache aus (s. 
oben) lokalen- Spasmus bedingt, haben wir bei krankhaften Darmspasmen 
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wahrscheinlich mit Obererregbarkeit des autonomen Darnmervensystems zu 
rechnen und diirfen daher von Neurose dieses Systems sprechen. Sie ist ein 
Teilstiick der Hypervagotonie, unter Umstanden ihre einzige Kundgebung 
(territoriale Vagotonie, S. 350). 

tTber spastische Einschlage bei den verschiedensten Krank­
heitsbildern ward in den zustandigen Abschnitten ausfiihrlich berichtet 
(s. oben, ferner die Abschnitte Obstipation, Myxoneurosis intestinalis 
bzw. Colica mucosa, Ileus, Enteroptose). Vor allem sei auch an G. v._ Berg­
mann's Theorie, betreffend den Anteil von Spasmen bei der Entstehung des 
Ulcus duodeni erinnert (S. 572). Kn. Nicolaysen's neue Versuchescheinen 
sie zu stiitzen. Vber therapeutische Gesichtspunkte. welche sich aus spasti­
schem Einschlag ergeben, vgl. die betreffenden Stellen, ii~er spastische Vorgange 
bei Bleikolik und bei ta bischen Krisen S. 785, 786. 

Ihren Hohepunkt erreichen die durch spastisch~ V organge bedingten 
Darmstorungen im spastisehen Ileus (S.662), den wir gleichfalls auf hyper­
vagotonische Erregung zuriickfiih,ren muBten. 

In Fallen, die sich langer hinziehen, zeitweilige Stauung bedingend, aber 
nicht zum neus fiihrend, spricht R. Balint mit Recht von "Tympanismus 
vagotonicus. Als Beleg fUr den Hypervagotonus fand man in solchen Fallen, 
bald mehr bald weniger ausgesprochene Hypereosinophilie des Blutes, Brady­
kardie, Hypersekretion des Magens (N. v. Jagic), in einem Falle C. von Noor­
den's auch Hyperhidrosis, in einem anderen Urticaria factitia. Rontgenologisch 
fin!iet man lokale Spasmen in verschiedenen Abschnitten des Darmes und 
dariiber Gasansammlungen. Vgl. S. 734. 

Nur auf die Thera pie des Tympanismus vagotonicus sei hier kurz ein­
gegangen, da die Behandlung aller iibrigen spastischen Zustande des Darms 
a. O. besprochen wurde. Die Therapie deckt sich im wesentlichen mit den schon 
friiher gegen Tympanie empfohlenen MaBnahmen (S.762). Der Schwerpunkt 
ist beim Tympanismus vagotonicus aber auf Beeinflussung des gesamten ner­
vosen Zustandes zu legen, wobei eine der Lage angepaBte Ernahrung, Hydro­
therapie, Psychotherapie die wichtigsten Rollen iibernehmen. Daneben aber 
erweist sich planmaBig durchgefiihrte Atropinkur als unentbehrlich. Man sollte 
nicht darauf verzichten, weil man im Atropin bzw. Eumydrin ein unmittelbar 
auf das autonome System einwirkendes Medikament besitzt. Man kommt iiber­
raschend schnell damit zu einem vorlaufigen Ziel; wir sagen vorlaufig, weil 
zunachst nur ein Symptom (der Spasmus und die Tympanie) ausgeschaltet 
wird, die Vagusneurose als solche aber bestehen bleibt. Auf dem vorlaufig 
Erreichten laBt sich jedoch bequem die weitere Allgemeinbehandlung auf­
bauen. Verzicht auf Atropin zoge die Behandlung unnotig in die Lange. 
Gaben = 1,5 bis 2 mg Atropin oder Eumydrin auf drei- bis viermal am Tage 
verteilt. 

5. Darmlithmung. Die bei Peritonitis (S. 657) und bei Strangulation (S. 651) 
vorkommende Darmlahmung, ebenso die Ermiidungs- bzw. Dehnungslahmung 
bei Darmstenosen und DarmverschluB (S. 647) beruhen letzten Endes natiirlich 
auch auf Versagen des neuromuskularen Apparates; iiber ihre Ursachen ward­
an zustandiger Stelle berichtet. Man kann diese Vorgange aber nicht als Neurose 
bezeichnen. Dagegen gibt es Darmlahmungen, welche aus zen trifugaler 
Erregung des sympathischen Hemmungsapparates entstehen. Ihren 
Gipfelpunkt erreichen sie im "paralytischen Ileus". Die Mitwirkung zentri­
fugaler Reizwellen wurde durch den therapeutischen Erfolg der Lumbal­
anasthesie dargetan (G. A. Wagner). Diose schOne Entdeckung wird sich 
auch theoretisch- fruchtbar erweisen und gibt voraussichtlich AnlaB, die ganze, 
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bisher unzulanglich gestiitzte Lehre von dem Zustandekommen der Darm­
paresen und -paralysen neu zu bearbeiten, vor allem auch mit Riicksicht auf 
Gifte und Hormone. Wir besprachen ja a. O. (S.658), daB die Darmparalyse 
vielleicht durch das Einwirken zentral angreifender Gifte entstehen konne. 
Zur Gruppe der Paralysen gehort gleichfalls, wenn auch mit anderem, eigen­
artigemklinischem Geprage die Atonia gastro-duodenalis (= arterio­
mesenterialer DarmschluB, S.679). Es ware jedenfalls des Versuches wert, 
sie ebenso wie den paralytischen neus mit Lumbalanasthesie zu behandeln. 
Auch die noch ganz unsichere Lehre von dem Vorkommen eines hysterischen, 
also psychogen bedingten Ileus paralyticus (S.659) kOnnten thera­
peutische Versuche mit der harmlosen Lumbalanasthesie fordern. 

"Ober die Rolle der Darmlahmung bei Obstipation S. 773 und Kapitel 
Obstipation. Bei hypoperistaltischen Formen ist eine funktionelle Minder­
wertigkeit des Auerbach'schen Plexus du;rchaus wahrscheinlich; ob autochthon 
entstanden oder auf Grund sympathischer Hemmung steht freilich dahin. 

6. Anatomisch begriindete Innervationsstorungen der Darmmotilitat. Bis­
her war nur von funktionellen Sttirungen der Darmmotilitat die, Rede, wozu 
wir auch die toxisch bedingten rechneten. Wenn auch schon alte Reiz- und 
Durchschneidungsversuche nachwiesen, daB von verschiedenen Stellen des 
Zentralnervensystems, der von ihnen ausgehenden autonomen und sympathischen 
N erven, ferner der groBen Bauchganglien hemmende und fordernde Reizwellen 
den Darm erreichen und seine Motilitat beeinflussen, haben doch weder diese 
Versuche noch die pathologische Anatomie wesentliches zur Klarung der 
klinischen Verhaltnisse beigetragen. Die Ergebnisse stehen weit zuriick hinter 
dem, was uns die experimentelle Pharmakologie und Toxikologie lehrte. Die 
Ursache des diirftigen Ergebnisses liegt darin, daB der im Darm selbst gelegene 
automatische Apparat vollig geniigt, eine geordnete Tatigkeit aufrecht zu halten. 
Dementsprechend sehen wir selbst bei den schwersten Krankheiten des Gehirns 
und Riickenmarks zwar gelegentliche akute Shockwirkungen, teils im Sinne 
der Hemmung, teils im -8inne der Erregung; aber auch sie treten nicht gesetz­
maBig ein. Erst recht vermiBt man irgend welche GesetzmaBigkeit bei chro­
nischen Krankheiten der Zentralorgane. Nur mit einem gewissen Rechte kann 
man sagen, daB chronische Krankheiten des Gehirns und Riickenmarks Stuhl­
tragheit begiinstigen. Doch spielen bei deren Zustandekommen so viele Ein­
fliisse mit hinein (Art und Menge der Nahrung, Beschrankung der korperlichen 
Bewegung, Unlustaffekte, Abanderung der reflektorischen Erregbarkeit u. a.), 
daB es noch ganzlich ungewiB ist, ob die Lokalisation des zentralen Leidens 
von irgend welchem Belang fiir etwaig~ Stuhltragheit ist. 

Zuverlassiger sind Angaben tiber den Zusammenhang zwischen anato­
mischen Erkrankungen der groBen Bauchganglien und motorischen Storungen 
des Darmes. Z. B. erwahnt R. Allers in seinem Referate altere Versuche, nach 
dencn Exstirpation der abdominalen Ganglien des Grenzstranges und auch 
des Ganglion stellatum erschopfende Durchfalle zur Folge hatten. Dies stimmt 
mit der Erfahrung, daB eine die Sympathikusfasern mitbeteiligende Lumbal­
anasthesie jah einsetzende Peristaltik und Durchfalle erregt (S. 658). In beiden 
Fallen hat man Ausfall der sympathischen Hemmung des Auerbach'schen 
Plexus anzunehmen. Rutherford beschreibt einen Fall von neus, bei welchem 
Ganglioneurom desSyntpathikus gefunden -wurde. Trotz entgegenstehender 
Befunde (H. Nothnagel) ist immerhin bemerkenswert, daB H. Emminghaus 
in je einem Falle von Obstipation und von Diarrhoe im intrathorakalen Sym­
pathikus Degenerationsmerkmale nachwies. FaIle, wie sie im vorstehenden 
erwahnt sind, HeBen sich bei Durchsicht der Gesamtliteratur wahrscheinlich 
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in groBerer Zahl beibringen. Es ist aber klar, daB den iiberaus seltenen patho­
logisch-anatomischen Befunden zwar ein kasuistisehes und ein sehr groBes 
theoretisches Interesse, aber gar keine praktische Tragweite ffir die allgemeine 
Klinik der Darmmotilitatsstorungen, innewohnt. 

7. Motorische Storungen des Sphincter ani. Sichere Unterlagen hat man 
nur ffir die Beziehungen der Incontinentia alvi zu pathologisch-anatomisehen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems. V gl. dariiber S. 51. 

Lahmung_en des Sphincter ani sind, wenn nicht mechanisch (Durch­
trennung oder Uberdehnung, z. B. bei passiver Paderastie) oder durch Ent­
ziindungen bedingt, spinalen Ursprungs verdachtig (Myelitis, Tabes, Paralyse, 
Tumoren). Aus welcher Ursache die nicht seltenen Lahmungen des Sphincter 
ani bei schweren Infektionskrankheiten, vor allem bei Bazillendysenterie und 
Cholera, entstehen, ist noeh nicht klar gestellt. Neben "Obermiidung kommen 
toxische Einfliisse in Frage. Man wird hieran um so mehr denken, als auch 
bei Infektionskrankheiten, die keine DiarrhOen bringen, gelegentlich Sphinkter­
parese vorkommt (Diphtherie, J. Boas; Influenza, C. von Noorden); wahr­
scheinlich ist Neuritis die Ursache. - Auch bei weit hinabreichender Invagination 
sieht man gelegentlich Parese des Sphinkter (S.688), offenbar ein Reflex­
vorgang; iiber dessen Zustandekommen ist nichts Naheres bekannt. Unfrei­
williger Kotabgang erfolgt auch bei Unterbrechung der zentripetalen Leitung; 
dabei kann der Sphinkter vollig normal arbeiten (Typus: Myelitis dorsalis trans­
versa) (vgl. S. 19, 51). 

Spasmus des Sphincter ani ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle durch lokale Reizzustande verursacht (Proktitis, Fissuren, Pruritus, 
Hamorrhoiden, Dyschezie usw.; vgl. die betreffenden Absehnitte). Er kommt 
auch ohne jegliehe lokale entziindliche und schmerzhafte Storung bei Neurasthe­
nikern vor, namentlich bei Sexualneurasthenikern (J. Boas). Wir selbst sahen 
FaIle, die nach Charakter und Verlauf nicht anders Zu deuten waren. Unter 
allen Umstanden fahnde man aber nieht nur bei Sphinkterlahmung, sondern 
auch bei Sphinkterkrampf ohne erklarenden Lokalbefund auf beginnende 
Krankheit des Riickenmarks, namentlich auf Tabes dorsalis. Bei Tabes gesellt 
sich hie und da, im ganzen aber doch recht selten, heftiger analer und perianaler 
Schmerz mit Krampf des SchlieBmuskels. Die Attacken ("rektale Krisen 
der Ta biker") stellen sich zugleich mit dem Stuhldrang ein. Dies wiederholt 
sich manchmal tage- oder wochenlang und hort dann meist plOtzlieh auf. 
C. von N oorden sah einen Fall von Tabes, wo der schmerzhafte Spasmus nach 
zweiwochigem Bestande unvermittelt in schnell fortschreitende Lahmung iiber­
ging. .AhnIiche Zustande wie bei tabischen Krisen stellen sich manchmal bei 
entziindliehen Krankheiten der Nachbarorgane ein (reflektorischer Spasmus 
bei Prostatitis und bei Entziindung der Adnexe). 

Therapie bei Sphinkterlahmung. Ob die a. O. geschilderte lokale 
Therapie (S. 521) Erfolg hat, hangt in erster Stelle davon ab, ob die Ursache 
der Lahmung zu beseitigen ist. Dies ist bei Erkrankungen des Zentralnerven­
~ystems gewohnlich nicht der Fall. Immerhin bieten akute Myelitis verschiedener 
Atiologie, vor allem syphilitische Meningomyelitis, ferner Myeloneuritis gripposa 
fUr den Sphinkter Aussicht auf restitutio ad integrum. Die Behandlung fallt 
mit der des Grundleidens zusammen. Bei Lahmung nach Durchtrennung und 
"Oberdehnung des Sphinkter darf man nur in frischen Fallen auf Erfolg hoffen. 
Nach langerem Bestande einer Durchtrennungslahmung (S. 517) undbei einer 
langsam entstandenen Dehnungslahmung sind die Aussichten gering. Lah­
mungen nach Infektionskrankheiten gleichen sich fast immet von selbst wieder 
aus und bediirfen kaum besonderer Behandlung. Ffir die Ernahrung ist es von 
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wesentlichem Belang, ob Incontinentia alvi nur bei flussig-breiiger Beschaffen­
heit oder auch bei festem Kote eintritt. 1m ersteren Falle ist auf anti­
diarrhoische Kost Gewicht zu legen, und man wird wie in allen Fallen von 
Diarrhoe zunachst nach deren Ursachen forschen und dann erst die Kost regeln 
(vgL Abschnitte: Darmdyspepsien, Kolitis, Proktitis usw.). 1m zweiten FaIle 
wird es wesentliche Aufgabe sein, die Anhaufung harter Kotmassen im End­
darm zu verhuten. Es steht in solchen Fallen nichts im Wege, eine koterweiehende 
und -vermehrende Kost zu geben (S. 380), well sich groBere Kotmassen normaler 
Konsistenz leichter auf einen Sitz austreiben lassen als verhartete Ballen. Bei 
guter Pflege wird meistens erreicht, daB der Kot in normaler Besehaffenheit 
nur einmal taglieh abgesetzt wird, teils auf naturlichen Drang hin, teils unter 
Mithilfe kleiner Klistiere. Zu letzteren muB man fast immer greifen, wenn 
auch die Sensibili~at gestort ist und ein Drang dem Patienten uberhaupt nicht 
zum BewuBtsein kommt, oder wenn wegen Unterbreehung des Reflexbogens 
(S. 19,50) der neuromuskulare Defakationsakt ausnahmsweise uberhaupt nicht 
zustande kommt. nber Lokalbehandlung S. 253, 256, 39J. 

Therapie des Sphinkterkrampfes. Auch hier ist therapeutisch vor 
allem die Ursache anzugehen. -aber die lokale Behandlung der den Krampf 
verursaehenden Krankheiten des Enddarmes und seiner Umgebung vgL S. 256 
und die betreffenden Abschnitte. Sowohl bei reflektorischen Spasmen wie 
beim Sphinkterkrampf der Neurastheniker und der Tabiker ist neben del' 
Allgemeinbehandlung vor allem auf weiche Beschaffenheit des Kotes Gewicht 
zu legen; teils durch diatetische, tells durch milde medikamentose MaBnahmen. 
Von krampflosenden Mitteln bewahren sich am besten anasthesierende Zapfchen, 
die man dem Defakationsakt voraussehickt (Extr. Bellad. 0,02 oder Atropini 
sulf. 0,001; Extr. Opii 0,02; Cocaini mur. 0,01). Manehmal kommt man mit 
Anasthesin aus und braueht nicht zu dem bei ofterer Wiederholung immerhin 
bedenklichen Kokain zu greifen. Auch Frigidinsalbe (S. 533) bewahrt s:ch 
vortrefflich. Kleine Olklistiere (abends 50-100 g) erleichtern die morgendliche 
Entleerung oft wesentlich. Je mehr eine neurasthenische Komponente sich im 
Krankheitsbilde vorschiebt, desto mehr Gewicht lege man auf allgemein-toni­
sierende MaBnahmen unter gleichzeitigem Heranziehen von Sitzbadern und 
anderen hydrotherapeutischen Verfahren. 

II. Sekretorische N eUl'OSell. 
Wir nahmen die Besprechung der sekretorischen Neurosen schon vorweg 

und verweisen auf die Abschnitte uber die verschiedenen Formen der "nervosen 
DiarrhOen" (S. 322). Abweichend von Ad. Schmidt ordneten wir aueh die 
typischen FaIle der Colica mucosa den Sekretionsneurosen unter (S. 327). Voll­
kommen reine Bllder der Sekretionsneurosen kommen nur ausnahmsweise vor. 
Meist sind motorische Storungen damit gesellt. Fiir Coliea mucosa (= Myxo­
neurosis) trifft dies fast· ausnahmslos zu (meist dyskinetische Obstipation); 
immerhin bleibt manchmal reine Sekretionsanomalie ubrig, wenn die motorischen 
Storungen behoben sind. Auch bei den nervosen Diarrhoen ("emotionelle 
Diarrhoe" u. a.) gehort eine gewisse, wenn auch vielleicht nur sekundar ver­
urElachte Hyperperistaltik zum Krankheitsbilde. Die Vergesellschaftung von 
Sekretions- und Motilitatsneurose ist verstandlieh. Die zutage tretenden Er­
scheinungen sind beide Folgen von Hypervagotonie. 
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III. Sensible Nem'osen. 
Vorausgeschickt muB werden, . daB nur aus zwingenden Grunden und 

unter AusschluB aller anderen Ursachen "sensible Neurose" des Darmes diagnosti­
ziert werden dari. Das V orkommen Histiger und sogar sehr schmerzhafter 
Empfindungen, deren Sitz dem eignen Gefuhl des Patienten nach der Darm 
zu sein scheint, und fiir welche eine anatomische Erkrankung des Darms oder 
anderer Bauchorgane nicht verantwortlich ist, kommen unzweifelhaft gar nicht 
selten vor. Aber ebenso sicher ist, daB hinter diesen manchmal recht unbe­
stimmten Beschwerden oft ernste Krankheiten stehen (Appendizitis, Obole­
zystitis, Ulcus duodeni, Abszesse, Adnexkrankheiten, Hernien, Tumoren u. a.), 
die entweder wirklich noch nicht diagnostizierbar sind oder wegen zu ober­
flachlicker Untersuchung nicht erkannt wurden. 

Wir folgen der Einteilung H. Not h nag e l' s, an die sich auch 
Ad. Schmidt hielt. 

A. Die Hyperasthesie des Darmes (Nervose Enteralgie). 
Man versteht darunter unangenehme bis leicht schmerzhafte Empfin­

dungen, die entsprechend ihrem Sitze von dem Patienten auf den ganzen Darm 
oder auf einzelne Abschnitte desselben bezogen werden, denen aber keine klinisch 
oder anatomisch nachweisbaren Organveranderungen und auch keine sonstigen 
dyspeptischen Zustande zugrunde liegen. Vielmehr sind es entweder durchaus 
psychogene, auf den Darm projizierte Empfindungen, oder es senden vollig 
normale Vorgange, z. B. Darmbewegungen, welche bei normaler Einstellung 
des Nervensystems unter der Reizschwelle liegen und nicht empfunden werden, 
wegen iibergroBer Reizempfanglichkeit des peripherischen Apparates oder des 
zentralen Empfangsorganes Reizwellen bis in das BewuBtsein. In beiden Fallen 
ist dies an neuropathisches Verhalten geknupft und wir begegnen dem­
entsprechend der Enteralgia nervosa ausschlieBlich bei Hypochondern, Nl'lur­
asthenikern, Hysterischen und anderen hypersensiblen Personen. Hieran muB 
festgehalten werden, wenn sich der Begriff "Hyperasthesie des Darms" nicht 
ins uferlose verlieren soll. Die Klagen lauten sehr verschieden: Druck, V ollsein, 
Brennen, ReiBen, Stechen, sehr haufig Fremdkorpergefiihl (namentlich bei 
Hysterischen). Bevorzugt ist die lleozokalgegend, wobei Appendizitophobie 
oftmals eine gewisse Rolle spielen diirfte. Den spontanen Bel?chwerden gesellt 
sich ofters eine maBige, hier und da auch recht erhebliche Druck- und StoB­
empfindlichkeit des Bauches oder einzelner Bauchteile hinzu. Angesichts des 
neuropathischen Ursprungs kann es nicht wundernehmen, daB die erwahnten 
Symptome der Hyperaesthesia intestinalis nicht immer isoliert, in reiner Form 
auftreten, sondern sich ofters mit anderen neurogenen Zustanden verquicken, 
z. B. recht oft mit Darmspasmen und nachfolgendem Meteorismus. Dann 
entsteht ein Bild, das unter dem Namen "Pseudoperitonitis" beschrieben ist 
und der Diagnose ernste Schwierigkeiten bereiten kann. .A:Udere Male sind 
neurogene Obstipation oder Myxorrhoe der Enteralgia zugesellt. 

Die Enteralgie tritt bei manchen ganz regellos auf; bei anderen bindet 
sie sich an bestimmte Tageszeiten, Verdauungsphasen, Korperstellung, an 
Bewegungen oder an seelische Erregungen. Bei manchen ist die Schmerz­
bereitschaft eine ganz vorubergehende, bei anderen kehrt sie periodisch wieder 
(z. B. bei Frauen in der Pramenstruationszeit), bei wieder anderen ist sie dauernd 
vorhanden. 

Die Therapie der Enteralgia muB vorwiegend beim Gesamtnervensystem 
ihren Angriffspunkt suchen. ·Daneben ist aber jeder, auch der kleinsten Ab-
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weichung derVerdauungsvorgange yom Normalen sorgsamste Aufmerksamkeit 
zu widmen. Einfache und scharf geregelte Kost ist durchaus am Platze und 
laBt sehr haufig die Enteralgie verschwinden. Aus psychischen Griinden kann 
sie ebenso wie bei Tormina intestinorum "nervosa und wie schlieBlich bei allen 
Neuropathen auch dann wesentlichen Nutzen bringen, WeIll objektive Storungen 
del' Verdauungstatigkeit nicht nachweisbar sind. Anstaltsbehandlung verdient 
unbedingt den Vorzug. Vgl. Tormina inte3tinorum, S. 774. 

B. Neuralgia enterica. 
1. Allgemeines libel' Bauchschmerz. Unter dem Begriff "N euralgia enterica" 

wird sehr verschiedenes zusammengefaBt. Im engeren Sinne des Wortes ver­
steht man darunter Reizzustande in den Geflechten des unteren Lenden­
sympathikus, des Plexus aorticus, des Plexus hypogastricus superior, bzw. urn 
die Grenzstrange des Sympathikus und das verbindende Netzwerk von Nerven­
fasern (J. Strasburger). Allgemein ausgedriickt, sollen es also Neuralgien 
sein, deren Ursprungsstelle die an del' Wirbelsaule gelegenen mesenteriaJen 
Plexus sind (H. Nothnagel, M. Buch). Anatomisch ist dies nicht erhartet. 
Dieiles Schicksalteilt abel' die Neuralgia enterica mit anderen Neuralgien. Fiir 
manche Neuralgie ist freilich echte Neuritis sensibleI' .Aste nachgewiesen. Irgend­
welche Ernahrungsstorungen in den beteiligten Nervengebieten miissen wir 
sichel' annehmen, ebenso wie es eine fruhere .Arztegeneration schon tat. DaB 
die Mesenterialnerven bei bestimmten Gruppen del' Neuralgia enterica beteiligt 
sind, scheint sichel' zu stehen. Das Mesenterium verfiigt zweifellos iiber schmerz­
leitende Nerven. Schon del' Ansatz des Mesenterium am Darm ist schmerz­
empfindlich (D. Gerhardt, S. 20). Man ist jetzt sogar geneigt, bei allen 
schmerzhaften Darmkrankheiten einem Reizzustand del' im Mesenterium selbst 
verlaufenden Nerven eine viel groBere Rolle zuzuschreiben, als gereizten Nerven­
eadigungen im Darm. Was K. G. Lennander mit scharfer Kritik H. Noth­
nagel entgegen gehalten hatte, wird immer mehr anerkannt: auf Pressung del' 
Nerven des Darms allein, selbst durch tetanische Kontraktion, Ischamie usw., 
kann del' Kolikschmerz nicht beruhen. Fur den Schmerz bei Strangulation 
des Darmes hatte auch H. Nothnagel "Reizung del' Mesenterialnerven" 
angenommen. Hier wird man ohne weiteres auf Ernahrungsstorungen zUrUck­
greifen diirfen (Unterbrechung del' Blutzufuhr i). Fiir die mit Steifung und 
Aufbaumung del' Darmschlingen verbundenen heftigen Koliken bei Darm­
verschluB darf man zwanglos Dehnung und Zerrung del' Mesenterialnerven 
verantwortlich machen, wie es C. Ritter tat und worin ihm neuerdings andere 
folgten (M. Kappis, S.657). Schwer deutbar durch die Mesenterialnerven­
reiztheorie bleiben freilich die gewohnlichen Kolikschmerzen bei dyspeptischen 
Durchfallen, bei entziindlichen Darmkrankheiten (Enterokolitis, Ruhr , Cholera 
usw.), bei Darmspasmen (Spasmen bei Obstipation, Colica mucosa). Nul' einen 
Teil derselben konnte man einstweilen ungezwungen von mechanischer Schadi­
gung del' Mesenterialnerven ableiten. Fiir einen anderen Teil kommen vielleicht 
toxische Resorptionsprodukte als Schadling in Betracht, derart, daB sie eine 
Uberempfindlichkeit del' Mesenterialnerven bedingen, und daB diese dann fur 
ldeine Bewegungs- und Zerrungsreize empfanglicher werden. Das ist einstweilen 
Hypothese. Giinstiger sind wir gestellt bei Deutung del' arteriosklerotischen 
und angiospastischen Schmerzen (S. 766), die klinisch del' sog. Neuralgia 
enterica auBerst nahe stehen und sich vielleicht mit bestimmten Gruppen 
derselben vollkommen decken. DaB erschwerter BlutzufluB durch erkrankte 
Hauptstamme del' Mesenterialarterien (Sklerose) und durch krampfhaft ver­
engte kleine Mesenterialarterien die chemische Zusammensetzung del' zu ver-



Nervose Erkrankungen des Darmes. 783 

sorgenden Nerven abandert und damit die Nerven reizt, ist ohne weiteres 
verstandlich. 

Ob es nun gerade Nerven sind, welche wir entwicklungsgeschichtlich 
und funktioneIl dem sympathischen System zurechnen mussen, bleibt doch 
wohl noch strittig. DaB die schmerzleitenden Fasel'll mit dem Sympathikus 
anatomisch verkniipft sind, ist natiirlich kein Beweis dafiir. K. G. Lennander 
hatte schon damit gebrochen, als er nul' spinale Fasel'll des N. phrenicus, del' 
sechs unteren Interkostal-, del' Lumbal- und Sakralnerven als Vermittler von 
Schmerzempfindungen in del' Bauchhohle anerkannte. Neuerdings wurden wir 
mit sensiblen Nerven bekannt, die von den Vorderhol'llern des Riickenmarks 
ausgehen und auch die Bauchhohle versorgen (W. Leh mann). VieIleicht bringt 
die schone Entdeckung Leh mann's uns neuen AufschluB iiber den Charakter 
del' schmerzleitenden N erven del' Bauchhohle. 

2. Allgemeine Symptomatologie der Neuralgia enterica. Auf Grund des 
Schmerzcharakters gesonderte Krankheitsbilder aufzustellen, geht nicht an. 
Auch iiber die Atiologie belehrt die Art des Schmerzes nicht; ebenso ist del' 
Sitz des Schmerzes diagnostisch nul' mit groBter Vorsicht zu verwenden. 
N. v. Ortner versuchte freilich bestimmte Schmerzbilder herauszuschalen. 
Abel' gerade in diesel' Hinsicht wirken die AusfUhrungen seines trefflichen Buches 
nicht iiberzeugend (S. 69). Die Atiologie kann nul' aus dem Gesamtkrankheits­
bilde, einschlieBlich del' Vorgeschichte erkannt werden. Die Schmerzen treten 
wie aIle Neuralgien anfallsweise auf, steigel'll sich schnell odeI' allmahlich, ver­
harren eine gewisse Zeit auf dem Hohepunkt und flauen dann bald schneller 
bald langsamer wieder abo Eine gewisse dumpfe Schmerzhaftigkeit, ein Weh­
gefiihl, bleibt oft zwischen den Paroxysmen bestehen. Die Schmerzen werden 
als stechend, schneidend, wiihlend, zerrend usw. beschrieben, manchmal als 
einschieBend wie bei den sog. lanzinierenden Schmerzen del' Tabiker. Lieblings­
sitz ist das Mesogastrium. Oberflachlicher Druck, del' nur die Bauchdecken 
und die Darmschlingen trifft, verstarkt die Schmerzen nicht, wird sogar oft 
lindel'lld empfunden; tiefer gegen die Wirbelsaule gerichteter Druck steigert 
sie abel' gewohnlich in hohem MaBe. Auch auBerhalb des Paroxysmus lOst 
solcher Druck bei vielen Kranken Schmerzattacken aus. Man fiihrt dies auf 
mechanische Reizung del' Mesenterialnerven, insbesondere abel' del' Plexus 
zuriick (Plexus hypogastricus superior etwas links von del' Mittellinie auf Hohe 
des IV. Lendenwirbels; Plexus aorticus etwa 5 cm hoher). Die Schmerzen sind 
von hochst verschiedener Starke. Unter Umstanden arten sie zu vernichtender 
Heftigkeit aus, so daB die Kranken wimmel'lld und st6hnend, mit verzerrtem 
Gesicht, zusammengekriimmt im Bette liegen. Sehr heftige Schmerzen strahlen 
gewohnlich bis jenseits des Gebietes aus, welches sie bei milderen Anfallen 
innehalten. Selbst Ausstrahlen del' Schmerzen in die Arme und Beine, ganz 
gewohnlich in den Riicken wird geklagt. Wenn auch unempfindlich gegen 
maBigen Druck, erweist sich die Bauchhaut oft hyperasthetisch bei leiser 
Beruhrung. Manchmal kommt es im Verlaufe des Leidens zu einer odeI' 
mehreren Attacken von Herpes zoster. 

In symptomatologischer Hinsicht nehmen die Mastdarmneuralgien 
eine Sonderstellung ein, insofern die Schmerzen nicht im Bauche, sondel'll am 
After, in dessen Umgebung und am unteren Ende des Kreuzbeins empfunden 
werden. Sie verbinden sich meist mit perianaler Hyperasthesie und Parasthesie. 

3. Neuralgien unbekanntenUrsprunges. Nach Ausschalten del' FaIle 
bekannter Atiologie bleiben manche iibrig,. deren Herkunft ganz dunkel bleibt. 
Namentlich Mastdarmneuralgien diesel' Art sind beschrieben (A. Al bu, M. 
Pickardt u. a.). Ad. Schmidt sah keine unerklarbaren FaIle von Neuralgia 

. enterica. Ihr Vorkommen ist nach den vorliegenden Mitteilungen abel' doch 
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unbestreitbar (H. Nothnagel). Einen prinzipiell ablehenden Standpunkt darf 
man in dieser Frage nicht einnehmen; wir miiBten sonst auch das Bestehen 
jeder anderen Neuralgie ableugnen, deren Ursache wir nicht erkennen. Manch­
mal wird sich eine Neuralgia enterica durch den spateren Verlauf als Friih­
symptom einer Tabes entpuppen. 

4. Arteriosklerotisehe Neuralgien. Man f\ihrt sie, wohl mit unbestrittenem 
Recht auf mangelhafte Blutversorgung der MesenterialgefaBe zuriick (S. 766). 

5. Angiospastisehe Neuralgien. Schon bei -:Besprechung del' Dyspragia 
intestinalis arteriosclerotica (S. 764) wurde erwahnt, daB gar nicht selten leichtere 
und mittelschwere Attacken vor-kommen, die nach MaBgabe des ganzen Ver­
laufes nicht auf bleibender GefaBerkrankung beruhen konnen, sondern durch 
Angiospasmus bedingt sein miissen. Ob ein solcher auf neurotischer Grundlage 
vorkommt (Neurasthenie u. dgl.), muB unentschieden bleiben. Sympathischer 
Hypertonus, als Ausdruck einer Neurose und in lokalem Angiospasmus sich 
kundgebend, ist moglich; man denke an entsprechende Vorgange in anderen, 
sichtbar vor Augen liegenden GefaBgebieten (Angio- und Trophoneurosen). Wir 
kennen ihre Ursache in weitaus den meisten Fallen nicht, z. B. bei Raynaud­
scher Krankheit. Beim Angiospasmus der MesenterialgefaBe tritt atiologisch 
das Nikotin weitaus in den Vordergrund. Nach eignen Erfahrungen ist es 
geradezu eine Ausnahme, daB man angiospastische Dyspragie - von Bleikolik 
abgesehen (s. unten) - auf andere Ursache als auf Nikotinismus zuriickfiihren 
muB. Nikotin wirkt elektiv auf die Ganglien des gesamten vegetativen Nerven­
systems, d. h. sowohl auf die Ganglien des sympathischen wie auf die des para­
sympathischen Systems. Schwache Wirkung (im Experiment kleine Gaben) 
auBert sich in Erregung, starke Wirkung in Lahmung (H. H. Meyer und 
R. Gottlieb). Die Empfindlichkeit der eingeschalteten Ganglien ist aber 
auBerst verschieden, sowohl nach Tierart wie nach individueller Konstitution. 
Auch die Nikotinempfindlichkeit der einzelnen Ganglienarten ist verschieden. 
Ob vorzugsweise parasympathische odeI' - wie es beim Menschen meist zutrifft -
vorzugsweise sympathische Ganglien unter Wirkung des Nikotins geraten, 
ob eine bestimmte Menge von Nikotin erregt odeI' lahmt, hangt von del' jeweiligen 
Reizempfindlichkeit des sympathischen und parasympathischen Apparates abo 
Aus diesen Griinden vermissen wir klinisch jeden durchstehenden, gesetzma13igen 
Parallelismus zwischen NikotingenuB und Nikotinwirkung. Dies kommt auch 
in del' Klinik del' Dyspragia angiospastica intestinalis zum Ausdruck. Bei 
elektiver Nikotinempfindlichkeit del' sympathischen Mesenterialplexus kann 
mesenterialer Angiospasmus die einzige Folge des Nikotinismus sein, wahrend wir 
an allen anderen Organen vergeblich nach dessen Merkmalen suchen. Am Darm 
kann sich del' Nikotinismus auch in anderer Form auBern: in Verstopfung, 
bedingt durch sympathische Reizung odeI' parasyIilpathische Lahmung odeI' 
durch direkte Lahmung des Auerbach'schen Plexus; ferner in Spasmen (para­
sympathische Reizung unter Umgehung des Auerbach'schen Plexus) und in 
Durchfallen, bedingt durch sympathische Lahmung odeI' durch parasym­
pathische Reizung odeI' durch unmittelbare Reizung des Auerbach'schen 
Plexus. Also eine Fiille von Moglichkeiten, mit denen del' Arzt bei del' auBer­
ordentlichen Verbreitung des Nikotinismus auf Schritt und Tritt zu rechnen 
hat. Die eine odeI' andere begleitet sehr oft den Angiospasmus und die davon 
abhangige Neuralgia enterica. Der Kenner des Nikotinismus wird die Diagnose 
selten verfehlen. Wie vielen "Darmkranken" wurde nicht schon durch das 
einfache Rauchverbot dauerhaft geholfen! 

Dber die Therapie del' biSher besprochenen Formen von Neuralgia 
enterica, welche samtlich dem Angiospasmus unterzuordnen sind, vgl. Abschnitt: 
Dyspragia angiosclerotica (S. 767). und weiter unten: Bleikolik. 
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6. Neuralgia enterica saturnina. Die Bleikolik rechnet J. Pal zu den 
angiospastischen GefaBkrisen. Soweit die Schmerzen in Frage itehen, diirfen 
wir ihm darin wolU unbedingt recht geben; auch H. Curschmann schlieBt 
sich ihm an. Der Angiospasmus erklart uns die Schmerzen ohne weiteres (Er-­
regung sympathisch innervierter GefaBnerven; Ischamie; ischamische Reizung 
sensibler Mesenterialnerven). Eine bessere Erklarung fUr die Kolikanfalle ward 
jedenfalls noch nicht gefunden. Man konnte freilich auch an Neuritis denken 
(elektive Bleiwirkung auf die GefaB- oder auf die sensiblen Nerven des Mesen­
terium). Der meist plotzliche Beginn und das oft pli:itzliche Verschwinden des 
Bleikolikanfalles spricht aber dagegen. DaB im Tierexperimente groBe Blei­
gaben anatomische Veranderungen in den groBen Bauchganglien yerursachen, 
scheint zuzutreffen (R Maier, M. Mosse). Ob diese Befundefiir die Deutung 
des klinischen Bildes herangezogen werden diirfen, steht dahin. Entsprechende 
anatomische Befunde beim Menschen Hegen nicht vor. . 

GroBeren Schwierigkeiten begegnet die Deutung der Begleiterscheinungen. 
Die Bleikolik gipfelt zwar in den Schmerzen, die zu schrecklichen Paroxysmen 
anwachsen konnen. Die Bleikolik ist aber manchmal mit Tympanie, Verstopfung 
und Darmruhe gesellt (H. Nothnagel, J. Pal), ahnlich wie bei paralytischem 
Ileus und in den meisten Fallen von Dyspragia intestinalis angiosclerotica 
("toter Meteorismus", N. Ortner, S. 765). Dieser Symptomenkomplex fiigt 
sich zwanglos in das typische Bild der Sympathikusreizung. In der Mehrzahl 
der FaIle aber ist der Leib flach und der Darm nicht meteoristisch geblaht. 
Der Darm ist auch nicht in seiner Gesamtheit spastisch kontrahiert; er ist viel­
mehr unruhig, man hort zahlreiche Gerausche mittels Stethoskops. Aber die 
Darmbewegungen fordern den Inhalt nicht ordnungsgemaB; zweifellos spielen 
ortlich-spastische Zustande hier mit hinein. Es besteht starke Verstopfung; 
der Kot wird hart und trocken. Das klinische Bild gleicht dem der "dyskineti­
schen Obstipation" (bzw. der "spastischen Obstipation", wie sie W. Fleiner 
vor langer Zeit und jetzt von neuem schildert). Das ist kein Reizzustand des 
sympathischen Apparates, verrat vielmehr starke Mitbeteiligung parasym­
pathischer Hypertonie. In einzelnen Fallen von Bleikolik kommen Durchfalle 
vor, die gleichfalls eher mit parasympathischer als mit sympathischer 'Ober­
erregung in Einklang zu bringen sind. Das Gesamtkrankheitsbild der Bleikolik 
laBt sich, also nicht einheitlich aus Tonusanderungen im sympathischen oder 
im parasympathischen System erklaren, worauf H. Curschmann schon hin­
wies. Es hangt wahrscheinlich von dem Grad der Intoxikation und sicher von 
der jeweiligen Erregbarkeit der betreffenden Ganglien und Nerven ab, ob neben 
mesenterialen GefaBnerven auch andere Abschnitte des vegetativen Darm­
nervensystems gereizt oder gelahmt werden. Je nachdem andert sich das 
kHnische Bild. 

Den Bauohsymptomen an die Seite stellt sioh allgemeine arterielle Hypertonie 
(J. Pal, H. Cursohmann, eigne Befunde C. von Noorden's). Auoh wenn die Blei­
kranken, wie gewohnlioh, dauernd hypertonisoh eingestellt sirul., versoharft sioh die Hyper­
tonie im Kolikanfall. Sie geht der Sohwere des Anfalls nioht parallel, sondern ist weit­
gehend unabhangig von ihm. Man kann Obstipation und Bauohsohmerzen medikamentos 
beseitigen; die Hypertonie iiberdauert dieselben nooh langere Zeit. Die allgemeine Hyper­
tonie ist also nioht eine Folge der abdominellen Vorgange, z. B. der Verengerung des 
Splanohnikus-GefaBgebietes, sondern Ausdruok einer Sonderwirkung auf andere GefaBab. 
sohnitte (Arteriolospasmus renalis u. a.). 

Therapeutisch ist im akuten Anfalle Morphiuminjektion wegen 
der Gewalt des Schmerzes oft unerlaBlich. Man behandelte friiher die Kolik­
kranken fast ausschlieBlich mi~ Morphiuminjektionen und mit dreisten Gaben 
von Opiumtinktur, so daB sie in einer fortwahrenden leichten Narkose waren. 
Man fiihrte dies so lange fort, bis der Schmerzanfall iiberwunden war. Nach 
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Aussetzen der Opiate stellt sich binnen kurzem (1-3 Tage) der Stuhlgang 
wieder ein; unter Umstanden half man zu dieser Zeit mit Rizinusol nach, wahrend 
auf der Hohe des Anfalles Abfiihrmittel die 'Wucht der Sehmerzen wesentlich 
steigern, ohne Stuhlgang zu fordern. Eine andere Form der Behandlung war 
das Verabfolgen starker Jodgaben (R. ThauBig, J. Pal). "Der Jodismus 
ist das beste Gegenmittel der Bleikolik", schreibt J. Pal (Tagesdosis: Kal. jod. 
et Natr. jod. je 2,5 bis 3 g). Auch C. von N oorden konnte sich in einigen Fallen 
von dem iiberraschenden Erfolg del' Jodkur iiberzeugen, hatte abel' auch einige 
vollige Versager, Falle betreffend, wo neben den Schmerzen das Krankheitsbild 
del' dyskinetischen Obstipation stark ausgepragt war. In diesen Fallen bewahrt 
sich 11..t-ro.pin neben schwa chen Morphiuminjektionen als das sicherere Heil­
mittel. Mit dem Morphium bekampft man den Schmerz und die psychisehe 
Erregung, mit dem Atropin (2 bis 3 mal taglich 1 mg innerlieh odeI' bessel' sub­
kutan) bekampft man den spastischen Einsehlag am Darm. Gewohnlich erfolgt 
sehr bald Stuhlgang, und dann lassen die Schmerzen nacho Die gemischte 
Morphium- und Atropinbehandlung ist die jetzt iibliche. Dem Atropin kommen 
auch gefaBerschlaffende Wirkungen zu; doch scheint das Splanchnikusgebiet 
weniger atropinempfindlich zu sein, als die Hautnerven (H. H. Meyer und 
R. Gottlieb). Das auf die GefaBspannung stark einwirkende Vasotonin 
(hzw. Yohimbin) eignet sich zum Beka,mpfen des akuten Kolikanfalles nicht gut, 
da groBere, wirksame Einzelgaben doch zu hedenklich sind und fiir planmaBige 
Vasotoninkur die Zeit mangelt (Franz Miiller und Br. Fellner, R. Stahelin). 
Dagegen wird Papaverin (3mal taglich 0,05 g subkutan) mit seiner starken 
entspannenden Wirkung auf die kleinen BlutgefaBe vielleicht das Atropin ver­
drangen (J. Pal, M. GroBmann); AbschlieBendes laBt sich dariiber noch 
nicht sagen. Giinstiges berichtet H. Curschmann iiber (Alt-) Hormonal 
(S. 228); es beseitige schnell die Obstipation, was nul' auf unmittelbarer odeI' 
wahrscheinlicher auf mittelbarer parasympathischer Erregung des Auerbach­
schen Plexus beruhen kann; allmahlich wichen dann auch die iibrigen Bauch­
beschwerden, die Hypertonic aber werde nicht beseitigt (s. oben). Diuretin. 
wirkt bei Bleikolik seltsamerweise' viel unsicherer als bei Sklerose und 
namentlich bei Nikotinspasmus der MesenterialgefaBe. Neben medikamen­
tOser Behandlung erweisen sich heiBe Packungen des Bauches als schmerz­
lindernd. 

7. Tabische Krisen ziehen neben den heftigen Schmerzen nicht nur den 
Magen, sondern manchmal auch den Darm in Mitleidenschaft. J. Pal rechnet 
sie auch zu den GefaBkrisen, und es ist immerhin moglich, daB Angiospasmus 
del' MesenterialgefaBe daran beteiligt ist. DaB das vegetative Nervensystem 
abnorm erregt ist, ergibt sich aus der Hypersekretion des Magens. Es werden 
oft gewaltige Mengen Fliissigkeit in den Magen abgeschieden, manchmal stark 
saurer, manchmal anazider Beschaffenheit (C. von N oorden). Sie werden 
hochstens teilweise auf natiirlichem Wege durch den Pylorus in den Darm ent­
leert, was auf Pylorospasmus hindeutet; E. Stierlin wies dies auch radiologisch 
nacho Der Darm ist unruhig. Manchmal besteht hartnackige Verstopfung, 
in anderen Fallen Diarrhoe. Sogar sehr profuse Diarrhoen kommen VOl' (Hyper­
sekretion des Darms?). Also auch hier wie bei Bleikolik, Zeichen, die als Aus­
druck sympathischer, und andere, die als Ausdruck parasympathischer Erregung 
gedeutet werden miissen. Auf das Krankheitsbild im einzelnen gehen wir nicht 
cin; nul' sei erwahnt, daB G. Boehm und E. Schlesinger im Rontgenbilde 
wahrend enteraler tabischer Krisen schweren Kolospasmus beobachteten und 
damit friihere Annahme von dem Vorkommen solcher Spasmen (Ad. Schmidt) 
bestatigten. Ob auch in diarrhoischen Fallen Spasmen vorkommen, ist nicht 
bekannt. 
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Den Ausgangspunkt der enteralen tabischen Krisen sucht man nicht 
in den mesenterialen Nervenplexus, sondern in den hinteren Wurzeln und den 
Endausbreitungen der sensiblen Neurone im Ruckenmark, dort, wo sie die 
Ganglienzellen des zentralen Neurons umspinnen. Darauf grundet sich die 
F6rster'sche chirurgische Behandlung der Krisen mittels Durchschneidung der 
hinteren Nervenwulzeln der 5. bis lO. Dorsalsegmente. Natiirlich greift man 
zu dieser Operation nur dann, wenn die Krisen sich immer aufs neue wiederholen 
und wenn es nicht gelingt, durch andere Mittel die Wucht der Anfalle zu brechen. 
Manchmal haben Salvarsankuren einen sehr giinstigen EinfluB; andere Male 
versagen sie. Man wird dann immer wieder auf Morphium zuruckgeworfen, 
und das ist recht bedenklich, weil sich nur aIlzu oft schwerer Morphinismus 
daraus entwickelt. fiber die Techllik und uber die im ganzen sehr befriedigenden 
Erfolge der Forster'schen Operation berichtete jiingst H. Holfelder. 

fiber rektale Krisen der Tabiker S. 799. 

IV. Beziehungen zwischen allgemeinen Nem'osen 
(Psychollenrosen) und Darmstorungen. . 

Wir pruften bei Schilderung der funktionellen und anatomischen Darm· 
krankheiten sowohl die Beeinflussung des von Darmstorungen bedingten 
klinischen Bildes durch neuropathische Einschlage wie auch die Ruckwirkung 
der Darmstorungen auf das Nervensystem, insbesondere auf die Psyche. Nament­
lich die Beziehungen zum vegetativen Nervensystem, zur Neurasthenie, zur 
Hysterie, teilweise auch zu Psychosen wurden erortert. Wir konnen hierauf 
nicht wieder zuruckgreifen, ohne Gesagtes zu wiederholen. Nur auf einige 
Grundfragen sei hier eingegangen. 

1. Psychogene Krankheitsbilder. 
Es gibt Beschwerden und ganze Krankheitsbilder, die zunachst auf ein 

wahres Darmleiden hindeuten, die aber in Wirklichkeit auf krankhaftem Ver­
halten der Psyche beruhen: Projektion abnormer Vorstellungen und Erregungen 
der Psyche auf den Darm. Man findet dies am haufigsten bei Hysterie und 
Hypochondrie. Hier entsprechen den geklagten Beschwerden oft nicht die 
geringsten objektiven Storungen der Verdauungsorgane. Wir mussen dann von 
rein "psychogener Darmdyspepsie" sprechen. Auch bei Neurasthenikern 
kommt gleiches oft genug vor; doch werden hier ofters objektiv nachweisbare, 
wenn auch geringfugige Storungen von Phobien uberlagert. Phobien treten 
uns auch bei Hypochondrie und anderen Psychosen entgegen und konnen 
unserem therapeutischen Handeln sehr hinderlich sein, insbesondere bei der 
Ernahrung. Wahrend sich in den bisher erwahnten Fallen das pathologische 
nur im Vorstellungskreis abspielt, gibt es aber auch andere FaIle, wo zen tri­
fugale Reizung oder Hemmung EinfluB auf den Darm gewinnt, und wo 
der Darm vollig normal arbeiten wiirde, wenn diese Erregungen wegfielen. 
Wir lernten sie als motorische und sekretorische Darmneurosen kennen (S. 773). 
Die neuropathologischen Vorgange konnen sich ausschlieBlich im vegetativen 
Nervensystem abspielen, wahrend die Psyche nicht im geringsten daran beteiligt 
istund die Patienten - wenn man nicht einen ubertrieben strengen MaBstab 
anlegt - psychisch vollig normal erscheinen. DaB aus pathologischer Ein­
steHung des vegetativen Nervensystems schwere Krankheitsbilder des Darms 
hervorgehen konnen, ward geschildert. Wir erinnern an FaHe schwerer Obsti­
pation, an Colica mucosa, an andere Formen der motorischen und sekretorischen 
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Neurosen (S. 321), insbesondere an spastischen ileus (S. 662), an Tympanismus 
vagotonicus, ferner an die G. v. Bergmann'sche Theorie fiber das Entstehen 
von Ulcus duodeni durch parasympathischen Spasmus. Wenn die Psyche 
mittels zentrifugaler Erregungen EinfluB auf den Darm gewinnen soll, fiihrt 
der Weg allemal fiber das vegetative Nervensystem. Wenn sie den EinfluB wirk­
lich gewinnt, wie es oft den Anschein hat ("emotionelle Diarrhoen" S. 322,776; 
"emotionelle Obstipation" S.774; hysterischer Darmspasmus mit Tympanie 
und unter Umstanden mit ileus S. 665,777), so setzt dies entweder eine krank­
hafte 1Jbererregkarkeit des vegetativen Nervensystems oder krankhaft erleich­
terte 1Jberleitung psychischer Erregung auf dieses System voraus. Beides 
kommt vor. 

Die sympathisch- parasympathischen und unter Umstanden psychischen 
Einschlage fiigen Qen echten Darmkrankheiten viele Zfige hinzu. Dieselben 
konnen die wesentlichen Ziige der letzteren sogar verwischen und damit Diagnose 
und Therapie auf falsche Wege drangen. Insbesondere lasse man sich bei 
Neurasthenikern und Hysterischen durch den offenkundigen neuropathischen 
Einschlag nicht zur Unachtsamkeit und zum Verzicht auf griindlichste Unter­
suchung verleiten. Es sind schon oft die iibelsten und folgenschwersten Fehler 
dadurch begangen worden, daB man sich nur auf die Diagnose "Neurose" 
beschrankte, welche aHe Beschwerden und sonstigen Erscheinungen befriedigend 
zu erklaren schien. Am haufigsten wird eine solche Unterlassungssiinde wohl 
bei Ulcus duodeni begangen; aber auch bei Appendizitis, bei Stenosen, bei 
malignen Tumoren, selbst bei inkarzerierten Hernien kommt es vor. 

2. Enterogene Neuropathien. - Toxikosen. 
a) Neurasthenie. "DaB Darmkrankheiten teils durch Schmerzen, teils 

durch KrafteverfaH, teils durch Storung der Erwerbstatigkeit oder des Lebens­
genusses usw. das Allgemeinbefinden scbadigen und damit EinfluB auf die 
Psyche gewinnen konnen, braucht nicht im einzelnen dargelegt zu werden. 
Der Grad, in welchem die Psyche beriihrt wird, hangt nicht nur von Art und 
Schwere des Leidens, sondern auch von der psychischen Reaktionsfahigkeit, 
vor aHem von dem "Temperamente" abo Hier muB uns kurz nur die Frage 
beschaftigen, inwiefern Darmstorungen einen Menschen neurasthenisch machen 
konnen. Die Psychiatrie lehnt dies ab und setzt zum mindesten "Neurasthenie­
bereitschaft" voraus. Die arztliche Praxis halt aber im groBen und ganzen daran 
fest. Man darf abnorme Reizbarkeit, MiBmut, Verzweiflung, wie sie zu schweren 
und chronischen Darmleiden sich geseHen konnen (S. 357), natiirHch nicht 
mit Neurasthenie oder Psychasthenie verwechseln. Dem Arzte erscheinen 
manche Krankheiten des Darms unbedeutend und harmlos, dem Laien bereiten 
auch diese schon Sorge. Wenn der Arzt sich in das Seelenleben des Kranken 
vertieft, wenn er dessen Lebens- und Familienverhaltnisse genau kennt," wird 
er die Befiirchtungen betreffs Erwerbsfahigkeit, die Hebende Sorge um das 
Schicksal der Familie und den EinfluB solcher Vorstellungen auf die Psyche 
durchschauen und richtig werten. Das alles sind noch psychisch normale 
Reaktionen. Ihre Ziige konnen freilich der wahren Neurasthenie sehr ahneln; 
man darf aber nur von Pseudoneurasthenie sprechen. Die gedriickte Stim­
mung verschwindet von selbst, wenn die Ursache der Sorge beseitigt ist. 

Wenn wir wahre Neurasthenie und Darmkrankheiten zusammen 
antreffen, Hegen die Dinge meistens so, daB das Darmleiden und die Neu­
rasthenie bis zu einem gewissen Grade unabhangig voneinander bestehen. Ob­
jektive Storungen am Verdauungsapparat sind nachweisbar, bald leichte, bald 
schwere. Sie konnen neurogen, aber unabhangig von der Psyche, d. h. durch 
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Minderwertigkeit des vegetativen Nervensystems entstanden sein (s. oben); sie 
konnen aber auch gleicher Ursache entstammen, wie Darmleiden neuronormaler 
Menschen (Dyspepsien, Infektionen, Tumoran usw.). Auf Neurastheniker wirken 
die Beschwerden und das BewuBtsein, krank zu sein, natiirlich viel starker ein; 
es kommt zu einer pathologischen Reaktion der Psyche, die sich meistens in 
vergroBernden Vorstellungen iiber Tragweite des Leidens, in Griibeln, in Phobien 
auBert und entweder von vornherein oder erst spater, nach Niederbruch der 
Krafte, mit abnormer Reizbarkeit, abnormer Ermiidbarkeit und mit einem Heer 
anderer neurasthenischer Beschwerden sich verkniipft. Die Neurasthenie kann 
schon vor dem Darmleiden bestanden haben; ihr Ursprung laBt sich sogar 
meist bis in die Kindheit zuriickverfolgen. Sie kann aber auch auf vorbereitetem, 
meist konstitutionellem Boden erst durch das Darmleiden von Neurasthenie­
bereitschaft in N eurasthenie iibergefiihrt worden sein. V gl. S. 377 . 

. Wir finden bei Neurasthenikern oft ein geradezu groteskes MiBverhaltnis 
zwischen Tragweite der wirklich vorhandenen Darmstorungen und Starke der 
psychische~ Reaktion. Aber oft ist es auch anders. Ein Neurastheniker mit 
schwerer Obstipation, mit Colica mucosa usw. hat wirklich ernste Beschwerden 
und an seinem Darm spielen sich Vorgange ab, die schwere Gefahren bergen. 
Ob nun leicht oder schwer, die Darmstorungen miissen unbedingt beseitigt 
werden, und dazu dienen alle die Hilfsmittel, namentlich die diatetischen, 
welche wir bei Beschreibung der einzelnen Krankheitsbilder kennen lernten. 
Einen Neurastheniker mit Verdauungs- und Ernahrungsstorungen nur psycho­
t,herapeutisch oder sagen wir lieber gleich psychiatrisch anzugehen, hat gar 
keinen Sinn. Verstandige Psychiater haben auch langst die Methoden der 
inneren Medizin zur Behandlung solcher Falle von Neurasthenie iibernommen. 
Was in den meisten guten Nervenheilanstalten hierbei geboten wird, ist im 
wesentlichen Diatotherapie, Hydrotherapie und geistige, unter Umstanden auch 
korperliche Ruhekur. Was an "Psychotherapie" geleistet wird, ist nicht mehr, 
als was jedes gute Sanatorium unter Fiihrung eines menschenkundigen Arztes 
auch bietet, oft sogar weniger. Der am Verdauungsapparat erreichte 
Erfolg selbst ist der beste Psychotherapeut. Wie oftmals in diesem 
Werke hervorgehoben (S. 255, 386 u. a. 0.), ist der groBte Wert darauf zu' 
legen, daB die Patienten in bezug auf Ernahrungs- und sonstige Lebensweise 
planmaBig eingeschult werden. Sie miissen wieder im festen Vertrauen auf gute 
Bekommlichkeit essen und trinken lernen, d. h. vor allem miissen ihre Phobien 
gebrochen werden. 

Man bilde sich aber nur ja nicht ein, durch Beseitigung von Darm­
beschwerden und Wiederherstellen normaler Verdauungsvorgange eine Neur­
asthenie heilen zu konnen. Was man beseitigte, waren Gefahrpunkte; es 
waren Zustande, die einerseits korperlichen Schaden bringen konnten oder schon 
gebracht hatten (Darmentziindungen, Ernahrungsstorungen usw.), anderseits 
aber auch durch den von ihnen ausgehenden Reiz die Psyche sohadigten. Die 
Neurasthenie aber bleibt bestehen. Das beste, was wir erzielen konnen, 
ist, aus der Neurasthenie wieder eine Neurastheniebereitschaft zu machen. 

Mit Psychoanalyse nach S. Freud'schem Muster an darmkranke Neur­
astheniker heranzugehen, solI man sich hiiten. Wir wollen uns von der Freud­
schen Lehre, die wohl schon eine nahe Zeit als verhangnisvolle Irrlehre kenn­
zeichnen wird, wenigstens in der Darmpathologie und -therapie freihalten. 

b) Toxikosen. Seit dem Erscheinen von Ch. Bouchard's Werk iiber Auto­
intoxikationen ist die Frage iiber toxische Fernwirkungen enterogener, durch 
bakterielle Tatigkeit erzeugter Gifte in fortwahrendem Flusse. Die Lehre fand 
ihrehauptsachlichsten Vertreterin E. Metschnikoff (S. 39, 208) und A. Com be 
(S. 59) und sie gipfelte praktisch in dem Vorschlag, das Kolon als ariatomische 
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Quelle der Gifte zu exstirpieren, sobald sich Zeichen von Giftstauung und 
-Resorption bemerkbar machen. Am weitesten ging in dieser Hinsicht 
W. A. Lane (S. 397) mit seiner Lehre von der, "chronical intestinal stasis" 
und der an Metschnikoff anknupfenden Theone, daB das Kolon iiberflussig 
sei; sein Wahlspruch wurde gleichsam: "ceterum censeo colon esse delendum" 
(S. 397). Wir brauchen uns mit dieser Irrlehre, welche in vielen Stucken Ur­
sache und Wirkung verwechselt und die neuropatbische Komponente bei Obsti­
pation u. a. vernachlassigt, nicht weiter zu beschaftigen (vgl. S. 346 und 397). 

Solche 'Obertreibungen konnen der Lehre von enterogenen Toxikosen 
nur schaden und haben ihr geschadet; sie diirfen aber nicht hindern anzu­
erkennen, daB tatsachlich zahlreiche Gifte, welche das Nervensystem beein­
flussen, aus dem Darme stammen. Wir verweisen auf die friiher gegebene -aber­
sicht (S. 58), auf die Nahrungsmittelvergiftungen (S. 36), auf die Produktion 
lahmender Gifte bei verschiedenen Infektionskrankheiten, (Cholera, S. 38; 
Dysenterie S. 38 und 539), auf das wahrscheinliche Mitwirken enterogener 
Gifte bei dem terminalen Kollaps der lleuskranken (S. 656). Die Grenzen 
zwischen pathogenen und darmberechtigten Keimen sind schwer zu ziehen 
(S. 38: Darmbakterien), ebenso die Grenze zwischen "giftigen" und "ungiftigen" 
Produkten (S. 58 ff.). Die Wirkung hangt nicht nur von der Eigenart des Mate­
rials, sondern auch von den Resorptionsverhaltnissen, von Wirksamkeit der 
Schutzvorrichtungen (S. 62) und von der Reaktionsfahigkeit des Nerven­
systems abo 

Wenn wir nach enterotoxischen Krankheitsbildern suchen, diirfen wir 
nicht mit vorgefaBter Meinung und mit der so iiberaus menschlichen Sucht 
nach Verallgemeinerung an die Frage herantreten, sondern wir diirfen uns einer­
seits nur auf sorgfaltig gesichtete klinische Erfahrungstatsachen und gleich­
maBige Erfolge einer gegen die Darmstorungen gerichteten Therapie, ander­
seits auf toxikologische Forschung stutzen. Bei einigen Infektionskrankheiten 
(Cholera, Botulismus, Dysenterie u. a.) ist dies vollkommen durchgefiihrt. 
Einige andere Zustande wurden friiher erwahnt (S. 64). Erweiterte Erfahrungen 
haben das Vorkommen der von C, von Noorden beschriebenen, von A. Albu 
'mit Unrecht bestrittenen sensiblen Polyneuritis mit gleichzeitigen Vagusreiz­
symptomen vollkommen erhartet (S. 64). Dieser Symptomenkomplex wurde 
oft bei Leuten ohne den geringsten psychopathischen Einschlag gefunden und 
verschwand restlos nach Wiederherstellung normaler chemischer und motorischer 
Darmverhaltnisse. 

Der Nachweis des enterogenen Ursprungs mancher Reizstoffe, welche 
teils das parasympathische, teils das sympathische Nervensystem erregen bzw. 
lahmen, gab jenen klinischen SchluBfolgerungen C. von Noorden's eine toxi­
kologisch-experimentelle Stiitze. Erinnert sei an die fortwahrende fUr den physio­
logischen Ablauf der Peristaltik auBerst wichtige Bildung von Cholin in der 
Darmwand (J. W.le Heux), an den Nachweis von Histamin (#-ImidazoIathyl­
amin, S. 59), ein starkes Reizmittel fUr das parasympathische System, insbe­
sondere ffir die GefaBnerven derselben (L. Popielski, H. H. Dale), ferner an 
p-Hydroxyphenylathylamin (phosphorsaures Salz als "Tyramin" im Handel) 
mit sympathikomimetischer, blutdrucksteigernder Eigenschaft (J. J. Gr. 
Brown), Phenylathylamin und Tyramin auch mit der Fahigkeit den Ge­
samtstoffwechsel und den EiweiBumsatz zu steigern (J. Abelin). 

Ob es gelingen wird, klinisch einheitliche Krankheitsbilder herauszu­
schalen, welche den toxikologischen Einheiten entsprechen, steht noch dahin. 
Wir diirfen die Schwierigkeiten nicht verkennen. Auch ffir altbekannte chemische 
Korper wie Atropin, Physostigmin, Pilokarpin, Nikotin, Blei u. a. stellte sich 
heraus, daB ihre Angriffsstelle im vegetativen Nervensystem keine einheitliche 
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ist, und vor allem, daB die Wirkung sowohl mit Hohe der Gabe wic mit Reiz­
empfanglichkeit der Angriffspunkte sehr stark wechselt. Bei ein und demselben 
chemischen Korper schieben sich die verschiedensten Wirkungen ineinander, 
und die Resultante dieser Wirkungen ist von Fall zu Fall verschieden. Nur 
durch sehr miihsame Verfahren gelang es bis zu einem gewissen, aber noch un­
vollkommenen Grade, die Resultante in ihre Einzelstiicke zu zerlegen. 

Wir diirfen also einstweilen unsere Erwartungen nicht zu hoch spannen 
uhd miissen zugeben, daB wir entgegen den durch Ch. Bouchard's geistvolle 
Monographie erweckten Hoffnungen jetzt, ein Menschenalter spater, doch 
noch an der Schwelle der Erkenntnis stehen. 

3. Beziehungen von Dal'mkrankheiten zu Epilepsie und Migralle. 
a) Epilepsie. Was iiber ursachliche Beziehungen von Darmkrankheiten 

zu Epilepsie gelehrt wird, streicht so sehr an der Oberflache hin, daB es sich 
kaum verlohnt, darauf naher einzugehen. Es scheint allerdings sicher, daB 
bei Epilepsiebereitschaft Darmstorungen del' verschiedensten Art den Anfall 
auslosen konnen. 1m iibrigen_sei auf neurologische Werke verwiesen; 

b) Migrane. Bei Migrane, deren eigentliches Wesen .. noch vollig dunkel 
ist, finden wir oftmals Zeichen von Magen- und Darmstorungen: am haufigsten 
Erbrechen, das manchmal sehr reichliche fliissige Massen herausbefordert; 
dieselben konnen salzsaurereich bis salzsaurefrei sein .. Auch Durchfalle sind 
nicht selten; in anderen Fallen geht dem Anfall Obstipation voraus, die 
wahrend des Anfalls andauert; Eintritt von Stuhlgang bedeutet dann gewohnlich 
Ende des Anfalls. Es gibt offenbar auch Migranelarven, wo der Kopfschmerz 
fehlt und nur stiirmische Magen- und Darmerscheinungen der beschriebenen 
Art oder auch Bauchschmerzen nach Art der Neuralgia enterica wahrend des 
Anfalls auftreten. Solche Larven konnen mit echten Migraneanfallen ab­
wechseln. O. Cohnhei m widmete diesen Zustanden eine ausfiihrliche, die 
Literatur beriicksichtende Besprechung. Darauf sei verwiesen. Kliirische 
Erfahrung lehrt ferner, daB krankhafte Storungen der Verdauung auch 
umgekehrt bei Migranebereitschaft den Einzelanfall auslOsen 
konnen. Es trifft dies aber doch seltener zu, als gemeinhin - namentlich 
in Laienkreisen - angenommen wird. Auf solche Erfahrungen griindete sich 
die Lehre von dem autotoxischen Charakter der Migrane. Therapeutisch ist 
es immerhin des Versuches wert, allen etwa wirklich vorhandenen und nicht 
nur eingebildeten Storungen des Magens und Darms sorgfaltig nachzugehliln 
und sie zu beseitigen. Von der Migranebereitschaft wird man den Patienten 
dadurch nicht befreien; aber bei gleichzeitigem Vorgehen gegen andere gesund­
heitsschadliche Lebensgewohnheiten gelingt es doch oft, die Zahl der Anfalle 
betrachtlich einzuschranken. In diesem Sinne auBerte sich auch M. Einhorn, 
der sich mit Recht scharf gegen das sinnlose Bestreben wendet, bei Migrane 
etwaige Obstipation durch Kolonexstirpation zu bekli.mpfen. 
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A. Achylie, Zwischenlamellenverdauung bei 

Abbauprodukte im Stuhl 135. 18d4, D269. t.. 52 187 268 269 
Abderhaldensche Reaktion bei Darmkrebs - un arms orungen , , , . 

- bei septischen Diarrhoen 315. 
715. _ gastr6gene Diarrhoe bei 268, 269, 270, Abdomen, Abbildung pathologischer For- 281. 
men 76, 77, 638, 639, 693, 695, 696, Adalin 244, 309, 389, 470. 
753. Addison-DiarrhOen 3] 7. 

Abfiihrmittel 232 (s. die einzelnen Pra- Adenome 728. 
parate). Adenomyome 733. 

Abhartung des Darms 34, 386. Adhasionen 65, 6Ui, 677. 
Abknickung des Darms, Gasbehandlung bei Rontgenuntersuchung bei 92, 94, 98, 

261. 105, 107. 
Abkiihlung s. Erkiiltung. bei Appendizitis 459. 
AbszeB bei Amobenruhr 561, 562. - Duodenalulcus 575, 589. 

- Bazillenruhr 543. - Obstipation 347. 
- Darmkarzinom 722. - Typhlitis 468. 
- Fisteln 517. - Ulc. pept. jejuni 597. 
- phlegmontiser Enteritis 446. Adnexerkrankungen 65. 
- Proktitis 505, 508, 512, 5]3, 515. - und Appendizitis 460, 463. 
paratyphlitischer 461. Adrenalin s. Suprarenin. 
periappendikularer 451, 460. Adsorbentia 557. 

- pericolitischer 491. Adstringentia 240, 244, 307, 314, 433, 440, 
- periproktitischer 516, 518, 527. 511, 557, 625. 
Acetessigsaure im Urin 171. Aerophagie 735. 
Achlorhydrie s. Achylie. Afenil s. Calciumchlorid. 
Achsendrehung des Darmes 7, 691. Aftertoilette 262, 533. 
Acid. acetyl. salicyl. 234. Agar-Agar 225, 231, 384. 

boricum 37. Agaroma 231. 
hydrochloricum 214. Agglutination 63. 
- s. Magen. - bei Bazillendysenterie 538, 551. 
- Injektionen bei Mastdarmstrikturen - - Colitis ulcerosa 538, 551. 
511. Agmina Peyeri s. Peyer'sche Driisenhaufen. 
- als Pankreasreizmittel 165, 215. Airol 519". 
lacticum 211), 233, 433. Aktinemykose 44, 94, 627. 
- s. auch Milchsaure. Alaun s. Aluminium. 

- phosphoricum 26, 214, 220, 315. Albulactin 201. 
- salicylicum 27, 37, 210, 234, 302, 433. Albuminurie 40, 168. 
- sulfuricum 26, 37. bei Bazillendysenterie 546. 
Achylia gastrica 34, 39, 1)2, 127, 162, 183, - Colitis 482, 490. 

269. Gastroenterocolitis 422. 
Achylie s. auch Magenzustand. Darmtuberkulose 621. 
- Diat bei 203. Strangulationsileus 656. 

bei pernizioser Anamie 425. Obstipation 375. 
- Bindegewebsverdauung bei 126, 183, Colitis infiltrativa 499. 

269. Albuminoide, Fallung durch Adstringentien 
- Fettabbau bei 31, 183. 244. 

und Pankreassekretion 54, 165, 272. Albumosen 20, 22, 23, 24, 26, 136, 179, 216. 

Schmidt·Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite AllfJage. 56 
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Albumo6en, Giftwil'kung del' 58. 
- Nachweis del' 129. 
Aibulllosennahl'praparate 201. 
Albumosurie,bei Darmgeschwur 607. 
- bei ileus 651. 
Aldehyde 61, 136. 292. 
Alkalierden 215. 
Alkalren 215. 
Alkalische Quellen 308. 
Alimentare Ursache del' Darmkrankheiten 

269; 
- - des paralytischen ileus 659. 
Alival 725. 
Alkohol -6,2S;' 27, 61, 136. 
- bei Darmkranken 190, 199, 601. 
- im Garungsstuhl 292. 
Alkoholklistiere s. Klistiere. 
- - Faulnisdyspepsie 300. 
- bei Enteritis und Enterocolitis 433. 
Alkoholismus 37, 65, 73. 
Alphen 234, 557. 
Aloe 36, 225. 
Aluminiumverbindungen 246, 260, 557, 625. 
Aluminiumoxyd, kcilloidales, s. Alutan. 
- subaceticum 239, 403, 557. 
- subtannicum s. Multanin. 
Aluminiummetall 261. 
Aluminii, &cetici, Liquor 246. 
- - - -Klistiere s. Klistiere. 
- aceticotartarici, Liquor 246. 
Alumnol 261. 
Alutan 246. 
Ammoniakmagnesia, phosphorsaures, im 

Stuhl 140, 142, 672. 
Ammoniak im Stuhl bei Garungsdyspepsie 

281. 
- - - - Faulnisdyspepsie 292. 
- bei uramischen Diarrhoen 317. 
Amobendysenterie s. Dysenterie. 
Amovin 231. 
Ampulla recti 6. 
Amylase 22, 24, 165, 166, 729. 
- im Stuhl 138. 
- bei Garungsdyspepsie 285, 287. 
-- im Urin 166. . 
Amylnitrit 768. 
Amylobakter 31, 135, 138, 209, 290. 
Amyloidentartung 42, 169. 
- Blutbild 172. 
- Krankheitsbild 320. 
Amyloidosis, Geschwure bei 611. 
Amylopsin 22. 
Amylorrhexis 184. 
Amylum s. Starke. 
Amynin 584, 601. 
Anamie, bei Achylia gastric a 425. 

Amobendysenterie 563. 
Anchylostomum 159, 405. 
Anguillula 406. 
Bazillenruhr 549. 

- Botriocephalus 158, 399, 42fl. 
-- Colitis gravis 490, 491. 
- Darmaktinomykose 629. 
- Darmatrophie 426. 

Darmkrebs 713. 
- Darmpolypen 729. 

Anamie bei Darmstenose 640. 
Darmtuberkulose 621. 
Duodenalulcus 580, 583. 
Entholminthen 156. 
Gastroenterocolitis 425. 
Hamorrhoiden 528. 
Magendarmkatarrhen 425. 
Sarkom 727. 
Sprue 312. 
Taenia nana 400. 
Trichocephalus 159, 404. 

gastrointestinale 60. 
perniziose 42, 426. 
- bei Darmparasiten 60, 62, 63. 
- Hydrobilirubinogenvermehrung bei 
136. 
- Bakterientoxinen 60. 

Analax 226. 
Analeptica 434. 
Analfissur s. J<'issur. 
Anamnese 64. 
Anaphylaxie 27, 58, 477. 
- Durchfalle bei 315, 610. 
Anaziditat s. auch Magenzustand und 

Achylie. 
- des Magens 52, 162. 
- Darmstorungen durch 162, 669, 427,491. 
-- Pylorusreflex bei 21. 
- Rontgenbefund bei 93. 
- Starkeabbau bei 31. 
Anchylostomum duodenale 159, 405. 
Anasthesin 260, 392. 
Anasthetica 260. 
Aneurysmen der Darmarterien 765, 767. 

I Angeborene Verengerungen und Vel'­
schlieBungen des Darms 666. 

i Angina abdominis 764. 
Angiome des Darmes 734. 
Angioma venosum 524. 
AngstdiarrhOe 48, 56, 322. 
Angiospasmus der Darmarterien 764, 784. 
Anguillula intestinalis 159, 406. 
Anissamen 218. 

! Ani, Fissura- s. Fissura. 
- Ekzema- s. Ekzem. 
- Pruritus- s. Pruritus. 
- Prolapsus- s. Prolaps. 
Anorganische Bestandteile in den Fazes 

139, 672. 
Anthelmin thica 236. 
Antigen, Wurm- 156. 
Antiparasitare Mittel 236. 
Antipepsin 593. 
- Duodenalulcus durch -mangel 571, 601. 
Antiperistaltik 17, 45, 49, 686. 
Antiseptische Mittel 232, 244. 
Antitoxische Eigenschaft del' Darmschleim-

haut 29, 63, 270, 427. 
Antitrypsin 166. 
Antitrypsinreaktion bei Darmkrebs 715. 
Antoxyrin 403. 
Anurie 168. 
Anus praeternaturalis bei Coliea mucosa 

346. 
- Colitis gravis 398. 

- - Darmkrebs 724. 
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Anusol 260, 533. 
Anustoilette s. Aftertoilette. 
Aorta s. GefiWversorgung. 
- palpable 734. 
Aortismus abdominalis 734. 
Apenta 263. 
Aperitol 226. 
Apfelsaure 24, 27, 222. 
Aphthae tropicae s. Sprue. 
Appendices epiploicae 6. 
Appendikopathia 447, 484. 
- chronica 460. 
- oxyuric a 452. 
Appendikostomie bei Colitis gravis 497. 
- - Colica mucosa 346. 
- - Bazillenruhr 559. 
- - Darmpolypen 73l. 
- - Obstipation 396. 
Appendix, Anatomie 1, 4, 6. 
- Divertikel 759. 
- Fremdkorper in der 449. 
- ROntgenuntersuchung der 88. 
- Tastbarkeit der 456. . 
- Verlagerung der 455, 459. 
Appendizitis 68, 224, 448. 
- abortive 454. 
- Abwehrreflex bei 8l. 
- Adhasionen bei 65. 
- Allgemeinbefinden bei 457. 
- durch Askariden 40l. 
- Atiologie, Pathogenese 447. 
- Beteiligung des lymphatischen Appa-

rates 452. 
- - Peritoneum 463. 

- Blutbefund bei 458. 
- chronische 395, 447, 460, 465. 
- bei Colica· mucosa 337, 453. 
- destructiva 454. 
- Diagnose 463. 
- Differentialdiagnose gegen Duodenal-

ulcus 586. 
- DuodenalgeschwUr nach 571. 
- Entscheidungsstadium 450. 
- Erbrechen bei 163. 
-- Fieber bei 457, 462. . 
- und FleischgenuB 453, 459. 
- Folgezustande nach 451, 469. 
- Haufigkeit 453. 
- innere Behandlung 469. 
- Kalteapplikation bei 25l. 
- Krankheitsbereitschaft 447. 
-- und Kolitis 65, 338. 
- larvata 454. 
- Magenschmerzen bei 73. 
- Magendarmsymptome bei 456. 
- Obstipation bei 50, 396, 453. 
- operative Behandlung 47l. 

Oxyuren durch 159, 402, 452. 
Palpation bei 455. 

- Pathologische Anatomie 447. 
- Perforation bei 451, 459, 462. 
- Peri- 456, 460, 474. 
- llhlegmonosa ulccrosa simplex 450. 
- Primarinfekt bei 450. 

Prognose 468. 
Pseudo- s. diese. 

Appendizitis, Puls bei 457. 
- recidiva 460. 

ROntgenuntersuchung bei 98. 
Schmerzen und Druckpunkte bei 454, 
455. 
simplex 454. 

- Stauungs- 451, 459. 
- Sterblichkeit 453. 
- Symptomatologie 453. 
- durch Trichocephalus 404, 452, 453. 
- typhosa 457. 
- Unterschied von Typhlitis 468. 

Verlauf, Komplikationen, 459. 
als Vorlaufer anderer Krankheiten 65. 

Appendizitisnarben 65. 
Appetitanregung 197. 
ArekanuB 237. 
Arekolin 237. 
Argentol 260. 
Argentum 26, 36, 260. 
- colloidale 246, 512. 
- nitricum 248, 302. 
- proteinicum 246. 
Argentumklistiere s. Klistiere. 
Arginase 23. 
Arginin 23. 
Argonin 260 .. 
Aromatische Stoffe im Stuhl 59. 
Aron'sches Zeichen 455. 
Arsen 36. 
- bei Darmkrebs 725. 
- - Sarkom 728. 
Arsenvergiftung 36. 
Arterien s. GefaBversorgung. 
Arteriomesenteria'er DarmverschluB 679. 
- - bei Enteroptose 68l. 
Arteriosklerose der Darmarterien 764. 
Artorhexis 52, 184. 
Arzneistoffe in den Fazes 142. 
Arzneimittelkonkremente im Darm 670. 
Ascaris lumbricoides 158, 400. 
- Appendizitis durch 452. 
- Chenopodium bei 238. 
- Durchwanderung durch die Darrmwand 

675. 
- Farnwurzel bei 237. 
- Fernwirkung bei 40l. 
- Krankheitserscheinungen 400. 
- Mittel gegen 402. 
- Naphthol bei 238. 
- Obturation durch 674. 
- Thymol-Eukalyptuskur bei 238. 
- Zitwersamen bei 238. 
Ascites s.· Fliissigkeit~aneammlunj!'. 
Ascolische Meiostagminreaktion 715. 
Aspirin s. Acid. acetyl. salicyl. 
Asthenischer Typ s. Typus asthenicus. 
Asthma dyspepticum 735. 
:;- bei ObstIpation 376. 
Atherschwefelsauren bei Darmstenose 640. 
- und EiweiBfaulnis 59. 
- bei Pankreasinsuffizienz 55. 
:;- . quantitative Bestimmung 169. 
AtlOlogie 53. 
Atonia gastroduodenalis acuta 680, 777. 
Atonie des Darmes 352, 738. 

56* 
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Atonie des Magens bei Enteroptose 74l. 
Atophan 244. 
Atoxyl725. 
Atresia ani 41, 666. 
Atrophie des Darmes, Anatomisches 42. 
Atropin 15, 23, 80. 101, 227, 243, 259, 

340, 391, 440, 485, 592. 
- bei Darmstenosen 704. 
Auerbach'scher Plexus s. Plexus. 
Aufblahung s. Luftaufblahung. 
Aufgeschlossene Nahrungsmittel 200. 
Austernvergiftung s. Mytilismus. 
Autointoxikation 38, 50, 58, 65, 789. 
- bei Enterocolitis 418. 
- und Obstipation 375. 
Auskultation des Abdomens 84. 
Ausnutzbarkeit der Nahrungsmittel 175. 
Avitaminosen 27, 36. 
Azetonkiirper im Urin 17l. 
Azeton bei Dyspepsiediat 303. 
Azetonalzapfchen 260. 
Azidalbumin 20. 
Azidol-Pepsin 214, 216. 
Azotorrhoe 165, 166. 

B. 
Baden-Baden 263. 
Bader s. Hydrotherapie. 
Bacterium coli 151, 209, 41l. 
- enteritidis 411. 
- - Giltigkeit des 6l. 
Bakteriamie 37. 
Bakterien s. auch Bazillen, Mikroorga­

nismen 29, 38, 56, 129, 150, 223, 507. 
amylumabbauende 31, 135, 138, 209, 
290. 
Anreicherung mit niitzlichen 208, 396. 
bei APIlendizitis 447, 45l. 
bei Colitis ulcerosa 487. 
Dickdarm- 17. 
im Duodenalsaft 166. 
bei Darmdyspepsie 266, 274, 281, 286, 
29l. 
bei Enteritis 410, 411, 424. 
entgiftende 59. 
Faulnis- 31, 32, 56. 
als Fermentersatz 24, 54. 
fettabbauende 13, 138. 
bei Garungsdyspepsie 290. 
bei gastrogener Diarrhiie 268, 282. 
granulosehaltige 132, 291. 
histidinabspaltende 60. 
Kulturverfahren 153. 
lange, i~ Stuhl 152. 
Milchsaure 209. 
saurebildende 32. 
Schutzvorrichtungen gegen 62, 427. 

Bakterienarmut des Obstipationsstuhls 354. 
Bakterienflora des Darmes 29, 32. 
- Wirkung der Salzsaure auf die 427. 
Bakteriengehalt des Kotes 32, 33, 150. 
- - - bei GalleabschluB 53. 
Bakteriengifte 37, 55, 58, 60, 62, 63. 
- und Autointoxikation 60, 790. 

Bakteriengifte, VertUinderUl1g der, durch 
Adstringentien 244. 

- Wirkung des Suprarenins auf 243. 
Bakterienlipoide 62. 
Bakterienmenge 150. 
Bakteriennahrboden, Umstimmlmg des 

Bakteriennii,hrbodens 209. 
Bakterientoxine s. Bakteriengifte. 
Bakterienvermehrung durch Abfiihrmittel 

56, 150, 223, 233, 234. 
- - Opiate 241. 
Bakterienverminderung 150, 236. 

durch Adstringentien 244. 
- - Diinndarmepithel 29, 63, 270. 
- - Pankreassaft 270. 
- - Sauerstoff 261. 
Bakterienwagung 150. 
Bakterielle Zersetzungsprodukte 136. 
Bakterizide Kraft des Darms 03, 270, 

427. 
Bakteriotherapie bei Colitis 496. 
Bakteriurie 169. 
Balantidium coli 154, 407, 566. 
Balantidienenteritis s. Enteritis. 
Balsam. peruv. 519. 
Baldrianwurzel 218, 389. 
Balneotherapie 252. 
Bandformkot s. Kot. 
Bandwiirmer, s. auch Taenia, 1Ii6, 398. 

und Appendizitis 452. 
- Diagnose 400. 
-- Mittel gegen 237, 238, 400. 
- Symptome 398. 
Bariumbrei s. ROntgen, Kontrastbrei. 
Bariumsulfatsteine im Stuhl 142. 
Barytsalz 26. 
Basedow'sche Krankheit, Diarrhiie bei 

318. 
Pankreassekretion bei 54. 
Fettstuhl bei 54, 132. 
Differentialdiagnose gegen Sprue 313. 
Symptom 82. 

Bauch s. auch Abdomen. 
- 'Auftreibung des -es 75, 77 (s. auch 

Meteorisnlus ). 
- Eingesunkensein des 78. 
Bauchaorta, Fiihlbarkeit der 734. 
Bauchbriiche 682. 
- Bandagen fiir 255. 
Bauchdruck 79. 
- Beeinflussung durch Gymnastik 250. 
Bauchdeckenhyperasthesie, elektrische Be-

handlung 253, 254. 
Bauchdeckertschmerz 68. 
Bauchfell, Anatomie 1, 4, 6, 8. 
- Histologie 10. 
- Untersuchungsmethoden 167. 
Bauchfellentziindung s. Peritonitis. 
Bauchfenster 15. 
Bauchhaut, Anderungen der 74. 
Bauchemphysem 75. 
Bauchmassage 247. 
Bauchmuskelspannung 78, 456, 578. 
Bauchmuskelschwache, Massage bei 248. 
Bauchpresse, mangelhafte 50, 349, 745. 
Bauchpunktion, diagnostische 167. 
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Bauchschmerz 782. 
Bauchschmerzen, Einteilung nach v. Ortner 

69. 
Bauchspannung bei Peritonitis 462. 
Bauchspeicheldriise s. Pankreas. 
Bauhin'sche Klappe s. Valvula Bauhini. 
Bazillen, s. auch Bakterien. 
- Colitis- 410, 483, 538. 
- des Darms, verschiedene 151, 152, 209, 

291, 292, 410, 
- Dysenterie 537 (s. Dysenterie). 
- - und Proktitis 504. 
- Dysenteroid 410, 537. 

Paradysenterie s. Dysenteroid. 
Paratyphus B. 38, 410. 

- Pseudodysenterie s. Dysenteroid. 
- - und Proktitis 504. 
- Shiga-Kruse 537, 038. 
- Tuberkel- s. Tuberkelbazillen. 
Bazillendysenterie s. Dysenterie. 
Bazillentrager 65, 541, 551. 
Becherzellen 12. 
Beefsteakstuhl 281. 
BekOmmlichkeit der Nahrung 184. 
Belastungstherapie s. Grobkost. 
Belladonna 228 (s. a. Atropin). 
Benebelung des Enddarms 261. 
- bei Colitis 261. 
Benzidinprobe 148. 
Benzol 403. 
Benzonaphthol 233. 
Benzylphenolcarbamiusaure 403. 
Bernsteinsaure 136. 
Beruhigende Mittel 240, 244. 
Bildungsanomalien des Darmes 33. 
Bilen 217, 226. 
Bilensuppositorien 260. 
Bilharzia 407. 
Bilirubin 28, 31, 136, 137. 

bei anaphylaktischer DiarrhOe 315. 
- BasedowdiarrhOe 318. 
- Bazillenruhr 545. 
- Darmtuberkulose 619. 
- Enteritis und Gastroenteritis 421, 
429, 443. 

- - JejunaldiarrhOe 276. 
- - Sprue 312. 
- im Stuhl 137. 
Bilirubinkristalle im Stuhl 141. 
Biliverdin 137. 
- bei JejunaldiarrhOe 276. 
Bindegewebe, rohes, Verdauung 20, 23, 51, 

52, 126, 183. 
- im Stuhl 120, 131, 269. 

- - bei gastrogener. DiarrhOe 269, 
270, 280. 

- - - bei Darmreizung 280. 
- - - - Garungsdyspepsie 291. 
Birmenstorfer Wapser 263. 
Biochemische Reaktionen bei Darmkrebs 

715. 
Bioson 203. 
Bismolan 260, 533. 
Bismolangleitsalbe 534. 
Bismon 246. 
Bismutose 246, 440. 

Bismut 36, 214, 240, 240, 307, 433, 435, 
440, 495, 511, 557, 592, 625. 

- cafl:.onicum 181, 246. 
- Duodenalsondenbehandlung mit 246. 
bitannicum 246, 245. 

- subgallicum 246, 261, 435, 440, 557. 
- subsalicylicum 234, 246. 
- tannicum 246. 
- subnitricum 246. 
Bismutkristalle im Stuhl 142. 
Bismutzapfchen 260. 
Bittersalz s. Magn. sulfur. 
Bitterwasser 510. 
Bitterquellen 263. 
Blahungen s. auch Meteorismus, Flatulenz, 

Tympanie. 
- bei Darmhyperamie 762. 

- Garungsdyspepsie 290. 
Hydrotherapie bei 252. 

- Kohle bei 231. 
- Leibbinde bei 255. 
- Massage bei 247. 
- Ozon bei 236. 
- und Zersetzungsprodukte 136. 
Blauholz s. Campech. lignum. 
Blaschenemphysem d. Darms 736. 
Blastomyzeten bei Sprue 309. 
Blasenerkrankung bei Appendizitis 460. 
- - Colitis 491. 
- - Gaptroenterocolitis 423. 
Bleikolik 227, 351, 354, 785. 
Bleistiftkot s. Kot. 
BleivIJrgiftung 65, 73, 78. 
- und ObstiJlation 359, 785. 
- Ulcus duodeni bei 573. 
Blinddarm 1, 4 (s. Appendix). 
Blindarmentziindung s. Appendizitis und 

Typhlitis. 
Blumberg'sches Zeichen 455. 
Blut, Amylase im 166. 
- Antitrypsin im 166. 
- Bakteriologie des 173. 
- im Duodenalpaft 166, 580. 
Blutarmut s. Anamie. 
B:ut, okkultes 147. 

- bei anaphylaktischen Diarrhoen 315. 
- - Darmarteriosklerose 765. 

- - - Darmgeschwiiren 606. . 
- - - Darmhyperamie 76~. 
- - - Darmkrebs 714. 
- - - barmpolypen 730. ' 
- - - Darmtuberkulose 619. 
- - - Duodenalgeschwiir 575.579,580, 

588, 589. 
- - Enthelminthen 156, 401, 404, 
405. 
- - Sarkom 727. 

- - - Ulcus pepticum jejuni 597. 
- im Stuhl 72, 117, 146. 

- bei ,Amobendysenterie 562. 
- Bazillendysenterie 545. 558. 
- Coliea mUCOFa 335. 
- Colitis 481, 489, 499. 
- Darmtuberkulose 619 . 
...:.. DuodenalulcllS 580. 
- ;&mbolie der Darmgefalle 770. 
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Blut im Stuhl bei Enteritis 445. 
- - - Gastroenterocolitis 42l. 
- - - gutartigen Geschwiilsten 44, 
729, 732, 733, 734. 

- Hamorrhoiden 526, 527,528, I 

·533. 
- Obstipation 372. 
- Proktitis 506. 

- - - Strangulationsileus 654. 
- - - ZirkulationsstOrungen43, 763. 

Blutbild s. auch Hyperleukozytose und 
Anamie. 

- bei Amobendysenterie 563. 
- Bazilltlndysenterie 547. 

'- - Colitis gravis 490. 
- - Darmdyspepsie 278. 
- - Obstipation 376. 
Blutbrechen 73. 
- bei Duodenalulcus 580. 
Blutstillende Mittel 260. 
Blutungen, Hamatoidinkristalle bei 14l. 
- Sitz der 147. 
- Zapfchenbehandlung 260. 
Blutuntersuchung 17l. 
Boas-Opplerbazillen im Stubl 152. 
Bolus alba 181, 231, 23/), 433, 441, 485, 495, 

557. 
Bolusal 261, 511. 
Bolussteine 142, 235. 
Boraniumbeeren 226. 
Borax 37. 
Borborygmen 69. 
Botriocephalus cordatus 156. 
- latlJs 156; 107, 398, 399. 
Botulin 36. 
Botulismus 36. 
Dougieren bei Proctitis syph. 514. 
Bouma-Milch 190. 
Boxbergers Pillen 226. 
Bradykardie s. Herzsymptome. 
Branntweine 199. 
Brechwurzel s. Ipeca:manha. 
Brom 327, 389. 
Bromlj,tologie 175. 
Brot bei Darmkranken 192, 301, 305. 
- Sehrot 231, 341, 383. 
Brotgetreide, Ausniitzung des 177, 181. 
- Vergiftung 36. 
Briickenau263, 308, 441. 
Brunner'sehe Driisen s. Darmdriisen. 
Brutschrankprobe 134. 
- hei chronischer gastrogener Darm-

dyspepsie 281. 
- - Garungsdyspepsie 292. 
- - Gastroenteritis 421, 429. 
Mc Burney'scher Druckpunkt 455. 
Butolan 403. 
Butter, Verwendung bei Darmkranken 

196. 
Buttersauren 24, 27, 136. 
Butterstubl s. Stuhl. 

c. 
Calcis, Aqua- 216. 
Calcium 25, 216, 224, 246, 344. 

Calcimn carbonicum 216, 217, 244, 246, 307, 
314, 319, 435, 440, 601, 625. 

- intravenos und intramuskular 247. 
- lacticum 345. 
- phospnoricum 246. 
- - peroxydatum 236. 
Calciumchlorid 246, 247, 307, 345, 440, 533. 
- gelatine ~47, 558, 588, 613. 
CalciumeiweiB s. Larosan. 
Calciuinklistiere s. Klistier. 
Calomel s. Hydrargyrum chloratum. 
Oammidge'sche Reaktion 166. 
Camfltlchiani lIgnum 245, 625. 
Camphora 234, 434, 441, 558. 
Capsulae geloduratae 214_ 
Carbo animalis 181, 231, 234, 433, 440, 485, 

495, 557. 
Carcolid 235, 44], 557. 
Cascara sll-grada 225, 388. 
Catechu 240, 625. 
Cederschiold'sche Massage 248. 
Cercomonas hominis 153. 
Cerolin 384. 
Cesol 189. 
Chaporro amar~osa 240, 566 .. 
Charcot-Leyden sche Kristalle 14l. 
- - im Stuhl bei Colica mucosa 335. 

- -' Colitis 481, 489. 
- - - - - Dysenterie 545, 562. 
- - - - - Enthelminthen 156. 
- - - - - Proktitis 511. 
Chatel Guyon 343. 
Chenopodiun:! s. 01. chenopod. 
Chenosan 239, 403. 
Chilaiditi'sches Symptom 106. 
Chilomastix 407. 
Chinintherapie bei Protozoen 407. 
Chloralhydrat, Resorptionsverzogerung 

durch 189. 
Chlorophyll 28. 
Chlorose, Beziehung zu Darmleiden 172. 
Cholaktol 763. 
Cholagoga 22. 
Cholamie 73. 
Cholangitis, Cholezystitis s. GaUenerkran-

kung. 
Cholera herniaire 654. 
- nostras 418. 
- typhoid 423. 
Cholesterin 27, 3l. 
Cholesterinplatten im Stulu 140. 
Cholin 15, 40, 58, 228, 229, 703. 
Cholsaure s. GaUensaure. 
Chrysarobinsalbe 535. 
Chrysophansaure 224. 
Cinae flores 238. 
Citobarium 87. 
Clostridium butyricum 151, 152. 
Co burger QueUe 263. 
Cocain 260, 533. 
Coccidien 153, 154, 407. 
Codein 242, 556. 
Coecum mobile 347, 395, 466. 
- s. auch Blinddarm und Zokum. 
CochinchinadiarrhOe 406_ 
Coffein 37, 434, 558. 
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Coliea intestini coeci 466. 
mucosa 327. 

Enteroptose 744. 
Appendizitis bei 337, 453. 
nach Appendizitis 460. 
Blutbild 172, 335. 
Charcot-Leyden'sche Kristalle bci 

141, 335. 
- - Chirurg. Behandlung 346. 

Colitis bei 328, 331, 336, 486. 
Darmgries bei 142, 334. 
Heilanstaltsbehandlung bei 265, 345. 
Hormontheorie der 337. 
Kalktherapie bei 247. 
Klistiere bei 247, 258, 340. 
Kolospasmus bei 78, 332, 344. 
Magenschmerzen bei 73. 
neurogene Theorie 329. 
und Obstipation 333, 341, 374. 
RDntgenbefund bei 102, 104, 109, no. 

- - Schlackenreiche Kost 232, 342. 
- Schleimabsonderung bei 56,144,145, 
328 ff., 334. 
- "Spritzer" bei 114. 
- Stuhlgang bei 114, 333. 
saturnina s. Bleikolik. 

Colite mueomembraneuse s. Coliea mucosa. 
Colitis 43, 474. 

aeuta 481. 
-- Rontgenuntersuehung 110. 
-- 'J'herapie 484. 
chronic a 486. 
- Diat bei 494. 
- Rontgenuntersuchung bei 104, lJO. 
gravis s. ulcerosa 487. 

Allgemeines 487. 
Bakteriotherapie 496. 
Blutbild 172. 
Behandlung, chirurgisehc 497. 
- innere 422. 
nach Dyspepsien 487. 
Komplikationen 49!. 
ROntgenbehandlung bei 496. 
ROntgenuntersuchung 108, 109, no. 

granulosa 477. . 
gravis 477, 478, 487. 
hyperplastica 479. 
infiltrativa 477, 479, 499. 
levis 477. 
lokale 483, 484. 
membranacea 477. 
mercurialis 477. 
mucosa 477, 486, s. aueh Colic a mu­
cosa. 
phlegmonosa 479. 
Peri- 474, 475, 477 ff., 483, 49!. 
profunda 479. 
postdysenterica 547. 
Pseudo-infiltrativa 500. 
und Polypen 729, 731. 
Residual 475, 502. 
sclerotica 479. 
simplex 477. 
spastica acutissima 546. 
specifica 477. 
superficialis 477. 

Colitis suppurativa 477, 478. 
- ulcerosa 478, 487. 
- uraemica 479. 
Coion s. Dickdarm. 
Colocynthidis fructus 224. 
Colombodekokt 625. 
Coloptose 742. 
Constrictio 630, 675. 
Constrictor cunni II. 
Conus terminalis 51. 
Cotoin 245. 
Crises anales 787. 

D. 
Danulll'isse, Prolapsus ani dUl'ch 52!. 
Darm, abnorme Lange des 7; 6'15. 
- abnorme Lage 738. 
- angeborener Riesenwuchs 749. 
Darmantiseptica 232. 
Darmadhasionen, Masmge bei 248. 
Darmatrophie 42. 
- und Anamie 426. 
Darmatresie" 666., •.. , 
Darmbakterien s. Bakt,erien. 
- bakterizide Kraft del' 29, 427. 
Darmbewegungen 15, 16, 19, 773. 

abnorme 44, 321, 349, 635, 773. 
-- automatisches Zentrum fiir 49. 

Beeinflussung dnrch Diat 210. 
- - elektrischen Strom 16, 25:3. 
chemische Reize fiir die 47. 
Diagnose del' 77, 635, 695. 
Innervationsstorungen 349, 778. 
psychogene Hemmung 774. 
Steigerung del'. 40, 44, 41i, 101. 
Verminderung del' 48. 

Darmblahung s. MeteorimlUs. 
Darmdriisen, Asynergie del' 39. 
- Brunner'sche 13, 23. 
- Lieberkiihn'sche 13, 23. 
Darmdusche' 258. 
Darmdyspepsien 266. 

s. Garun.gsdyspepsic und Faulnicdys­
pepsie. 
akute 274. 
bei Geschwiiren 278, 625. 
Mischformen, Diat bei 306. 
psychogene 775, 787. 

Darmeinsgbeidung 685. 
Darmepithelieh," bakterizide Fahigkeit 29, 

63, 270, 427. 
- Dnrchlassigkeit fiir Gifte 426. 
- vitale Fnnktion 25. 
Darmerregb3Jl'keit, Abstumpfung dUl'ch 

Klistiel'e "256. 
Darmerweiterung bei Stenosen 631. 
- - Sarkom" 727. 
DarmgefaBe 7. 
- Erkrankung der 7'U. 
Darmgase 28, 136. 
-,-- Resorp,tion' s_ Gasrewrption. 
Darmgera'use.ll.e 84, 774. 
- Konig'sche$ 637. 

bei Okklusionsileus 648. 
- Stenosen 636. 
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Dal'mgifte 58, 63, 656, 658, 789. 
DarmgrieB 142. 
Darmhirn 15. 
Darmhistologie 10, 14. 
Darmhyperamie 761. 
Darminfarkt 768. 
- Ileus durch 661. 
Darminhalt s. Kot und Stuh!. 
- bei DarrnverschluB 632,633. 
- - Stenosen 632. 
Darmkatarrh s. auch Enteritis und Entero­

colitis 407. 
DiarrhOen bei 267. 
eosinophiler 146.' 
bei Gal'ungsdyspepsie 294, 295. 
Pathogenese 268. 
saurer 285. 
Schleirnblutabgange bei 147. 
Unterschied von Entziindung 408. 
Ursachen 273. 

Darrnkoliken bei Addison 317. 
Anchvlostomum 405. 
Basedow 318. 
Bazillenruhr 544, 546. 
Colica mucosa 331, 332. 
Colitis 481, 482, 500. 
Darmaktinomykose 629. 
Darrndyspepsie 278. 
Darmlipornen 732. 
Darrnstenose 634. 
Garungsdyspepsie 290. 
Gastroenterocolitis 419, 428. 
Myomen 733. 
Obstipation 368. 
Okklusionsileus 649. 
Strangulationsileus 654, 782. 
Typhlitis 466. 

elektrische Behandlung 253. 
Hydrotherapie 253. 
Massage 250. 

Darll1krampf s. Darll1spasll1us. 
Darll1lage in del' Bauchhohle l. 
Darmlahll1ung 777, s. auch Ileus. 
- Behandlung 228, 229, 702. 

durch Hyperamie 761. 
- totale 49, 656. 
-- Rontgenbefund 94, u. bei Ileus. 
-- Toxische 657. 
Darmlange J. 
Darmll1assage 247. 
Darll1muskulatur bei Obstipation 350. 
- bei Stenosen 63I. 
Darll1, motorische Arbeit 10, Il3. 
Darnmeurastheniker und Obstipation 359, 

773. 
Darll1peristaltik 16 (s. Darll1bcwegung). 
- abnorme 44, 349, 635. 
Darll1perforation 44, s. auch Peritonitis. 
- durch Ascariden 40l. 

Bolussteine 235. 
- Tierkohle 234. 
- Hirschsprung 754. 

Darmreizbarkeit, erhohte 47. 
Darmreizung von Genitalien aus 66. 

bei Pankreasinsuffizienz 55. 
- Bettruhe bei 250. 

Darmreizung, Garungsprodukte bei 290. 
bei Magenstorungen 269. 

- Sekretionsvermehnmg bei 55. 
Darmresektion bei Baz:U€l1ruhr 559. 
- - Coliea mucosa 346. 
- - Colitis gravis 498, 501. 
- - Colitis infiltrativa 502. 

- Dalmkarzinoll1 723. 
Obstipation 394, 397. 
Sarkom 728. 
Hirschsprung 758. 
VerscbluB del' MesenterialgefaBe 772. 

Darmsaft, paraJytischer 23. 
- s. auch Diilmdarll1saft, Dickdarll1saft, 

DarIlll'ekretion. 
Darmschlauch 591. 
Darll1scbmerzen 67 und Schmerzen. 
Darmschleimhaut 11. 
Darll1sekretion 20, 219. 

s. auch Darmmft. 
Beeinflussung durch Diat 210. 
nervose 23, 56, 321, 328, 776, 780. 
Reize fiir 54, 55. 
Vermehrung del' 47, iii), 219, 266. 
Verminderung del' i)iI, 241, 243, 244, 271. 

Darll1SpaFmen 45, 49, 75, 78, 98, 104, 
107, 367, 662, 776. 

- Behandlung reflektorischer 242, 250, 
252, 253, 393. 
bei Bleivergiftung 785. 
,- Enthelminthen 398, 401, 663. 
-- Gastroentrocolitis 419. 
- Hysterie 664, 665. 
Ileus dm'ch 662. 
und Obdipation 351, 352, 367, 368. 
bei Tabes 786. 
Unterschied von Darll1steifung 636, 68(j. 

Darll1spiilungen 258. 
s. auch Klistiere. 

- bei Darmdyspepsien 307. 
- - Enterocolitis 441. 
- - Darmstenose 703. 
Dal'msteifungen 45, 78. 

bei Darmsteno~!;l 635, 642. 
- Hirschsprmlg 756. 
- Krebs 716. 
- Okklusion 649. 
Lokalisation 694 . 

. Darmsteine 142, 670. 
- Obturation durch 672. 
Darmiiberdehnung, Ileus bei 65(j. 
Darll1unwegsall1keit s. Ileus. 
Darmvarizen 763. 
Darmverengerung s. Stenose. 
- durch von auBen wirkende Ursachen 

675. 
und -vel'schlieBung 630. 
- - allgemeine Pathologie und Sym­
ptomatologie 630. 
- - anatomische Art des Hindernisses 
697. 

Diagnose del' 694. 
Rontgenbefund bei 696. 
8itz des Hindernisses 694. 
spezielle Pathologie und Sym-

ptomatologie 666. 
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Darm.verengerung und -vel'schlieBung, 
Therapie 698. 

DarmverschluB s. lieus. 
Darmwand, Durchlassigkeit fi.iI' Toxine 62. 
Darmwandschadigung durch Zersetzungs-

produkte 270. 
Darmwaschungen 258. 
Dal'mwiirmel' s. Helminthen. 
Dauel'ausscheider 38, 63. 
- bei Bazillenruhr 551, 552. 
Davainea madagascal'iensis 156. 
- asiatica 156. 
Defakation 19, 91, 370. 
- Auslosung durch Klistiere 256. 
- bei Obstipation 359, 370. 
- nervose Storungen del' 773. 
Defakationsanomalien 50. 
Defense musculail'e SI, 456, 467, 57S. 
Degenerative Veranderungen 42. 
Dehnungsgeschwul'e s. Geschwure. 
Dehnungsschmerz 20. 
Dekubitalgeschwiire s. Geschwure. 
Del'matol s. Bismut. subgall. . 
Del'matolsalbe b. Analfissul' 518. 
Del'matolsuppositorien, bei Analfissur 51S. 
Dermatosen s. Hautveranderungen. 
Dermoidzysten 613, 734. 
Desinfizienzien 232, 440, 557. 
Desinvagination 690. 
Desmolyse 52, 183. 
Desmorrhexis lS5. 
Dextrin 22, 212. 
Dextroseinfusionen beim :B'asten 189, 213. 
- bei Colitis gravis 497. 
- bei Ruhr 555. 
Diabetes mellitus bei Pankreaserkrankung 

166. 
bei Duodenalulcus 584. 

- Ekzema ani bei 519. 
- Periproktitis bei 515. 

Diagnostik 64. 
Diaklysma 257. 
Dialysierverfahren 173. 
Diamine 135. 
Diarrhoea alba s. Sprue. 

aestiva 412. 
- paradoxa 101, 109, 116, 370, 373. 
- stercoralis s. D. paradoxa. 
Dial'rhoe s. auch Durchfall. 

bei Addison 40, 217. 
anaphylaktische 311i, 412, 442, 610. 
- Blutbild bei 172. 
Atropin bei 243. 
u,utotoxische 315. 
bei Basedow 40, 318, 320. 
bei Darmamyloidose 320. 
bei Degeneration d. meso Lymphdrii~en 
320. 
EiweiBgehalt d. Kots bci 129. 
endokrine 315. 
bei Erfrierungen 413. 
Fett, bei pernizioser Anamie 426. 
Fettgehalt des Kots bei 129, 131, 132. 
Flagellaten 407. 
gastrogene 40, 52, 217, 267. 
- und Enterocolitis 269. 

DiarrholO', gastrogenc bei Darmtuberkulose 
619. 

Diat bei 206, 299. 
EinfluB des Magens 268, 269. 
Pathogenese 268. 
Thel'apie 307. 
Ul'sachen del' 273. 

Hyperindikanurie bei 170. 
Jejunal s. Jejunaldiarl'hiie. 
durch ldiosynkrasie 316. 
bei Infektionskrankheiten 315. 
bei Karzinom 718. 
Kochinchina 159. 
Kochsalzgehalt des Kots bei 139. 
konstitutionelle psychogene 323. 

-. bei Lm1gentubel'kulose 317, 618. 
nach MilchgenuB 24. 
nervose 109, 322, 716. 
- Blutbild bei .172. 
- Nukleopl'otelde bei 149. 
Pel'istaltik bei 45, 56, 210. 
pl'oteolytisches Ferment im Kot hi 13S. 
Pseudo- s. Diarrhoea paradoxa. 
bei Resorptionsstorungen 56. 
Rontgenbefund bei 97. 
durch Sekretanomalien 55, 266. 

... septische 315. 
bei Stenose 633. 
bei Tabes 786. 
thyreotoxische 318. 
toxische 315. 
uramische Hi8, 317. 
bei Verbrennungen 413. 

Diastase 165. 
Diastatisches Ferment 22 f. 
Diat S. Kost. 
Dia tetik, allgemeine 175. 
Diatetische Kuche 188, 191. 
Diathermie 252. 
Diatht~se Mpatique del' Enteroptose 73S. 
Diazoreaktion bei Bazillendysenterie 546. 
Dickdarm, abnorme Schlingenbildung 7, 

749, 752. 
- Adhasionen 107, 395, 675, 677, 744. 
- Anatomie 1, 6, 7. 
Dickdarmbeteiligung bei Enteritis 443. 
Dickdarmbew€gung, nol'male 16. 
Dickdarmentleenmg, beschleunigte lOS, 

128, 224. 
- verzogerte 97 (s. Obstipation). 
Dickdarmentziindung ~. Colitis. 
Dickdarmerreger 224, 391. 
Dickdarmexstirpation S. Darnrrcsektion. 
DickdarmgaEe 17. 
Dickdarmkatarrh s. Colitis. 
- Hydl'otherapie bei 253. 
- Schleim bei 145. 
- Probediatstuhl bei 149. 
Dickdarmil1halt S. Kot. 
Dickdarm, MaBverhaltnisse (j. 

- Rontgenuntersuchung 8S. 
Dickdarmmft 24. 
Dickdarmschleim 144. 
Diffusion 25. 
Digalen 55S. 
Digipuratum 55S. 
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Digitaluntersuchung 110. 
bei Darmpolypen 731. 
- Dickdarmstenose 644. 

Hamorrhoiden 530. 
- Hirschsprung 755, 756. 
- Periproktitis 515. 
- Proktitis 506. 

Dipeptide 23. 
Dimorphus muris s. Lamblia. 
Diplogonoporus grandis 156. 
Dipylidium caninum 156. 
Disposition 33, 426. 
Distensio coeci 369. 
Distomum 160. 
Diuretin 768, 786. 
Diverticulitis 480. 
Divertikel 758. 
-. angeborene 758. 
_.- erworbene 480. 
- falsche 480, 758. 

Graser'sche 41, 480. 
Meckel'sches 4, 41, 758, 759. 
- Knotenbildung 682, 865. 
- Volvulus 691. 
Schleimhaut 480. 
und phlegmonose Enteritis 500. 

Diverticulosis 500. 
Domopon 242. 
DoppelflintenverschluB am Kolon, Payr'-

scher 106, 108, 348, 395,475,699,744. 
Dorrobst bei Obstipation 383. 
Douglasraum 6. 
-- Exsudat im und Appendizitis 460. 
Drastika 389. 
DrehungsverschluB des Darmes 691. 
Driburger Quellen 263, 308, 343, 441. 
Drucksclunerzen 69, 81. 
Druckpunkte s. Schmerzen. 

bei Appendizitis 455. 
Me Burney'scher 82. 
bei Cholelithiasis 578. 
dorsaler 82, 578. 

-_. bei Duodenalgeschwiir 82, 578, 583. 
mediastralgischer 82. 
S. Punkt 82, 332. 
bei Ulcus pept. jejuni 597. 

Driisen s. Darmdriisen. 
Ductus omphaloentericus, Zysten des 733, 

758. 
- thoracicus 8. 
v. Dungern'sche Reaktion 715. 
Diinndarm, keimtotende Kraft des 29, 37, 

63. 270, 427. 
Diinndarmerreger 223. 
Dfumdarm, Anatomie 1, 2. 
Diinndarmbeteiligung bei Colitis 482, 491. 
Diinndarmbewegungen s. Darmbewegungen. 
Diinndarmentziindung s. Enteritis. 
- Schleim bei 144. 
- Probediatstuhl bei 149. 
Diimldarmmotilitat u. vegetabilische Kost 

17. 
Diinndarmpassage, beschleunigte 96, 127, 

223, 583. 
- verzogerte 94. 
Diinndarmpolypen 729. 

Dfumdarmresektion 55. 
Dfumdarmsaft 23. 
Diinndarmschleim 144. 
Dfumdarmstenose s. Stenose. 
Di.inndarmverdauung, gestorte 127. 
Duodenitis 442, 444. 
- Peri- 584, 575, 589. 
- phlegmonosa 446. 
Duodenale Magenmotilitat 93, 582. 
Duodenalgeschwiir 44, 068. 
- und Appendizitis 460. 
- Behandlung innere 586, 590. 
- - chirurg. 586, 594, 600. 

Blutungen 162, 575, 579, 588, 589. 
Duodenalsondenernahrung 213. 
und Duodenitis 444. 
Differentialdiagnose 586. 
Galvanopalpation 82. 
Hypermotilitat des Magens 162, 579. 
innere Behandlung 586, 590. 
Komplikationen 583. 
okkulte Blutungen 148, 580. 
operative Behandlung 586, 594, 600. 
Pathogenese 569. 
Perforation 575. 
Rontgenuntersuchung 93, 94, 581. 
Schmerzen bei 575, 576, 583. 
Ursachen 570, 571, 572, 574, 609, mo. 

Duodenalileus 664. 
Duodenalkink 744. 
Duodenalkrebs, Operation 724. 
Duodenalpolypen 729. 
Duodenalsaft 23, 160. 
Duodenalsondenbehandlung 164, 214. 
- bei Amobendysenterie 565. 
-- - Duodenalulcus 592. 
Duodenalsondenernahrung 213. 
- bei Ulcus duodeni 591. 
DuodenalsondenuntersuclllUlg 164, 160, 

445. 
- bei Achylia gastric a 164, 445. 
- - Ikterus catarrh. 164, 445. 
Duodenalsonde, Medikamentvernebelung 

durch 261. 
- Sauerstoffeinblasung durch 235. 
Duodenalsondenspiilung bei Darmdyspep­

sie 307. 
Duodenojejunaler DarmverschluB 679. 
Duodenum, Anatomie 1. 

Ampulla s. Bulbus duodeni. 
Bewegung s. Darmbewegung. 
Bulbus 1, 16, 583. 
Divertikel des 759. 
Entleerung 17. 
Erweiterung 5.82. 
Fixation 2. 
Resektion 594. 
RontgenuntersuchlUlg 88, 5Sl. 
Sanduhrform 581. 
Stenose 641, 642, 667. 
- Rontgenuntersuchung 93. 
Spasmen 642. 
Wechselbeziehungen zu Magen 21. 

Durchfall 46, 55, s. auch DiarrhOe. 
bei Appendizitis 456. 

- - Bazillendysenterie 544. 
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DurchfalI, Bittersalz- 138. 
bei Bleikolik 785. 
- Darmgeschwi.lren 606. 
- Darmstenose 633. 
- Darmsyphilis 626. 
- Darmtuberkulose 618. 
- Dickda,rmstenose 644, 645. 
- Duodenalstenose 641. 
elektrische Behandlung bei 253. 
emotioneIler 776. 
bei Garungsdyspepsie 290. 
- Hirschsprung 753. 
l1erviiser 322, 776. 
Senna- 138. 
Stuhlbeschaffenheit bei 115, 116. 
bei Ulcus pepticum jejuni 597. 
Urinrnenge bei 168. 

- bei VerschluB der MesenterialgefaBe 770. 
- Warmeapplikation bei 251. 
Durchspritzgerausch bei Darmstenose 637. 
Durch wanderungsperitonitis 44, 423, 466, 

491, 557. 
Duschen s. Hydrotherapie. 
Dysbakta 552. 
Dysbasia angiosc1erotica 765. 
Dyschezie 49, 50, 369. 

s. auch Obstipation. 
Abstumpfung der Reflexempfindlichkeit 
hoi 359. 
Bakteriurie bei 169. 
Behandlung 391. 
bei Darmstenose 633. 
elektrische Behandlung 254, 393. 
bei Enteroptose 745. 
und Hamorrhoidel1 525, 532. 
Hydrotherapie 393. 
Hyperchlorhydrie bei 365. 

--- Indikanurie bei 170. 
durch KlistiermiBbrauch 256, 359, 390. 
bei Mastdarmkl'ebs 370. 
mechanische Hil1dernisse bei 348. 
l1erviise 349, 774. 
qperative Behandlung 394. 
Ol-Paraffinklistiere bei 259. 
Psychische Behandlung 393. 
Rektalbefund 370. . 

- B;)ntgenuntersuchung 102. 
Dysenterie 476, 477, 536. 

Ami:iben 39, 059. 
- Behandlung 564. 
- Charcot-Leyden'sche KristaIle bei 
141. 
- Epidemiologie, Pathogenese 559. 
- intramuskulare Tannininjektionen 
245. 
- Papaverin bei 240. 
Bazillen- 39, 537. 

Innere Behandlung 552. 
Chirurgische Behandlung 559. 
Heilserumbehandlul1g 552, 553. 
Komplikationen, N achkrankheiten 

549. 
- Schutzimpfung 552. 
Bazillen trager 541. 
Balantidien 566. 
Bilharzia 407. 

Dysenterie, Blutbild bei 172. 
- chronische 547. 
- Definition 536, 537. 

endemische Form 559. 
- epidemische Fornl 537. 
- FlageIlaten 567. 
- galizische 566. 
- Lamblien- 567. 

MischfaIle 560. 
Narbenstrikturen nach 669. 
Polypen nach 729. 
Proktitis bei 508. 
Protozoen- 559, 566. 
Pseudo- 537. 
Ri:intgenuntersuclnmg 104, no. 
rote 545. 
Spirochaeten 568. 

. - weiBe 545. 
i Dysenterieheilstoff Dysbakta 552. 

- - Ruete Enoch 553. 
Dysenterietoxine 554. 
Dysenteroide 537, 541. 
Dyshormonie 40, 58. 
Dyspepsia gastrica bei Entel'optose 743. 
Dys.pepsie s. auch Diarrhiie, gastl'ogene 

, Garungsdyspepsie und Dal'mdyspepsie. 
- Definition 266, 268, 274, 407. 

nerviise 321, 365, 743. 
psychogene 775. 
Unterscheidung von EntzfuJ.dung 407, 
408, 424. 
UlId Colitis ulc. 487, 494. 

Dyspepsiebehandlung bei Appendizitis 
473. 

- - Enteritis 436. 
- - Obstipation 356. 
Dyspragia arteriosc1erotica 43, 764. 

I Dystrypsie 281. 

E. 
Echinokokkuszysten im Darm 734. 
Eiel'eiweiBidiosynkmsie 316. 
EiereiweiBr6hrchen 138. 
Eicheln 245. 
Effleurage 247. 
Eichenrinde 245. 
Eier, Verwendung bei Darmkranken 192, 

193. 
Eierreste im Kot 128. 
Eigenkot s. Kot. 

, Eingeweidewurmer s. Helminthen. 
Einhorn'sche Perlenprobe ll9. 
Einklemmung des Darmes, inn ere bl'uch-

ahnliche 682. 
Einlauf s. auch Klistier. 
- Kontrastbrei 91. 
- hoher 257. 
Eisen 26. 
- im Kot 32. 
Eisenchlorid 533. 
Eitel' im Stulll 145. 

- - bei Ami:ibell- und Bazillenruhr 
545, 562. 

Colitis 481, 489. 
- - -- Darmgeschwuren 606. 
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Eitel' im Stuhl bei Darmtuberkulose 619. 
- - - - Gastroenterocolitis 428. 

- Periproktitis 516. 
- - - - Proktitis acuta 506. 
- - - - tuberkulosem AbszeB 516. 
EiweiB, Abbau bei Darmkrebs 712. 
- Anaphylaxie auf 316, 609, 813. 
-- bakterieller Abbau 31. 
- gelostes 56, 149. 

im Stuhl 143, 149. 
- Colic a mucosa 334. 
bei gastrogener Darmdyspepsie 

282. 
- Darmgeschwiir 607. 
- Gastroenteritis 421, 430. 

- im Urin bei Occlusionsileus 651. 
EiweiBHi-ulnis 59, 135, 267. 
- Briitschrankprobe 134. 
- und Pankreasinsuffizienz 55. 
- - Nachweis 129. 
EiweiBkOrper im Stuhl 149. 
EiweiBkost bei Garungsdyspepsie 190, 304. 
EiweiBmilch 190. 
EiweiBnahrpraparate 201. 
EiweiBprobe bei Garungsdyspepsie 292. 
EiweiBresorption 26. 
- und Pankreasausfall 54. 
- bei verschiedenen Krankheiten 57. 
EiweiBuntersuchu;ngsmethoden 129. 
EiweiBverdauung 20, 22, 24, 53, 129. 
EiweiBzerfallsprodukte 609. 
Ekzem bei Analfissur 518. 

Enteroptose 745. 
Hamorrhoiden 527. 
Mastdarmfistel 517. 
Proktitis 506, 508. 

Ekzema ani 519. 
Elektrisehe Behandlung 253. 

bei Analprolaps 522. 
- Coliea mucosa 345. 
- Darmdyspepsie 308. 
- Dyschezie 392. 

Elektrokaustisehe Behandlung 255. 
Elektrotherm 251. . 
Elektrokollargol s. Argentum colloidale. 
E~bolie del' Darmarterien 43, 411, 768, 
- bei Hamorrhoiden 527. 
- paralytiseher lieus bei 658. 
E!netin 239, 315, 564, 567, 568. 
Emetin-Wismutjodid 240, 565, 567. 
Emodin 224. 
Emphysem del' Bauehhaut 75. 
- df's Darms 736. 
Enddarm, entziindliehe Erkrankung des 

502. 
Endogene Vergiftungen 58, 790, 
Entamoeba histolytiea 154, 155, 561. 
- - Nachweis 564. 
- coli 155. 
-.:. dysenteriae europaeae 566. 
Enteralgia nervosa 781. 
Enteritis 43, 408, 442. 

s. auch Darmkatarrh, Enterocolitis, Ent­
ziindung, Gastroenterocolitis. 
acuta, Diat 434. 
- 'rherapie 433. 

Enteritis anaphylactic a 316, 610. 
- und Appendizitis 451. 

Balantidien 566. 
Coccidien 154. 
chronic a, Diat 435. 
- Therapie 435. 
bei Darmpolypen 731. 
- Darmstenose 633. 
Definition 410. 
Fangopackung bei 253, 
follicularis 415. 
haemorrhagica 445. 
- bei Rontgenbestrahlung 724. 
ex indigestione 413. 
infektiose 410. 
Ketonsaure bei 62. 
Klistiere bei 257. 
Lokalisation del' 409. 
bei Lipomen 732. . 
membranacea s. Colica mucosa. 
Nierenreizung bei 168. 
Pathogenese 409. 
Peri- 445. 
phlegmonose 415, 445, 667, 729. 
bei Poly;t?en 729. 
- Syph1lis 626. 
'rherapie 443. 
Tierkohle bei 234. 
toxische 445, 612. 
ulzerose 445. 
Unterschied von Darmkatarrh 40S. 

Enterocolitis s. auch Gastroenteritis und 
p'armentziindung. 
Atiologie 410. 
Bilirubin bei 137. 
Blutbild 172. 
Diagnose 431. 

-- Diat 303, 305. 
Pathologische Anatomie 414. 
bei Darmstenose 633. 
- Garungsdyspepsie 294, 296. 
Massage bei 250. 
acuta, Diat 434. 

Pathologische Anatomic 414. 
- Symptomatologic 417. 
- Therapie 432. 
- Verlauf, Progno6e 423. 
chronica, Dauer, Atiologic 423. 

Diat 435. 
Pathologischc Anatomie 416. 

- Prognose 430. 
- Symptomatologie 423. 
- Therapie 435. 

Enterogene Intoxikation s. Autointoxi-
kation. 

Enterokinase 22, 23. 
Enterokleaner 258, 702. 
Enteropathien, elektrische Behandlung 253. 
Enterophor 255. 
Enteroptose 41, 42, 348, 738, 740. 
- arteriomesenterialer DarmverschluB bei 

681. 
Behandlung 746. 
Leibbinden bei 255, 748. 
Pathogenese und pathologisehe Anato­
mic 738. 
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Enteroptose, Rontgenuntersuchung 96,110. 
- Symptomatologie 742. 
Enterorrhoea nervosa 322. 
Enthelminthen s. Helminthen. 
Entozoen s. Helminthen. 
Entziindliche Darmkrankheiten 407. 
Entziindung 42, 43, 47, 55, 268. 
- Rontgenbefund 107. 
- Schleim bei 143. 
- Unterschied von Dyspepsie 407, 408. 
Enzytol 725. 
Eosinophile Zellen im Stuhl 146. 
- - - - bei Colitis mucosa 335. 

- - gravis 489. 
- - - - - Dysenterie 511, 545, 562. 
- - - - - Proktitis 507, 511. 
- - - - - Tympanismus 777. 
Eosinophiler Katarrh 14.6, 511. 
Eosinophilie 172. 
- bei Anchylostomum 405. 

- Appendizitis 458. 
- CoHca mucosa 335. 

- - Colitis gravis 490. 
- - Polyposis 731. 
- - Proktitis 511 .. 
Epilepsie 377, 791. 
Epithel s. Darmepithelien, Histologie. 
Epithelien im Schleim 144. 
Erbrechen 73, 162. 
- bei Anchylo&tqmum 405. 
-- - Ascaris 400. 
- - arteriomesenterialem Darmver-

schluB 680. 
- Appendizitis 456. 
- Bazillendysenterie 546. 
- Colitis acuta 481. 
- Darmstenose 635, 696. 
- Duodenalstenose 641, 642. 
- Duodenalulcus 580. 
- Enterocolitis 417. 
- Enteroptose 743. 
- Garungsdyspepsie 288. 
- Hirschsprung 754. 
- Jejunal.stenose 643. 

- - Ileus 649, 654, 696. 
- Invagination 688. . 
- paralytischem Ileus 661. 
- Migrane 791. 
- Myomen 733. 
- Pylorusstenose 73. 
- Strangulationsileus 654. 

Erbrechen, Blut- s. Blut. 
- Hyperemesis 73. 
- Kot- s. Kot. 
- durch Nerveneinfliisse 73. 
- toxisches 73. 
Erdbeerkur bei Sprue 314. 
Erdig-alkalische Quellen 308. 
Erepsin 22, 23, 24, 127. 
- im Stuhl 138. 
- Nachweis 139. 
Erepton 202. 
Ereptonklistier 213. 
Erfrierung, Durchfalle bei 413. 
Ergotismus 36. 
Erkiiltung des Darms' 35. 

I Erkii.ltung und Darmsrorungen 273, 414. 
Erkiiltungskatarrhe 442. 
Erkiiltungsneurosen 442. 
Ernahrung 65. . 
- s. auch Kost. 
- bei pathologischen Verhaltnissen 203. 
- Duodenal. 213. 
- intravenose 213. 
- kiinstliche 212. 
- subkutane 213. 
Erythem, enterogenes 316. 
Erythramie 171, 763 s. Blut. 
Erythrodextrin 132. 
Erythrozyten 171 s. Blut. 
- im Schleim 145. 
Eskalin 260, 592, 595. 
Essigsaure 24, 27, 136. 
- im Garungsstuhl 292. 
Estenogen 226. 
Ester im Garungsstuhl 292. 
Estontabletten 239, 403. 
Etelen 245, 484, 557. 
Eubilein 217. 
Eukain 259, 260, 519. 
Eukalyptus 238. 
Eukodal 558. 
Eukupin 558, 725, 726. 
Eumydrin 244, 702, 705. 
Eupepsie s. Hyperpepsie. 
Eventratio diaphragmatica 685. 
Exantheme 74. 
- anaphylaktische 422. 
- bei Gastroenterocolitis 442. 
Excavatio vesicorectalis s. Douglasramn. 
Exkretion 32. 
- Storungen dar 50. 
Exner'scher Nadelreflex 16, 673. 
Exsudat s. Fliissigkeitsansammlung. 
Exsudation 56, 408. 
Extrakte als Nahrpraparate 201. 
Extraktivstoffe des Fleisches 22. 

F. 
Fangopackungen 253. 
- bei Appendizitis 470. 
Farbstoffe, Resorption 28. 
Farnwurzel 237, 405, 406, 568. 
Fasten 188. 

bei Appendizitis 469. 
- Bazillenruhr 555. 
- Colitis 485. 
- Colit. gray. 494. 
- Duodenalulcus 590. 
- Dyspepsie 298; 306. 
- Entercolitis 433, 436. 
- Faulnisdyspepsie 300. 
- Garungsdyspepsie 304. 

Faulbaum s. Frangula. 
Faulnis s. Briitschraukprobe u. EiweiB, 

bakt. Abbau 58. 
- Nachweis der gestei~erten 169. 
Faulnisdyspepsie, chromsche 277, 602,618, 

716. 
- Diagnose 283. 
- Diat 299. 
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Faulnisdyapcpsie, Krankheitsbild 277. 
- Therapie 296. • 
- Unterstiitzende MaBnahmen 307. 
Faulnisprodukte, intestinale im Urin 169. 
Fazes, s. Kot u. Stuhl. 
Fazesbakterien s. Bakterien. 
~'eigensirup 388. 
Fenchelsamen 218. 
Fermentative Spaltkorper in den Fazes 137. 
Fermentdiagnostik des Darmkrebses 715. 
Fermenttherapie 216. 
Fermente, zelluloseabbauende 24. 
- Abwehr s. Immunstoffe. 
- im Stuhl 137. 
Fermentersatz, Balkterien als, s. Bakterien. 
Fett 217. 
Fett· und Antointoxikation 61. 
Fett, bakterieller Abbau 31. 
Fettbelastungsprobe 132, 165. 
Fettdiarrh6e bei Basedow 319. 
Fettfermente der Bakterien 139. 
Fettgehalt und Pylorusreflex 21. 
- del' Spruestiihle 311. 
Fett als Gallenlocker 22. 
Fettnachweis im Kot 129. 
Fettnahrpraparate 202. 
Fett, Neutral- 21, 130, 131. 
- - bei Sprue 311. 
- quantitative Bestimmung 132. 
Fettresorption 27. 
- bei verschiedenen Krankl\eiten 57,132, 

320, 6' O. 
- und Pankreasstorung 54. 
-- mangelhafte bei Darmhyperamie 763. 
Fett als Saurebinder 600. 
Fettsauren 21, 22, 31, 136, 224, 230. 
- niedere bei Kohlehydratgarung 61, 292. 
-- im Normalstuhl 125. 
- im Harn bei Garungsdyspepsie 292. 
~'ettsaureschollen, mikroskopisch 130, 131. 
- bei chronisch gastr. Darmdyspepsie 292. 
Fettspaltung durch Pankreassaft 22. 
Fettstuhl s. Kot. 
Fettverdauung 20, 51, 53, 183. 
- bei ehronisch gastr. Darmdyspepsie 280, 

299, 300. 
Fettlappchen der Bauchwand 734. 
Fettleibigkeit, Hamorrhoiden bei 525. 
~'ibrin bei Col. mucosa 334. 
- im Stuhl 145. 
~'ibrolysin 470, 702. 
Fibrome 728, 731. 
Fibrolipome 732. 
Fibromyome 733. 
~'ieber s. Korperwarme. 
- alimentares 173. 
- Kot- 373, 671. 
- Tiefenthermometrie 174. 

bei Amob. dys. 563. 
Appendizitis 457, 462. 
Bazillendysenterie 545, 546. 
Colitis ac. 482. 
Colitis gravis 490. 
Colitis infiltrat. 499, ~OO. 
Darmaktinomykose fi29. 
Darmkrebs 714. 

~'ieber bei Darmstenose 640. 
Darmtuberkulose 620. 
EnterQcolitis 418. 
Hamorrhoiden 528. 
Invagination 689. 
Periproktitis 515. 
Proktitis acuta 50fi. 

- - Proktitis syphil. 513. 
Filix Mas s. Farnwurzel. 

. Filmaron 237. 
I Fische, Zubereitung 192. 

Fischvergiftung 36. 
Fissura ani 518. 
- - bei Hamorrhoiden 526, 527. 
- - bei Obstipation 372. 
Fistel, aktinomykotische 629. 
- Mastdarm- 516. 

- Analekzem bei 519. 
- - bei Hamorrhoiden 527. 
- und Prokt. syph. 513. 
- tuberkulose 517. 
Flagellaten 407, 567. 
Flatulenz s. Blahungen und Meteorismus. 
Flatus bei Gastroenterocolitis 430. 
Fleischbriihe 202. 
Fleischkost bei Sprue 314. 
FleischgenuB und Appendizitis 453. 
Fleischreste s. Muskelreste. 
Fleischsolution, Leube, Rosenthal'sehe 201. 
Fleischvergiftung 36. 
Fleisch, Zubereitung fiir Darmkranke 191, 

193. 
Fletscher'sche Methode 186. 
Flexura duodeno-jejunalis 1, 4, 88, fi79. 
Flexura sigmoidea 1, 6. 
- - Volvulus der 691. 
- - Krebs der 724. 
- - abnorme Schlingenbildung 749. 
Fliegenlarven 161. 
Flohsamen 232, 384, 388, 532. 
Flores sulfuris s. Sulfur. 
Fluoride 26. 
Fliissigkeitsansammlung 74. 
- Rontgenuntersuchung 94. 
Folliculin 226. 
Foramen epiploicum s. F. Winslowii. 
Foramen Winslowii 683. 
- - Inkarzeration 685. 
Fermanonalien des Dannes 41. 
Forster'sche Operation 787. 
Frangulae cortex 388. 
Fraktionierte Entleerung 71, 99, 115. 
FremdkOrper im Darm 139. 

im Stuhl 142, 672. 
- - Wurmfortsatz 449. 
- Obturation durch 672. 
- bei Proktitis 506. 
Freund-Kaminer'sche Reaktion 715. 
]'riedenthals Gemusepulver 182. 
Friedrichshall 263. 
Fruchte, abfiihrende Wirkung 222. 
- Ausniitzung 182. 
Fruchtmuse 222. 
Fruchtsiifte 222. 
- bei Obstipation 383, 388. 
Fruhschmerz 72. 
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lhuchtzucker 10. 
Funktion, vitale del' Darmepithelien 25 

motorische des Dickdarms 27. 
- - - Diinndarms 26. 

Galle 22, 27, 136. 
- Blasen- 22, 165. 
- Leber- 165. 

G. 

GallenabschluB und Sprue 313. 
Gallenblasenbeschwerden nach AppendizitiR 

460. 
Gallenblasenerkrankung 22, 65, 68. 
- bei Duodenitis 444. 
- - Gastroenterocolitis 423. 
Gallenbestandteile im Kot 136. 
Gallenfarbstoffe 136. 
Gallenmangel 40, 53, 132, 136, 167, 204. 
- tonfarbener Stuhl bei 117. 
- Fettgehalt des Kots bei 132. 
- Diat bei 204. 
Gallenmuzin 143. 
Gallenpraparate 217. 
Gallensaures Salz 22, 260, 390, 392. 
Gallensauren 136. 
- als Medikament 217, 226. 
Gallensekretion 22. 
~ Storungen del' 53. 
Gallensteine im Stuhl 141. 
-- und phlegmonose EnteritiR 44(t 
- Ileus durch 663, 673. 
Galaktose 26. 
Galvanopalpation 82. 
Gambogiasaure 224. 
Ganglien 9, 14, 778. 
Gangran des Darmes 451, 652, 784, 689, 

769. 
Garung, saure, s. auch Briitschrankprobe. 
- - s. Kohlenhydratgarung. 
- Tympanie durch 734, 735. 
Ga,rungsdyspepsie 135, 216, 217, 267, 284, 

355. 
Allgemeines 284. 

-- akute 287. 
Amylase bei 138. 
Atiologie 284. 
Blahungen bei 138. 
Benzonaphthol bei 233. 
Briitschrankprobe 134. 

- chroni~che 289. 
bei Darmtuberkulose 619. 
Diagnose 295. 
Diat bei 205, 298, 302. 
bei Gastroenterostomie 306. 603. 
Fettausscheidung 132. ' 
gastrogene 286, 287. 
Heilanstaltsbehandlung bei 265. 
KH-freie Milch bei 190. 
Krankheitsbild 287. 
Magenstorung und 269. 
Pathogenese 268, 284. 
Prognose 293. 
Salicylsaure bei 234. 
Sauerstoffein blasnng hei 235. 

Garungsdyspepsie, Starke im Kot bei 134, 
135. 

- Therapie 296. 
- Verlauf 293. 
Garungsileus 657. 
Garungsprobe s. Briitschrankprobe. 
Gasansammlung s. Pneumatose. 
Gasbehandlung 261. 
Gaseinblasung bei Invagination 690. 
Gase, Resorption 28. 
- s. auch Darmgase. 
Gasresorption bei Obstipation 355. 
- bei venos. Hyperamie 762. 
- - Ileus 648. 
- Storung bei Hirschsprung 753. 
Gastroenterocolitis s. auch Gastroenteritis. 

s. auch Darmkatarrh und Enteritis. 
Atiologie 410. 
Diagnose 431. 
Pathologische Anatomie 414. 
Therapie 432. 
acuta, Allgemeinbefinden 418. 

Diiit 434. 
path. Anatomie 414. 
Symptomatologie 417. 
Therapie 432. 
Verlauf, Prognose 423. 

chronica, path. Anatomie 416. 
- §ymptomatologie 423. 

Atiologie 423. 
Allgemeinerscheinungen 425. 
Dauer, Prognose 430. 
Diat 435. 
Therapie 435. 

Gastrocoloptose 738, 747 (s. anch Ente-
roptose). 

Gastroenteritis, Abfiihrmittel bei 190, 432. 
- Warmeapplikation bei 252. 
- Zuckerlosungen bei 190. 
Gastroenterostomie 40. 

und Darmdyspepsien 271, 306. 
und Darmstorullgen '188, 412. 
Diat nach 600, 602, 604. 
Duodenalsondenernahrung bei 213. 
und Magenarbeit 162. 
Nachbehandlung nach 600. 
Ulcus pept. nach 595. 
Rontgenuntersuchung 88. 

Gastrogene Diarrhoe s. Durchfall. 
- Dyspepsie s. Faulnisdyspepsie. 
Gastropexie bei Enteroptose 743, 747, 

749. 
Gastroptose, Leibbinden bei 255, 747. 
Gastrospasmus bei Duodenalulcus 583. 
- bei Cholezystitis 583. 
- bei Nikotinismus 583. 
GefaBlahmung bei Strangulation 656. 
GefaBversorgung 7, 761, 768. 

Arterien 7. 
der Submukosa 14. 
LymphgefaBe 8. 
- in del' Submukosa 14. 
Venen 8. 

GefaBsystem bei Obstipation 376. 
Gekrose s. Bauchfell. 
Gelatine 207. 
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Gelatine-Injektion bei Colitis 495. 
Gelbe Korner im Stuhl 143. 
Gelegenheitsinfektion 282. 
Gelenkschmerzen s. auch Rheumatoide. 
- bei Bazillenruhr 549. 
- bei Colitis 483. 
- bei Enterocolitis 418. 
- bei Gastroenterocolitis 422. 
Geloduratkapseln 214. 
Gelose 442. 
Gemiise, Ausnutzung 182. 
- bei Obstipation 383. 
- Verwendung bei Darmkranken 192. 
Gemiisepulver, Friedenthal'sches 178, 182. 
Genitalerkrankungen 66. 
- bei Colitis mucosa 337. 
- bei Colitis gravis 491. 
Genitalien, Einwirkung auf den Darm 679. 
- Unterentwicklung bei Ent~roptose 746. 
Gerausche s. Darmgerausche. 
- Platscher- s. diese. 
- Rassel- s. diese. 
Gerbsaure, Gerbsaurepraparate 245, 307, 

359, 433, 435, 440, 495, 557, 625. 
Gersuny'sches Klebesymptom 81, 671. 
Geschwiilste, aktinomykotische 629. 
- des Darms 44, 708. 
- Okk. Blut bei 148. 
- Dickdarm- und EiweiBfaulnis 59. 
- entziindliche 734. 
- Kot- 370, 374, 734. 
- Lokalisationsschema 86. 
- Luftaufblahung bei 85. 
- des Meckel'schen Divertikels 759. 
- und Obstipation 369. 
- Palpation 83. 
- und Proktitis 504. 
- Pseudotumoren 370, 734. 
- ROntgenuntersuchung 94. 105, 106. 
- Vorwolbung des Bauches 77, 633, 693, 

695, 696, 753. 
Geschwiire bei Amyloidosis 611. 

- Analfissur 518. 
- - Aktinomykose 44, 627. 
- Behandlung der 612. 
- Blut bei 147. 
- im Diinn- und Dickdarm 474, 475605. 
- bei Blutkrankheiten 611. 
- chronische Rektum- 503, 608. 
- dekubitale 44, 808. 
- - durch Kotmassen 369, 808. 
- Dehnungs- 608. 
- - bei Darmstenose' 631. 
- - bei Hirschsprung 752. 
- diatetische Grundsatze 211, 812. 
- embolische 769. 
- der Flexura sigmoidea 44. 
- follikulare 415. 
- gonorrhoische 512. 
- bei Hamorrhoiden 527. 
- bei Infektionskrankheiten 610. 
- katarrhalische 415. 
- bei Mastdarmfistel 517. 
- des Meckel'schen Divertikels 759. 
- Nukleoproteide bei 149. 
- bei Proktitis 505, 512. 

Ge~chwiire bei Quecksilbervergiftung 44. 
- lID Rektum 44, 506, 608. 

. Rontgenuntersuchung 107, 110. 
- septische 44. 
- Stauungs- 369, 608, 669. 
- - bei Hirschsprung 752. 
- syphilitische 44, 513, 821t 
- tuberkulose 44, 813. 
- uramische 40, 44, 810. 
- nach Verbrennung 609. 
- bei Vergiftungen 612. 
Gestaltsveranderungen des Darmes, Krank-

heit,sbilder bei 738. 
Getranke 198. 
Getreide s. Brotgetreide. 
Getreide, Verwendung bei Darmkranken 

192. 
Gewebskerne s. Kernprobe. 
Gewebsbestandteile im Stuhl 146. 
Gewiirze 198. 
Gicht, Darmsymptome 74. 
- Ekzema ani bei 519. 
Gichtische Diathese der C{)l. mucosa 334, 

338. 
Gifte 35. 
- endogene 36, 58. 
- Nahrungsmittel 36. 
- bei Autointoxikatiol1 58, 375, 789. 
- Enteritis durch Giftstoffe 412. 
- Ruhr- 554. 
Gifttheorie der GefiiBlahmung 656. 
Glaubersalz s. Natr. sulfuric .. 
Glaubersalzquellel1 283, 308. 38fl. 
Gleitpalpation 80. 
Glidine 201. 
Globus pelvicus 101, 102. 
Glossitis bei Sprue 311. 
Glutoidkapsell1 214. 
Glykogen 22. 
Glykopol1 241. 
Glykomecon 242. 
Glykose 26. 
Glykosurie bei Gastrocnterocolitis 422, 430. 
Glyzerin 236, 260, 405. 
- und Magel1verdauung 21. 
- Resorption 27. 
Glyzerinklistier 260, 390, 392. 
Glyzerinzapfchen 260. 
Glyzerophosphatase 27. 
Goldpraparate bei Krebs 725. 
Gonokokken und Proktitis 503. 
Gonorrhoe, Analekzem bei 520. 
- Mastdarmstrikturen bei 512, 669. 
Granatrinde 237. 
Granulobacillus butyricus 152, 153. 
Granulo bakter 336. 
Granulose 152. 
Granulosehaltige Bazillen 152, 153. 
Graviditat, Hamorrhoiden durch 525. 
Greisenalter, Analprolaps im 521. 
Grenzstrang s. Nerven. 
Guajacolcinamyl 233. 
Gummata s. Syphl,lis. 
Gummiarabicum 212. 
Gummi gutt. 224. 
Gurren bei Darmstenosen 638. 
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Gurren bei habitueller Obstipation 366. 
- bei Okklusion 648. 
Gymnastik 250. 

H. 
Habitus asthenicus s. Typus asthenicus. 
- enteroptoticus 739, 740. 
Hamatin 28. 
Hamatoidinkristalle 141. 
Hiimoglobin 171, s. auch Blutbild und 

Anamie. 
Hamoglobinabbau s. Hamolyse. 
Hiimolyse und Gallenfarbstoffe 136. 
Hafersteine 142. 
Hamamelis 260, 533. 
Hiingebauch, Leibbinde bei 255, 747. 
- Behandlung und Operation 746, 747. 
Hamorrhoiden 622, 717, 730. 
- Aftertoilette bei 262. 
- Analfissur durch 518. 

Behandlung 530. 
- Blutungen 146, 526, 528, 533. 
- Hochtrequenzbe.handlung 26], 535. 

bei Obstipation 372. 
und Proktitis 502, 503. 
Prolapsus ani bei 520. 
Radiumbehandlung 261, 535. 
Sitzhitder 253. 
Thrombophlebitis 518, 522, 524, 526, 
628, 533. 
Ziipfchenbehandlung 260, 533, 535. 

Hamorrhoidalpessar 532 .. 
Haemorrhoides pendulae 524, 527. 
Hapan 202. 
Hapanklistiere 213. 
Harnstoff 23. 
Harn s. Urin. 
Haudek'sches Zeichen 93, 581. 
Haustra 6, 10. 
HautOdem s. Odem. 
Headsche Zonen 253. 
Hefe im Stuhl 152. 
Hefefett 384. 
Heftpflasterverbiinde 255. 
Heilanstalten 264, 308, 345, 435, 749, 

782. 
Heilserum s. Serum. 
Heilgymnastik 250, 3S7. 
Helminthen 155, 398. 

Abtreibungskur 236. 
Diat 237. 
Charcot-Leyden' sche Kristalle 141. 
lipoide 399'. 
Nachweis 155. 
Obturation durch 674. 
und phlegmonose Enteritis 446. 
toxine und Autointoxikation 60, 399. 

Hemizellulose 17, 24, 29, 231, 245, 
Hereditat 33. . 
Hernia diaphragmatica 685. 
Hernien 41, 42, 68, 75, 76. 

eingeklemmte 685, 693. 
Erbrechen bei 163. 
Nierenreizung bei 168. 

Hernien, Strikturen 669. 
- Treitz'sche 685. 
Herpes labialis bei Darmkranken 316. 
Herpes zoster 783. 
Herzsymptome bei Colitis 490. 

- Dysenterie 544, 547, 549, 558, 
563. 

- - Gastroenteritis 422. 
- - Obstipation 376. 
Herzkranke, Darmbeschwerden bei 762. 
Hexamethylentetramin 233. 
Hexosen 24. 
Hinken, intermittierendes 765. 
Hirschsprung'sche Krankheit 41, 348, 749. 
- Bakteriurie bei 169. 
- Indikanurie 170. 
- Massage 248. 
- ROntgenuntersuchung 103, 104, 756. 
Histamin 60, 79J. 
Hochfrequenzstrome 261. 
Hollenstein s. Argentum nitI'. 
Holopon 241. 

I Holzmehl bei Obstipation 384. 
Holzpulver 231. 
Homburg 263, 308, 343, 390, 441, 474. 
Homburger Tonschlamm bei Appendizitis 

470. 
Hormonal 228, 389, 703, 786. 
Hormone 56, 58, 59. 
- und Colitis mucosa 337. 
- Dyshormonie 40, 58. 
- und Pankreassekretion 54. 
- bei Obstipation 351. 

: - und Sekretion 56. 
I Houston'sche FaIten 348. 

- - Abklemmen del' 394. 
Hiilsenfriichte 36, 177. 
- Ausnutzung 182. 
- bei Obstipation 383. 
- bei Darmkranken 192. 
Hungerkot 32. 
Hungerschmerz bei Duodenalulcus 575, 577_ 
- - Ulcus pepticum jejuni 597. 
Hungertage s. Fasten. 
Hunyadi-Janos 263. 
Hydrobilirubin 28, 31, 32, 136, 137. 
- bei GiirungsdyspeJlsie 292. 
- bei Gastroenterocolitis 421, 422, 430. 
Hydrobilirubinogen 136, 137, 167. 
- bei Darmkrebs 715. 
Hydrargyrum 26, 36. 
- bichloratum 36, 513, 514. 
- chloratum 36, 56, 223, 232. 
Hydrogenium s. Wasserstoff. 
- peroxydatum s. Wasserstoffsuperoxyd. 
Hydrotherapie 252. 
- bei Colica mucosa 345. 
- bei Darmdyspepsie 308. 
- bei Darmtuberkulose 625. 
- bei Neurosen 776.· 
- bei Obstipation 387. 
Hygiama 203. 
Hymenolepis diminuta 156. 
- lanceolata 156. 
- nana 156. 
Hypaziditat s. Subaziditiit. 

Schmidt- Noorden, KIinik lIer Darmkrankheiten. Zweite Allflage. 57 
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Hyperamie 43, 76l. 
Hyperasthesie des Darms 78l. 
- der Haut 455, 578. 
Hyperaziditat s. Superaziditat. 
Hyperchlorhydrie s. Superaziditiit. 
Hyperemesis s. Erbrechen. 
Hypereosinophilie s. Eosinophilie. 
Hyperindikanurie· s. Indikanurie. 
Hyperleukocytose 172. 

bei Amobendysenterie 563. 
Anchylostomum 405. 
Appendizitis 458. 
Bazillendysenterie 547. 
Colitis 482, 490, 499. 
Typhlitis 467. 

Hyperlymphocytose 172. 
Hypermotilitiit 162, 276, _ 281, 286, 322, 

579, 766. 
Hyperpepsie 49, 354, 356. 
Hyperperistaltik s. Darmbewegung. 
Hypersekretion bei Duodenalulcus 579. 
Hyperthyreosis, Diarrhoen 318, 
- und Pankreassekretion 54. 
Hypnose bei Obstipation 386. 
Hypochondria verminosa 399. 
Hypochylie s. Subaziditat und Magenzu-

stand. 
Hypolymphocytose 172. 
Hypoperistaltik b. Obstipation 351, 352. 
Hypophysin 704. 
Hysteric, Aerophagie bei 735. 
- Colica mucosa und 338. 
- Einsinken des Bauchs bei 78. 
- elektrische Behandlung 253. 
- u. Ileus 659, 664. 

Schmerzen 69. 
Tympanie 75, 675, 734. 

lund J. 

Jalapa 224, 314. 
JalapiI\.us, Sapo 224. 
Ichthalbin 233. 
Ichthoform 233. 
Ichthyolbehandlung der Analfissur 519. 
Icterus bei Ascaris 40l. 
Icterus catarrhalis 444. 
Icterus bei Duodenitis 444. 
- - Garungsdyspepsie 290. 
- - Gastroenterocolitis 423. 
Idiosynkrasie 58, 60. 
- Durchfall durch 316. 
JejunaldiarrhOe 276. 
- Schleim bei 143. 
Jejunitis 442. 
Jejunalstenose 6,42. 
Jejunum 1, 4. 
Ileozokalklappe s. Valvo Bauhini. 
Ileitis 442. 
Ileozokaltuberkulose 617, 622. 
- Rontgenbefund 622. 
- Behandlung 626. 
Ileum 1, 4, 88. 
- Stenose 642. 
Ileus 630, 646. 

Ileus S. auch Constrictio, Darmlahmung, 
Kompression, Inkarzeration, Obturation, 
Stenose, Striktur. 
Nomenklatur. 630. 
Allgemeine Pathologie und Sympto­
matologie 630. 
Spezielle Pathologie und Symptomato­
logie 666. 
Askariden- 400. 
Atropin 227, 702, 704, 705. 
bei Darmtuberkulose 62l. 
bei Darmdivertikeln 758. 
dynamischer 49, 75, 646. 
Diinndarm-, Rontgenbefund 95. 
Garungsileus 657. 
bei Hirschsprung 754. 
Infarktileus 66l. 
intermittierender 645, 674. 
Kompressions- 630. 
bei Myomen 733. 
Neohormonal bei 229. 
Okklusions- 74, 78, 646. 
- Behandlung 706. 
Palpationsbefund 80. 
paralytischer 49, 75, 646, 61>6. 
- bei Hysterie 657. 
- Therapie 702. 
Physostigmin bei 228, 703. 
ROntgenuntersuchung 95, 96, 640. 
spastischer 78, 646, 662. 
- Behandlung 705. 
Strangulations- 630, 646, 61>1, 681. 
- Behandlung 706. 
bei VerschluB der MesenterialgemBe 770, 
77l. 
wandernder 670, 674. 

Immunkorpertherapie 232. 
Immunstoffe 63. 
Impfung bei Bazillendysenterie 552. 
Incontinentia alvi 19, 51, 517,521,544, 724. 
Indikan 1>9, 169, 170. ' 

bei Pankreasinsuffizienz 55. 
- Bazillendysenterie 546. 
- Colitis acuta 482. 
- - gravis 490. 
bei Darmdyspepsien 272, 281, 303. 

Darmkrebs 715. 
Darmstenose 640. 645. 
Enteritis 443. 
Gastroenterocolitis 422, 430. 
Hirschsprung 754. 
Obstipation 376. 
Okklusionsileus 651. 
Strangulationsileus 655. 

Indikanurie 59, 169, 170, 171. 
Indol 31, 59,,135, 169. 
Infantilismus, intestinaler 64. 
Infarkt 768. 
Infektion 37. 

endogene 38. 
und Intoxikation 62. 

- und Proktitis 503. 
Infektionskrankheiten 36, 40, 50. 
Infektionstheorie der GefaBlahmung 656. 
Infektionskrankheit und Appendizitis 452. 
- Darmgeschwiire bei 610. 
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Infektionskrankheit, Duodenalgeschwiir bei 
571, 610. 

- paralytischer Ileus nach 659. 
- und Typhlitis 468. 
Influenza, Durchfall bei 315. 
Infusionen, Dauer·, Tropf- 213. 
- Dextrose 189, 213, 497, 555. 

intravenose 213. 
- bei Bazillenruhr 555. 
- bei Enteritis und Enterocolitis 433, 
436, 497. 
- bei Fastenkost 189. 
Invertzucker 189. 
Kalarose 189. 
subkutane 189. 

Injektionen der Analfissur 519. 
- der Hamorrhoiden 535. 
Inkarzeration 43, 68, 630, 682. 
- nach Appendizitis 460. 
- Erbrechen bei 163. 
- Nierenreizung bei 168. 
Innenbad, subaquales 258, 702. 
Innendruck der Bauchhohle 79. 
Inspektion des Abdomens 74. 
Intertrigo 519. 
Intoxikation, enterogene, s. Autointoxi· 

kation. 
Intussuszeption 685. 
Invagination 43, 68, 685. 
- Atropin bei 243. 
- von Darmpolypen 729. 
- und Colitis infiltrativa 500. 

Erbrechen bei 163. 
bei Fibromen 732. 
Gasbehandlung 261. 
Klistierbehandlung bei 257. 
Krankheitsbild 688. 
bei Lipomen 732. 
bei Myomen 733. 
Prolapsus ani als 520, 687. 
ROntgenuntersuchung 103, 104. 
Schleimblutabgange bei 147. 
bei spastischem Ileus 664. 
Therapie 690. 

Invertin 22, 23, 24. 
Invertzucker 222. 
Invertzuckerinfusion bei Fast,en 189, 213. 
Inulase 24. 
Inulin 24. 
Jod 514. 
Jodoform 261, 519. 
Jodtinktur 234, 535. 
- Klistiere 257. 
• Todkali s. Kal. jodat. 
Ipecacuanhae, Radix. 239, 564, 565, 567. 
Irrigorontgenoskopie 90, 644, 720. 
Isoform 440. 
Isopelletierin 237. 
Isotonie 21. 
Istizin 226. 

K. 

Kachexie bei Enteroptose 740. 
- karrliale 762. 

Kachexie bei Sarkom 727. 
- bei Darmkrebs 712. 
Kadaverin 135. 
Kadmium 725. 
Kaffee 199. 
Kall:aopraparate 199, 300. 
Ka!iseifenkliEtiere 257. 
Kalium bicarbonicum 215. 
- bromatum 25. 
- jodatum 25, 629, 768. 
Kalk im Kot 32, 125, 139, 142. 
- s. Calcium. 
- kohlensaurer, im Stuhl 140. 
- oxalmurer im Stuhl 140. 
Kalkariurie 57. 
Kalkquell€ll 263. 
Kalomel s. Hydr. chloratum. 
Kaloroseinfusion 189. 
Kalteapplikation 251. 
Kalzine s. Calciumchloridgelatine. 
Kalzium s. Calcium. 
Kalziumerepsin s. Peptolysin. 
Kamala .238. 
Kamillenbliiten 218. 
Klj,mpfer s. Camphora. 
Kapillarabdichtung durch Adstringentim 

244. 
Kapromaure 130. 
Karbazid 234. 
Karbenzym 217. 
Karbolgiyzerin 535. 
Kardialgie, enteroptotische 741. 
Karlsbad 262, 263. 308, 343, 390, 435, 441, 

474. 
Karlsbader Salz 22, 262. 
Karminativa 217. 
Kalminprobe ll3. 
Kartoffeln 133. 
- Ausnutzung 177, 182. 
Kartoffelreste im Kot 133. 
- bei Dalmdyspepsie 206, 280, 291. 
Karzinom 44, 68, 708. 

Bilirubinverminderung 136. 
Blutbild 172. 
Rektoskopie ll2, 717. 
Rontgenuntersuchung 105, 100, 719. 
Stierlin'sches Symptom 623. 
Spritzer bei - 114, 719. 

Karzinomentartung der Polypen 729. 
Kase, Verwendung bei Darmkranken ] 92. 
Kasein 23, 600. 
- im Kot 128. 
Kaseinprobe 165, 272. 
Kaskara s. Cascara . 
Kassiaprapalate 222, 225, 226. 
Katarrh s. Dalmkatarrh. 
- Erkaltungs- 442. 
Kauterimtion der Hamorrhoiden 536. 
Kefir 198, 209, 300, 435. 
Keith'scher Knoten s. neuromuskuliirer 

Knoten. 
Kelling'sche Reaktion bei Darmkrebs 

715. 
Kernprobe 55, 128, 165, 272. 
- bei Gastroentelocolitis 429. 
Kestoden s. BandwiiImer. 

57* 
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Ketonsauren 62. 
Ketonurie, enterogene 171. 
Kindermehle 203. 
Kirchberg'sches Symptom 108. 
Kissingen 263, 308, 343, 390, 441, 474. 
Klauden 533. 
Kleber 58. 
Klebersubstanz, Salzsaureverdauung der 

184. 
Klebesymptom s. Gersuny'sches Kl. 
Klimakterium und Col. mucosa 337. 
Kleie, Ausniitzung 177, 181. 
- als Abfiihrmittel 231. 
- bei Obstipation 384. 
Klimatotherapie 264. 
Klistiere 256. 

Agar-Agar 558. 
- actstringierende 244, 510, 521. 
- Alaun 246. 

Alkohol 213. 
Alum. acet. 246, 257, 510. 
Argentum nitro 246, 257. 
Atropin-Mikro- 244, 260. 
Argatoxyl 558. 
Benzin 400, 405. 
Bismut 495, 558. 
Bolus 557, 495. 
Borsaure 497, 558. 
Chinin 407, 567. 
Chlorkalzium 246, 257. 
Clauden 495. 
Carrageen 558. 
Dermatol 485, 495, 497. 
Dextrin 212. 
Dextrose 212. 
Eskalin 495. 
Fleisch (Pankreas) 213. 
Formalin 558. 
gallensaure Salze 260. 
Glyzerin-Mikro- 236, 260. 
Jodoform 485, 495, 558. 
Jodtinktur 234, 257, 514. 
Kamillen 510. 
Karlsbader 441. 
Koagulen 495. 
Kochsalz 497, 510. 
Kohle 557. 
Kohlensaure 257, 261, 690. 
Kollargo1 512, 558. 
Leinsamen 510. 
Mikroklistiere 228, 259. 
NahrkJistiere 212, 702. 
01 258, 342, 390, 440, 497. 
Papaverih 392. 
Paraffin 230, 259, 390, 510, 521. 
Perkaglyzerin 260. 
Radium 258. 
Ratanha 519. 
Salizylsaure 441, 497, 558. 
Sauerstoff 236, 485. 
stuhlfordernde 256. 
subaquales Iunenbad 258, 702. 
Suprarenin 243, 440, 556. 
Tannin 519, 558. 

- TropfkJistier 212, 498. 
- Wasser 50, 222, 389. 

Klistiere, vVasserstoffsuperoxyd 236, 497, 
558. 

- Zinksulfat 497, 510. 
- Zucker sirup 260. 
Klostridien im Stuhl 152. 
Knackebrot 383. 
Knickung des Darms 675. 
Knopfsonde 254. 
Koagulen 533, 558, 588, 613. 

: Kochsalz S. Natr. chloratum. 
Kochsalzinfusion 23, 189. 213, 
KochsalzkJistier 212. 
Kochsalzquellen 262, 308, 389. 
Kochsalzgehalt des Stuhls 139. 
Kochinchinadiarrhoe 159. 
Koffein S. Coffein. 
Kohle S. Carbo. 
- kolloidale 235. 
Kohlenhydrat, Abbau S. Garung. 
- und Autointoxikation 61. 

Entziehung bei Garungsdyspepsie 303. 
Fermente 22, 23, 24. 
und Gallensekretion 53. 
Garung 24, 31, 61, 135, 267, 285, 
S. auch Garungsdyspepsie und Briit­
schrankpro be. 
Garungsprobe 134. 

Kohlenhydratgarung, Darmepithelschadi­
gung bei 61. 
~tuhl bei 117. 

Kohlenhydratnahrpraparate 202. 
Kohlenhydrate, Resorption 26. 
- Verdauung 20, 22, 24. 
- bei Pankreasinsuffizienz 55. 
Kohlensaure 25, 28. 
Kohlensaureresorption 6, 25, 57. 
- und Obstipation 359. 
Kohlensaureklistiere 257, 261. 
Kohlenwasserstoffe 233. 
Kohlensplitter im Stuhl 142. 
Kokzidien S. Coccidien. 
Kolchizin 224. 
Kolibazillenvakzin 235. 
Koliken 20, 67, 68, S. auch Darmkoliken. 
- Kot 373. 
Kolitis S. Colitis. 
Kollaps 174, 418, 454, 656, 770. 
Kollargol S. Argentum colloidale. 
Kolocynthin 224. 
Kolon S. Dickdarm. 
Kolostomie bei Colitis infiltrativa 502. 
- - Darmpolypen 731. 
- - Hirschsprung 757. 
Koloptose S. Enteroptose und Gastro-

enteroptose. 
- und Typhlitis 466. 
Kolospasmus 78. 
- Rontgenbefund 104. 
Komplementbindung bei Darmkre b8 715. 
Kompressionsileus 675. 
Konigsches Gerausch 637. 
KonJunktivitis nach Rubr 549. 
Konkremente im Stuhl 141. 
- - - bei Colic a mucosa 334. 
Konvolvulin 224. 
Konservengifte 37. 
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Konstitution 33, 34. 
- sympathikotoniscl:e 34, 350, 773. 
- vagotonische 34, 331, 350, 572, 662, 

773. 
Konstitutionsanomalien 64. 
Konstriktion s. Constrictio. 
Kontrastbrei 87. 
Kontrastin 87. 
Kontrastbreieinlauf 9l. 
Koprophobie 324. 
Koprorrhexis 371. 
Koprolithen 142, 334, 374. 
- bei Appendizitis 448. 
Koprosterin 31" 32. 
Korner, gelbe 143. 
Korperwarme 173. 
Kosin 238. 
Koso £lores 238. 
Kossamine 245. 
Kost, Abhartungs- 34. 
- Belastungs- 188, 380, 382. 
- - s. auch Grobkost u. tJbungskost. 
- Einheits- 196. 
- einseitige 189. 
- Eiweil3- 190 .. 

Fein- 181. 
l!~ett- 384, 439. 
Grob- 181, 199, 211, 231, 232. 
- s. auch Belastungskost. 
- Gewohnung an 30, 200, 288, 293. 
- bei Darmdyspepsien 271, 289. 
Hunger- s. Fasten. 
Obst- s. Obstkost. 

- Probediat 121. 
- Schleim- 189. 
- §chonungskost 180, 181, 188, 39l. 
- Ubungs- 188, 232. 
- Zucker- 190, s. auch Zuckerkost. 
- Zusammensetzung 196. 
Kostvorschriften bei Appendizitis 468. 

- Bazillenruhr 555. 
- Colica mucosa 341. 
- Colitis acuta 485. 
- - gravis 492. 

Kot, Bilirubingehalt II7, 276. 
. Bindegewebe im 125, 13], 270, 283. 

- Bleistift- 115, 37l. 
- bei Darmstenose 634. 

- Blut, im, s. Blut. 
- Eiterreste im 128. 
- Eigen'- 32, 178. 
- Essigsaurepraparat 125. 
- Farbe 116. 
- Farbemethoden 151, 152. 
- Fasten- 32. 
- Fett im 129, 130, 131, 132. 
- fettreicher 117. . 
- Fett~aure im 125. 
- bei Fleischkost 151. 
- Funktionspriifung 118. 
- Gallenbestandteile im 136. 
- Geruch 117, 169. 
- Giftigkeit 63, 135. 
- Jodpraparat 125. 
- Kalk im 125. 
- Kartoffelreste im 133. 
- Kasein im 128. 
- Kernprobe 128. 
- kleinkalibriger bei Darmstenosc 634. 
- Kohlenhydrate im 133. , 
- bei Kohlenhydratnahrung 151. 
- Konsistenz 114, U5. 
- Kuhmilch- 151. 
- mikroskopische Untersuchung 151. 
- Muskelfasern im 125, 127, 131. 
- Muttermilch- 151. 
- Nahrungsreste im 32, 118. 
- natives Praparat 125. 
- Normal- 123. 

Obturation durch 671. 
- Pflanzenreste im 125, 142. 
- Probediat 119. 
- Reaktion 12b. 
- reisschleimartiger bei Basedow 318. 
- Resorptionspriifung 119. 

Rohfaserreste im 135. 
- Schaf- 368. 
- - bei Duodenahl1cus 581. 
- Starke im 131, 133. - Darmgeschwiiren 612. 

- Darmkrebs 725. I - Stickstoffgehalt 32, 33. 
- tonfarbener bei Galleabschlul3 117. - Darmstenose 700. 

- Darmtuberkulose 624. 
- Duodenalulcus 590, 600. 
- Dyschezie 392. 
- Enterocolitis 432, 435. , 
- Gallenmangel 204. ' 
- Garungs- und Faulnisdyspepsie 205, 
206, 300, 304. 
- Gastroenterostomie 600, 602, 604. 
- Hamorrhoiden 531. 
- Magensekretionssrorungen 203, 302. 
- Obstipation 380. 

- - Pankreassekretionssrorungen 204. 
- - Proktitis 511. 
Kot, s. auch Defakation und Stuhl 32, 

114. 
- Anamnestisches 71. 
- Ausniitzung 33. 

Bakteriengehalt 32. 
Bandform 111), 371. 

Trockengehalt 113, 372. 
- bei Probediatstuhl 114. 

- - des Dickannkots 17. 
- - bei Obstipation 372. 
- Verreiben des 122. 
- Verweildauer im Dickdarm 18. 
- Wassergehalt 25, 46. 
- Zellulose im 125. 
- zylindroide 372. 
Kotbrechen 45, 73, 163. 
- bei spastischem neus 664. 
- bei Okklusionsileus 649. 
- Verschlul3 der Mesenterialgefal3e 770. 
Koteiweil3 s. Eiweil3. 
Kotentleerung s. Defakation. 
- beschleunigte bei Warmeapplikation 

251. 
fragmentierte 99, 370. 

- fraktionierte 71, 99, 115. 
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Kotentleerung, verlangsamte, s. Obstipation 
und Dysehezie. 

- Storung bei Darmstenose 633. 
Koterweiehung dureh Klistier 257, 671. 
Kotfieber 373, 671. 
Kotfistel 17, 28, 346, 396, 496, 497, 559, 

708, 724. 
Kotformen 90, 91, 114. 
- bei Amobendysenterie 562. 

Basedow 318. 
Balantidiumiysenterie 566. 
Bazillendysenterie 544. 
Colic a mueoea 333. 
Colitis 481, 482, 489, 499. 
Darmamyloidose 321. 
Darmstenose 632, 633. 
Degeneration der meso LymphdrUsen 

320. 
Dickdarmstenose 643, 645. 
Duodenalstenose 641, 642. 
Duodenalulcus 581. 
Enteritis 445. 
Faulnisdyspepsie 134, 280. 291. 
ga,trogener DiarrhOe 150, 268, 278. 
Garungsdyspepsie 288. 
Gastroenteroeolitis 417, 420, 425, 

428. 
Hamorrhoiden 527. 
Hirschsprung 752. 
Jejunaldiarrhoe 276. 
ileozokaltuberkulose 622. 
Invagination 688. 
nervosem Durehfall 776. 
Obstipation 370, 372. 
pernizioser Anamie 426. 
Proktitis 506, 508, 513. 
Sprue 132, 311. 
Strangulationsileus 654. 
Typhlitis 467. 

Kotgehalt des Dickdarms 3l. 
KotgeschwUlste 370, 374, 671, 734. 
Kotkolik 373. 
Kotlockernde Mittel 230. 
Kotmenge 114, 372. 
Kotorinde 245. 
Kot~:pritzer 114, 719. 
Ke-t~teb 122, 156. 
:Kbtstauung, Ursache 50. 
- und Analekzem 519. 
- und Colitis 476, 478, 483. 
Kotsteine S. Koprolithen. 
Kotvermehrende Mittel 46, 230. 
Krampfstillende Mittel 260. 
Kraukheitsbereitsehaft, erworbene 34. 
Kreatorrhoe 127, 165. 
Kreatorrhexis 183. 
Krebs S. Karzinom. 
Krebsvergiftung 36. 
Kreuzdornbeeren S. Rhamnus cathartiea. 
Kreislaufverhaltnisse S. Herzsymptome. 
Kresol 31, 59, 407. 
Krisen S. Tabes. 
Kristalle im Kot 139. 
Kroton61s. 01. erotonis. 
Krummdarm S. ileum. 
Krypten S. Darm, DrUsen. 

KUhlrohren S. Leiter'sehe R6ln'en. 
Kugelmassage 248. 
Kukumarin 238. 
KUmmelsamen 218. 
Kunstafter S. Anus praeternaturalis. 
Kupfer 36, 37, 239, 403, 495. 
Kupfermlvarmn 566. 
Kupronat 226. 
Kurin 226. 
KUrbissamen 238, 400. 
Kurorte j!62, 308, 390, 441. 
Kutolza pfehen 260. 

L. 
Lageanomalien S. Darm. 

. Laktase 22, 24. 
-im Stuhl 137. 
Laktobazilline 208, 496. 
Laktose 24. 
Lamblia intestinalis 154, 407, 567. 
Lane'sehe Kniekung 94. 
Lanz'seher Punkt 455. 
Laparoskopie 168. 
Laparotomie und paralytiseher ileus 658. 
Larosan 246. 
Larven S. Fliegenlarven. 
Laudanon 241, 242. 
Lavulose 26, 45, 222. 
- als Nahrpraparat 202. 
Laxin 226. 
Laxantien s. AbfUhrmittel. 
LeberabszeB bei Amobenruhr 562, 563, 

566. 
Lebertran 202, 230, 288. 
Leibbinden 255, 748. 
Leinsamen 232, 384, 388, 391, 532. 
Leineamenumsehlage 251. 
Leeutyl 239, 403, 495. 
Leerdarm S. Jejunum. 
Leguminosen S. HlilsenfrUehte. 
Leiter-'sehe Rohren 251, 26l. 
- bei Analekzem 520. 
Leptothrix im Stub] 152. 
Leukamie, Gesehwlire bei 611. 
Leukohydrobilirubin 117, 136. 
Leukourobilin im Spruekot 312. 
Leukozyten im Stuhl 145, 146. 
Leuzin 136. 
Lezithin 22, 23, 25, 27. 
- vermehrte Ausseheidung bei Pankreas-

ausfall 55, 132, 165. 
- - - - Gallenmangel 132. 
Lezithinnahrpraparate 202. 
Lezithin-EiweiB 201. 
LiehtbMer, elektrisehe 252. 
Lidspaltenerweiterung bei Darmkarzinom 

718. 
Liegekur bei Analprolaps 522. 
Lienterie 183, 280. 
- bei Darmkarzinom 723. 
Ligamentum gastroeolieum 6. 
- hepatocolieum 6. 
- phrenieoeolieum 6. 
Ligaturbehandlung der Hamorrhoiden 5:::5. 
Linimentum antidysenterieum 552. 
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Lini semen s. Leinsamen. 
Lipanin 202, 592. 
Lipase 22, 23, 165. 
- im Stuhl 137, 138. 
Lipoide 25, 27, 132. 
- und Autointoxikation 62. 
- hamolytische 426. 
Lipoidlosliche Stoffe 25, 27. 
Lipoidnahrpraparate 202. 
Lipome 727, 732. 
Lippspringe 263. 
LOsungen s. Salze. 
LOwi'sche Reaktion 166. 
Lues s. Syphilis. 
Luftaufblahung 85. 
Luftschlucken 735, 736. 
Luftschlucker, Massage bei 249. 
Lumbalanasthesie bei Darmlahmung 705. 
Lungentuberkulose und Appendizitis 452. 
Lymphangiome 734. 
Lympha'.ischer Apparat bei Appendizitis 

452. 
Lymphdriisen, Tuberkulose del' mesenteria­

len 320. 
Lymphdriisenerkrankung und Fettstuhl 

117. 
Lymphdriisenvereiterung bei Proktitis 505. 
LymphgefaBe s. GcfaBversorgung. 
Lymphosarkome 727. 

IU. 

Madenwiirmer s. Oxyuren. 
Magen, Anomalien bei Darmdyspepsie 

279. 
- EinfluB auf Garungsdyspepsie 286. 
- Darmstorungen Yom, aus 40, 188, 268. 
- Innentemperatur bei Warmeapplikation 

251. 
keimtotende Kraft 21, 37, 427. 
motorische Insuffizienz 162. 
Resorption 21. 
ROntgenuntersuchung 93. 
Starkeverdauung 287. 
Temperaturausgleich im 21. 

- Wechselbeziehungen zu Duodenum 21. 
Magenarbeit, Ersatz del', durch den Darm 

161. 
Magenbehandlung bei Darmkranken 187. 
Magenblutung 162. 
Magendarmdyspepsien 274. 
Magendarmkatarrh s. Gastroenterokolitis. 
Magenentleerung, beschleunigte 40, 93, 

162. 
vel'langsamte 93, 241. 

- - - bei Duodenalulcus 582. 
- - nach Gastroenterostomie 599. 
- Rontgenbefund 93. 
Magenfunktionsprobe 161. 
Magenmotilitat, duodenale 93, 582. 
Magenraffung s. Gastropexie. 
Magenrechtslagerung 583. 
Magensaft, Niichtern 164, 185, 186. 
MagensaftfluB und Duodenalulcus 579. 
Magenschmerzen 72. 

Magensetretion 52. 
- Verzogerung durch Morphium und Atro­

pin 241. 
Magenspiilung 246, 302, 433, 439, 681, 703, 

726, 748. 
Magen-Storungen 72, 162. 
Magenverdauung, ungeniigende 162, 269. 
Magenverweildauer der Nahrungsmittel 

185. 
- bei Darmdyspepsien 271. 
Magenzustand bei Colitis 482, 491. 

Duodenalstenose 641, 642. 
Duodenalulcus 578. 
Enteroptose 742. 
Garungsdyspepsie 288, 290, 291. 
Gastroenterocolitis 421, 426. 
Faulnisdyspepsie 161, 266, 279, 281, 

283, 302. 
- Obstipation 364. 

Magnesia im Kot 32. 
- carbonica 222. 
- usta 21/j, 222, 343, 601. 
Magnesiaseifen 130, 131. 
Magnesiasulfat, subkutan 229. 
Magnesium perhydrol 216, 222, 236, 307, 

388, 435, 601. 
sulfuricum 25, 388, 391, 435, 495, 554, 
601. 
-- isotonische LOsung 220, 221, 391, 
601. 

Magnesiumsuperoxyd 216. 
Mais, Pellagra durch 36. 
Makrosigma 103. 
Malaria, Durchfiille 315. 
- Diamine bei 135. 
Maltase 24. 
- im Stuhl 24. 
Nfaltose 22, 24. 
Malzextrakte 202. 
Malzzucker 202. 
Mannasirup 388. 
Marienbad 263, 308, 343, 390, 441, 474. 
Mariscae 527. 
Massage 247, 253. 
- hei Analprolaps 522. 
- - Appendizitis 470. 
- - Darmstenose 702. 
- -- Obstipation 249. 
- - Typhlitis 474. 
Mastdarm, Anatomie 1. 
- motorische Funktion 19. 

! - Rontgenuntersuchung 90, 91. 
- spezielle Untersuchungsmethoden 110. 
- Zapfchenbehandlung 260. 
Mastdarmbewegungen s. Darmbewegungcn. 
~Iastdarmelektroden 254. 

I Mastdarmentziindung s. Proktitis. 
Mastdarmempfindlichkeit 259. 
Mastdarmfisteln s. Fisteln. 
Mastdarmgeschwiire, Klistiere bei 257. 
Mastdarmkiihler 251, 261. 
..- bei Hamorrhoiden 534. 
- - Periproktitis 516. 
Mastdarnmeuralgien 78:3. 
Mastdarmstrikturen 511. 
Mastdarmtrager 522. 
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Mastdarmtragheit s. Dyschezic. 
Mastdarmvorfall s. Prolapsus ani. 
Materna 203. 
Maternaschokolade 203. 
Meckel'sches Divertikel s. Divertikel. 
Megazokum 395. 
Megakolon 41, 103. 
Megasigma 103, 749. 
Megastoma entericum s. Lamblia. 
Meiostagminreaktion 715. 
MeiBner'scher Plexus 9, 23. 
Melanurie bei Darmtuberkulose 621. 
Meningismus bei Ascaris 402. 
Menstruation 66. 
- und Colic a mucosa 337. 
Menthol 218, 234, 440. 
Mergentheim 263, 390. 
Mesenteriolum appendicis 6. 
Mesenteria1geschwiilste, gummose 627. 
Mesenteriale Lymphdriisen s. Lymph-

driisen. 
- Lymphdriisentuberkulose 613, 617. 
MesenterialgefaBe, Sklerose s. Sklerose. 
- Embolie und Thrombose s. diese. 
Mesenterialnervenreiztheorie 782. 
Mesenterialspalten, Einklemmung in 685. 
Mesenterium s. Bauchfell. 
Mesorectum 6. 
Mesothorium bei Darmkrebs 725. 
Methan 28. 
Metschnikoff'sche Theorie 208, 789. 
Meteorismus 74, 84, 777. 

bei Basedow 319. 
Colitis infiltrativa 299. 

- Darmstenose 638. 
Hirschsprung 753. 
Obstipation 366. 
Okklusion 648. 
paralytischem neus 660. 
Volvulus 692. 

- lokaler 76. 
- spastischer 75. 
- Stauungs- 75. 
- toter 765, 771. 
- vagotonischer 777. 
- Kampfer bei 234. 
- medikamentose Behandlung 441. 
- Lokalisation bei Verengerungen und 

VerschlieBungen 694. 
Methylmerkaptan bei Autointoxikation 60. 
Mett'sche Rohrchen 138. 
Miesmuschelvergiftung 36. 
Migrane und Darmkrankheiten 791. 
- - Obstipation 377. 
Mikroklysma 259. 
Milben 161. 
Milch 24, 198. 
- bei Bazillenruhr 555. 
- koWenhydratarme 190. 

Calcium carbonicum-Zusatz 216. 
- bei Darmhyperamie 762. 

- Duodenalulcus 590. 
EiweiB- 190. 
bei Darmdyspepsie 280, 300, 303, 305. 
- Enteritis 435, 438. 
Giftwirkung 61. 

Milch, homogenisierte 194. 
- Salizylsaurezusatz 210. 
- Tuberkulose durch 624. 
- vegetabile 305, 438, 590, 604, 70l. 
Milchkur 198, 209. 
- bei Obstipation 384-, 385. 
- bei Sprue 313. 
Milchsaure 27, 136, 222. 
- s. Ac. lacticum. 

durch bakter. Zuckerabbau 31. 
- Giftigkeit 61. 
Milchserum 23. 
Milchzucker 16, 24, 46, 222, 383, 388, 

532. 
- als Nahrpraparat 202. 
Milzbrand 610. 
Milzschwellung bei Bazillendysentel'ie 546. 
- - Colitis infiltrativa 499. 
- - Enterocolitis 419. 
Mineralsalze 220. 
Mineralwasser 22, 220. 
Minervinis Zeichen 455. 
Mischbewegungen 16. 
Mischpraparate 203. 
Miserere s. Kotbrechen. 
MiBbildungen 41, 738, 749, 758. 
Mittellamelle 20, 2~0, 302. 
Mittelsalze 36, 220. 
Molkenkuren bei Hamorrhoiden 532. 
Monosaccharide 24. 
Moorpackungen 253, 470. 
Morbus Addison s. Addisondial'rhoen. 
- Basedow s. Basedow. 

i Morbilli, Durchfall bei 315. 
Morphium 228, 259, 340, 556, 558, 613, 625. 
- und Obstipation 359. 
Motorische Arbeit des Darms s. Darm. 
Moronalspiilungen 558. 
Multanin 245. 
Mumme Braunschweiger 202. 
Mundbehandlung bei Darmkrankheiten 

186. 
Mundverdauung bei Darmdyspepsien 271. 
Muscularis mucosae s. Darm, Histologie. 
Muskeln des Darms 11. 
Muskarin 15, 352. 
Muskelfaserreste im Stuhl 125, 127, 131. 

bei Darmdyspepsie 280. 
- Garungsdyspepsie 291. 

- - Coliea mucosa 334. 
- - Sprue 311. 
Muskelhypertrophie des Darms 41,45, 353, 

631. 
Muskelkontraktur 734. 
Musl;:.elschmerzen s. Myalgie und Rheullla-

toide. 
Muskeltatigkeit bei Darmstenose 638. 
Mutaflor 210, 496, 557. 
Muzin im StuW 143. 
Muzinase 334. 
Myalgie 20, 68, 81; 417, 418, 422. 
Myome 733. 
Myxoneurosis intestini s. Coliea mucosa. 
Myxorrhoea chl'onica 334. 
- simplex 331. 
MytilislllUS 36. 
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N. 
Nachmagen 2, Hi, 29. 
Nachtschmerz bei Ulcus duodelli 577. 
Nadelreflex s. Exner'seher Reflex. 
Nahrpraparate 200. 
Nahrschadellerkrankung, Sprue als 309. 
Nahrklistiere 212. 
Nahrstoff Heyden 201, 213. 
Nahrung, keimfreie 207. 
- EinfluB auf das Duodenalulcus 570. 
Nahrungsmittel, Abbauprodukte del' 135. 
- aufgeschlossene 18I. 
- Ausniitzung del' 33, 17ii. 
- EinfluB del' Zubereitung auf die 177. 
- Ausschalten des Ullverdaulichen 191. 

giftige Beimengsel 36. 
Idiosynkrasie gegen 316. 
sehlackenreiche 181. 
stuhHordel'llde 211. 
stuhlhemmende 21lo 
unverdauliche' 180. 
Zubereitung 181. 
Versetzen del' - mit antiseptischen 
Stoffen 210. 
Verweildauer Un Magen 185. 
Zersetzungsprodukte 135. 
feinste Zerteilung 194. 

Nahrungsmitteltabelle 176. 
Nahrungsmittelintoxikation, Ileus durch 

660. 
Nahrungsmittelreste, verdauliche im Kot 

32, 118, 182, 269, 271, 2",0. 
Nahrungsmittelvergiftungen 36, 37. 
Naphthalin 233, 403, 440. 
Naphthol 233, 238, 406, 440. 
Narbell 44, 74. 
Narbenstriktur 512, 575, 584, 589, 608, 612, 

617, 621, 627, 667, 688, 689. 
Natronquellen 263. 
Natrium bicarbonicum 215, 592, 60lo 

chloratum 25, 219, 221. 
- intravenos s. Kochsalzinfusion. 
- isotonische Losung 220. 
nitrosum 768. 

Natriumphosphat 222, 592. 
Natrium salicyl. 25, 441. 
Natrium sulfur. 25, 592. 
- isotonische Losung 220. 
Nealpon 242. 
Nebelspray 261, 511. 
Necator americanus 159. 
Nematoden s. Rundwiirmer. 
Neohormonal 228, 391, 556. 
Neoplasmen s. Geschwiilste. 
Neosalvarsan bei Oxyuren 403. 
- - Amobendysenterie 566. 
- - Trichinen 160, 407. 
Nephritis s. Nierenerkrankungen. 
Nephropexie bei Hangebauch 747. 
Nerven, Atiologisches 34. 

Anatomie 8, 9. 
Anamnestisches 66. 

--- autonome s. parasympathisehe. 
Giftempfindlichkeit 63. 
Beeinflussung dcr Peristaltik 47. 

Nerven, parasyrnpathisehe 9, 15, 34., 227, 
243, 266, 350. 

- - und Autointoxikation 64. 
- - - Colica mucosa 338. 
- sympathische 9, 34, 242, 266, 350. 
- - tluprareninwirkung 242. 
-- - Uzarawirkung 242. 
NerveneinfluB auf den Darm 40, 321. 
- - die endokrinen Driisen 9. 
-- - die Diinndarrnsekretion 23. 
- - - Pankreassekretion 21. 
Nervenfasern in del' SubmucoEa 14. 
Nervenschadigung bei Enteroptose 745. 
Nerven, schmerzleitende 782. 
Nervensystelll bei Colic a mucosa 338. 
- bei Obstipation 377. 
- zentrales, EinfluB auf paraJ. lieus 659. 
Nervose Beschwerden bei Enteroptose 743. 
Nervenwurzeldurchsclmeidung bei Tabes 

787. 
Nervosc Veranlagung 34, 787. 
Nervmuskelapparat, Un tererregbarkeit Lei 

Obstipation 356. 
Nervus pelvicus und Defakation 19. 
- splanclmicus 9. 
- - und Darmschlllerz 20. 
- vagus s. Nerven, parasYlllpathische. 
Netz 3. 
Nervose Diarrhoe s. Diarrhoe. 
Neubauer'sche Probe ]37. 
Neubildungen 44. 
Neuenahr 263, 308, 343. 
Neura~gie, arteriosklerotische 784. 
- angiospastisehe 784. 
- bei Darmaktinolllykose 62\). 
- und Obstipation 377. 
Neuralgia enteric a 782. 
- saturnina 785. 
Neurasthenie 41, 788. 

In testinal- 48. 
Pseudo- 788. 
und Colic a mucosa 338. 
und Enteroptose 742. 
und Obstipation 358, 376, 773. 
elektrische Behandlung del' Darlll­
beschwerden bei 253. 

Neuritis 81. 
s. auch Nervenschl11erzen. 

- und Autointoxikation 64, 790. 
-- bei Bazillenruhr 54\). 
-- - Gastroenterocolitis 549. 
Neurol11uskularer Knoten (Keith) 347. 
Neuropathie 33, 34. 

enterogene 788. 
elektrische Behandlung 253. 

- Klimatotherapie 264. 
- bei Enteroptose 746. 
Keurose des Darms und Appendizitis 360. 

motorisehe 773. 
- - sekretorische 780. 

-- - - sensible 781. 
-- Beziehungen zu Darl11storungen 787. 
Neutralfett s. Fett. 
Neutralon 216. 
New world hookworm 159. 
Nierenerkrankung 40. 
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Nierenerkmnkung s. auch Albuminurie. 
Nierensteine und Colica mucosa 337, 338. 
Nikotin Ulld Obstipation 359. 
Nikotinismus 37, 65, 68, 73, 784. 
Nitroglycerin 768. 
Nische s. Haudek'sches Zeichen. 
Nohasa·Salbe 533. 
Normosal 555, 590. 
Noventerol 245. 
Novokain 519. 
Nuklease 23, 24. 
--- im Stuhl 137. 
Nuklein 20, 22, 128. 
Nukleinsaure 23, 26, 32. 
- C 22. 
Nukleoalbumin 24. 
Nukleoproteide 27, 32, 56. 
- Nachweis 129, 149. 
- im Stuhl 143, 149. 
Nutrose 600. 

O. 
Obstipation 46, 49, 227, 347 ff., 773. 

Abstumpfung der Reflexempfindlichkeit 
bei 359. 
alimentare 327, 355, 357, 358, 360, 361, 
380. 
Analprolaps bei 521. 
Appendizitis bei 51), 396. 
Aszendenztypus 99, 347, 353, 369. 
- Behandlung 390. 
- und Appendizitis 453, 456. 

- atonische 99, 100, 350, 362, 369. 
- und Autointoxikation 64. 

Bakterienmenge bei 150. 
-- Behandlung 380. 

- Bettruhe 250, 251, 360, 386, 391. 
- bei Bleikolik 785. 
- Carcinomverdacht bei 370. 

und Colica mucosa 331 ff., 341, 374. 
Darnmervmuskelapparat bei 357, 772. 
und Darmdyspepsie 278. 
Darmmuskelschwache bei 349. 
bei Darmstenose 633. 
- Duodenalulcus 581. 
Dyschezie s. diese. 
dyskinetisch spastische 100, 104, 108, 
354, 369. 
- - bei Colic a mucosa 333, 334. 
elektrische Behandlung 253, 254. 
emotionelle 774. 

- Enteroptose und 740, 742, 744. 
Erblichkeit 364. 
l!'ettgehalt des Kots bei 132. 
nach Gastroenterocolitis 423, 428, 435. 
gastrogene 365. 
Gebarmutterleiden und 394. 
habituelle 347. 
Heilanstaltsbehandlung 265. 
Hamorrhoiden bei 525. 
und Hirschsprung 750, 752. 
Hydrotherapie 252, 253, 387. 
Hyperpepsie bei 354. 
hypokinetische 369. 
- RontgenUlltersuchung 99. 

Obstipation, Indikanurie 59, 170, 375. 
Klistiere 256, 257, 258, 389. 
Kohle bei 231. 
Kotbeschaffenheit 114, 115, 370. 
Leibbinden bei 255. 
Magenverhaltnisse 162, 364. 
Massage 249, 387. 
durch mangelliafte Korperbewegung 
360. 
mechanische Hindernisse bei 347. 
medikamentose Behandlung 218, 388. 
als motorische Neurose 349, 773. 
neurogene Einfliisse 350, 357, 377, 381, 
386, 773, 787. 
~ierenreizung 168. 
Olklistiere 258, 229, 390, 392. 
operative Behandlung 394. 
Pentosurie bei 171. 
bei Peritonitis 49, 456, 657. 
physiologische Stuhltragheit 115. 
proktogene 348, 353, s. Dyschezic. 

-- Pseudo- s. alimentare. 
bei Psychopathie 773. 

-- Psychotherapie 387, 393. 
Quellenkuren 262, 390. 
reflektorische 357. 
regelmaBiger Stuhl bei 99, 113, 371. 
Rektumbefund 369. 
Rontgenuntersuchung 97. 
schlackenreiche Kost 199, 230, 360, 380. 

- Schonungskost 385. 
spastische 352, 369. 
- Rontgenuntersuchullg 101. 
Suggestion 358, 387, 393, 773. 
Topographie del' 369. 
toxische Einfliisse 359. 
thyreogelle 774. 
Transversumtypus 348. 
bei Typhlitis 474. 
bei venoser Hyperamie 762. 
Zelluloseverdauung bei 46, 365. 

Obstkost bei Sprue 313. 
- - uramischer Diarrhoe 317. 
- - Obstipation 383. 
- Verwendung bei Darmkranken 192. 
Obstsiifte s. Fruchtsiifte. 
Obturation 630, 670. 

durch Darmsteine 672. 
Enthelminthen 401, 674. 

- Fremdkorper 672. 
- Gallensteine 673. 
- Kotmassen 374, 671. 

Occlusio intestini 630. 
- s. auch Ileus und Okklusion. 
Odem bei Appendizitis 460. 
- der Bauchdecken 74. 
- bei Bazillenruhr 549. 
Oedema cutis circumscriptum 64, 316. 
- des Darms 43. 
- Haut-, umschriebenes 77. 
- bei Sarkom 727. 
Oidium bei Sprue 309. 
Okklusion 347, 499, 621, 646, 753. 

s. auch Ileus und Occlnsio. 
Erbrechen bei 163. 
Indikanuric bei 170, 651. 
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Okklusion, Urinmenge bei 168. 
Okkulte Blutungen s. Blut. 
Olein 62 (ev. unter Fett). 
Olklistiere 258, 341, 3~0. 392, 671. 
Olfriihstiick 183, 165. . 
Olkuren 229. 
Olsteine 141. 
Oleum crotonis 36, 224. 
- Chenopodii 238, 402, 403, 406. 
- Eukalypti 406. 
- jejoris aselli 230, 592. 
- lini 229. 
- menthae pip. 218, 234, 445, 763. 
- olivarum 229, 440, 592. 
- rizini 56, 223, 232, 237, 314, 343, 389, 

433, 440, 470, 484, 510, 554. 
- Santali 244. 
Omalkanwasser 210. 
Opiate 224, 240, 242, 260, 307, 314, 315, 

327, 433, 440, 461, 470, 484, 495, 510, 
519, 534, 556, 625, 707. 

Opium, Tinct. opii 212, 259, 536. 
- Verbindung mit Tannin 242. 
Opiumbehandlung des Ileus 707. 
Optannin 245. 
Orangenbliiten 389~ 
Ornithin 23. 
Orphol 248, 511. 
Orthoform 260, 519. 
Osmose 25. 
Ossin, Strohschein 202. 
Ossosan 202. 
Osteomalazie und Autointoxikation 64. 
Ovalbumin 442. 
Ovarialzyste und CoHca mucosa 338. 
Ovarienpraparate 319. 
Ovogal217. 
Oxalate 26, 140. 
Oxybuttersaure im Urin 171. 
Oxyproteinreaktion bei Darmkrebs 715. 
OXYEauren 31. 

Pankreasfermente 22, 54,. 
- imDuodenalinhalt 164, 165. 
- Hemmung durch Suprarenin 40. 
Pankreasinsuffizienz 40, 53, 138, 164, 180, 

188, 272, 282, 427. 
- Folgen ffir Verdauung 54. 

I - u Achylia gastrica 272, 282. 
- Amylase bei 138. 
- bei Basedow 319. 
- und anaphylaktische Dnrchfiille 442. 
- und Darmdyspepsien 271, 302. 
- bei Gastroenterokolitis 425. ' 
- konstitutionelle Minderwertigkeit 272. 
- Lipasevermehrung 139. 
Pankreasnekrose und Dannlahmung 50. 
Pankreassekretion 21, 22, 52. 

Erreger der 21, 272. 
- Hemmnng durch Morphin 241. 
- Storungen 53, 127, 128, 129, 132. 
- - Diat 204. 
- thyreotoxische 318. 
Pankreassteine 54. 
- im Stuhl 141. 

! Pankreassymptome 166. 
Pankreastumoren 54. 
Pankreatin 165, 217, 442. 
Pankreatitis chronic a 54. 
- bei Duodenalulcus 584. 
- und Duodenitis 444. 
- paralytischer' neus nach 658. 
Pankreon 55, 165, 217, 245, 302, 314, 319, 

440. 
Pantopon 240, 241, 242, 259. 
Papain 216. 
Papayotininjektion 511. 
Papaverin 102,240, 242, 259, 260, 340, 389, 

392, 495, 510, 532, 592, 613, 625, 705, 
786. 

Paracotoin 245. 
Paraffinal 230. 

Oxyuris vermicularis 159, 238, 258, 402. I 

- Analekzem bei 519. 

Paraffinum liquidum 230. 
- - Klistiere 259. 
Paraffitoria 260, 532. 

- Analfissur bei 518. 
- und Appendizitis 402, 452. 
- Eier, Nachweis 156, 
- und Proktitis 503. 

Oxura1403. 
Oxyanthrachinone 224. 
Oxygar 236. 
Oxymors 403. 
Ozon 236. 

P. 
Paderastie, Analprolaps durch 521. 
Palmitinsaurethymolester 233, 407. 
Paneth'sche Zellen 13. 
PankreasabszeB bei Duodenalulcus 584. 
Pankreas, Achylie s. Pankrea,insuffizienz. 
- Diagnostikum (Winternitz'sches) 166. 
- funktionelle Untersuchung 165, 166. 

Klistiere 213. 
Supersekretion 53. 
- bei Duodenalulcus 580. 
Unterbindung der Ausfiihrungsgange 54. 

- Anthelminthica 239. 
Paratyphlitis 446. 
Paratyphus B. 38, 410, 551. 
Partialantigen 624. 
Pavon 242. 
Payr'sches Symptom s. Doppelflintensym. 

, ptom. 
, Pellagra 36. 

Pelletierin 237. 
Pendelbewegungen 16. 
Pentosane 17, 24, 29, 231. 
Pentosen 24, 26, 30. 
- bei Obstipation 376. 
- im Urin 171.. 
Pepsin 23, 52, 215, 216, 315. 
- im Stubl 137. 
Pepsinsalzsauremjektion 511. 
Peptide 20, 22, 26, 31. 

I Peptolysin 138. 
, Pepton, Witte 22, 167, 201. 

- als Klistier 212. 
- s. auch Darmperforation. 
Perforation s. Peritonitis. 
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Pflricholezystitis 11ach Appendizitis 45l. 
Pericolitis s. Colitis. 
Periduodenitis nach Appendizitis 45l. 
- Rontgen 94. 
Perienteritis 445. 
Perimetritis und Appendizitis 460. 
Periostitis bei Bazillenrubr 549. 
Periproktitis und Obstipation 369. 
Peristaltik s. Darmbewegungen. 
Peristaltin 225. 
Peritoneum s. Bauchfell. 
Peritonitis 44, s. auch Darmperforation. 

adhaesivabei Enteroptose 745. 
bei Appendizitis 451, 460, 462. 

-- - Colitis acuta 475, 479. 
- - - gravis 49l. 
- - - infiltrativa 500. 
- - DarmgeschwUr 607. 
- '-- Darmkl1rzinom 722. 

- Darmpolypen 731. 
- Darmstenose 640. 
Diagnose 464, 657, 66l. 
bei Duodenalulcus 575, 584, 588. 
Dureh wanderungs- 44, 423, 466. 
Erbreehell bei 163. 
bei· Hirschspnmg 754. 
Ileus bei 675. 
Kalteapplikation bei 25l. 
Kohlensaureklistier bei 257. 
paralytischer Ileus durch 657. 
perforativa 50. 
bei Proktitis 505. 
puerperale 50. 
Reibegerausche 84. 
Rontgenuntersuchullg 94. 
bei Strangulationsileus 655. 
Strangulation naeh 685. 
tuberkulose 621. 
bei Typhlitis 468. 
Warmeapplikation bei 252, 253. 

Perityphlitis 446, 46l. 
- s. auch Typhlitis. 
Perlenprobe s. Einhorn'sche Probe. 
Perkussion des Abdomens 84. 
Perniziose Anamie s. Anamie. 
Pessare s. Hamorrhoidalpessar. 
Petrisage 248. 
Peyer'sche Driisenhaufen 4, 13, 37. 
Pfefferminztee 237. 
PflanzeneiweiB 201. 
PHapz~nfaser s. Zellulosc. 
Pflanzenreste im Stuhl 125, 142. 
PfOrtner s. Pylorus. 
Phantomtumoren bei Hysterie 642. 
Phenol 31, 59, 135. 
Phenolderivate 233. 
Phenolphthalein 226, 388, 389. 
Phenolphthalein probe (Blut) 148. 
PhenoItetrachlorphthalein 226. 
Phlebektasien des Darms 734. 
Phlegmone, paratyphlitische 468. 
- bei Proktitis syphilitica 513. 
- periproktitische 515. 
- retroperitoneale bei Colitis infiltr. 500. 
Phosphor 36, 42. 
Phosphorsaure 214, 220. 

Phosphorsaure s. Acid. phosphor. 
Phosphorsaure im Kot 32. 
Phosphaturie 57. 
Physikalische Behandlung 26l. 
Phytosterine 27. 
Physostigmin 15, 68, 228, 352. 
- bei Darmstenosen 703. 
Pillen, keratinierte 214. 
Pilocarpin 15, 23, 68, 228, 352. 
PiIze, giftige 36. 
Pituitrin 704. 
Plaques, gummose 626. 
- Peyer'sche s. Peyer'sche Dl'i.isellhaufen. 
Platschergerausche 81, 639. 
Plasmon 201, 600. 
Plattwiirmer 160, 407. 
Plesozerkoid 158. 
Pleuritis und Appendizitis 460, 46]. 
Plexus, Auerbach'scher 9, 15, 34-, 50, 

68, 227, 228, 229, 243, 323, 351, 657, 
773. 
haemorrhoidalis 51, 523. 
MeiBner'scher 9, 23. 
- und Diinndarmsekretion 23. 
myentericus 5. 
pudendus 8. 
vagus 9, 227, 228, 229, 24-3, 324, 351, 
353, 774. 

Plicae sigmoideae 10. 
Plica transversalis recti 12. 
Plombieres 343. 
Pneumatose 734. 
Pneumatosis cystoides 736. 
Pneumonie, Durchfall bei 315. 
Pneumoperitoneum arteficiale 87. 
Podophyllin 224. 
Podophyllotoxin 224. 
Polyarthritis s. Gelenhchmerzell. 
Polyneuritis 39, 171, 790. 
- s. auch Neuritis. 
- und Obstipation 377. 
Polypen 728. 
- Analprolaps durch 521. 

Blutbild 172. 
und Colitis 479. 
- - infiltr. 499. 
elektrokaustische Behandlung 255. 
bei Hamorrhoiden 527. 
Rontgen 106, 107. 
Schleim bei 146. 

Polypeptide 22, 23, 24, 25, :31. 
Polyposis intestinalis 44, 729. 
- recti 729. 
- und Proktitis 502, 503. 
PrieB,nitzumschlag 251. 
Probefriihstiick 162. 
Probediat 119. 120, 121, 280, 291, 420, 

421, 428, 484. 494. 
- und KranklIeitssitz 149. 
- Stuhl bei 119. 
Probelaparotomie hei Darmkarzinom 723. 
Prohespiilung des Darms 113. 
Proe. vermiformis s. Wurmfortsatz. 
Proktitis 502, 505. 

Analebem bei 519, 520. 
- Analfissur durch 518. 
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Proktitis, Darmdusche bei 258. 
- und Colica mucosa 339. 
- eosinophile 141, 511. 
- Fremdkerper 507. 
- granalosa 505. 
- durch Glyzerinanwendung 260. 
- gonorrhoica 512. 

bei Hamorrhoiden 527. 
Peri- 508, 5lO, Mo. 
Polypen nach 729. 
Prolapsus ani bei 520. 
und Obstipation 369. 
Sitzbader bei 253, 5lO. 
sphincteric a, Hamorrhoiden bei 525, 526. 
stercoralis 503, 507. 
- durch Analfissur 518. 
syphilitica 512. 

Prolapsus ani 520. 
- haemorrhoidalis 527, 529. 
- - Behandlung 534. 
Propaesin 260. 
Propionsaure 27. 
Prosekretin 21. 
Protargol s. .Argent. proteinicum. 
ProteinkOrpertherapie 230, 553. 
Proteine, Giftwirkung 58. 
- s. auch EiweiB 216, 217. 
Proteosen 63. 
- in abgeschniirten Darmschlingen 63. 
- Giftwirkung 63, 399. 
- hiimolytische 426. 
Proteolytische Fermente im Kot 138. 
Protozoenerkrankung 407. 
Protozoen im Stuhl 153. 
- und Proktitis 504. 
Protrypsin 22. 
Pruritus, Analfissur durch 518. 
- ani 519. 
Pseudoappendizitis 480, 468. 
- verminosa 402, 452, .456. 
Pseudodiarrhoo s. Durchfall. 
Pseudoga'lensteine 141. 
Pseudoparasitismus 161. 
Pseudotumoren s. Tumoren. 
Psychoneurosen, Beziehungen zu Darm-

sterungen 787. 
Psychotherapie 197, 387, 393, 748, 789. 
Psylli semen s. Flohsamen. 
Ptomaine 31, 59. 
Ptose s. Enteroptose. 
Ptyalismus bei Duodenalulcus 586. 
Piillna 263. 
PuIs s. Herzsymptome. 
Pulpa tamarind. depur 222, 388. 
Pulverbehandlung des Enddarms 261, 496. 
- bei Colitis 261, 496. 
- - Proktitis 5lO, 511. 
- - - syphilitic a 515. 
Pulvis aerophorus laxa'1s 222. 
- Liquiritiae compo 388. 
Pumpernickel 383. 
Punica granatum s. Granatrinde. 
Punicin s. Pelletierin. 
Purinbasen 23, 27, 136. 
Purpura, enterogene 316. 
Pustula maligna intestini 611. 

Putreszm 135. 
Pyelitis bei Colica mucosa 337. 
- - Gastroenterocolitis 423. 
Pylorus, Lage 3. 
- neurogene Dysharmonie des 582. 
- palpabler 734. 
- Rechtsfixation bei Duodenalulcus 583. 
Pylorusstenose nach Darmdyspepsien 279. 
Pylorusvene s. Vena pylorica. 
PylorusverschluB 21, 52. 
Pyloroptose 3, 741. 
Pylorospas:Qlus, Papaverin bei 242. 
Pylorusausschaltung, Ulcus pept. bei 596. 

Q. 
Quarzlampe bei Analekzem 520. 
Querkolon s. Dickdarm. 

R. 
Radiumbehandlung 253, 261. 
- des Darmkrebses 725. 
- der Hamorrhoiden 535. 
Rahm, Verwendung bei Darmkranken 

192. 
Rakahout 203. • 
Rapoldsweiler 263. 
Rasselgerausche bei Darmstenosen 639. 
Ratanhia 240, 307. 
Reaktionen, biochemische bei Darmkrebs 

715. 
Recessus duodenojejunalis 685. 
Rectum s. Mastdarm. 
Recti, Diastase der 75. 
- Ulcus chronicum 608. 
- Polyposis 729. 
Reflex, A.bwehr- 81. 
- Nadel- s. Exner'scher Reflex. 
Regulin 220, 232. 
Reiswasserstiihle s. Stuhl. 
Rektalernahrung 212. 
Rektale Therapie 214, 256. 
Rektoromanoskopie Ill. 
- bei A.me benruhr 564. 

Bazillenruhr 551. 
Colitis acuta 483. 
- gravis 490, 491. 
- infiltrativa 499. 
Colica mucosa 330, 337. 

- Darmkrebs 717. 
- Darmpolypen 731. 
- Garungsdyspepsie 292. 

Fanlnisdyspepsie 281. 
Obstipation 369. 
Proktitis acuta 506, 509. 
- chronica 508, 509. 
- syphilitica 514. 
Pseudo colitis infiltratiya 501. 

Rektum s. Mastdarm. 
Rektozele 348. 
Rektumamputation 514. 
Rektum, ROntgenuntersuchung 90, 91. 
- Untersuchung 90, no. 
Rektumgesch wiire s. Gesch wiire. 
Rektumtuberkulose 6]8, 623, 626. 
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Resina Podophylli 224. 
- Scammoniae 224. 
Resorption 25, 189, 219. 
- Dickdarm- 17, 219. 
Resorptionstorungen 6tt 67, 132, 311. 
- bei Darmamyloidose 320. 
-'- - Degeneration der mesenteriellen 

Lymphdriisen 320. 
Resorzin 233, 440. 
Retrograder Transport 17, 368. 
Rhabarber 225, 236, 343, 388, 391, 510, 601. 
Rhagaden des Mters, Schleim bei 146. 

Mtertoilette 262. 
bei Mastdarmfistel 517. 
- Obstipation 369. 
- Proktitis 508. 
Zapfchenbehandlung 260. 

Rhamnus cathartica 225. 
Rhei radix s. Rhabarber. 
Rheopurgin 226. 
Rheumatoide s. auch Muskelschmerzen. 
- nach Colitis 483, 491. 
Riba 201. 
Ribaklistier 212. 
Ringerlosung, intravenos 189, 213. 
- - oei Colitis 497. 
Rizinolsaure 220. 
Rizinusol s.m. rizini. 
Rohrzucker 202, 222. 
Rontgen, Allgemeines 86. 

Duodenalsondenuntersuchung 87, 88. 
Kinematographie 87. 
Kontrastbreieinlauf 91. 
Pneumoperitoneum 87, 459, 677. 
Stereoskopie 87. 
Zirkonoxyd 85. 

Rontgenbrei 87. 
Riintgenuntersuchung des Dickdarms 88, 

97. 
des Dlinndarms 88, 94. 
- Duodenum 87, 93. 
der Flexura duodenojejunalis 88. 
des Magens 93. 

- - Rektum 90, 91. 
- - Wurmfortsatzes 88. 
- bei .Aneurysma der Darmarterien 767. 

- Darmstenose 640, 64l. 
- Darmtuberkulose 621. 

- Darmverengerung und -verschlies-
sung 696. 
- Dickdarmadhasionen 107. 
- Dickdarmstenose 644. 

Duodenalstenose 93, 641, 642. 
Dysenterie 104. 
Hirschsprung 103, 756. 
Jejunalstenose 643. 
lleozokaltuberkulose 622. 
Kolitis 104. 
Kolospasmus 104, 786. 
Makrosigma 103. ' 

- Megakolon 103. 
- Megasigma 103. 

Lipomen 732. 
Obstipation 97. 
Sarkomen 727, 728. 
Stenosen 105. 

Rontgenuntersuqhung des Tympanismus 
vagotonicus777. 

- - Ulcus duodeni 581. 
- - - jejuni 596, 597. 
Rontgenbehandlung bei AmobenabszeB 566. 

.Analekzem 520. 
BasedowdiarrhOen 320. 

- Colitis 496. 
- Darmaktinomykose 630. 
- Darmkrebs 724. 
- Darmtuberkulose 625. 
- Darmpolypen 73l. 
- Sarkomen 728. 
- Ulcus duodeni 595. 

Roggenbrot s. Schrotbrot. 
Rohfaser s. auch Zellulose. 
- im Stuhl 135. 
- bei Darmdyspepsie 273. 
Rohitscher Wasser 390. 
Rovsing'sches Zeichen 455. 
RiickstoBkontraktion 44. 
Riicktransport s. Retrograder Transport. 
Ruhr s. Dysenterie. 
Rundwiirmer 158, 400.· 
- Mittel gegen 238. 
Russendarm 7, 691. 

S. 

Saccharin bei Enteritis 435. 
Saccharose 24. 
- s. Zucker. 
Saftlocker fiir Magensaft 186. 
- fiir Pankreas 21, 302. 
Sagokornartige Kliimpchen 133, 545. 
Salbentampons 260. 
Salicylsaure s. Ac. Salicyl. 
Salicylmilch 210. 
Salol 234, 440. 
Salze 25, 220. 
- isotonische Losungen 25, 221. 
- hypertonische Losungen 25, 221. 
- Resorption 25. 
Salzsaure s. Ac. hydrochlor. 
- und Zelluloseverdauung 30, 52, 355. 
Salzsaurebinder 600. 
SalvarEan 513, 514, 566, 611, 768. 
Sanatogen 201, 600. 
Santonin 238, 402, 403, 404. 
Sarkom 44, 727. 
Sarzine im Stuhl 152. 
Saturnismus s. Bleivergiftung. 
Sauerstoff 235, 261. 
- Resorption 28. 
Sauerstoffeinblasungen 235, 307, 314. 
Sauerstofftrager 235. 
Saugbehandlung· bei Darmhyperiimie 763. 
- - Mastdarmfistel 517. 
- - Hamorrhoiden 534, 535. 
Siiurebinder 600. 
Siiuren 24, 27, 136, 233. 
- als Medikament 214. 233, 302, 557. 
- organische 16, 25. 214. 
- - Resorption 27. 
Schistosomiasis s. Bilharzia. 
Schleim 24, 56, 72, II 7, H~. 



Sachregister. 911 

Bchleim im Addisonstuhl 317. 
- bei Colica mucosa 328, 331, 333, 334, 

335, 
Epithelien im 145. 
Leukozytengehalt 145. 
mikroskopische Untersuchung 142, 145. 
als Schutzreflex 144, 328, 372. 
im Stuhl bei Amobendysenterie 562. 

- Bazillendysenterie 545. 
- Colic a mucosa 334. 
- Colitis 481, 489, 499. 

Darmdyspepsie 280. 
Darmtuberkulose 619. 
Gastroenterocolitis 420, 429. 
Hamorrhoiden 527. 
Neurosen 329. 
Obstipation 368, 372. 
Proktitis 506. 
Sprue 312. 

Schleimhaut s. Darm, Histologie. 
Schleiminseln 140, 143, 443. 
Bchleimkolik s. Colica mucosa. 
Schleimkorner 443. 
Schleimsekretion bei Entziindung 328, 408. 
Schleimverminderung durch Medikamente 

243, 244. 
Schmackhaftigkeit del' Speisen 197. 
Schmerzen 20, 67, 782. 

Bauchdecken· 68. 
- s. auch Darmkoliken. 
- Druck· 69, 81, 577. 
-. - s. auch Druckpunkte. 

Friih- 72. 
Hunger- 575, 577. 
Krampf- s. Darmkoliken. 
Kreuzbein-, bei Mastdarmkrebs 721. 
nachtliche 577. 
Ortner'sches Schema 69. 
Packungen bei 251. 
Periodizitat del' 575, 576, 577. 
Pseudo- 81. 
Saure- 576. 
spastische 68, 331, 336. 
Spat- 576, 577. 
StoB- 81. 
beim Stuhlgang 72. 

- Zerrungs- 20, 67, 782. 
Schmerzformen bei Addison 317. 

- Angiospasmus 765, 784. 
- Appendizitis 454. 
- Arteriosklerose del' Darmg@faBe 765, 
766. 
- Bazillenruhr 544. 
- Bleikolik 785. 
- Colic a mucosa 332. 
- Colitis 489, 501. 
- Darmgeschwiiren 606. 

Darmkarzinom 721. 
Darmstenose 635, 782. 
Darmtuberkulose 620. 
Duodenalstenose 641. 
Duodenalulcus 578. 
Enteropt6se 745. 
Entziindungen 20, 419. 481, 544. 
- des Enddarms 502. 
Hamorrhoiden 528. 

Schmerzformen bei Invagination 688. 
- - Neuralgia enterica 782. 

- Nikotinismus 784. 
- - Proktitis 505, 513, 515. 
-- - Pyloruskrampf 576. 
- - Strangulationsileus (53. 
- - tabischen Krisen 786. 
- - Ulcus pepticum jejuni 597. 
- - VerschluB del' MesenterialgefaBe 770. 
Schmiermittel 230. 
Schrotbrot bei Obstipation 383. 
- bei Schleimkolik 342.' 
Schrotmehle 383. 
Schwangerschaft 66. 
Schwefelpeptidreaktion bei Dalmkrebs 715. 
Schwefelwasserstoff 28, 31. 
- Resorption 60. 
- Bindung durch Wismut 245. 
Schwefel s. Sulfur. 
Schwefelwasserstoffklisticre 261. 
Schwermetalle 36. 
Sec ale cornutum 36. 
Sedativa 244. 309, 389, 706. 
Seifen 22. 
Seifenklistiere 257. 
Seifenkristalle im Stuhl 139. 
Seifennadeln 130, 131. 
- bei Darmdyspepsie 280. 
- - Garungsdyspepsie 291. 
Bekretin 21, 22, 23, 58. 
Sekretion 20. 
- s. auch Darmsekretion. 
Sekretionserreger 186, 219. 
Sekretionsneurosen 321, 327, 780. 
Seignettesalz s. Tartarus natronatus. 
Selen 725. 
Senfole 234. 
Sennae folia 226, 237, 388. 
Sennatin 226. 
Sensibilitat 19. 
Sensibilitatsstorungen 51, 781. 
Sepia 314. 
Sepsis, Durchfall bei 314. 

Kolibazillen- 411, 422. 
- bei Colitis 491. 
- bei Darmkarzinom 722. 
- Darmpolypell 731. 
- Hamorrhoiden 527. 

Serosa s. Bauchfell. 
Serologische Untersuchungen 173. 
Serum s. Blutserum. 
- Ruhr- 552. 
Serumkrankheit 58. 
Serumproteide im Stuhl 607. 
Serurnreaktion bei Darmkrebs 715. 
Sesamol 592. 
Shock 67, 69, 70, 661. 770. 
- bei Strangulationsileus 655. 
Shocktheorie des neus 656, 658. 
Sigmoiditis 474, 477. 
- bei Darmpolypell 731. 
- infiltrativa 479, 499. 
- Peri- 479. 
- Pseudo- 478, 500. 
Silberpraparate bei Krebs 725. 
Simarubae cortex 557, 565. 
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Singultus 73. 
Sitzbader 252. 
- bei Proktitis 510. 
- - Hamorrhoiden 534. 
Skatol 31, 59, 135, IG9. 
Sklerose del' MesenterialgefiiBe 43, 764. 
f-lkopolamin 558, 776. 
f-loden thaler Wasser 343. 
Sojabohne 305. 438. 
Solbader, bei Appel1dizitis 470. 
Solepackul1gen 253. 
Solitarfollikel 13. 
Somatose 201. 
SOlllllazetin 244, 309, 327. 
Soy am a 305, 438. 
Spartein. sulfur. 434, 558. 
Spasmalgin 340. 
Spasmophilie des Darmes G63. 
f-lpasmus s. Darmspasmus. 
- reflektorischer 79. 
- romanorektaler 3G8. 
- Zeichen krankhaftcn 3G8. 
Spatschmerz bei Ulcus duod. 576, 577. 
Speisebrei im Magen 20. 
- Abgal1g ins Duodenum 21. 
Spektroskopische Ul1tersuchul1g des Stuhls 

148. 
Spezifische Therapie 235, 553. 
f-lphincter ani 6, 10, II. 
- motorische Storungen 50, 51, 520, 779. 
Sphincterdehnul1g bei Analfissur 519. 
Sphincterdurchtrel1l1ung 518. 
Sphincterkrampf 227, 228, 779. 
- Papaverin bei 242, 259. 
- hei Mastdannfi~tel 517. 
- - Al1alfissur 518. 
Sphinctermyositis 513. 
Spinalirritationen G8. 
Spirochaten 154. 
Spirochaeta eurygyrata 5G8. 
- pallida bei Proktitis 504, 513. 
Splanchnoptose 739. 
Spray s. Nebelspray. 
Sprue 309. 
- Fettstuhl 132, 311. 
S-Punkt 82, 332. 
Spulwurm s. Ascaris. 
Staphylokokken im Stuhl 152. 
Starke, rohe 31, 193. 
- Bakterieneinwirkung 30, 31, 135, 138. 
- bei Garungsdyspepsie 285. 
- - Sprue 3D. 
Starkekorner im Stuhl 131, 133. 
Starkeklistier 212. 
Status thymo-Iymphaticus und Appendizitis 

452. 
- chronicus subcomatosus 743. 
Stauul1g, venose 74, 761. 
- Analfissur durch 518. 
Steapsin 22, 23. 
- im Magen 20, 21. 
Steatorrhoe 130, 165, 166, 272. 
- bei Addison 317. 
- s. auchFettstuhl, Fettdiarrhoe. 
Steifungen G35. 
Steil1zellen 142. 

Stenose des Darmes 45, G9, 630 (s. auch 
Darmverengerung). 
- Darmbewegungen bei 78, 635. 

diittetische Grundsatze 211, 700. 
Erbrechen bei 163, G41. 
Geriiusche 84,636. 
Kohlensaureklistiere 257. 
Kolik:schmerzen bei 634, 782. 
LuftaufbHUmng bei 85. 
Lokalisation 638, 640. 

G40. 

Massage 250. 
Meteorismus 75, 638. 
Magenschmerzen 73. 
Perkussion 84. 
Rontgenbefund 88, 92, 10;,}, 106, 

Steifungen 87, 635. 
Stuhl 114, ll5, G33. 

chronische G46. 
- Behandlung 628. 
- Operation 704. 
Dickdann- 7, 41, 72, 643. 
- Hypertrophie bei 631. 
- Rontgenbefund 97. 
- Stuhl G33. 
Duodenal- 93, 641, 642. 
Diinndnxm- 94, 631, G33, 642. 
- Indikanurie bei 170, 640. 

Stenoseerscheinungen bei Darmkrehs 715. 
- Enteroptose 743. 
nach AppendiJlitis 460. 
nach Colitis 479. 
bei Darmaktinomykose 629. 

Darmgeschwiiren 607. 
Darmsyphilis G27. 
Dal'mtuberkulose 621, 817. 
Duodenalulcus 584. 
Ileozokaltubel'kulose 622. 
Karzinom 715. 
Myomen 733. 
Pneumatosis 738. 
Proktitis 505, 513. 
Sarkom 727. 

Dehnungsgeschwiire bei G08, G31. 
Stickstoffgehalt des Kotes 32, 33. 

bei Basedowdiarrhoen 318. 
- - Degeneration del' meso Lymphdriisen 

320. 
- - uramischer Diarrhoe 317. 
Stickstoff-Resorption 28. 
- - bei Achylia gastrica 269. 
- - - Sprue 311. 
Stierlin'sches Symptom 623. 
Stomatitis durch Wismut 245. 
- bei Sprue 311. 
Stopfmittel 216, 234, 240, 244. 
StoBschmerz 81, 57~. 
Stovain 260. 
Strahlenbehandlung s. auch Ri:\ntgen und 

Radium. 
- des Darmkrebses 724. 
Strangulation G30, 651, 681. 
- bei Analprolaps 521. 
- Dal'mbewegungen bei 78, 654. 
Strangurie bei Obstipation 375. 
- Analprolaps bei 521. 
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Streptokokken im Stuhl 152. 
Striktur des Darmes 630, 666. 
- bei Proktitis 512, 513. 
Strohmehl 23l. 
Strophantin 558. 
Strophulus durch Oxyuren 403. 
Strychni, extractum 214. 
Strychnininjektionen 558. 
Stuhl s. auch Kot und Defakation. 

Beefsteak- 28l. 
Butter- 130. 
- bei Duodenalulcus 584. 

. - Fettstuhl bei Darmtuberkulose 619. 

. _- - bei GallenabschluB 53. 
- - Pankreasinsuffizienz 55,117,130. 
ReiBwasser- 55. 
'Teer- 117. 

Stuhlgang s. Defakation. 
-.- Beeinflussung durch Bewegung 250, 388. 
.. Haufigkeit 71, 72, 114, 115. 
- Schmerzen beim 72. 
Stuhlfordernde Mittel 218, 388. 
Stuhlhemmende Mittel 240. 
Stuhlsieb s. Kotsieb. 
Stuhltragheit s. Obstipation. 
StuhJzapfchen 260, 392, 533. 
Stuhlzwang s. Tenesmus. 
Stiitzapparate 255, 747. 
Styracol 233. 
Subaziditat des Magens 52. 

Darmstorungen durch 187, 270, 427. 
Diat bei 203. 
und Obstipation 365. 
Pylorusreflex bei 21. 
Rontgenbefund 93. 
bei septischen Diarrhoen 315. 
und Starkeabbau 31. 

Subinfektion 62. 
Sublimatprobe 137. 

- bei Gastroenterocolitis 421. 
Garungsdyspepsie 292. 

-- - infrapap. Duodenalstenose 643. 
- -- Jejunalstenose 643. 
- - Sprue 312. 
Submucosa s. Darm, Histologie. 
Subphrenischer AbszeB 460, 461. 
Suggestion 253, 387, 789. 
Sulfatquellen 263. 
Sulfur 227, 388. 
Superaziditat des Magens 52. 

-'-- undDarmstorungen 162,187.271. 
- bei Duodenalulcus 578. 
- bei Jejunalulcus 596, 599, 601, 
- und Obstipation 52, 365. 
-- Verhinderung del' 600, 601. 

Suprarenin 15,40,58,59, 242,259,260,307, 
315, 318, 319, 320, 327, 344, 510, 532, 
558, 613. 

- s. auch Klistiere. 
Suprarenininjektionen del' Hamorrhoiden 

535. 
Sympathicotonie 350. 
Sympathicus s. Nerven. 
Sympathicuserreger 15. 
Syphilis des Darmes 38, 62fi. 

Anamnestisches 65. 

Syphilis, Blutbild 172. 
- Mastdarm- 512, fi2fi. 
Syphilisreaktionen 173. 
Syphilitische Narbenstrikturen 669. 

'1'. 
Tabakinfus bei Darmstenosen 703. 
Tabes, Krisen fi8, 786. 

- und Duodenalulcus 58fi. 
mesaraic a 320. 
Sphincterstorung bei 779 . 

Taka-Diastase 217. 
Tamarind. fructus s. Pulpa T . 
Tamar: indien Grillon 222. 
Tamponbehandlung 2fiO. 
Tanacetum vulgare 403. 
Taeniae coli 6. 
- musculares coli s. Darm, Histologie. 
Taenia african a 15fi. 

confusa lim. 
crassicillis 156. 
cucumerina 158. 

-- homin is I ,)fi. 
nana 158, 400. 
saginata 156, 400. 
solium 15fi, 157, 399. 

Tannalbin 245. 
Tannin s. Gerbsaure. 
- Klistiere 257. 
- Verbindung mit Opium 242. 
Tanninbehandlung des Enddarms 261. 
Tannismut s. Bismut bitanu. 
Tannokoll 245. 
Tannothymal 245. 
Tannyl 24.5. 
Tarasp 441. 
Tapotement 248. 
Tartarus depuratus 222. 
- natronatus 222. 
- stibiatus 407. 
'rastbefund normaler 79, 80. 
Taxis 690, 694. 
Tee 199. 
Teerstuhl 11 7. 
- fl. Kot. 
Tenesmus 50, 71. 

s. auch Stullldrang. 
bei Bazillenruhr 544. 

Amobenruhr 5fi2. 
Colitis ac. 481. 
- gravis 489. 
Glyzerinanwendung 260. 
Invagination 688. 
Periproktitis 515. 
Proktitis 505, 508. 

- Sigmoiditis infiltrativa 499. 
i::iuprarenin bei 243, 259. 
Zapfchenbehandlung 2fiO. 

Teratome 734. 
Theobromin 7fi8. 
Thermophor 251. 
Thioform 234, 246, 470, 557. 
Thiokoll 435. 
Thymol 233, 236, 2fil, 405, 406. 
Thymolklistiere 257. 

Schiniflt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Aufiage. 58 
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Thymolpalmitat 233, 557. 
Thyreoidin 58, 774. 
Thrombose der Darmarterien 43, 768. 
- - - paralytischer neus nach 658. 
Thrombophlebitis der Analfissur 518, 
- bei Colitis gravis 491. 
- und Hamorrhoiden 522, 524. 526, 628. 
Tiefenpalpation 80. 
Tierkohle s. Carbo animalis. 
TQnfarbener Stuhl II7. 
Tonschlammpackungen 253. 
Topfenkase bei Bazillenruhr 555 .. 

- Darmdyspepsien 300, 304. 
- Enteritis 435. 
- Ulcus duodeni 600. 

- Sprue 314. 
Topographie 1. 
Tormina intestinorum 44, 69. 84. 774. 
Totopon 242, 
Toxalbuminosen 60. 
Toxidermien 58. 
Toxikosen, enterogene 63, 788. 
Toxine s. Gifte. 
- nach Verbrennung 609. 
Toxoproteosen 60, 399. 
Transsudation 56, 408. 
Traubenkuren 532. 
Trauma 35, 50. 
- und Appendizitis 449. 
- paralytischer neus nach 658. 
- und phlegmonose Entziindung 415. 
- Strikturen nach 669. 
- Volvulus nach 691. 
Trematoden s. Plattwiirmer 
Trichocephalus dispar 159. 403. 
- - Anamie 404. . 
- - und Appendizitis 404. 452, 453. 
- Therapie 239, 404. 
Tri9hina spiralis 160,.407. 
Trichomonas intestinalis 153, 407, 
Trinkkuren 262, 308, 390, 441. 
Tripelphosphatkristalle 140. 
Tropfklistier 212. . 
Tropon 201. 
Trypsinpraparate 217. 
Tuberkelbazillen 613, 614, 624 .. 
- Gifte der 618. 
- in Milchpraparaten 624. 
- im Stuhl 151, 619, 620. 
- bei Proktitis 504. 
Tuberkulin 618, 624. 
Tuberkulose des'Darmes 38. 65. 172, 321, 

613, 729. 
- Indikanurie 170. 
- der Lymphdriisen 320, 468. 61:3. 
- des Mastdarms 515, 623. 
- Peritoneum II 7. 
- Rontgenbefund IIO, 621. 
- Stenosen bei 668. 
- und Amyloidosis 42, 320, 611. 
Tumoren s. Geschwillste. 
Tunioa propria s. Darm, Histologie. 
Tympanie 50, 75, 734. 
- s. auch Blahungen, Meteorismus. 

bei Darmhyperamie 762. 
- - Darmstenose 734, 753. 

Tympanie der Hysterischen 75. 734. 
- Massage bei 248. 
.~ nervose 734, 777. 
Typhlatonie 347, 367, 369, 395, 466. 
Typhlitis 446, 465, 469. 

akute hamorrhagische 469. 
Behandlung 473. 
gripposa 468. 
Para- 461, 469. 
Peri- 459, 461, 475. 
Residual- 466. 

~ Rontgenbefund 466. 
stercoralis 269, 374, 395, 466. 

_. Torsions- 469. 
-~ Unterschied von Appendizitis 468. 
Typhus 38. 
Typus asthenicus Stiller 4, 41, 65, 739. 
Tyramin 790. 
Tyrosin 31, 136. 

u. 
Ubelkeit 73, 162. 
Ulcus s. Geschwiire. 
.- chronicum recti 503, 608. 
- duodeni s. Duodenum. 
.- pepticum 570. -
- - jejuni 44, 595. 
_. juxtapyloricum 569. 
- trypticum 571. 
Unterleibsgiirtel 748. 
Uramie 40, 73. 
- Darmgeschwiire bei 610. 
- Durchfalle 317. 
- KOllhsalz im Stuhl 139. 
Urin 55, 168, 427, 482, 490, 546, 640, 655, 

697. 
Urobilin s. Hydrobilirubin. 
Urobilinogen s. Hydrobilirubinogell. 
Urocarb 495. 
Urotropin s. Hexamethylentetramin. 
Urticaria ab ingestis 316. 
Uzara 242, 307, 433, 435, 440, 484, 495, 

557, 625. 
Uzaratan 242. 

V. 
Vagotonie 350, 777, 787. 
Vagus plexus s. Plexus. 
Vagusreizmittel 15, 60, 228, 703. 
Vakzine 235. 
- Streptokokken- bei Sprue 315. 
Valeriansaure 24. 
Valvula Bauhini I, 4, 6, 17, 50. 
- - Insuffizienz 17, 50, 75, 92, 643. 
- ... Morphinwirkung auf 241. 
- - Spasmus 94. 
Valvulae conniventes Kerkringi 12. 
Varizen des Darms 763. 
- der Haemorrh. plexus 527. 
Vasodllatin 60. 
Vasotonih 786. 
Vegetabilien und Darmdyspepsien 271. 
- bei Enterocolitis und Enteritis 439. 
VegetabiliengenuB, neus durch 660. 
Vena pyloric a 1. 
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Venen des lJarmes s. GefaBversorgung. 
VentilverschluB des Darmes 674, 751. 
Verbrennung, Durchfalle bei 413. 
- Geschwiire nach 572, 609. 
Verdauung, normale 20. 
Verdaulichkeit der Nahrung 184. 
Verengerung s. Stenose. 
Vergiftungen s. Gifte. 
~- Darmgeschwiire bei 612. 
Veronal 244, 309, 389, 470, 558. 
VerschluB des Darms 630, 646. 
Verstopfung s. Obstipation. 
- - bei Ruhr 545. 
Verwachsungen s. Adhasionen. 
Vibrations massage 248. 
Vibrio Finkler Prior 410. 
Vichy 263, 308, 343, 441, 474. 
Villi intestinales 12. 
Vitamine 27. 
Vorwolbungen, abnorme 75, 693, 695, 696. 
Volvulus s. Achsendrehung. 

W. 
v. Wahl'sches Symptom 654. 
W aiken, maschinelles~ 248, 253. 
Walnusschale 245. 
Warmeapplikation bei Darmkrankheiten 

52l. 
-- s. auch Hydrotherapie. 
W asserstoffsuperoxyd 236.~ 
Wasserresorption 25. 
Wasserstoff, Rewrption 28. 
Wasser, Tafel- 199. 
~ - Trink- 199. 

Klistiere 23(j. 
Weine 199. 
Weinsaure 27, 222. 
Weinstein s. Tartarus depuratus. 
Weizenschrotbrot s. Schrotbrot. 
Wermolin 239, 402. 
Wernarzerquellen 263. 
Wiesbaden 263. 
Wildungen 263, 308, 343, 441. 
Wirsungianus, Ductus und Fettabbau 31. 
Wismut s. Bismut. 
Witzel'sche Schragfistel 497, 498. 704,706, 

708. 
Wochenbett 66. 
WringverschluB 691. 
Wurmantigen 156. 
Wiirmer s. Helminthen. 
Wurmfortsatz s. Appendix. 
Wurstvergiftung 36. 

x. 
Xantophylle 28. 
Xeroform 246, 5Il, 519. 

Y. 
Ya-Urt 198, 209. 
- bei Faulnisdyspepsie 300. 

Z. 
Zellen, Paneth'sche 13. 
Zellkittsubstanz 29, 267, 285. 
- Abdichtung durch Adstringentien 244. 
Zellmembran 195. 
Zelluloidfenster s. Bauchfenster. 
Zellulose 17, 24, 29, 46, 181, 182, 195, 231. 

im Stuhl 125. 
- konstitutionelle Verdauung 34,135,285, 

355. 
verdauende Fermente 47. 

-- Verdauung, bessere durch Opium 355. 
Zelluloseverdauung bei Garungsdyspepsie 

285. 
durch Bakterien 29, 287. 
bei Obstipation 355, 356. 

Zellwandsubstanzen 30, 267, 285, 288. 
Zerkleinerung im Magen 20. 
Zerkomonas 407. 
Zersetzungsproduktc, bakterielle 58. 136, 

790. 
- Ozon bei 236. 
Zersetzungsvorgange bei Magenstorung 269. 
Zincum oxydatum 261. 
Zirkonoxyd 85. 
Zirkulationsstorungen 43, 651, 761. 
- Duodenalulcus durch 571. 
Zitronensaure 27. 
- Therapeutisches 214, 315. 
Zitwersamen 238. 
Zokostomie bei Colic a mucosa 346. 
- - Colitis gravis 497. 
~~- - Bazillenruhr 559. 

Zokum s. Coecum, Blinddarm, Typhlitis. 
Zokumtorsion 395, 466. 
Zokumvolvulus 691. 
Zottenmclanose 42, 621. 
Zucker 25, 30, 134, 135. 
Zuckerinfusion bei Fasten 189. 
Zuckerkost s. auch Kost 190. 

hei Bazillenruhr 555. 
- Dysenteriemischformen 306. 

Enteritis und Enterocolitis 434. 
Faulnisdyspepsie 300. 
Gastroenteritis 190. 
uramischer DiarrhOe 317. 

Zungenveranderung bei Sprue 309, 310, 311, 
312. 

Zwerchfellhernien 685. 
Zwerchfellhochstand bei Obstipation 376. 
Zwerchfellkrampf 736. 
Zwetschen bei Obstipation 383. 
Zwischenhirn 9. 
Zwischenlamelle s. Mittellamelle. 
ZwOlffingerdarm s. Duodenum. 
Zysten der Darmwand 733. 
Zystizerken 156. 
Zyetinurie 135. 
Zystitis s. Blasenerkrankung. 
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----------------- --- - -------------- ----

Lehrbuch der Herzkrankheiten. Von Prof. Dr. Richard Geigel 
in Wiirzburg. Mit 60 Abbildungen. , 19~0. Mlc. 30.-;-. 
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Neuester und neuerer Verlag 
von J. F. B erg man n in MUnchen und Wiesbaden. 

*KurzgefaBtes Lehrbuch der gerichtlichen Psychiatrie. 
Von Professor Dr. I. Raecke in Frankfurt a. M. 1919. Mk. 16.-. 

Erinnerungen eines deutschen Arztes und Hochschul­
lehrers 1858-1914. Von Prof. Dr. Otto Korner in Rostock. 
1920. Mk.21.-. 

*GrundriB der chirurgisch-topographischen Anatomie. 
Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. O. Hildebrand in Berlin. Dritte Auflage. 
Mit 194 teils mehrfarbigen Abbildungen. 1913. Geb. Mk. 12.60. 

* Der Sektionskurs. Kurze AnleU-ung zur pathologisch-anatomi­
schen Untersuchung menschIicher Leichen. Von Dr. Bernhard 
Fischer, ord. Professor der allgerneinen Pathologie und pathologi­
schen Anatomie, Direktor des Senckenbergischen pathologischen Insti­
tuts del' Universitat Frankfurt a. M. unter Mitwirkung von Privatdozent 
Dr. E. Goldschmid, Prosektor und Benno Elkan, Bildhauer. Mit 
92 zurn Teil farbigen Zeichnungen. 1919. Preis geb. Mk. 10-. 

*Die Anatomie des Menschen. Mit Hinweisen auf die irzt­
liche Praxis. Von Prof. Dr. Fr. Merkel in Gottingen. 

r. Abt.: Allgemeine Gewebelehre. Grundziige der Entwkklungs-
lehre. 1913. Geb. Mk. 8.-.. 

II. Abt.; Skelettlehre. Passiver Bewegungsapparat: Knochen und 
Bander. 1913. Textband geb. Mk. 6.- und Atlas geb. Mk. 6.-. 

TIL Abt.: Muskellehre. Aktiver Bewegungsapparat. 1914. 
Textband geb. Mk. 5.- !lnd Atlas geb. Mk. 5.-. 

IV. Abt.: Eingeweidelehre. 1915. . . 
Textband geb. Mk. 7.- !lnd Atlas geb. Mk. 10.­

V. Abt.: Haut, Sinnesorgane und nervose Zentralorgane. 1917. 
Textband geb. Mk. 7.- und Atlas geb. Mk. 10.-. 

Vi. Abt.: Peripherische Nerven. GeFaf3system. Inhalt der Korper­
hohlen. 1918. Textband geb. Mk. 8.- und Atlas geb. Mk. 10.-. 
--- --~-~----- -~------~-- ----~~--

*Lehrbuch der Harnanalyse. Von Prof. Dr. Ivar Bang in Lund. 

1918. Mk. 7.60. 

GrundzUge der Physikalischen Chemie in ihrer Beziehung' 
zur:Biologie. Von Prof. Dr. S. G. Hedin in Upsala. 1915. Mk. 6.-. 
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Neuester und neuerer Verlag 
vonJ. F. Bergmann in MUnchen und Wiesbaden. 

*Rezepttaschenbuch fUr Kinderkrankheiten. Von Prof. Dr. 

'0. Seifert in Wiirzburg. F i.i n f t e urngearbeitete Allfla~e. 1919. 

Geb. Mk. 12.-. 

Mikromethoden zur Blutuntersuchung. Von Prof. Dr. Ivar 

Bang in Lund. Z wei t e umgearbpitete Auflage. 1920. Mk. 6.-. 

Krankheiten des Herzens und der Geniile. Fiir die Praxis 

bearbeitet von Dr. Oskar Burwinkel in Bad Nauheim. 1920. 
Mk. 12.-

*Ober den nervosen Charakter. Grundziige einer verglelchen­

den Individualpsychologie und Psychotherapie. Von Dr. Alfred 
Adler, Wien. Zweite, verhefu~erte Auflage. 1919. Mk. 14.-. 

*Winke fUr den arztlichen Weg aus zwanzigjahr. Erfahrung. 
Von Dr. med. Georg' Knauer in Wiesbaden. Zweite, vermehrte 
Auflage. 1919. Mk. 4),0. 

*Praktischer Leitfaden der qualitativen und quantitativen 
Harnanalyse. Von Prof. Dr. Sigmund Frankel in Wie.n. Uri tte, 
umgearheitete Auflage. 1919. Mit 6 Tafeln. Geb. Mk. 5.60. 

*Die klinische Untersuchung Nervenkrank,er. Von Privat­

dozent Dr. C. Veraguth in Ziirich.' Mit 1O't Abbild;;'gen, 44 Sche­
maten und Tabellen. 1911. ',' '", Mk. 10.65. 

*Erlebte Kinderheilkunde. Von Dr. Josef K. Friedjung in Wien. 

1919. Mk. 5.-. 

*Die Behandlung der KnochenbrUche mit Distraktions­
klammern. Von Prof. Dr. P. Hackenbruch in Wiesbaden. Mit 

165 Abbildungen. 1919. Mk. 15.-. 

Grundriil der Sauglingskunde und SauglingsfUrsorge. 
Von Prof. Dr. St. Engel in Dortmund unit Dr. MarieBaum in Karls­
ruhe. N e u n t e und z e h n t e Auflage. Mit 107 Textabbildungen. 
1920. Geh. Mk. 26.-, geb. Mk. 28.80. 
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Neuester und neuerer Verlag 
von J. F. Be r g man n in MUnchen und Wiesbaden. 

*Grundri13 der GesundheitsfUrsorge. Unter Mitwirkung von 

Fachg"nossen berausgpgeben von Dr. Marie Baum in Karlsruhe. HH9. 
Mit 09 Abbildungen im Text und 1 Tafel. 11:119. Mk. 22.-. 

EinfUhrung 1n Geburtshilfe und Gynakologie. Yon Privat­

dozent Dr. H. A. Dietrich in G6ttingen. ErstI' IllId zweite Auflage. 

Mit 99 teils farbigen Abbildungen. 192U. 

Praxis und Theorie der Individualpsychologie. Von Dr. 

Alfred Adler in Wlen. 1~2u. Mk. 30.-. 
-~-~-~--~-- ~~ ~~-~-------~ 

Spezielle Diagnostik und Therapie. In kurzer Darstellung 
und Beriicksichtigung aller Zweige der praktischen Medizin. 
Bearbeitet von zahlreichen Fachgenussen, herau~gegeben von Ober­
stabsarztDr. Walter Guttmann in Berlin. Z wei t e umge:-trhpit., te 

und vermehrte Auflage. 1920. {jeb. Mk. 42.-. 

Die arztliche Diagnose. Beitrag zur Kenntnis des irztlichen 

Denkens. Yon Dr. Richard Koch in Frankfurt a. M. Z wei t p um-

gearbeitete Auflage. 1920. Mk. li.-. 

Auge und Nervensystem. Von Prof. Dr. Georg Levinsohn in 

Herlin. HJ2U. l\'lIt 12 AlJbddungen im Text. 1920. Mk. 12.-. 

Uber Telepathie und Hellsehen. Von Dr. R. Tischner in 

Miinchen. 1920. l\olk. H.-. 

Suggestion, Hypnose und Telepathie. Von Dr. Erich Kind-
borg in Bonn. 192U. Mk. 10.-. 

---- ~-~~-~--

Schwestern-Lehrbuch zum Gebrauche fUr Schwestern 
und Krankenpfleger. Von Privatdozent Dr. W. Lindemann 
in Halle a. S. Zweite unrl dritte vermphrte Aufhlge. l\ht 306 Ah­

bildungen im Text. 192U. Geb. Mk. 24.-. 
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Verlag von J. F. Bergmann in i\liinchen und Wiesbaden. 

Handbuch der Geburtshilfe 
Bearbeitet yon 

K. Baisch, Stuttgart; A. Doderlein, :\![iinchen; O. Eisenreich, iVIiinchen; 
M. Hofmeier, WUrzburg; Ph. Jung, Giittingen ti J. Ibrahim, Jena; R, 
Kockel, Leipzig; O. Kiistner, Breslau; M. Neu, Heidelherg; M. v. Pfaundler, 
;\Iliinchen j O. Sarwey, Rostocl,; L. Seitz, i';rlangen; H. SelIheim, Hall,,: 
P. W. Siegel, Giellen; E. Siemerling, Kiel; F. Graf Spee, Kielj W. 
Stoeckel, Kiel: J. Veit, Halle t; F. Weber, MiillChenj W. Zangemeister, 

i.\Iarbnrg; P. Zweifel, Leipzig 
in drei Banden 

h(~rausg-egeben von 

A. Doderlein, lYhinchen 
Mit 7. a h Ire i c " en T ext a h b i 1 d n n g e n II n t! T a f e I ll. 

Bis jetzt erschien: 

Erster Band: ;\IIit 2;)7 Zllrn Teil farb. Abb. n. 4 Earb. Tafeln 

Zweiter Band: Mit 222 Abbilclllllgcn . 
Erg1inznngshand: G e b n r t s It i I f I i c h e 0 per a t i 0 II s­

lellre. Mit 137 Abb. 

:\ilk. 22.­

Mk. 22.-

Der III. (Schlnli-Baml) ist in Herstellllllg" lind erseheint in Kiirze. 

Auszuge aus l3esprechllngen: 
Dberschauen wir nun den Tnlwlt dieses ersten Bandes, so sind wir 

del' Zustimmung sichel' aller, die gleich nns ihn mit regem, ullermUdetem 
Interesse durchstuc1iert haben, claE der Herausgeber entsprechencl 
s e i n e m Pro g ram m e i n eli t e ntr i s c h eTa t v 0 II bra c h t hat. Seine 
Aufgabe ist, wie jeder, del' einmal ein iilmliches Unternehmen gefithrt, ihm 
ans vollem HeJ'zen bezellgt, oine Uberaus schwierige, nicht nul' in bezng auf 
die Wahl nncl dio Gewinnung del' Mitarbeiter, besonders auch im Hinblick 
auf die harmonische Ausgestaltuug der ihnen zul' Vol'fUgllng gestellten Anteile. 
:Wit Zuversicht sehen wir den nns vel'sprochonen beiden folgenden Banden 
entgegen. Di}clerlein selbst und ein Stab bewithrtel' l\1itarbeitel' werden 
dort zu vVorte kommen. - Moge os ihnen gelingen, das so glanzend begonnene 
Werk in dem gephtntell Zeitranm zum Abschlufi zu bringen. Es wircl zn clen 
weithin leuchtonden Denkmalen cleutschel' Fl'ieclensarbeit gehoren! 

"V]07lcttSSChl'. r Geb1o't,h. 1t. GtJniikologie. 
Als Gesamtleistnng steht del' mitten im Kriegslarm erschienene erste 

Band allBerordentlich hoch, ist ein prachtvolles Zeugnis deutscher Friedens­
ar beit. vVenn clie folgenden ihm nnl' ann1ihernd gleich kommen, lafit sich 
dem vVerk ein gHinzender Errolg voranssagen. Der Versneh mit den Fach­
lIl1innnn aus don Nachbargebieten ist als ganz besonclers gelungen zn be­
zeichnen, weil die Art cler Durchfllhrnng in cliesen Kapiteln uns nicht nur 
anregt, sondern nns geradezn :;wingt, nns intensiv damit zu befassen und uns 
nene Arbeitsgebiete erOffnet. Wienel' Min. lVoehen.,eh1". 

Nachclem cler erste Band dieses Handbllchs vorzii.gliche nnd aus­
gezeiehnete Beitr~,ge gebracht und Uberall von del' Kritik hohe Anerkennung 
gefunden hatte, konnte man mit Recht auf die Fortfiihrung des Unternehmen& 
gespannt sein. Tm zweiten Band kommen von Geburtshelfern K Us tn e r nUll 
8 e i tz mit der Pathologie del' Schwangerschaft, Ve i t mit del' Extrauterin­
graviditiH und Zwei f e I mit einigen wichtigen Kapiteln aUB der Pathologie 
der Geburt zu vVort; an der Bearbeitung der Grenzgebiete beteiligen sich 
S i e m or Ii 11 g mit den nervosen und psychisehen Storungen wahrend de:; 
Gestationsprozesses und K 0 c k e I mit der gerichtlichen Geburtshilfe. 

Der zweite Band des Doderleinschen Handbnehs hat 
g};inzend gehalten, was cler erste versprach; wir konnen auf 
die beiden folgenden Blindo gespannt sein. 

. Zeitschl-ift fii!' Gelnt'rtshilfe. 
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Verlag von J. F. Bergmann in Munchen und Wiesbadell. 

Grundriss der S1offwechselkrankhei1en 
und Kons1i1u1ionsanomalien 

unter besonderer Berucksichtigung ihrer physikalisch­
diatischcn Bphandlung. 

VOIl 

Dr. Arnold Wilke, 
~lil'igiel'elldc]' Arzt., Ki)uigstein im Ta,UllU:--. 

Preis Mk. 6.-, gebunden Mk. 7.-. 

Lichtvolle Darstellul!i5' del' Atiologie und Klinik unter Bel'iicksichtigung' 
del' neuesten Forschullg! Von hel'l'orragolldem Wert sind del' therapeutische Teil 
und in diesem besonders dill AUclfiihrungen, welche don physikalisch-diiitetischen 
Massnahmen gewidmet sind. Dol' Autor gibt nicht Orakelspriiche kund, sondern 
iiberzeugt durch Gl·iillde. - Das Bucb, das aus del' Praxis fitr eli" Praxis 
geschl'ieben ist, sei lllit HufriC'htiger ElIlp-fehlnng geleitet. 

Zeit.,ch,·ift fiil' Rnlilcologie. 

Ernahrung und Stoffwechsel. 
In ihren Grundziigen dargestellt 

von Dr. Graham Lusk, 
Pl'Ofes",lr del' Physiologic an del' Cornell-Uniycrsitiit ill )lew-York. 

Zweite, erweiterte AVJlage. 

Ins Deutsche iibertragen und herausgegeben 

von 

Dr. Leo Hess, Wien. 

Mit elllem VOl'wort VOll Prof. Dr' M. Rubner. 

PreiR Mk. ;-.-. yebnnden MI.:. 8.-. 

Die Methodik 
del' 

Stoffwechseluntersuchungen. 
Von 

Prof.i;Dr. L. Mohr und Oberarzt Dr. H. Beuttenmiiller 
in Halle a. S. 

llfit 20 Abbildungen.· Preis llfk. 4.40, geb1tnden 1I1.k. 5.40. 

In hal t: Einieitung. - Allgemeine Versuchsbedingungen. - Analyse des 
Harns. - Analys' del' Jj'itzes. - Analyse del' Nahrung. - Chemische 

Untel'suchung des Blutes. - Tabellen. 
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