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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 Erfillung gegangen war. Die herzlichen und anerkennenden
Nachrufe, welche in allen fithrenden medizinischen Zeitschriften erschienen,
sind noch in frischem Gedéchtnis. Es ist nicht beabsichtigt, hier einen aber-
maligen ausfithrlichen 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 1894 zur 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. Im 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 erméglichte es Schmidt, sich wissenschaftlich auf das vielseitigste
zu betédtigen. Mit unermiidlichem Fleil, mit tiefer Griindlichkeit, mit groBem
Lehrtalent widmete er der Arbeit sein Leben. Obgleich er sowohl in eigenen
Arbeiten wie in Arbeitén 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 zielbewufit auf Schaffung
einer funktionellen Diagnostik hinsteuerte. Stets praktische Gesichts-
punkte mit der Theorie verbindend, suchte er von vornherein maglichst ein-
fache, leicht zu handhabende Methoden auszuarbeiten. Von dieser Grund-
lage aus entstand die ,,Schmidt’sche Probedi#t”, und der planmaBige
Ausbau der Methode fiihrte dann weiterhin zu der grundsétzlichen 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, welche Form bakterieller Zersetzung vorherrsche, als therapeutisch
fruchtbar. Obwohl die hieran sich kniipfenden Theorien Ad. Schmidt’s
sich nicht alle als tragfihig erwiesen, hatte er praktisch doch das Richtige ge-
troffen. Obwohl wandlungsfihig und fiir Sonderfille auch abénderungsbe-
diirftig, wird die Methode in ihren Grundziigen dauernden Bestand haben.
Freilich der Meister, der sie schuf, sie beherrschte und sie kritisch verwerten
konnte, iiberschitzte doch insofern ihre Tragweite, als er meinte, sie kénne
zum taglichen diagnostischen Riistzeug des praktischen Arztes werden. Ob-
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wohl vom Praktiker vieltausendfiltig 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 Probediitkot einmal, viel-
leicht -auch zweimal mikroskopisch-chemischen diagnostischen Instituten zu
tibersenden und deren Spruch dann in den Mittelpunkt der Diagnose zu riicken.
So sind unendlich viele oberflachliche und sogar irrefilhrende und auch die
Therapie chronischer Darmleiden ungiinstig beeinflussende Diagnosen zustande
gekommen. Das war gewil nicht im Sinne Ad. Schmidt’s, der selbst die
Methode nur dann fiir nutzbringend hielt, wenn man sie im Einzelfalle zum
dauernden Fihrer machte. Viel personliche Erfahrung, Wachsamkeit und
besonnene Kritik gehéren dazu, um die schéne, auf wohldurchdachter Theorie
fuBende Methode zu einem starken diagnostischen Riistzeug zu machen und
mit ihrer Hilfe den Wandlungen des Einzelfalles therapeutisch gerecht zu werden.
Was die Methode in geéigneten Handen zu leisten vermag, beweisen zahlreiche
Arbeiten der Weltliteratur und beweisen téglich die therapeutischen Erfolge
bei mannigfachen chronischen Dyspepsien und anderen Darmkrankheiten,
welche planlosem Herumprobieren Monate und Jahre lang trotzen. Auf
Grund der inzwischen gewonnenen Erfahrungen wird die praktische Bedeutung
der von Ad..Schmidt mit seiner Probediat und mit seiner Scheidung von
Gérungs- 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 Fiithrer im klinischen Laboratorium erschien im Jahre
1903 das Buch ,,Die Fizes des Menschen im normalen und krankhaften
Zustande®, gemeinsam von Ad. Schmidt und seinem Mitarbeiter aus der
Bonner Privatdozentenzeit J. Strasburger verfat (IV. Auflage 1915). Die
fiir klinische Diagnostik wichtigen Ergebnisse dieses Buches fafite Ad. Schmidt
in einem fiir den Arzt handlicherem, kleinerem Werke zusammen: ,,Die Funk-
tionspriifung des Darms mittels der Probekost* (I. Auflage 1903,
II. Auflage 1908). Auf Grundlage dieser Vorarbeiten, ungewdéhnlich reicher
klinischer Erfahrung in seinen neuen Wirkungskreisen Dresden und Halle
und auf Grund planmiaBig fortgesetzter Kleinarbeit, an der sich zahlreiche
Schiiler beteiligten, erwuchs dann das Werk , Klinik der Darmkrank-
heiten® (1912 bis 1913), womit sich der Verfasser die Stellung des fithrenden
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 beschrinkte sich keines-
wegs auf die Darmpathologie und -therapie. Sie war sehr vielseitig. Die mit
H. Lithje verfafte ,Klinische Diagnostik und Propideutik® (1910
und 1915) legt dafiir Zeugnis ab. 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 schéneres Denkmal
errichten als durch Zusammenfassen seiner Arbeiten. Ich habe mich bemiiht,
aus eigener Kenntnis, auf Grund literarischer Nachweise und mit Hilfe friitherer
Assistenten Ad. Schmidt’s ein Verzeichnis der von ihm veréffentlichten
Arbeiten zusammenzustellen. Leider ist es wahrscheinlich nicht ganz voll-
stdndig. Gerne hitte ich ein Verzeichnis der zahlreichen Arbeiten hinzugefiigt,
die auf Anregung und unter persinlicher Fiithrung Schmidt’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 Umiragen bei Familie
und Schiilern Ad. Schmidt’s gelang es aber nicht, ein Verzeichnis zusammen-
zubringen, das seinen Zweck erfiillt hitte.

1890.
1892.

1893.

1894,
1895.

1896.

1897.

1898.

1899.

1900.

1901.

1903.

1904.

Veriffentlichungen Ad. Schmidt’s.

Zur Physiologie der Niere. Pfliiger’s Archiv 48.

Zur Kenntnis der Lymphangiome. Arch. f. Dermat. u. Syph.

Demonstration mikroskopischer Pridparate zur Pathologie des Asthma. Kongr.
f. inn. Med. XL

Kastl)listische Beitriige zur Nervenpathologie. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 25
is 27.

Uber Farbenreaktionen des Sputums. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 10.

Kardiog aphische Untersuchungen. Zeitschr. f. klin. Med. XXII.

Uber die Martius’sche HerzspitzenstoBtheorie. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 4.

Uber Hydrobilrubinbildung im Organismus. Kongr. f. inn. Med. XIIL.

Uber parasitire Protozoen im Auswurf. Mimnch. med. Wochenschr. Nr. 51.

Eine einfache Methode zur Ziichtung anaerober Kulturen in fliissigen N#hrboden.
Zentralbl. f. Bakt. Bd. 17. Abt. 1.

Ein Fall vollstindig isolierter Trigeminuslihmung. 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.

A]lgemein(iIPathologie des Verdauungstraktus. Ergebn. d. allg. Path. u. path.
Anat. IIL

Inhalations- und pneumatische Behandlung der Erkrankungen der Atmungsorgane.

. Pentzoldt-Stintzing’s Handb. d. Therapie. II. Aufl. Bd. 3.

Uber Schleim im Stuhlgang. Zeitschr. f. klin. Med. 32.

Uber Funktionsprifung des Darms. Kongr. f. inn. Med. XVIL.

Weitere Mitteilungen itber Funktionspriifung des Darms. Berl: klin. Wochenschr.
Nr. 41.

Uber die Zusammensetzung des Fistelkotes bei Anus praeternat. am untersten

.. Ende des Tleum. Arch. f. Verdauungskrankh. IV.

Uber Beziehungen der Fazesgirung zur Darmgirung und zu den Flatus. Arch.
f. klin. Med. 61.

Experimentelle und klinische Untersuchungen itber Funktionspriifung des Darms.
Arch. f. klin. Med. 61.

Die Schleimabsonderung und ihre diagnostische Bedeutung fir die Entziindungen

.. der Schleimhidute. Volkmann’s Sammlung Nr. 202.

Uber Darmgirung, Meteorismus und Gérungen. Therap. Monatsh. H. 1.

Fortgesetzte Mitteilungen @iber Funktionsprufung des Darms. Kongr. f. inn. Med.
XVIL

Die klinische Bedeutung der Ausscheidung von Fleischresten mit dem Stuhlgang.

.. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 49.

Uber die Verdauungsprobe des Stuhlgangs. Arch. f. klin. Med. 65.

Uber Gérungs- und Verdauungsprobe der Fézes sowie iiber den Nutzen der Probe-
didt. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 51.

Insuffizienz der Bindegewebsverdauung. Gesellsch. f. Natur- und Heilk. in Bonn.

(mit J. Strasburger), Uber die intestinale Gérungsdyspepsie der Erwachsenen.
Arch. f. klin. Med. 69.

Beitrige zur Kenntnis der Herzneurosen. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 16.

Das Bronchialasthma als Typus nervoser Katarrhe. Wiirzb. Abhandl. Bd. II1. H. 7.

(mit J. Strasburger), Die Fizes des Menschen. Berlin 1903.

Die Funktionsprifung des Darmes. Wiesbaden (J. Bergmann).

Die neue Speiseordnung der Dresdener stddtischen Krankenhduser. Zeitschr. f.
didtet. Therap. VIIL

Intraperitoneale Serum- und Kochsalzlosunginjektionen 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 Herzblock. Miinch.
med. Wochenschr. Nr. 6.
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1905.

1906.

1907.

1908.

1909.

1910.

1911.
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(mit J. Strasburger), Die Fizes des Menschen. II. Aufl. Berlin.
Zur Behandlung der habituellen Obstipation. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 3.
(mit H. Meyer), Intraperitoneale Infusion und Ernihrung. Arch. f. klin. Med. 85.
Neue Beobachtungen zur Erklirung und rationellen Behandlung der chronischen
.. habituellen Obstipation. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 41.
Uber gastrogene Diarrhoen. St. Petersb. med. Wochenschr. Nr. 38.
Kardiolyse bei adhisiver Mediastinoperikarditis. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 40.
Funktionelle Pankreasachylie. Arch. f. klin. Med. 87.
Zur Behandlung der Lungenphthise mit kiinstlichem Pneumothorax. Deutsche
.. med. Wochenschr. Nr. 13.
U]oelfI Wechselbeziehungen zwischen Herz- und Darmleiden. Berl. klin, Wochenschr.
r. 14.
Therapeutische Sauerstoffeinblasungen in die Kniegelenke. Med. Klin. Nr. 37.
(mit H. Lohrisch), Uber die Bedeutung der Zellulose fiir den Kraftwechsel der
Diabetiker. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 47.
Appendizitische Streitfragen. Prag. med. Wochenschr. Nr. 1.
Uber Myalgien und Spasmen der Bauchmuskeln. Prag. med. Wochenschr. Nr. 41.
Die Funktionspriifung des Darmes mittels Probekost. II. Aufl. Wiesbaden 1908.
(mit H. Lohrisch), Weitere Beobachtungen iiber die Bedeutung der Zellulose
(glemizellulose) fiir die Ernihrung der Diabetiker. Deutsche med. Wochenschr.
NT. 47.
Erfahrungen mit dem therapeutischen Pneumo- und Hydrothorax bei einseitiger
Lungentuberkulose, Beonchiektasien und Aspirationserkrankungen. Beitr. z.
.. Klin. d. Tuberk. IX.
Uber Durchfall. Med. Klin. Nr. 13.
Bei‘]o;%ége zur Pathogenese der chronischen habituellen Obstipation. Med. Klin.
r. 12. -
Kann der Adam-Stokes’sche Symptomenkomplex bei intaktem Reizleitungs-
ls&rs:iem lediglich durch Erkrankung des Myokards entstehen? Zeitschr. f. klin.
ed. 68.
Neurosen innerer Organe und FErkrankungen der Organnerven. Mimch. 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. drztl. Fortbild. Nr. 5.
(mi‘ie H. Liithje), Klinische Diagnostik und Propiddeutik der inneren Krankheiten.
... Leipzig. '
Uber Behandlung der Bronchitis und verwandter Zustinde mit trockener heifler
Luft. Therap. d. Gegenw. H. 1.
Fleischkost oder Pflanzenkost? Deutsche Revue H. 9.
Magensymptome und Mageniquivalente bei Migrine. Med. Klin. Nr. 50.
Die Kichenfrage in Kliniken und Krankenhdusern. Med. Klin. Nr. 24.
Didtetische Kiche und kimstliche Nihrpriparate. Deutsche Klinik am Eingan
des XX. Jahrhunderts. Bd. XTII. . '
Leitsitze iiber Diagnose, Pathogenese und Atiologie des chronischen Darmkatarrhs.
. Med. Klin. Nr. 2.

" Uber Gemiiseverdauung bei Gesunden und Kranken und iiber die zerkleinernden

1912,

1913.

.. Funktionen des Magens. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 10.

Uber die therapeutische Verwendung sauerstoffarmer Luft beim Menschen. Miich.
med. Wochenschr. Nr. 18. '

Klinik der Darmkrankheiten. I. Teil. Wiesbaden.

Uber langsamen Durchbruch kleiner Pleuraempyeme in der Lunge. Miinch. med.
Wochenschr. Nr. 26. :
(mit J. Arnold), Die Difitkiiche im modernen Krankenhaus. Ergebn. u. Fortschr.

des Kochwesens. Bd. 1.

Darmdesinfektion durch Sauerstoffinsufflation in das Duodenum. Zentralbl. f.

inn. Med. Nr. 1.
(mitq 0. David), Zur Frage der Sauerstoffvergiftung. Deutsche med. Wochenschr.
S. 1697,
Weitere Erfahrungen iiber Behandlung der Darmkrankheiten mit Sauerstoff. Therap.
.. d. Gegenw. Nr. 1.
Ubermiidung. Med. Klin. Nr. 15.
Diitetische Zeitfragen. Zeitschr. f. diditet. Therap. S. 202.



1914,

1915,

1916.

1918,

1919.
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Chronische diphtheritische Infektion der Lungen. Mimeh. med. Wochenschr. 8. 20.
Zur Kenntnis der Colitis suppurativa. Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. XXVII.

Zur Diagnose und Theraple chronischer Durchfiille. St. Petersb. med. Zeitschr.
Bd. 38.

Klinik der Darmkrankheiten. II. Teil. Wiesbaden.

Uber Entleerung pleuritischer Exsudate unter Lufteinlassung. Med. Klin. Nr. 46.
Die rationelle Kinrichtung der Didtkiichen in Krankenhdusern und Sanatorien.
.. Med.-Klin. Nr. 27.

Uber chronische Pankreatitis. Grenzgeb. d. inn. Med. u. Chir. XXVI.

Noch einmal das Problem des Muskelrheumatismus. Med. Klin. Nr. 16.

Hyperacidity of the stomach. Journ. of the amer. med. assoc. Vol. 62.

(mit A. Ohly), Angeborene Erweiterung mit Divertikelbildung des Duodenum.

. Minch. med. Wochenschr. Nr. 23.

Uber 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).

Stérungen der Darmtitigkelt mit besonderer Beriicksichtigung der chronischen
Obstipation und Diarrhée. Ibid:

Severe anemia connected with gastro-intestinal diseases. Amer. Journ. of med.
soc. — Sept.

Prophylaxe und Therapie der Ruhr im Felde. Mumnch. med. Wochenschr. Nr. 36.

(mit H. Liithje), Klinische Diagnostik und Propddeutik innerer Krankheiten.
Leipzig. TL. Aufl.

(mit J. Strasburger), Die Fizes des Menschen. Berlin. 1V. Aufl.

Uber den Zusammenhang von gutartigen Durchfillen mit dem GenuB schwer ver-
daulicher Nahrung und mit Abkiihlung des Bauches. Med. Klin. Nr. 8.

Volksernihrang und Didtetik in Kriegszeiten. Therap. d. Gegenw. H. 3.

Offene Pleurapunktion. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 26.

Heilung cines Falles schwerer Sprue durch Sauerstoffeinldufe. Zentralbl. f. inn.
Med. 8. 49.

Zur Pathologie und Therapie des Muskelrheumatismus (Myalgie). Miinch. med.

. Wochenschr. S. 593.

Uber 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), Erkrankungen des Pankreas in Kraus-Brugsch, Spez. Path.
u. Therap. Bd. VI.

(mit H. Lohrisch), Die Funktionsprifung des Darmes und die Darmdyspepsien.
Tbid.

(mit H. Lohrisch), Enteritis und Colitis acuta et chronica. Ibid.

Firsorge und Behandlung darmkranker Krieger. Wien. med. Wochenschr. S. 497.

Altes und Neues aus der Magenpathologie. Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 48.

Nacht und Schlaf bei Krankheiten. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 60.

Der Muskelrheumatismus. Bonn (Marcus-Weber).

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

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



Yorwort zur ersten Auflage.

Seit Nothnagels klassischer Darstellung der Darmkrankheiten hat
das Intsresse an diesem, frither etwas stiefmiitterlich behandelten Gebiete
der praktischen Medizin einen miichtigen Aufschwung genommen. Auf die
Tatigkeit des inneren Arztes wirkten weiterhin befruchtend der Ausbau der
Koprologie und die Gewinnung einer in der allgemeinen Praxis durchfiihrbaren
Funktionspriifung des Darmes; auf die Chirurgie nichst den Fortschritten
der Technik die Herabminderung der operativen Gefahren durch Asepsis und
Lokalanésthesie; auf beide gemeinsam der Ausbau der Radioskopie. Der
Darm, namentlich der Dickdarm, ist heute eines der umstrittensten Grenz-
gebiete.

Wir besitzen zurzeit nur ein, allerdings auBerordentlich griindliches und
gediegenes Werk iiber Darmkrankheiten, welches dieser schnellen Entwicke-
lung gerecht wird, die ,,diseases of the intestines von Hemmeter, das aber —
vielleicht wegen seines Umfanges — auf dem europiischen Kontinent bisher
noch nicht die ihm gebiihrende Verbreitung gefunden hat.

Rechtfertigten schon diese Verhaltnisse eine neue Bearbeitung der Darm-
krankheiten, so dringten mich noch besondere Griinde dazu. Einmal der
Waunsch zahlreicher Arzte, die meine Untersuchungs- und Behandlungsmethoden
hier studiert und in ihre Praxis iibernommen haben. Sodann der Umstand, daf
die kleine Studie iiber die Funktionspriifung des Darmes (Wiesbaden, Bergmann
1903 und 1908) seit lingerer Zeit vergriffen ist. Ich 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 Héalfte bereits im Herbst 1912 erschienen ist.

Die Krankheiten des Séuglingsalters 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 geldufigen abweichen. Ich 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.

Vorwort zur zweiten Auflage.

Als ich vor einem Jahre, dem Wunsche des Verlages entsprechend, die
Herausgabe der II. Auflage von Ad. Schmidt’s ,,Klinik der Darmkrankheiten
iibernahm, war ich mir bewuBt, vor einer sehr schwierigen Aufgabe zur stehen.
Fiir einen mit der Materie vollvertrauten wissenschaftlichen Arbeiter ist es
leichter und dankbarer, ein Buch neu zu schreiben, als sich an das abgerundete
Werk eines Anderen anzulehnen. Bei Ad. Schmidt’s Buch war die Schwierig-
keit besonders grol. Obwohl es sich auf eine sehr breite und fiir Jedermann
klar daliegende literarische Unterlage stiitzte, trug es doch sowohl bei Beurteilung
der allgemein-pathologischen Grundlage, der Krankheitsbilder sowie nament-
lich in wichtigen Abschnitten der Therapie einen starken subjektiv-person-
lichen Einschlag. Dies war eine gewisse Schwiche, aber auch ein besonderer
Reiz des Buches. Wie stark dieser persénliche Einschlag war, entging wohl
den meisten Lesern und wurde auch mir erst vollbewuf3t, als die iibernommene
Aufgabe. mich zwang, jede einzelne Zeile genau zu iiberpriifen. Dazu kam,
dafl gerade das Schmidt’sche Werk sehr viel mehr als alle seine Vorgiinger,
einschlieBlich der trefflichen Biicher von H. Nothnagel und J. C. Hemmeter,
dazu beigetragen hatte, die Pathologie und Therapie der Darmkrankheiten
zu einem der beliebtesten Arbeitsgebiete zu erheben. Eine Fiille neuer Tatsachen
wurden bekannt, welche Ad. Schmidt auch selbst veranlafBt hitten, frither
aufgestellte, heuristisch wertvolle Theorien in einer II. Auflage seines Buches
abzuéndern.

Dies alles fiithrte dazu, daB grofle und wichtige Teile des Werkes umge-
arbeitet und in anderer Beleuchtung dargestellt werden mufiten. Ich habe
mir aber aus Pietit gegeniiber dem Verstorbenen und in aufrichtiger Bewunde-
rung des ganzen dem Werke zugrunde liegenden Arbeitsplanes Miihe gegeben,
mich mdglichst den gezogenen Grundlinien anzuschmiegen. Deshalb blieben
Einteilung und Geriist des Werkes im grofien und ganzen unverindert.

Der Abschnitt ,,Anatomie* wurde nur wenig verdndert, der Abschnitt
,»Physiologie* muBte wegen vielfacher Erganzungen zwar neu geschrieben
werden, blieb aber in seinen Grundziigen bestehen.

Auf dem Gebiete der ,,pathologischen Physiologie” brachten die
letzten Jahre so viel Neues, daB trotz Beibehaltung des alten Geriistes der
ganze Abschnitt umgearbeitet werden mulite. Dies bezieht sich vor allem
auf die Vorgénge bei der Zelluloseverdauang, auf die Mitarbeit der Bakterien
des Darmes, auf die Bildung von Giften im Darm und auf die Wechselwirkung
zwischen Darm und Nervensystem. Der Abschnitt ,,Diagnostik® bildete
den Angelpunkt des Schmidt’schen Buches, und gleichzeitig gipfelte in der
Diagnostik die wissenschaftliche Arbeit, welche Ad. Schmidt mit seinen
Schiilern fiir die Klinik der Darmkrankheiten geleistet hat. Deshalb wurden
Anderungen in diesem Abschnitt mit groBter Zuriickhaltung vorgenommen;
sie bestanden im wesentlichen in Erginzungen. Génzlich umzuarbeiten war
nur der Unterabschnitt ,,Ré6ntgendiagnostik®, dessen Figuren durch einige
neue, aus dem Werke G. Schwarz’s entnommene erginzt wurden. Nicht
so schonend konnte mit dem Abschnitt ,,Allgemeine Therapie™ umge-
gangen werden. Die Grundsitze liegen ja fiir jeden fest. Aber die Darstellung
der Therapie in einem fiir die Praxis geschriebenen Buche kann sich nicht auf



Vorwort zur zweiten Auflage. XI

Wiedergabe dieser oder jener therapeutischer Ratschlige beschrinken, sondern
mubB als eine von dem Autor auf Grundlage eigener Erfahrung und besonnener
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 iiber Tatsachen und nicht
iiber wandel- und formbare Methoden handelt. Obwohl Aufbau und groBen-
teils auch Inhalt im gleichen blieben, konnten aus der ersten Auflage nur wenige
Tritmmer unveréndert in die zweite Auflage iibernommen werden. Die Neu-
bearbeitung war am durchgreifendsten in dem Abschnitt ,,Didtetische Thera-
pie* und erstreckte sich auch auf Behandlung der Gérungs- und Faulnisdys-
pepsie des Darmes. Die Verschiedenheit der Indikationen tritt hier vielleicht
noch schérfer hervor als in der Bearbeitung Ad. Schmidt’s, der zuerst die
Verschiedenheit der Anspriiche bei diesen beiden Grundformen klar erkannt
hatte und damit einen héchst fruchtbaren Gedanken in die Therapie der Darm-
krankheiten trug. Diese Teile der di#tetischen Therapie wurden sowohl hier
wie in spateren Abschnitten (namentlich Abschnitt funktionelle Darmdys-
pepsien) erheblich iiber den fritheren Rahmen hinaus weiter ausgebaut. 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 Didtetik den neueren Errungenschaften
der Pharmakologie und der Chirurgie gebiihrende Rechnung getragen wurde
(letzteres namentlich in den Abschnitten Appendizitis, Kolitis, Duodenal-
geschwiir, Jejunalgeschwiir und Ileus). Alle Abschnitte iber ,,pathologische
Anatomie® wurden nur erginzt.

Im 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, vielleicht noch schiarfer betont als in der
I. Auflage des Buches. Dagegen konnten Schmidt’s Ansichten iiber die
Pathogenese, d. h. iiber Magenstorungen als beherrschende Ursache der
Faulnisdyspepsie (bei Ad. Schmidt: gastrogene Dyspepsie) und namentlich
iiber , konstitutionelle Minderwertigkeit des Zelluloseverdauungsvermdogens bei
chronischer Garungsdyspepsie nicht in der alten Form tibernommen werden.
Von der letzten miindlichen Besprechung mit Ad. Schmidt gelegentlich
eines Zusammentreffens in Kéln (August 1916) nahm ich den Eindruck mit,
daB auch Ad. Schmidt seine Theorie iiber verminderte Verdauungskraft
fiir Zellulose als Ursache der Géarungsdyspepsie nicht mehr in alter Form auf-
recht erhielt. Die grundsitzliche Anderung der Stellungnahme bedingte vélliges
Umarbeiten dieser Abschnitte, was dadurch erschwert wurde, dafl die frithere
Disposition des Werkes moglichst wenig gedndert werden sollte. — Auf vollig
anderen Boden wie Ad. Schmidt mufite ich mich beim Kapitel ,,funktionelle
Obstipation® stellen, da ich pathologische Einstellung des Nervmuskel-
apparates, Ad. Schmidt iibermifBiig 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 schitzte er selbst 4 Jahre
nach Erscheinen der I. Auflage den neuromuskuléren Einschlag beim Zustande-
kommen von funktioneller Obstipation bedeutend hoher als friiher ein (Uber
die Beeinflussung der Magen-Darmkrankheiten durch den Krieg; Schmidt’s
Jahrbiicher Band 324, S. 190, 1916); leider wurden seine miindlichen Aus-
filhrungen, worauf sich meine Erwiderung bezog (ibid. S. 195), nur unvoll-
sténdig und stark verkiirzt abgedruckt. — In das Kapitel funktionelle Darm-
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stérungen wurde in der II. Auflage hinter dem erweiterten Abschnitt iiber
nervése Durchfille auch die Myxoheurosis intestinalis (Colica mucosa)
aufgenommen; dieser Abschnitt mufite in allen wesentlichen Stiicken umge-
arbeitet werden, weil Ad. Schmidt die Krankheit als Entziindung, ich aber
sie als Neurose deutete.

Die Kapitel Enterokolitis, Enteritis, Kolitis, Proktitis, Hamor-
rhoiden, GefaBkrankheiten, Geschwiilste, Hirschsprung’sche Krank-
heit, Divertikel wurden zwar stark verindert grofienteils umgearbeitet und
erweitert, namentlich in ihren therapeutischen Abschnitten. Die Anderungen
waren aber mehr formaler und ergénzender Art, da sich keine grundsitzliche
Meinungsverschiedenheit ergab.

Dagegen wurden die Abschnitte Appendizitis, Duodenal- und Je-
junalgeschwiire, groBtenteils auch Ileus fast durchweg — trotz Festhaltens
an dem alten Geriist — neubearbeitet. An entsprechenden Stellen trat ins-
besondere die Abgrenzung zwischen innerer und operativer Behandlung in
andere Beleuchtung. — Véllig neu bearbeitet wurden die Abschnitte Ente-
roptose und Neurosen des Darmes.

Literaturangaben iiber Arbeiten vor 1912 wurden groBtenteils aus
der I. Auflage iibernommen. Ein Teil wurde kontrolliert, doch kann ich fiir
den groBferen Teil derselben die Verantwortung nicht iibernehmen, sondern
muf} sie dem Verfasser der I. Auflage tiberlassen. Soweit es moglich war, sind
die Veroffentlichungen des Jahres 1920 noch bei der Korrektur mitverwertet
worden. Leider muf} ich es als Mangel bedauern, dafi manche wertvolle Arbeit
det auslindischen Literatur aus der Zeit nach Kriegsausbruch mir nur in kurzen
Referaten zuginglich war. Soweit moglich, ward aber die ausldndische Literatur
berticksichtigt.

Wo in dieser Auflage ohne weitere Literaturangabe auf Ad. Schmidt Bezug ge-
nommen wird, handelt es sich um Angaben in der 1. Auflage, die bereits alle fritheren Ar-
beiten Schmjdt’s und seiner Schiiler verwertete. Wo von eigenen Arbeiten und Er-
fahrungen gesprochen wird, ist der Unterzeichnete gemeint.

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

Ich hoffe, daBl es mir trotz der erwihnten Schwierigkeiten gelungen ist,
auf Grund der festgefiigten, an Schmidt’s Forschungsergebnissen tiberaus
reichen 1. Auflage, auf Grund der Literatur und auf Grund meiner eigenen
Arbeiten und klinischen Erfahrungen ein dem jetzigen Stande der Darm-
pathologie und -therapie entsprechendes Werk vorzulegen.

Frankfurt a. Main, den 13: September 1920.

Carl von Noorden.
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Anatomische und physiologische Grundlagen.

I. Anatomie.

A. Topographie.

1. Der Darm beginnt unmittelbar hinter dem Pylorus des Magens und endet im
After. Er stellt ein vielfach gewundenes, schlauchférmiges Gebilde dar, welches den grofBten
Teil der Bauchhdhle, etwa zwei Drittel derselben, und zwar die unteren Teile, Mesogastrium,
und Hypogastrium, ausfiillt (Fig. 1). Nach oben zu wird er von der Leber, dem Magen
und der Milz, welche Epigastrium und Hypochondrien ausfiillen, tiberlagert, 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
Anus. Je nach Fiillung des Darmrohres mit festen und fliissigen Massen, vor allem aber mit
Gasen, wechselt sein Durchmesser und damit zugleich die Weite der Bauchhéhle. Der Span-
nungszustand der Bauchmuskulatur paft sich dem jeweiligen Innendruck an (G. Kelling),
erst bei hoheren Werten desselben wird das Zwerchifell in die Hohe gedringt. Der gesamte
Darm zerfallt in zwei hintereinander geschaltete Abschnitte, den durchschnittlich etwa
6!/, m langen Diinndarm und den ungefahr 1*/, m langen Dickdarm, die durch die Valvula
Bauhini (Ileozdkalklappe) voneinander getrennt sind. Am Diinndarm unterscheidet man
weiterhin folgende, ohne scharfe anatomische Merkmale ineinander iibergehende Abschnitte:
das Duodenum, (Zwolffingerdarm), 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, ndmlich das
Duodenum, das Colon ascendens, Colon descendens und das Rektum, in ihrer Lage fixiert;
die iibrigen Abschnitte sind — zum. Teil sehr ausgiebig — verschieblich und kénnen deshalb
ihren Platz innerhalb der Bauchhohle verdndern. Ihre Beweglichkeit kommt dadurch
zustande, daB das Bauchfell (Peritoneum), welches die ganze Bauchhohle auskleidet, von
den urspriinglich hinter ihm gelegenen Dirmen tief eingestiilpt wird, so daf eine Duplikatur
des Peritoneums (das Gekrose oder Mesenterium) entsteht, welches die betreffenden Ab-
schnitte der Darme fiacherartig an der hinteren Wand der Bauchhshle anheftet (Fig. 2).
Demgegeniiber sind die fixierten Teile des Darmes nicht in ihrer ganzen Zirkumferenz,
sondern nur zu einem Teil (etwa zwei Drittel) vom Peritoneum iiberzogen. Der ilbrige
Teil ist durch lockeres Bindegewebe an der hinteren Bauchwand befestigt.

2. Duodenum, Als Grenze zwischen Magen und Darm betrachtet man die quer ver-
laufende Vena pylorica, die filr 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 Pfértner zunichst scharf nach hinten und rechts, dem oberen
Pol der rechten Niere zu und zwar auf Héhe der Grenze von IIL und IV. Lendenwirbel
(Pars horizontalis superior). Dann biegt das Rohr scharf nach unten um, verlduft, den
Kopf des Pankreas innig umschlingend, zwischen Wirbelsédule und rechter Niere abwirts
(Pars descendens), kritmmt sich aber alsbald (vor dem dritten Lendenwirbel) wieder nach
links oben zu und gelangt etwas aufsteigend, iiber die Vena cava inferior und Aorta hinweg
(Pars horizontalis inferior), um mit einer neuen Kriimmung nach vorn abwiirts unter
der Wurzel des Mesenterium hervorzutreten und in das Jejunum einzumiinden (Flexura
duodeno-jejunalis). Der gesamte Verlauf ist der einer hufeisenférmigen 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 zunichst dort und werden von hier aus

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 1



2 Topographie.

ruckweise abwirts beférdert. G.Holzknecht bezeichnet dieser motorischen Funktion wegen
den Bulbus gleichsam als ,,Nachmagen, N&heres 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 méchtiges Biindel glatter

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

Muskelfasern, welches sich facherformig in der 4uBeren Muskelschicht ausbreitet. Dadurch
und durch das Fehlen 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 némlich ganz nach der Lage des Pylorus,
die einige Zentimeter rechts von der Mittellinie, in der Hohe 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 Wirbelsiule zu liegen und bei der
héufigen Hakenform des Magens verlsuft er nicht horizontal, sondern aufsteigend nach
hinten, so daB der erste mit dem zweiten Schenkel einen spitzen Winkel bildet (A. F. Hertz).

Fig. 2. Medianschnitt durch die Bauchhohle. Nach Corning,.
(Halbschematisch.)

Umgekehrt beherrschen aber auch Lage, Fixation, Linge und Dehnbarkeit des ersten
Duodenalabschnitts die Lage des Pylorus. Wahrscheinlich wird durch die genannten GréSien
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 sind die best-
fixierten Teile des Magen-Darmschlauches (J. T. Williams).

Die Pars descendens ducdeni nimmt an der Grenze ihres mittleren und, unteren Drittels
im, Divertikulum Vateri die gemeinsam miindenden Ductus choledochus und Ductus Wirsun-
gianus, den Hauptausfithrungsgang der Pankreasdriise auf. Ein akzessorischer Ausfithrungs-
gang des Pankreas kann 2—3 cm weiter oberhalb selbsténdig in das Duodenum einmiinden.

3. Jejunum und Tleum bilden zusammen den beweglichen Teil des Diinndarmes,
Jejunum, etwa die oberen 3/;, Ileum die unteren %/;. Die Trennung beider Abschnitte ist
eine willkiirliche, sie beruht nicht auf scharfen anatomischen Merkmalen. Doch beginnt
die Anordnung der Lymphfollikel zu Peyerschen Driisenhaufen (Agmina Peyeri s. u.)
erst in den unteren Abschnitten des Dimndarmes und dies gibt deshalb einen ungefihren
Anhaltspunks fiir die Abgrenzung des Ileums. Die zahlrcichen Windungen des Dinndarmes

Lien.
Ren.sin.
Refé- A Flexura
dext. i coli sin.
;
I
/
Flexxl[ra Golon
d:gti-m transv.
Xtra
Ureter Ureter
dexter sin.
1”‘1
Colon i
ascend. [ Colon
H desc.

Fig. 3. Verlauf und Bezichungen des Dickdarms. (Nach Corning.)

fiillen die Mitte der Bauchhohle aus und werden von dem kranzartig gelagerten Dickdarm
umrahmt. Dabeisollen die Jejunalschlingen mehr die oberen und linksseitigen Abschnitte, die
Tleumschlingen die unteren und rechtsseitigen Teile des zwischen dem Dickdarmkranz
ausgesparten Mittelbauchs fillen. Dies steht in Beziehung zum Verlauf des Mesenterium,
dessen Wurzel in der Hohe des 2. Lendenwirbels entspringend sich nach rechts abwirts
mit Richtung zur rechten Fossa iliaca erstreckt. Der oberste Abschnitt der Radix mesen-
terii greift itber die Pars horizontalis inferior duodeni hiniiber, so da8, wenn man das Jejunum.
riicklaufig verfolgt, dieses beim Ubergang in das Duodenum mit einer scharfen Wendung
(der Flexura duodeno-jejunalis) gewissermafien in einem Tunnel unter dem Mesenterium
verschwindet. Das an der Wurzel ziemlich breite, doppelplattige Gekrése verdimnt sich
mit der facherformigen Ausbreitung immer mehr, legt sich in Falten und setzt sich mit
einem schmalen Streifen, dem Mesenterialrand, an den Dinndarm an. /,—1 m. oberhalb
des Ileumendes findet sich manchmal gegeniiber dem Mesenterialansatz eine kleine blind-
sackformige Ausstiilpung der Wand, das Diverticulum ilei Meckeli, ein Rest des fStalen
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Ductus omphalo-entericus. Bei ungewdhnlich starker Entwicklung kann dies Divertikel
Ausgangspunkt fir Bauchkrankheiten werden (Entzimdung wie bei der Appendix, Ver-
wachsungen, Darmabschniirung u. a.).

4. Valvula Bauhini, Zékum, Appendix, Netz. Dic Miindung des Tleum in den Dickdarm
erfolgt nicht an dessen duflerstem Ende, sondern etwa 5—10 cm hoher mittels der Bauhin-
schen oder Ileozdkalklappe. Sie setzt sich zusammen aus zwei lappenartigen, durch
glatte Muskelfaserziige verstirkten Falten, eine obere und untere, welche unter normalen

Fig. 4 Frontalschnitt des unteren Diinndarmendes mit dem Anfang des Dickdarms.
Nach Henle.

Verhaltnissen den Durchtritt des Inhaltes nur in der Richtung nach dem Dickdarm zu ge-
statten (Fig. 4).

Immerhin konnen kleine Mengen den Riickweg vom Kolon zum Ileum finden. GroBeren
Mengen gegenitber dffnet sich die Klappe aber nur unter sehr hohem Druck. Unter pathologi-
schen Verhiltnissen versagt der Verschlu} éfters. Z. B. fand Case bei 50 unter 3000 Pa-
tienten, die zumeist an Verstopfung, jedenfalls simtlich an irgend welchen Magendarm-
storungen litten, die Klappen durchgingig fiir rektal eingefithrten Kontrastbrei (Rontgen-
Untersuchungen). Anderseits regelt der Nervenmuskelapparat der Klappen auch die Abgabe
von Dinndarminhalt in das Kolon. Nach Mahlzeiten halt der sphinkterartige Verschlul
den Speisebrei 4—5 Stunden lang zuriick (A. F.-Hertz). Weiteres itber den Klappenverschluf3
S. 88, 92 und Abschnitt Tleus.

Der blindsackférmige Beginn des Dickdarmes, der Blinddarm (Ziékum), ist wie
dieser selbst von wesentlich grofierem Kaliber als der 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 der Auflenfliche drei bandartige Verstarkungen der Liangsmuskulatur
{Taeniae coli) und Anlagerungen von Fettgewebe (Appendices epiploicae). Die Innenfliche
ist mit Ausbuchtungen versehen (Haustra coli). Das Zokum besitzt in der Regel einen voll-
standigen Peritonealiiberzug und ein Mesenterium, welches ihm manchmal eine erhebliche
Beweglichkeit gestattet. Dennoch ist — durch die Fixation des Colon ascendens an der
hinteren Bauchwand — seine Lage in der Bauchhohle eine gegebene, in der Fossa iliaca
dextra, oberhalb der Mitte des Poupartschen Bandes. Hier liegt es bei Eréffnung der
Bauchhohle meist unmittelbar vor.

Die Appendix oder der Proe. vermiformis ist ein diinner, blind endigender, schlauch-
artiger Anhang des Zoékum, welcher von dessen #uBerster Wolbung seitlich abgeht und
mit einer klemmen halbmondférmigen Schleimhautfalte, der Valvula proc. vermiformis,
teilweise oder ganz vom Lumen des Zékums abgeschlossen sein kann. Seine Weite betrigt
1/5—1 om, seine Linge durchschnittlich 6—38, gelegentlich aber auch bis zu 20 cm.

Der Verlauf ist kein geradliniger, vielmehr in der Regel etwas gewunden und gegen
die Kleinbeckenhdhle zu gerichtet, in die er auch hineinhéingen kann, Er besitzt ein eigenes
Gekrose (Mesenteriolum). welches ihm Lageverdnderungen erlaubt, die unter Umstinden
bis zur vollig entgegengesetzten Verlaufsrichtung (nach oben) gehen kénnen.

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

5. Das Kolon bildet mit seinen drei Schenkeln, dem aufsteigenden, transversalen
und absteigenden, ein nach unten offenes Viereck, welches die 4uBere Einfassung der kniuel-
formig geballten Dimndarmschlingen abgibt, aber seitlich oft von ihnen iberlagert wird.
Das Colon ascendens liegt infolge des Mangels eines Mesenterium der hinteren Bauchwand
(lateraler Rand des Musc. quadratus lumborum) und teilweise auch der vorderen Fliche
der rechten Niere an und steigt von der Fossa iliaca dextra ziemlich senkrecht nach aufwirts
bis zur unteren Fliche 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 eine kurze Bauchfellfalte, das Ligamentum hepato-colicum, mit der unteren Fliche
der Leber oder mit dem Bauchfelliilberzug der Gallenblase 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. Auflerdem steht er durch das groBle Netz
mit dem Magen in Verbindung (Lig. gastro-colicum). Im Mesokolon finden sich Biindel
glatter Muskelfasern, die fiir die Riederschen Pendelbewegungen bedeutsam sind (Fr. Rost).
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 coli sinistra
sive lienalis bildet. Diese Umschlagstelle ist durch das Ligamentum phrenico-colicum
an das Zwerchfell angeheftet, sie steht hoher als die rechte, und bringt das Kolon wieder
an die hintere Bauchwand, an der fixiert es nunmehr als Colon descendens iiber den
Muse. quadratus lumborum, sin. zur Fossa iliaca sinistra hinabstéigt.. Hier bildet es eine neue,
mit einem, ausgebildeten Mesenterium versehene Schlinge, die Flexura sigmoidea oder
Sigma romanum, so genannt nach der Gestalt eines umgekehrten S, mit der es, unter Um-
sténden weit in die Bauchhohle hineinragend, in den Endteil, den Mastdarm oder das Rek-
tum, iibergeht. Der Beginn des Rektum liegt in der Gegend der linken Articulatio sacro-
iliaca oder links unterhalb des Promontorium und wird am Darm selbst durch eine bandartige
Verstarkung der Ringmuskulatur gekennzeichnet (Sphincter ani tertius, Sphincter
recto-romanus). Bereits eine Strecke vorher verwischt sich die eigenartige dullere Gestalt
des Kolons (die Taeniae, Haustra und die Appendices epiploicae), das Rektum selbst bildet
wieder einen einfachen, aber stark muskulisen Schlauch von 18—25 cm Linge. Es steigt
vor dem Kreuzbein, an dem es anfangs noch mit einem kleinen Mesorectum befestigt ist,
in die kleine Beckenhohle hinab, durchsetzt das Peritoneum, liuft der Kreuz-Steilbein-
wolbung entlang, erst riick-, dann vor- und abwirts, erweitert sich iiber der Prostata resp.
der Scheide zur sogenannten Ampulle und geht mit einer neuen Kriimmung nach hinten
unten in den After iiber. Hier sichert der Sphincter aniden Verschluf. Im kleinen Becken
liegt das Rektum beim Manne iitber und hinter der Harnblase und Prostata, beim Weibe
itber und hinter dem Uterus und der Scheide. Eine Tasche des Peritoneums, die tiefste
Stelle der Bauchhohle, stillpt sich zwischen dem Rektum und den genannten Organen
aus (Excavatio vesico- oder utero-rectalis, Douglasscher Raum). A. Brosch fand bei
Soldaten Dickdarmléingen von 150—210 cm; die Kapazitit betrug in der Regel 1500 bis
2500 om?, selten bis 4500 cm?, in einem Falle 7 L (Obduktionsbefunde). GewohnheitsmaBiger
Verzehr volumingser und schlackenreicher Kost (z. B. vorzugsweise Ermshrung mit Kar-
toffeln, Gemiise, Schrotbrot) verlingert den Gesamtdarm, namentlich den Dickdarm.
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Dies kann zur Rasseneigentiimlichkeit werden. So deutet D. v. Hansemann den , langen
Russendarm‘“ der Autoren.

6. Lageanomalien des Dickdarms sind ein hiufiges Vorkommnis; einen Teil derselben
kann man kaum als pathologisch bezeichnen. Sie betreffen ganz besonders die beweglichen
Teile (Zokum, Colon transversum, Flexura sigmoidea), doch kommen Verinderungen
der Linge und Lage auch am Colon ascendens und an den Flexuren vor. H. Curschmann,
welcher diesen Verdnderungen einc besondere Studie gewidmet hat, macht namentlich
auf folgende Abweichungen aufmerksam.:

Das Zokum kann abnorm verldngert sein und unterliegt dann leicht einer Abknickung
oder Umbiegung nach oben, so daf} es das Colon ascendens zum Teil verdeckt. Dem ent-
spricht dann auch die Lage der Appendix.

Das Colon ascendens kann infolge kongenitaler Hemmungsbildung verkiirzt sein
oder fehlen. Zokum und Wurmfortsatz liegen dann am Rande oder gar an der unteren Fliche
des rechten Leberlappens. Selten ist Schlingenbildung des Colon ascendens, sie setzt ein
(abnormes) Mesenterium dieses Abschnittes voraus. Das Querkolon ist sehr hiufig ver-
langert, so daB es eine bis in das Hypogastrium hinabreichende Schlinge bildet. Selbst
zweifache Schlingenbildung des Querkolons kommt vor. Das verlingerte Querkolon kann
nach oben verlagert werden, so dal 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 dall es von Diinndarmschlingen bedeckt erscheint. Im Mesokolon finden sich
manchmal Liicken, durch die Magen oder Darmabschnitte hernienartig sich stiilpen kénnen.
Man fand bei solcher Anomalie verhiltnisma8ig oft Geschwiire an der hinteren Magenwand
(W. Pfanner). Die Flexuren kénnen unvollstindig ausgebildet sein oder auch ganz fehlen.
Im letzteren Falle konvergieren die beiden seitlichen Schenkel des Kolons nach der Mitte-
und oben zu und bilden hier eine manchmal recht grofie Schlinge mit nahe aneinander
liegenden Schenkeln, die, wenn sie nach oben umgeschlagen ist, die ganze Vorderfliche
der Leber bedeckt. Schlingenartige Vergrofierungen der Flexuren sind links haufiger als.
rechts.

Das Sigma romanum, zeigt nicht selten — als Persistenz eines im frithesten Lebensalter
physiologischen Zustandes — abnorm groBe Schlingenbildung und zwar fast immer dann,
wenn der Dickdarm im ganzen lang ist. Schlingen von 60—80 cm Linge sind dabei nicht,
ungewohnlich. Die Lage der groflen S romanum-Schlinge, welche schon bei normalen.
MaBen eine sehr verschieden gerichtete (nach links oben, rechts oben, unten, nach der
hinteren oder vorderen Bauchwand zu) sein kann (P. Schiefferdecker, C. v. Samson), ist.
bei verlingerter Schlinge nicht selten eine geradezu phantastische, indem sie z. B. in der
Mitte der Bauchhéhle, von Dimndarmschlingen bedeckt, bis zum Proc. xiphoides aufsteigt
und selbst die Leber iiberlagert. Oder es bildet sich zwischen dem Abgang des unteren
Schenkels des 8 romanum und dem Beginn des Mastdarmes eine abnorme Schleife, die
dann auf der rechten Seite, in der Néhe des Kolonbeginnes in das kleine Becken hinabsteigt.
Auch doppelte Schlingenbildung des rémischen S kommt vor.

Alle die genannten Zustinde sind insofern von groBer praktischer Wichtigkeit,
als sie bei Erkrankungen der Bauchorgane leicht zu falscher Diagnose verfithren und ver-
haltnismaBig oft Ausgangspunkt fiir Erkrankungen des Darmes (Stenosenbildung, Achsen-
drehung) werden (A. Brosch).

B. Die GefiiBversorgung des Darmes.

An der arteriellen Blutversorgung des Darmes sind die drei groBen Aste der Aorta.
abdominalis: die Arteria coeliaca, die Arteria mesenterica superior und die Arteria mesen-
terica inferior beteiligt. AuBerdem bezieht der Mastdarm je zwei kleinere Zweige, die Ar-
teriae haemorrhoidales mediae und inferiores aus den Arteriae hypogastricae und den Arteriae
pudendae communes. Die Arteria coeliaca tritt nur mit einem Zweige ihres hepatischen
Astes, der Arteria pancreatico-duodenalis superior an den Darm, und zwar an den horizon-
talen und absteigenden Teil des Duodenums. Die Arteria mesenterica superior entspringt
unmittelbar unter der Arteria coeliaca und gibt zunéchst eine Arteria pancreatico-duodenalis
inferior fiir das untere Querstiick des Zwolifingerdarmes und den Kopf des Pankreas ab.
Dann folgen etwa 16—18 Arteriae jejunales et ileae, welche zwischen den beiden Gekrose-
blittern zu den betreffenden Darmsticken verlaufen. Jede teilt sich in zwei Zweige, welche
mit jenem der nichsten bogenférmig anastomosieren. Aus den Bégen entspringen kleinere
Aste, welche sich ebenso verhalten, und so fort, so daf drei und selbst vier Arkaden von
GefaBanastomosen aufeinander folgen, aus denen dann schlieBlich die Endaste durch den.
Mesenterialansatz an das Darmrohr herantreten und es nach beiden Seiten umgreifen.
Die Anastomosen sind in der Regel nicht ausgiebig genug, um bei Verlegung eines groBeren
Astes (Embolie!) den zustdndigen Darmbezirk vor Nekrose zu schiitzen. An den Dickdarm
gibt die Arteria mesenterica superior drei Zweige ab (die Arteriae ileo-colica, colica dextra
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und colica media), welche ebenfalls Schlingenbildung aufweisen. Das absteigende Kolon
und die Flexur werden von der Arteria mesenterica inferior (Arteria colica sinistra und
Avrteria haemorrhoidalis superior) versorgt. Bei der Blutverteilung kommt dem geféBreichen
Omentum majus eine ausgleichende Wirkung zu, indem seine Gefifle sich je nach dem
Blutbedarf anderer Bauchorgane erweitern oder verengern. Auch scine mechanisch-
fixatorischen Au‘gaben sind nicht zu unterschitzen. Sein Fehlen vermindert die Wider-
standsfahigkeit gegen peritoncale Infektionen (W. Gundermann, G. Klein).

Die Venen des Darmes entsprechen im grofien und ganzen in ihrem Verlauf den
Arterien, nur miinden die den Duodenalarterien entsprechenden Zweige, die Vena pancreatico-
duodenalis und Vena duodenalis inferior, in den Stamm der Vena mesenterica superior.
Diese, sowie die Vena mesenterica inferior, sind Zweige der Piortader, die inferior allerdings
hiufig kein selbstindiger (Miindung in die Vena splenica). Nur die Venae haecmorrhoidales
inferiores, welche aus dem Rektum hervorgehen, ergieBen ihr Blut in die Venae iliacae.

Die Lymphgefifie treten aus der Darmwand am Mesenterialansatz hervor, um zwischen
den Blittern des Mesenteriums nach der Wirbelsiule zu verlaufen, wobei sie mit zahlreichen
Lymphdrisen in Verbindung treten. Den Sammelpunkt der Liymph- resp. ChylusgefiBe
bildet die Cisterna chyli, die an der Vorderfliche des 2. oder 3. Lendenwirbels gelegen ist.
Aus ihr fithrt der Ductus thoracicus den Chylus durch den Brustraum in die Vena anonyma
sin. an der Vereinigung der Venae jugularis int. und subclavia.

C. Darmnerven.

Aus dem vierten Sakralnerven bezieht der unterste Teil des Mastdarms durch Ver-
mittlung des Plexus pudendus markhaltige Nervenfasern (N. haemorrhoidalis med. und

Fig. 5. Schema der Darminnervation nach L. R. Miiller. (D. Arch. f. klin, Med. Bd. 105.)
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inf.) fitr 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 N. splanchnicus superior major und minor, unter Aufnahme von Fasern
hoheren Ursprungs aus dem Grenzstrang, vom sechsten bis zum letzten Dorsalsegment
des Riickenmarks durch das Ganglion coeliacum und (. mesentericum superius zum Dinn-
darm und Colon ascendens. Eine zweite Gruppe von Fasern zieht unter gleicher Anordnung
als N. splanchnicus inferior durch das Ganglion mesentericum, inferius zum Colon trans-
versum und descendens, 8. Romanum, und Rectum. In diesen Ganglien und auf dem Wegc
von hier zur Darmwand vercinen sich dic sympathischen Fasern mit den parasympathischen
derart, daB sie anatomisch nicht mechr voneinander zu trennen und zu unterscheiden sind.
Das System des N. splanchunicus superior bezieht die parasympathischen Fasern aus dem

Splazchnricus superior

5 o
AN Vagus
i N
[
bty

~3
I g
i\

N
b3 9
NS
N 3

XS BN
) 4

N.pelvicus
+ o+

Tig. 6. Schema der Innervation des Dickdarms (nach G. Schwarz).
Die Minuszeichen bedeuten ,.hemmend®, die Pluszeichen ,.erregend‘‘.

Hauptstamme des N. vagus, das System des N. splanchnicus inferior aus den obersten

Sakralnerven (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 der sympathischen Fasern begibt sich direkt zu den motorischen Endorganen
der Muskulatur,

Der groBlere Teil der beiden Fasersysteme senkt sich in zwei Plexussysteme, die
unter cinander verbunden sind: in den Auerbachschen Plexus (s. Pl myentericus), zwischen
Langs- und Ringmuskulatur gelegen, und in den Meifinerschen Plexus, in der Sub-
mucosa gelegen. Ersterer steht im wesentlichen den Lings- 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 ihren Antagonismus vergleiche Ab-
schnitt: Darmbewegungen. Im Verbande mit motorischen Fasern treten auch sensible
Nerven an den Darm heran. Ganglienzellen der Darmwand, welche sensible, von der inneren
Darmfliche kommende Reize aufnehmen, sind nach L. R. Miiller in ihrem Bau deutlich
von den motorischen unterschieden. Eine gewisse, im einzelnen aber noch nicht entwirr-
bare Steuerung erfihrt das vegetative Nervensystem durch endokrine Driisen und wahr-
scheinlich auch durch ein im Zwischenhirn gelegenes Zentrum (B. Aschner).



10 Bau des Darmes; Histologie.

D. Bau des Darmes; Histologie.

Die Darmwand besteht, von auflen nach innen gerechnet, aus drei Schichten: dem
Peritonealiiberzug oder Serosa, der Muscularis (Muskelhaut) und der Mucosa (Schleimhaut).
Die Serosa iiberzieht, wie wir gesehen haben, nicht alle Abschnitte des Darmes vollstéindig;
die Pars descendens duodeni, das Colon ascendens und descendens und das Rektum, werden
von ihr nur zu einem Teil ihres Umfanges bekleidet. Wo die Serosa vorhanden ist, liegt
sie der Muscularis fest auf, so daf sie nur schwer von ihr abgezogen werden kann. Nur
am Mesenterialansatz ist die Muscularis in kleiner Ausdehnung unbekleidet. Die Serosa
besteht aus Bindegewebsbiindeln und zahlreichen elastischen Fasern, und wird, wie das
iibrige Bauchfell, an der freien Oberfliche von einer einfachen Lage platter, polygonaler
Epithelzellen iiberzogen. -

Die Muscularis des Darmes besteht im ganzen Darm aus zwei Schichten glatter
Muskelfasern, einer duBeren, schwicheren Langsfaserschicht und einer inneren, stérkeren
Schicht zirkuldrer Fasern. Zwischen ihnen und an ihrer #uBeren und inneren Oberfliche

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

liegen zahlreiche elastische Fasern. In der Dicke und in der Anordnung der Muskelschichten
weisen Diinndarm und Dickdarm, erhebliche Verschiedenheiten auf. Wihrend im Dimndarm
die Muskelschicht im groBen und ganzen eine gleichmiBige ist und nur gegen das Ende
des Tleums hin allm#hlich etwas diinner wird, ist sie im, Dickdarm an sich schon von groBerer
Michtigkeit und in der duBeren Schicht diskontinuierlich. Nach K. G. Richter kommen auf
100 g Schleimhaut im Diinndarm durchschnittlich 150 g, im Dickdarm dagegen 275 g Mus-
cularis. Die Diskontinuitit der Léngsfaserschicht ist eine derartige, dall vom Zokum ab
bis zum Beginn des Rektum im wesentlichen nur drei bandartige, in gleichmé&Bigen Ab-
sténden voneinander verlaufende Ziige (Streifen) vorhanden sind, die Taeniae musculares
coli, jeder etwa 10 mm hreit und 2—3 mm. dick, wihrend die dazwischen liegende Lings-
faserschicht hochst diirftig entwickelt ist. Am Ende des Kolon nehmen die Muskelstreifen
an Breite zu und nahern sich dadurch einander, so daf sie am Rektum wieder eine gleich-
miaBige Schicht darstellen. Zwischen den Téanien besteht die Muscularis im wesentlichen
nur aus Ringfasern. Die Ringfaserschicht des Dickdarmes ist im ganzen weiter als die
straffen Fasern der Liangsmuskelstreifen und daher kommt es, daB sich die Wand zwischen
den Tinien vorbuchtet. Durch quer angeordnete, nach innen vorspringende Falten, die
Plicae sigmoideae, zerfallen die vorgewdlbten Teile weiter in kleinere Ausbuchtungen, die
Haustra coli. Nach Abtrennung der Ténien von der Ringfaserschicht verschwinden die
Haustra, und das jetzt lediglich durch die Ringfaserschicht gebildete Rohr streckt sich
zu groBerer Liange. Am Rektum fehlen die Haustra, die gleichmiBig verteilte Muscularis
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wiichst an Méchtigkeit, und die Ringfaserschicht erhilt unmittelbar iiber der Analmiindung
eine stirkere Verdickung, den Sphincter ani internus, welcher durch zwei je 4 mm breite,
aus glatten Muskelfasern bestehende Bindel, die Musculi recto-coccygei, mit der Vorderfliche

Miindungen der Glandulae intestin. (Lieberkiihn)

Tig. 8. Zotten des Dimndarms. Nach Spalteholz.

des SteiBbeines verbunden ist. Der Sphincter ani externus, der &uBere SchlieSmuskel
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-

[ Fig. 9. Zylinder-Epithel des menschlichen Ileums. Nach Rauber- Kopsch.

offnung und 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 iiberall aus dem Epithel, der Tunica propria,
der Muscularis mucosae und der Submucosa, zeigt aber im iibrigen erhebliche Verschieden-
heiten des Baues in den einzelnen Abschnitten.
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Am ganzen Diinndarm ist ihre Flichenausdehnung wesentlich grofer als die der
Muskelhaut, so dafl sie in Falten in das Darmlumen hervorragt. Diese Falten (Valvulae
conniventes Kerkringii) sind zirkuldr angeordnet, umgreifen aber niemals die ganze Zirkum-
ferenz ringférmig, sondern nur streckenweise, bis etwa zu 2/, (Fig. 7). Im leeren Darm
erscheinen sie schlaff, mit dem freien Ende distal gerichtet, im gefiillten Darm ragen sie
in den Inhalt hinein. Nur das obere Querstiick des Duodenvm ist frei von ihnen. Im
itbrigen sind sie im Duodenum und im oberen Teile des Jejunum michtiger und dichter
angeordnet als im unteren Teil des Jejunum und im Ileum, wo sie schlieBlich gegen das
Ende zu ganz verschwinden. Thr durchschnittlicher Abstand betrigt etwa 10 mm. AuBer den
Falten besitzt die gesamte Schleimhautoberfliche, auch die der Buchten, zahllose kleinste,
mit blofem Auge kaum bemerkbare Erhebungen, die Zotten (Villi intestinales) (Fig. 8).
Sie sind etwa 0,5~—1,0 hohe und 0,1—0,2 mm breite konische (im Duodenum blattiérmige)
Gebilde, welche der Schleimhautoberfliche das samtartige Aussehen verleihen. Sie nehmen
ebenso wie die Falten an Dichte und Grofe gegen das Ende des Dimndarmes zu ab und
tauchen unmittelbar in den Chymus ein. Durch ein reiches BlutgefaBnetz sind sie erektil
und durch Ziige glatter Muskelfasern kontraktil, so daB sie als Saug- und Pumpwerk dienen

kénnen. Die VergroBerung, welche
die gesamte Innenfléiche des Dinn-
darmes durch Falten und Zotten
erfahrt, ist schwer zu berechnen.
Wihrend K. G. Richter fiiv die
auBere Dimndarmfliche 21/, qm be-
rechnet, schitzt Custor die ge-
samte Innenfliche des Verdauungs-
kanals auf anndhernd ebensoviel
wie die duBere Korperoberfliche,
d. h. auf 15 qm. Auf den Dimnn-
darm wiirde dabei, da der Dick-
darm keine den Kerkringschen
entsprechenden Falten und Zotten
besitzt, mindestens 3/, dieses Wertes
entfallen.

Die Schleimhaut des Dick-
darmes ist glatt ohne Falten und
Zotten. Sie ist dicker als die des
Dimndarmes. Im Mastdarm treten
wieder Falten auf, aber ohne
charakteristische Veslaufsrichtung.
Stets findet sich nur eine sichel-
formige Querfalte, etwa 6—8cm
oberhalb des Afters, die Plica trans-
versalis recti.

Das Epithel, welches die ge-

samte Oberfliche der Schleimhaut

Tig. 10. Teil eines Durchschnittes des Duodenum. einschlieBlich der Zotten iiberzieht
Nach Sobotta. und sich auch in die Tiefe der
Lieberkiihnschen Driisen (s. u.)

einsenkt, besteht im ganzen Diinn-

darm und Dickdarm aus einer einfachen Lage von Zylinderzellen, die als charakte-
ristischen Bestandteil an der freien Oberfliche einen bald homogenen, bald feingestreift
erscheinenden Kutikularsaum tragen (Fig. 9). Uber die funktionelle Bedeutung dieses
Saumes herrscht noch keine vollige Einigkeit: Vielfach wird angenommen, dafi den
Streifen feine Poren entsprechen, durch welche das-Protoplasma der Zellen Fortsitze in
den Chymus hinein ausstrecken kénne. Die Regeneration findet nur in der Tiefe der Driisen
statt, wo fortwihrend neue Zzllen gebildet werden, welche zum Ersatz der auf der Zottenhshe
zugrunde gehenden allmihlich in die Hohe riicken. Also eine dauernde Mauserung des
Epithels. In der Reihe der Epithelzellen 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, wihrend der iibrige Raum, becherférmig gestaltet und mit Schleim
gefiillt ist, der sich freiin das Darmlumen ergiefit. Man nimmt an, daB jede Darmepithelzelle
befahigtist, sich in eine Becherzelle umzuwandeln, und erklart damit, da man bei katarrhali-
schen Zusténden mehr Becherzellen als einfache Zylinderepithelien findet. Zwischen den
Epithelzellen trifft man stets, allerdings in sehr verschiedener Anzahl, aus der Tunica propria
eingewanderte Leukoztyen an. Im untersten Teile des Mastdarmes geht das Zylinderepithel
in ein mehrfach geschichtetes Plattenepithel itber: Zwischen den Zotten des Dimndarmes
und im ganzen Dickdarm senkt sich das Epithel schlauchférmig in die Tiefe und bildet
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damit die sog. Lieberkiihnschen Darmdriisen oder Krypten des Darms. Nur in den
obersten Abschnitten des Duodenum, hauptséchlich bis zu ca. 10 cm unterhalb des Pylorus,
kommen daneben die Brunnerschen alveolotubulésen Driisen vor. Sie liegen in der Sub-
mukosa. IThr Epithel besteht aus zylindrischen, den der Pylorusdriisen dhnelnden Zellen.
Der Ausfithrungsgang hat Zylinderepithel und miindet entweder in den Grund der Darm-
krypten oder selbstindig an der Oberfliche. Die Lieberkiihnschen Driisen selbst sind
0,1—0,3 mm tief und reichen nur bis zur Muscularis mucosae. Thre Gesamtzahl wird von
Ernst Meyer auf 18—19 Millionen, von Sappey auf 40—50 Millionen angegeben. In
der Tiefe der Schlduche finden sich, zumal im Bereiche des Ileum, oft kleine Gruppen
von kérnchenhaltigen Zellen, sogenannte Panethsche Zellen, in welchen man die Erzeuger
des spezifischen Driisensekretes vermutet (Fig. 10). Im Dickdarm, wo die Driisen um, das
Doppelte linger sind als im Dimnndarm, fehlen die Panethschen Zellen, dagegen finden
sich hier auch in den Driisen reichliche Becherzellen, Im untersten Mastdarm fehlen die
Driisen ganz.

Die Tunica propria der Schleimhaut bildet die Korper der Zotten und fiillt die Raume
zwischen den Darmdriisen aus, an deren blindem Ende sie sich verdichtet. Thre Grund-
substanz bildet ein retikulidres und fibrillires, 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 Tunica propria dgsaligllelggs
weiterhin wvon dimnen Zigen myentericus

glatter Muskelfasern durchsetzt,
die senkrecht von der Muscu-
laris mucosae bis zur Spitze
der Zotte ziehen und durch ihre
Kontraktion eine Verkiirzung
derselben bewirken.

In die Tunica propria ein- Darm-
gelagert sind ferner durch den muskulatur
ganzen Darm, zahlreiche Lymph-
knotchen, 0,1—2,5 mm groB, die
entweder einzeln stehen (Soli-
tarfollikel) oder zu Gruppen
vereinigt sind (Peyersche Pla-
ques). Die Solitarknotchen
haben eine runde oder ovale
Form wund reichen mit ihrer Fig. 11. Plexus myentericus vom Dinndarm des Neu-
Kuppe bis dicht unter das Epi- geborenen. Nach Rauber- Kopsch.
thel, mit ihrer Basis bis an die
Muscularis mucosae, oder auch )
diese durchbrechend, bis tief in die Submukosa hinein. Wo Knétchen vorhanden sind,
trigt die Schleimhaut keine Zotten, und die Driisen erscheinen durch sie zur. Seite
gedringt. In jhrem’ Bau entsprechen sie den Lymphknoten anderer Organe: Sie
bestehen aus adenoidem Gewebe und enthalten meist ein Keimzentrum. Die Lympho-
zyten gelangen aus den Follikeln teils in die benachbarten LymphgefiaBe, teils durch-
setzen sie das bedeckende Epithel. Wihrend die Solitarkntchen in der Gesamtschleim-
haut des Diinn- und Dickdarmes ziemlich gleichmiBig verteilt und nur im Processus vermi-
formis auffallend geh#uft sind, beschrénkt sich das Vorkommen der Peyerschen Haufen
vorzugsweise auf das Ileum, stets an der dem Mesenterialansatz gegeniiberliegenden Fliche
in der Langsrichtung des Darmes angeordnet. Selten sind sie im Jejenum, gelegentlich aber
im, Processus vermiformis vorhanden. In der Klappengegend sind sie besonders zahlreich.
Sie bestehen aus Gruppen von 10—60 Knotchen, die so dicht nebeneinander gelagert sind,
daf sie an den Seiten durch Druck abgeplattet erscheinen. Bei der Betrachtung mit blofSem
Auge iiberragen sie normalerweise die Oberfliche nicht. Im mikroskopischen Bilde ver-
wischen sich oft die Grenzen der einzelnen Follikel, so daB sie im ganzen als eine diffuse
Masse von Lymphozyten erscheinen.

Der Gehalt der Tunica propria an freien Zellen ist anscheinend je nach dem Verdau-
ungsstadium ein verschieden grofier.

Die Musecularis muecosae ist ein schmaler Streifen glatter Muskelfasern, der dicht
unter dem blinden Ende der Lieberkiihnschen Driisen entlang lduft und im Dimndarm
den. Valv. Kerkringii entsprechende Windungen awfweist. Sie besteht aus einer inneren
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zirkuliren und einer duBeren longitudinalen Lage glatter Muskelfasern. Senkrecht von
ihr aufsteigende Fasern reichen bis zur Spitze der Zotten. Der Muscularis mucosae liegt
ein besonderer, sie versorgender Nervenplexus mit Ganglienzellen an, der Meifnersche
Plexus. Er wird mit sympathischen und parasympathischen Fasern versorgt.

Die Submucosa besteht aus lockerem fibrilliren Bindegewebe mit spérlichen elastischen
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 Kapillar-

schlingen, welche die Driisenschlauche
und die Follikel umspinnen und unmittel-
bar unter der Schleimhautoberfliche fast
doppelt so weit sind wie beim Ursprung.
In die Zotten steigen kleinste Arteriendste
hinauf, die dicht unter dem Epithel in
Kapillaren iibergehen, welche wiederum
in ein zentrales Venenstammchen miinden.
Auch die aus den zentralen Zottenridumen
und aus der Umgebung der Lymphknoten
sich sammelnden Lymphgetile bilden in
der Submucosa ein Netz. Thre Abfliisse
nehmen beim Durchtritt durch die Mus-
cularis die aus dem interlaminéren Lymph-
netz kommenden Aste auf und bilden
am Mesenterialansatz den Beginn der
Chylusgefife,

Die feinere Verzweigung der grofSten-
teils marklosen, ebenfalls am Mesenterial-
ansatz eintretenden Nervenfasern ist so,
daB sie zundchst die Léngsmuskelschicht
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 Auerbachschen Plexus
entspringen hauptsichlich die motorischen
Fasern fir die Muskeln, welche wiederum
vielfach miteinander anastomosieren, ehe
sie an dir Fasern herantreten. Andere
Zweige durchsetzen die Ringmuskelschicht
und bilden in der Submukosa einen
zweiten feineren Plexus, den submukésen
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

Fig. 12. Schema der Darminnervation nach unter dem Epithel frei auslaufen. Auch
L. R. Miiller. (D. Arch. f. klin. Med. Bd. 105.) vom Auerbachschen Plexus ziehen ver-
mutlich einzelne sensible Fasern bis zur
epithelialen Oberfliche (Fig. 12). Die
solche (sensiblen) Zweige aussendenden Ganglienzellen sind in ihrem Bau deutlich von
den motorischen unterschieden (L. R. Miiller).

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 Titigkeit ist also eine vierfache: eine
motorische, sekretorische, resorptive und exkretorische. AuBerdem haben
wir die Sensibilitdt 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 bestéitigt ist, daf simtliche normalen
Darmbewegungen vom Eintritt des Speisebreies in das Duodenum bis zur
Kotentleerung selbststindig und ohne wesentliche Stérung sich auch dann
abspielen kénnen, wenn die Nervenverbindung mit Gehirn, Riickenmark und
Grenzstrang des Sympathikus durchtrennt ist und auch die grofen Mesenterial-
Plexus ausgeschaltet sind (I. N. Langley und R. Magnus). Nur das Zuriick-
halten des Kotes ist dann unméglich. Hieraus folgt, daBl der Reflexbogen,
der die auslosenden Reize zutrigt, 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 unabhéngig, als seine Erregbarkeit (sein Tonus) erhéht 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 tiberwiegt, wird also der gleiche Reiz das eine
Mal verstirkte, das andere Mal abgeschwichte oder gar keine zentrifugale
(motorische) Reaktion aus dem Plexus hervorlocken. Vermittels dieser vom
Zentralorgan zum Darm hinziehenden Nerven kénnen 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 zunichst zu sofortiger Hemmung
des Auerbachschen Plexus (des ,,Darmhirns®), die freilich spater durch nach-
folgende Ubererregung abgelést werden kann. Mit den férdernden und hem-
menden Fasern vereint sind parasympathisch-erweiternde und sympathisch-
verengernde Geféfinerven; gewdhnlich erfolgt ihre Erregung gleichsinnig wie
die der entsprechenden motorischen Fasern, so daf} stirkerem Arbeitsreiz auch
stdrkere Blutversorgung entspricht. Von strengem Parallelismus ist aber keine
Rede. Wie erwdhnt, zichen 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 drtliche Lihmung bzw. spastische Zusammenziehung in
dem jeweilig betroffenen Gebiete.

Der Einfluf der hemmenden und férdernden Fasern auf die Darmbe-
wegungen geht am deutlichsten aus dem pharmakologischen Experiment hervor.
Sympathikus-Erreger, vor allem Suprarenin, verstirken die Hemmung. Das
gleiche bewirkt Atropin durch Lihmung der peripherischen Vagusenden; der
Sympathikus erhilt dann das Ubergewicht. Umgekehrt steigern Vagusreizmittel
wie Pilokarpin, Physostigmin, Muskarin, Cholin die Erregbarkeit des Auerbach-
schen Plexus; sie verstirken und beschleunigen dadurch die Rhythmik
(Fig. 6).

Obwohl man von bestimmten mechanischen und chemischen Reizen
weif3, daB sie im Experiment bestimmte Formen der Darmbewegung auslésen,
bhaben 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 hiufige Kontraktionen wirft er den angesammelten Speisebrei stofweise
abwirts, wobei die anfangs im Rontgenbilde miinzengrof} erscheinenden Massen
im Verlauf des Duodenum allmahlich zu stecknadel- bis hanfkorngroBen Ge-
bilden verteilt werden. Es erfolgt also schon hier eine betréchtliche Zerkleinerung
und Zerstreuung des den Magen verlassenden Speisebreies.

2. Im Diinndarm kommen zwei Arten von Bewegungen vor: die Misch-
bewegungen und die eigentliche Peristaltik. Die Mischbewegungen, welche
ihrer Benennung gemi 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 unregelméfige, 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 afterwirts gelegener Abschnitte,
wodurch der an der betreffenden Reizstelle vorhandene Inhalt analwérts fort-
bewegt wird. Ring- und Léngsmuskulatur des Darmes wirken dabei synergetisch
resp. antagonistisch zusammen. Das Auftreten peristaltischer Bewegungen ist
als reflektorischer Vorgang anzusehen (W. M. Bayli8l 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 Sduren, Milchzucker, Fruchtzucker und wahrscheinlich
alle Abbauprodukte der Nahrungsmittel, ebenso wie einige Abfiithrmittel.
Weiterhin liefert auch die Darmwand selbst fordernde Stoffe (Hormone).
Nach J. W. le 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. Ziilzersche Hormonal gehort in diese
Gruppe. Von der AuBlenfliche des Darms 148t sich 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 Hyperdmie 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 tiber das Zwischenstiick fortgeschleudert werden kanm.

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 néchstgelegenen Teile,
so daB die Spitze gewissermafen in eine Versenkung fillt, wihrend die peristaltischen
Wellen in der Umgebung das stumpfe Ende analwirts treiben. Dabei spielt wahrscheinlich
die Muscularis mucosae eine besondere Rolle. Sie ist auch bei der Aufwirtsbewegung
feinster, in den After gebrachter Partikel vorwiegend beteiligt. Diese Bewegung (der Rand-
strom) kann n@mlich trotz gleichzeitiger Abwértsbewegung des zentralen Darminhaltes
vor sich gehen und die betreffenden Partikel, sofern sie mit physiologischer Kochsalz-
losung getréinkt waren, bis in den Magen schaffen (P. Griitzner, J. C. Hemmeter,
E. Goldmann).

Wenn sich auch die oben erwihnten ,,Tonusschwankungen‘ durch beson-
dere UnregelmafBigkeit und Unberechenbarkeit auszeichnen, darf man doch
auch von den Pendel- und peristaltischen Bewegungen keine vollige Regel-
méBigkeit 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
bis in tiefe Abschnitte des Ditnndarms (A. E. Hertz, H. Rieder). Die Entleerung
in den Dickdarm beginnt etwa 31/,—4'/, Stunden und ist etwa 6—8 Stunden
nach der Mahlzeit vollendet. Diese Kenntnisse stiitzen sich auf Rontgenbeob-
achtungen und sind zundchst nur fiir Kontrastmahlzeiten giiltig. Einzelbeob-
achtungen bei Menschen mit Kotfisteln diirfen nicht verallgemeinert werden.
Wahrscheinlich haben doch GroBle und Beschaffenheit der Mahlzeit starken
Einfluf 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 Verschlu vom Splanchhikus innerviert, so dall nach
Durchschneidung desselben die Klappe dauernd offen steht.

3. Dickdarm. Aufgaben und Bewegungsformen des Dickdarms sind
nicht in allen seinen Teilen die gleichen. Die aus dem Ileum tbergefiihrten
Mengen hiufen sich zundchst 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
dhnlich sind, wird die noch diinnbreiige Masse griindlich durcheinander gearbeitet,
so daB immer neue Teile mit der Wand in Berithrung kommen. Durch lebhafte
Wasseresorption wird der Darminhalt eingedickt, so dafi der Trockengehalt
der Massen von durchschnittlich 109/, auf etwa 259/, steigt und damit die mittlere
Konzentration des endgiiltigen Kots anndhernd erreicht. Die Kotséule macht
dabei, im Gegensatz zom Chymus des Diinndarms, auch riickldufige 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 Vorwirts-
und Riickwirtsschieben der Kotmassen, woran sich normalerweise auch das
Querkolon beteiligt, kommt offenbar viel groflere physiologische und patho-
logische Bedeutung zu, als man frither annahm (E. Lenz). Das aufsteigende
Kolonist gleichzeitig ein Garkessel, 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 Tétigkeit entstehenden Gase (Wasser-
stoff, Methan, Schwefelwasserstoff), wihrend der Gasinhalt des Diinndarms
vorzugsweise aus Kohlensdure und Resten der mit Speisen verschluckten Luft
basteht. Die Aufenthaltsdauer des Darminhaltes in diesem Abschnitt ist so
groB3, dall sich die aus mehreren, stundenlang voneinander getrennten Mahl-
zeiten stammenden Nahrungsreste dort noch mischen (G. Schwarz). Ver-
gleiche lehren, dafi im Gegensatz zum Magen und Diinndarm die motorische
Tatigkeit des Dickdarms und insbesondere seines ersten Abschnittes je nach
Tierart recht verschieden ist, und daf daher Beobachtungen am Tier nicht
ohne weiteres auf den Menschen iibertragbar sind (R. Magnus, 1912). Nicht-
beachten dieser Tatsache fithrte schon zu manchen Fehlschlissen.

Wenn das C. ascendens innerhalb 2—3 Stunden, manchmal schon frither,
sich bis zum Drittel oder zur Hilfte gefiillt hat, wird ein Teil seines Inhalts

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 2
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mittels grofler, am Zokum beginnender Welle, weiterbeférdert und iiber die
Flexura dextra hinaus in das Querkolon abgeschoben. Die Verbindung mit der
Ursprungs-Kotsiule kann erhalten bleiben, kann aber auch abreilen. Dieser
Vorgang wiederholt sich mit lingeren Pausen. Meist sind die vordersten Teile
schon weit in das C. descendens, sogar bis zur Flexur abgeriickt, ohne dafl das
proximale C. ascendens sich véllig entleert hitte. Das lange Verweilen der
Kotmassen erklart, da man in
der Regel bei Obduktionen im
C. ascendens mehr Kot antrifft,
als im ganzen iibrigen Dickdarm
. S zusammen.
Im Querkolon wird der
Kot unter aktiver Beteiligung
der kréftigen Haustrenmuskulatur
#St 6S¢. griindlich geknetet, zerschniirt,
zerkerbt, vorwirts und riickwirts
X geschoben. Das Weiterschreiten
der Kotsdule erfolgt teils durch
r © h diese kleinen .Verschiebungen
(G. Schwarz, L. Fischl und
F. Porges, H. Rieder), teils
durch seltene, grofie, schnell ver-
7St 85t laufende Wellen die einen groferen
Teil des Inhalts erfassen und ihn
bis iiber die Flexura sinistra in
das Colon descendens, manchmal
e 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.
Im Colon descendens und
ebenso in der Flexur ist, abge-
sehen von jenen grofen vom Quer-
4 - darm ausgehenden Wellen, all-
méhliches Vorriicken unter Hin-
und Herschieben die Regel. Etwa
12—15 Stunden nach Beginn der
Zokumfillung liegt die Haupt-
Fig. 13. Normale Bewegung des Inhaltes im I0&8S€ des geformten.Stuhls m
Dickdarm. Nach Hertz. S Romanum wund im oberen
Die Stundenzahl befeutet die Zeit mnach = Aufnahme Teile des Rektum bis einschlieB-
Dottkation bel - x (3 St) statigefundon; hat ana i lich der Ampulle; ein Rest be-
niichste unmittelbar bevorsteht. findet sich meist noch im Z('jkum,
und ebenso sind Reste in den
zwischenliegenden Abschnitten des Kolon verstreut. Wir halten die Angabe
G. Singer’s, dafl das ganze Rektum bis kurz vor der Deféikation normaler-
weise immer leer sein soll, auf Grund digitaler, 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 verstirkte,
kleinwellige Tétigkeit des Dickdarms. Mancherlei Reize wirken gleichfalls
fordernd. Die Fullung des Magens wurde schon erwihnt; auch die Qualitét
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des Genossenen ist mafigebend; z. B. ist nach H. Lebon und P. Aubourg
Kaffee besonders stark wirksam, was mit téglichen Erfahrungen tibereinstimmt.
Auch psychische Einfliisse machen sich geltend in dem Sinne, daB Lustaffekte
in der Regel fordernd, Unlustaifekte hemmend auf den Dickdarm einwirken.
G. Kautsch brachte dafiir experimentelle Belege. Er bringt auch das regel-
mifige Einsetzen morgendlicher Kotentleerung mit einem Lustaffekt (Appetit)
in Zusammenhang. So einfach liegen die Dinge aber nicht; denn es gibt viele
Menschen, die Unlustgefiithle (plotzlicher Schmerz, Angst u. a.) mit Erregung
der parasympathischen Bahnen beantworten (Einwirkung auf den Auerbach’-
schen Plexus) und sofort heftiges Kollern und jdhen Stuhlgang bekommen.

" Wihrend sich die fordernden Bewegungen am Dickdarm abspielen, dndert
sich die Lage seiner verschieblichen Abschnitte (S. 6, 7) oft ganz erheblich,
teils wegen wechselnder mechanischer Belastung, teils infolge selbsttétigen Ein-
greifens der kontraktilen Elemente des Mesokolon.

Rektum. In der pridefikatorischen Zeit liegen die Kotmassen normaler
Weise im Sigma und in der Ampulle (Fig. 13). Sie finden sich jetzt im Beréich
des N. pelvicus. Wie lange es bis zu Stuhldrang und Entleerung dauert, ist
individuell verschieden. Wahrscheinlich bedarf es einer Summation der Reize,
bis der Defikationsreflex eintritt (G. Schwarz). Normalerweise soll sich in
einer Sitzung mittels 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. Wihrenddessen erschlaffen Sphinkteren und Levator
ani. Nach Durchtritt des Kotes hebt sich der Beckenboden unter Wirkung
des Levator ani, und die Sphinkteren nehmen wieder ihren gewdhnlichen Tonus
an. Wihrend 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 Kotsiule 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 verlduft dann ohne motorischen Erfolg, und es dauvert
nun verschieden lange Zeit, oft viele Stunden, bis neue Erregung ausgelost
wird. Die willkiirliche Unterdriickung unzeitgem&éBen Stuhldrangs ist nicht
nur dem Menschen moglich; sie lifit sich auch Tieren (Hunden und Katzen)
anerziehen.,

Wenn das Zentrum im Sakralmark zerstort wird, so erschlafft der Sphincter externus
dauernd, wihrend er bei Zarstérung oberhalb des Lendenmarkes zwar tonisch kontrahiert
bleibt, aber nicht mehr willkiirlich beeinflult werden kann. In beiden Fillen wird das
Rektum gefiihllos, und die Stuhlentleerung vollzieht sich jetzt nur noch reflektorisch. Meist
sistiert sie zunéchst, nach einiger Zsit aber beginnt der unwillkiirliche Teil des Reflexes
doch wieder zu funktionieren. Die Kranken haben zwar nicht mehr das Gefiihl des Stuhl-
dranges, aber von Zeit zu Zeit, wenn das Rektum in erheblicherem Mafle mit Kot gefiillt
ist, erfolgt eine spontane Entleerung. (Vgl. den nichsten Abschnitt.)

B. Sensibilitit.

Gefiihlsempfindungen, wie sie der duBleren Haut eigen sind, begleiten
die Schleimhaut des Darms nur wenig iiber den Sphincter externus nach oben.
Von da an besteht Unempfindlichkeit gegeniiber Schmerzreizen, gegeniiber
Kilte, Warme, Elektrizitét, oder es entsteht nur ein dumpfes Gefiithl von Zu-
standsénderung. Das bleibt soim ganzen Verlauf des Darms (R. Zimmermann,

A. Frohlich und H. H. Meyer, L. R, Muller). Nur eine kleine Stelle des
o%
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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 angepafite Empfindungs- und bei hoherem Grade
Schmerzreiz fiir 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
groflerer Gasmassen im Darm, Dehnungs- und Krampfschmerz sind die uner-
triglichen Koliken bei Darmverschluf3.

Auffillig anders verhalten sich Darm und Serosa bei krankhaften Zustéinden,
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 erkldren 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 gekléart. Neuerdings vermilite A. W.Meyer
sowohl im Tierexperiment wie beim Menschen, sowohl im physiologischen wie
im pathologischen Zustand jegliche Schmerzempfindlichkeit auf adaquate und
nichtadiquate Reize. Dies bezog sich auf Darmwand und Serosa.

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

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

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

C. Sekretion. — Verdauung der Nahrungsmittel im Darme.

Es wiirde den Rahmen unserer Darstellung durchbrechen, wenn wir
hier eine ausfiihrliche Wiedergabe der gesamten Verdauungschemie versuchen
wollten; nur die auf den Darm selbst beziiglichen Tatsachen kénnen beriick-
sichtigt werden. Wir beschrinken uns auf das zum Verstindnis der Darm-
verdauung Notwendige. N

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

a) Zerkleinerung. Was der Magen zum Zerkleinern mit mechanischen Kriften
beitrigt, ist wenig. Kiiche, Messer, Zihne leisten dafiir mehr. Der Magen wirkt aber in
gleichem Sinne mit chemischen Mitteln, indem sein Saft tierisches Bindegewebe und pflanz-
liches Stiitzgewebe (Mittellamelle, A. Schmidt) andaut und lockert. Dadurch wird aus
festen  Nahrungsmitteln ein dimner Brei.

b) EiweiBverdauung. Ein Teil der Proteine (im Durchschnitt etwa 509/,) wird
in kolloidale Losung iibergefiihrt; es entsteben Azidalbumine, Albumosen, Peptone; dabei
verlieren die Eiweillkorper einen Teil ihrer Kohlenhydrat-, Zystin- und aromatischen Atom-
gruppen. Nuklein bleibt unzerlegt. Weitergchender Abbau, bis zu eigentlichen Peptiden,
findet im Magen gewohnlich nicht statt. '

c) Stédrke. Die vom Speichel begonnene Verdauung der Stirke wird durch Salz-
siure gehemmt. Da aber nicht alle Schichten des Speisebreies gleich stark gesduert sind,
schreitet die Amylolyse in gewissen Schichten noch fort, bis auch diese mit Salzsiure 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 den Magen zuriickgeworfen wird. Dies reicht aus, gewisse Mengen Neutral-
fett in Fettsduern und Glyzerin zu zerlegen (s. unten).

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

g) Temperaturausgleich. Die genossenen Speisen und Getrinke nehmen
alsbald Koérperwirme an.

h) Isotonie. Teils durch verdiinnende Sekretion, teils durch Resorption von
Salzen, Zucker usw. wird die molekulare Konzentration des Mageninhalts derart beeinfluBt,
daB eine dem Blut annihernd isotonische Fliissigkeit dem Darm iibergeben werden kann.

i) Desinfektion. Die keimtotende Kraft normalsalzsauren Magensaftes ist be-
deutend, so daB stark siureempfindliche Mikroben im Magen zugrunde gehen oder
gelahmt werden. Der Magensaft gewsdhrt dadurch einen gewissen, aber doch nicht voll-
stindigen Schutz gegen das Einschleppen pathogener Keime (S. 427).

Die Abgabe von Speisebreiin das Duodenum erfolgt nicht wahllos. Fliissiger
Inhalt hat den Vortritt. Grobere Brocken bleiben linger liegen.

2. Wechselbeziehungen zwischen Magen und Duodenum. Der Magen gibt
den Inhalt mittels kleiner Schiibe ins Duodenum ab, wo er zunichst im
Bulbus duodeni verweilt; dort lost die Sdure reflektorisch Pylorusschluf3 aus
(A. S. Serdjukow); der Pylorus erschlafft erst wieder, wenn der ins Duodenum
iibergetretene Speisebrei neutralisiert ist, wozu vor allem der Pankreassaft
mit seiner hohen Alkalinitdt beitrdgt (entsprechend 0,35—0,65 prozentiger Soda-
losung). Je saurer der Mageninhalt desto lebhafter spielt der Pylorusreflex.
Umgekehrt versagt der Pylorusreflex bei Hyp- und Anaziditiat des Magensaftes;
daher tritt der Inhalt aus anazidem Magen iiberaus schnell und mangelhaft
vorbereitet ins Duodenum tiber; er itberschwemmt den Diinndarm. Wenn auch
der Darm mit seinen starken Kriiften bei Ausfall der spezifischen Magen-Vor-
arbeit vieles, unter Umstédnden alles nachholen kann, liegt in dieser Abéinderung
des normalen Mechanismus doch eine groBle Gefahr fiir den Darm (S. 186).
— Es tritt aber nicht nur Sdure vom Magen ins Duodenum, sondern — offenbar
durchaus physiologisch auch alkalischer Saft aus dem Duodenum in den
Magen mit dem Zweck, allzu hoher Konzentration der Magensalzsiure vorzu-
beugen (W. Boldyreff); dies geschieht namentlich gegen Ende der Magen-
verdauung. — Weiterhin beherrscht der Fettgehalt der Kost den Pylorusreflex.
Bei fettreicher Nahrung wird der Magenraum gleichfalls in den Dienst der Fett-
verdauung gestellt, indem das Duodenum -ansehnliche Mengen alkalischen
Saftes mittels antiperistaltischer Welle in den Magen zuriickschleudert (W. Bol-
dyreff). Durch Abstumpfung der Sdure und Gegenwart von Steapsin wird
dann eine gewisse, aber nie umfangreiche Fettspaltung im Magen ermoglicht
(s. oben).

3. Pankreassaft. Schon der Eintritt von Speisen in den Magen veranlafit
geringe Sekretion. Die praktisch bedeutsamsten Saftlocker sind aber die ins
Duodenum gelangende Salzsdure und Fettsfuren; weniger, aber immerhin
deutlich auch Neutralfett (B. P. Babkin). Die Salzsiure 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. Im Hinblick auf das hdufige Vorkommen von Hypaziditit
und Anaziditit ist es nun duflerst wichtig, dal die Aktivierung des Prosekretins
durch Salzsdure nicht die einzige Triebfeder fiir Pankreassekretion ist. Es
enthalten auch zahlreiche Nahrungsmittel sekretinartig wirkende Stoife; sie
sind namentlich in Pflanzenausziigen (z. B. Spinat), in Getreidekleie, aber auch
in animalischen Nahrungsmitteln nachgewiesen (K. Djenab, Fr. Uhlmann).
Wahrscheinlich hat auch das Nervensystem regulierenden Einfluf} auf die Pan-
kreassekretion. Wihrend aber bei anderen Driisen die parasympathischen
Fasern unbedingt férdernd, die sympathischen unbedingt hemmend wirken,
liegen die Dinge beim Pankreas recht verwickelt und bediirfen noch weiterer
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Kldrung. Jedenfalls bilden sich auf irgend eine Weise bei Mangel aktivierender
Salzséure Krifte aus, die die Pankreassekretion wieder in Gang setzen, so dafll
die wesentliche, dem Pankreas zufallende Arbeit doch geleistet wird.

Die tégliche Menge von Pankreassaft wird auf mindestens 500—600 ccm
eingeschitzt. Seine Alkalinitéit entspricht 0,35—0,65°/, Sodalésung. Die Konzen-
tration des Saftes richtet sich weitgehend nach Beschaffenheit der Ingesta.
Im Saft findet sich ein eiweif-, ein fett- und ein stirkespaltendes Ferment;
die beiden ersten in inaktivem (,,zymogenem®), das dritte in unmittelbar wirk-
samem Zustand. (Vgl. S. 54).

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

Fettfer ment (Lipase, Steapsin), Dasselbe wird durch Galle (glykokolsaures Natron),
aber auch durch Darmsaft aktiviert. s spaltet die Fette in Fettsaure und Glyzerin; erstere
verbinden sich mit dem Alkali des Pankreassaftes zu Seifen. Sobald etwa 6—89/, des Neutral-
fettes gespalten, beginnt der Zerfall der Fettropfchen zu feiner Emulsion, was den Angriff
der Lipase erleichtert. Letztere ist auch beischwach saurer Reaktion wirksam. Wie Neutral-
fette spaltet Steapsin auch esterartige Verbindungen, vor allem das Lezithin.

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

4. Die Galle. Die Absonderung von Galle in den Leberzellen exfolgt 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 bewihrten sich in sorgfaltigen Tierversuchen (W. W. Weinberg)
in absteigender Folge: Einbringen von Galle, von Seifen, von Albumosen und von Salzsiure
in den Magen. Hiihnereiweil, Kohlenhydrate, isotonische Kochsalzlésung, schwache Ld-
sungen von kohlensaurem Natron vermehrten die Sekretion nicht. Also Galle selbst, bzw.
gallensaures Salz, ist das méchtigste Cholagogum. Es mioge beachtet werden, daB diese
Versuche im Widerspruch stehen zu der Gepflogenheit, Kranke zwecks Anregung der Gallen-
sekretion alkalische Mineralwiisser trinken zu lassen. Auch A. J. Ignatowski und Ch. Mo-
nossohn beschreiben Abnahme der Gallensekretion bei Genufl Karlsbader Sprudels (Ver-
suche am Menschen), Gallentreibend wirkt Ol. Menth. Piper. (R. Heinz.)

Die abgesonderte Galle sammelt sich in der Gtallenblase, und auch
der Sphincter papillae Vateri beteiligt sich an Regelung ihres Austritts in den
Darm. Die Tagesmenge der Galle betrigt mindestens 700—800 ccm.

Lockreiz fiir Gallenentleerung in den Darm sind: Albumosen, Peptone, Fett,
Fettssuren, vielleicht auch Extraktivstoffe des Fleisches; dies alles soll energischer wirken,
wenn sich gleichzeitig Magen und Darm bewegen (B. P. Babkin). Starke Entleerung
dunkler Blasengalle erfolgt, wenn man 30 cem 3—»5 prozentiger Witte-Pepton- (Albumosen-)
Losung mittels Duodenalsonde ins Duodenum spritzt. Wo 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 Fettsiuren und Seifen (Wirkung der gallensauren Salze);
Lieferung schwacher aber immerhin unterstiitzender proteolytischer, lipolytischer und amylo-
lytischer Fermente; Begimstigung der Fettresorption durch unmittelbare Wirkung der
Gallensguren 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 Galle ist also in mehrfacher Hinsicht an der Verarbeitung und Ver-
dauung des Fettes beteiligt, und diese Vorgénge sind es vor allem, welche bei
mangelhaftem Gallenzuflul leiden. Vgl. S. 53.

5. Die Brunnerschen Driisen entsprechen im Bau denen der Pars pylorica
des Magens. Ihr Sekret enthilt gleichzeitig Pepsin, Diastase, Invertin, Lipase
und Enterokinase. Nach Arbeiten der Pawlowschen Schule iiben sie erhebliche
losende Kraft auf rohes Bindegewebe aus, insbesondere auf das des Fettgewebes,
so daB sie das Fett fiir den Angriff des Pankreassaftes freilegen helfen. In ge-
wissem Grade konnen sie dadurch bei Achylia gastrica die vorbereitende Arbeit
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 Brunner-
schen Driisen, des Pankreas, der Leber. Durch Mischung des sauren Magensaftes
mit den alkalischen Siften der tieferen Driisen entsteht eine anndhernd neutrale,
leicht alkalische Gesamtreaktion. Aus dem kohlensauren Alkali des Pankreas-
saftes u. a. wird CO, frei, und diese Gasentwicklung lockert den Chymus. —
Mittels Duodenalsonde konnen wir Duodenalsaft erhalten (S. 163).

7. Der Diinndarmsaft entstammt den Lieberkithnschen Driisen. Wie
Tierexperiment und Beobachtungen an Darmfisteln beim Menschen lehren,
kann die Sekretion durch mechanische Reize von der Schleimhaut aus angeregt
werden. In der Regel ist der Lockreiz chemischer Art und geht vom Chymus,
insbesondere von seinem Gehalt an Pankreassaft aus. Ein Reflexbogen verlduft
im Darm selbst (Zentrum: Meifinerscher Plexus?). AuBlerdem sind hormonale

" Einfliisse nachgewiesen; das Einspritzen von Sekretin in die Blutbahn férdert
die Diinndarmsekretion erheblich ; ebenso intravensse Injektion von Milchserum,
Rostprodukten aus Pflanzen und Getreide, 1°/yiger Kochsalzlosung (G. Hirata).
Aber auch das Nervensystem spielt eine Rolle. Wenn alle zu einer Darmschlinge
fithrenden Nerven durchschnitten sind, sondert diese Schlinge dauernd und
gleichmiBig Saft ab (,,paralytischer Darmsaft‘), nach etwa 24 Stunden hért
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 sekretionsférdernden Fasern offenbar dem para-
sympathischen System an. Die wihrend 24 Stunden abgesonderte Menge ist
betréichtlich. Aus einem m#Big langen Darmstiick (Lénge nicht genau bekannt)
erhielten H. J. Hamburger und E. Hekma 170 cem Saft in 24 Stunden.
Die Alkaleszenz entspricht 0,229/, Sodaldsung.

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

Der diinnfliissige Teil enthilt nach Babkin:

1. Erepsin, von O. Cohnheim entdeckt. Von EiweiBkérpern 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 ergéinzt sie dadurch, da8 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 Nukleinsdure (E. Ab-
derhalden und A. Schittenhelm, T. Wakabayashi und J. Wohlgemuth).

4. Arginase, die das dem Trypsin und Erepsin unzugingliche Arginin, eine wichtige
Atomgruppe der Proteine in Ornithin und Harnstoff spaltet.

5. Lipase, die aber nur auf emulgiertes 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 fiir Saccharose, Maltase fiir
Maltose, Laktase fiir Laktose. Bemerkenswert ist, dal Laktase verschwindet, wenn die
Milchernéhrung der Kinder aufhort, bei Erwachsenen aber durch Verabfolgen von Milch-
zucker (E. Weinland) und reichlich Milch (A. Schmidt) wieder hervorgelockt wird;
ein charakteristisches Beispiel fiir die Anpassungsfihigkeit des Magen-Darmapparates
an die jeweiligen Aufgaben. Aus dem Nicht-Vorhandensein von Laktase erklirt es sich,
dafl Menschen, die an Milch nicht gew6hnt sind, nach reichlichen Milchmengen leicht Durch-
fall bekommen. Durch langsames Steigern der Milchgaben 148t sich dies vermeiden. — Ob
bei gewohnheitsméBigem, reichlichen Genufl von Inulin (in Helianthusarten u. a.) Inulase
auftritt, ist noch nicht sichergestellt.

Im fliissigen Darmsaft findet sich auch stets ein Nukleoalbumin, das wahrscheinlich
den Kernen abgemauserter und zerfallener Epithelien entstammyt.

Die nicht filtrierbaren Teile des Darmsaftes sind die wesentlichen Kot-
bildner. Dem Schleim und seinen Abkoémmlingen fillt die Aufgabe zu, die
Darmwand zu schiitzen, die Massen besser gléitbar zu machen und die Kot-
teilchen miteinander zu verkleben. Im fertigen Kot ist von dem urspriinglichen
Schleim aber kaum noch etwas erkennbar. Uber Kotbildung siehe unten.

8. Der Dickdarmsaft wird hauptsichlich im Zokum und im proximalen Teil
des Kolon abgeschieden. Seine Menge scheint nach Tierversuchen stark durch
mechanische Reize, also auch durch Menge und mechanische Beschatfenheit
des Unverdaulichen, weniger durch die Art des Nihrstoffes (Eiweil, Fett,
Kohlenhydrat) beeinfluft zu werden (B. P. Babkin). Von Fermenten enthilt
er Erepsin in kleinen Mengen, Nuklease, Amylase, Invertin, Maltase, aber
keine Laktase. Auf Zellulose wirkt der Saft nicht ein. Stirker als der Diinn-
darmsaft beteiligt sich der Dickdarmsaft an der Kotbildung (S. 32, 178).

9. Bakterien als Fermentersatz. Beinormaler sekretorischer und motorischer
Tatigkeit des Magens gelangt der Chymus anndhernd keimfrei oder nur mit
stark gelahmter Mikrobenflora in den Diinndarm, und diesen durcheilt er in
wenigen Stunden, so dafl von krdftigem Auskeimen bis weit hinabins Ileum
keine Rede ist. Erst im unteren Ileum beginnt solches. Der Haupttummelplatz
fiir bakterielle Gédrung sind aber Zékum und Colon ascendens. Hier tritt eine
heimatberechtigte, durchaus normale, die Verdauung wesentlich unterstiitzende
Bakterienflora in Tétigkeit. Soweit sie nutzbringend ist, erstreckt sie sich
auf Abbau von Eiweill, Albumosen, Pepton, Polypeptiden; auf Abbau von
Starke; auf Abbau von Rohfaser und zwar ihrer wichtigsten Bestandteile Zellu-
lose, Hemizellulose, Pentosane. Wihrend den Eiweill und Stirke abbauenden
Bakterien nur Reste anheimfallen, die der Pepsin-, Trypsin- und Erepsinverdau-
ung entgingen, bzw. nicht rechtzeitig resorbiert wurden, ergéinzen die Zellulose-
und Pentosanmikroben in betrdchtlichem MaBe die Titigkeit der Enzyme.
Weder der menschliche 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 Séure leicht zu Monosacchariden spaltbare Hemizellulose sei
auch durch tierische Enzyme zerlegbar. Die Unhaltbarkeit dieser Annahme
wies E. Salkowski jiingst an der Hemizellulose der Flechten nach (Lichen islan-
dicus; S.30). Die Bakterien vollziehen an Zellulose, Hemizellulose, Pentosanen
eine Art hydrolytischer Spaltung, wodurch resorptionsfihige und nutzbare Mono-
saccharide (Hexosen und Pentosen) entstehen. Nicht nur ein Teil der zerfallenden
Zellmembranen und Fasern wird dadurch dem Organismus greifbar, sondern
es werden auch Niahrstoffreste (Proteine und Stérke) freigelegt, die sich in
Rohfasernestern versteckten und den Enzymen entgingen. Sie kénnen nunmehr
noch gefaBt werden. Hand in Hand geht freilich eine zu Ameisen-, Essig-, Butter-,
Valeriansiure fithrende Gérung, die auch reichliche Mengen von Wasserstoff



Anatomische und physiologische Grundlagen. 25

oder Methan entstehen 146t, und in diese Gérung wird auch brauchbares Material
(Hexosen und Pentosen) mit hereingerissen. Nur die organischen Fettsiuren
sind kalorisch noch verwertbar, die Gase nicht. Dagegen tragen die Gase vieles
zum Lockern der Stuhlgangmassen bei, so daBl eine gewisse Menge davon er-
wiinscht ist.

Die Mikroben leisten also zum Teil niitzliches, aber immer nur mit grofien
Materialverlusten, indem sie einen betrichtlichen Teil des Materials — sowohl
vom Eiweil}, von Stérke und ihren Abkémmlingen, 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.

Uber die bakteriellen Vorginge im Darm siehe auch S. 29, 208, 285.

D. Resorption.

Vorbemerkungen. Fir die Resorption sind Diffusion und Osmose, zum geringen
Teil auch Filtrationsdruck maBgebend. Das sind mefibare GroBen. Man konnte und kann
auch heute noch nicht alle Tatsachen der Resorption mittels dieser Gréfen erklirerr und
hielt deshalb am Begriff: vitale Funktion = aktive T#tigkeit der Darmepithelien als weiterer

r6Be fest. Das ist insofern berechtigt, als die Zellmembran ihre Durchlissigkeit fiwr
diese oder jene Stoffe bei Gegenwart wechselnder Mengen von Kolloiden und Elektrolyten
und bei wechselnder chemischer Reaktion fortwahrend &dndert, und an der Zellmembran
hydrolytische Spaltungen einsetzen kénnen, die zu wesentlichen Konzentrationsénderungen
der zu resorbierenden Losung ftithren (F. G. Donnan, P. Rona und P. Gyorgy). Es ent-
stehen dadurch Bedingungen fiir Osmose und Diffusion, die vollkommen von denen ab-
weichen, die man aus Kenntnis der physikalisch-chemischen Beschaffenheit des Chymus
und des Zellinhalts von vornherein ableiten wiirde. Die Dinge liegen freilich recht verwickelt.
Wieviel aber bereits auf diesem Gebiete erforscht ist, ersieht man aus dem Werke
R. Hober’s. Ob das Darmepithel, unabhingig von den Gesetzen der Diffusion und
Osmose, durch selbstindige FreBbewegungen Substanzen aufnimmt, steht dahin,

Es ist erkannt, dafl die Resorption zweierlei Wege nimmt (R. Hober). Die lipoid-
loslichen, d. h. mit Lezithin und anderen Lipoiden lésliche Verbindungen eingehenden
Stoffe, wozu vor allem Fette, Seifen, zahlreiche Alkaloide gehoren, nehmen den Weg durch
die Zellen; die lipoidunldslichen, wasserloslichen Stotfe, wozu fast alle Salze, Amino-
séuren, Kohlenhydrate gehoren, nehmen den Weg zwischen den Zellen. Auf den Weg
der lipoidunloslichen Stoffe 1afit sich ein gewisser Einflul gewinnen durch Substanzen,
die die Lipoidstruktur der Zellhaut lockern und undicht machen. Daraus erklirt sich nach
H. H. Meyer und R. Gottlieb, daBl die fitr Wasser- und Salzaufnahme ungeeigneten
Magenepithelien kohlensiure- und alkoholhaltige Fliissigkeiten mit den darin geldsten
Stoifen (Salze, Polypeptide, Peptone, Zucker) in geringem Mafe resorbieren (J. v. Mering).

Wasser. Der Magen resorbiert kein oder doch nur sehr wenig Wasser
(8. 21). Im Diinndarm beginnt sofort die Resorption, bei leerem Darm schon
in den obersten Abschnitten. Im weiteren Verlauf des Diinndarms ist die Re-
sorption so vollstindig, dafl der Chymus mit annfihernd gleichem Wassergehalt
in den Dickdarm eintritt, gleichgiiltic ob wenig oder viel Wasser getrunken
wurde. Bei normalem Darm kann man selbst durch {ibermifiges Wassertrinken
den Wassergehalt der Fézes nicht erhohen.

Salze. Die Resorption aller Salze erfolgt am besten aus isotonischen
oder schwach hypertonischen Losungen. Falls keine ganz abnormen Verhiltnisse
vorliegen (z. B. Genuf} giftartig-lihmend wirkender konzentrierter Ldsungen),
stellt schon der Magen, des weiteren auch der Darm durch entsprechende Sekretion
annéhernde Isotonie her. Die Resorptionsgeschwindigkeit und -leichtigkeit
steigt nach H. H. Meyer und R. Gottlieb in der Anionenreihe von HPO,
zu SO,, zu NO;, zu Br, zu Cl und in der Kationenreihe von Mg zu Ca, zu Na,
zu K. Wahrscheinlich erfolgt die Resorption groftenteils in Form von Anionen
und Kationen und nicht in Form von Salzen, vor allem nicht in Form solcher
Salze, wie sie die Nahrung enthilt; sowohl die Salzsiure des Magens wie das
Alkali des Darms findern an ihrem Bestande vieles. (leiches gilt fiir die Salze
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der organischen Siuren. Die Resorbierbarkeit hiingt in hohem MafBle davon
ab, in welchem Mafle die aufgenommenen Salze durch die im Magen und Darm
gegenwirtigen Sturen und Alkalien in 16sliche und fiir die Darmwand durch-
gingige Form gebracht werden konnen. Die Anionen von CINa, JK, BrK,
salizylsaurem Natron werden so gut und so schnell resorbiert, daf nicht einmal
gleichzeitige Verabfolgung eines Abfithrmittels etwas davon in die Fézes iiber-
filhrt (H. Ury). Umgekehrt werden die schwefelsauren Salze (sog. Mittelsalze
wie Na,S0, und namentlich MgSO,) 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 dal der Stuhl wisserig wird. Die Resorption der Phosphorsdure
wird durch Kalksalze stark beeintrichtigt (feste, im Darm unlosliche Bindung!),
wofiir C. von Noorden iiberzeugende Beispiele mitteilte, und was er zur Beein-
flussung der Harnaziditdt auszuniitzen empfahl (von Noorden, J. StrauB).
Umgekehrt wird Kalk auch durch die Gegenwart verfiigbarer Phosphorsiure
und Schwefelsdure im Darm festgehalten und in den Kot iibergefithrt. Kalzium
und ebenso alle Schwermetalle, z. B. Fe, Hg, Ag saugt, soweit sie tiberhaupt
resorbiert werden, der Diinndarm auf; was davon nicht im Kérper bleibt, wird
groBtenteils durch den Dickdarm, nur geringen Umfangs durch die Nieren
wieder ausgeschieden. Salze, deren Anionen oder Kationen einen spezifisch
giftigen Einfluf auf die Darmelemente ausiiben, wie die.Fluoride, Oxalate,
Barytsalze werden viel schwerer resorbiert, als ihrer physikalischen Diffusibilitat
entspriche (H.H.Meyer und R. Gottlieb).

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

Kohlenhydrate. Tm Hinblick auf die zahlreichen und kriftigen Fer-
mente in Magen und Darm ist es verstdndlich, daBl 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 Verhéltnissen wohl nur die Maltose
resorptionsfahig Bei iiberm&Biger 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, dafi unter Umstédnden
auch unzerlegtes 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. Uber Resorption der Rohfaserbestand-
teile (Zellulose usw.) S. 24, 29.

EiweiB. Abweichend von fritherer Lehre weill man jetzt, daf die Eiweil3-
korper im Darm in kleinste Eiweiflbausteine (Peptide und Dipeptide) zerfallen
und da8 nur diese Bausteine resorbierbar sind. Selbst Albumosen und Peptone
sind nicht resorbierbar. Die Krifte des Magens und Darms zerschlagen alsc
das artfremde Eiweil; diesen ProzeS fithrt schon der Diinndarm fast véllig
zu Ende (K. Kugler). Der Korper baut sich aus den Bruchstiicken arteignes
EiweiB wieder auf. Uber diesen synthetischen Vorgang ist noch wenig bekannt.
Da die Mischung der Bausteine, insbesondere der Aminosduren in den ein-
zelnen EiweiBarten hochst verschieden, kann man zwar durch besondere Aus-
wahl dieses oder jenes Proteins den Koérper mit dieser oder jener Bausteingruppe
anreichern; es werden sich aber niemals die Bausteine wieder zu einem Eiweil3-
korper zusammenfinden, der dem verzehrten entspricht. Baumeister zu sein,
miissen wir dem Kérper iiberlassen. Wir kénnen nur dafiir sorgen, dall er
nicht durch einseitige Kost immer nur bestimmte Bausteine erhilt 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 Erginzung in Form
anderer Eiweillkorper oder in Form der fehlenden Aminosiuren zufithren mu8,
bezeichnet man jetzt als ,,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 KerneiweiBle (Nukleoproteide) werden weitestgehend abgebaut. Ob ihr
wesentlicher. Bestandteil, die Nukleinsdure, als solche resorbiert wird, oder ob
sie im Darm Dbis zu den Purinbasen zerlegt werden muB, ist noch offene
Frage. Nach S. J. Thannhauser scheint vermittels der Pankreasfermente
eine wasserlosliche, leicht resorbierbare Abart der Nukleinsdure gebildet zu
werden. Die Eiweifbruchstiicke nimmt die Pfortader auf.

Unter gewissen, vielleicht nur pathologischen Umstédnden (Epitheldefekte ?)
scheinen sehr kleine Mengen unzerlegten Eiweiles (Proteine, Proteosen) aus dem
Darm in die Blutbahn zu gelangen. Dafiir spricht das gelegentliche Entstehen
von Anaphylaxie nach Genufl bestimmter Eiweilkorper (E. Friedberger; S 58).

Fette. Die Fette werden in Form von Fettsduren bzw. Seifen resorbiert;
nebenher geht die Resorption des abgespaltenen Glyzerins. Nach W.Croner’s
Untersuchungen am Hunde ist hauptséchlich das Ileum an der Seifenaufnahme
beteiligt. Im Gegensatz zu den bisher erwéhnten Néhrstoffen sind Fette, Fett-
sduren und Seifen lipoidloslich, und wahrscheinlich wird an der Zellhaut zuniichst
eine wasserldsliche L1p01dverb1ndung hergestellt, ehe die Fettsduren in die
Zellen eintreten.

Eine vermittelnde, zum mindesten begiinstigende Rolle fillt dabei den
Gallenséduren zu (A. Dastré). Ob der von E. Pfliiger verteidigte Satz, dafl
Neutralfett schlechterdings unresorbierbar sei, sich aufrechterhalten 1a8t, ist
nach den Cronerschen Versuchen zweifelhaft geworden. Die Erkenntnis
von der Lipoidloslichkeit des Neutralfetts entzog der Pfliigerschen Lehre
zum mindesten die theoretische Grundlage. Die Gegenwart reichlicher Kalksalze
(CaCO,) verschlechtert die Fettresorption (von Noorden), weil die Kalksalze
der Fettsduren schwer loslich sind. Schon in der Darmwand wird Triglyzerid
wieder aufgebaut. Abzugsbahn fiir das resorbierte Material ist das Lymphgefa3-
system. Der Chylus ist nach Fettgenufi durch Fettkiigelchen milchig getriibt,
ebenso nach sehr reichlicher Fettaufnahme das Blutserum, wo die Fettpartikel-
chen als ultramikroskopische Hamokonien erscheinen. Nach Unterbindung der
Chylusgefifle eines Darmabschnittes leidet zwar die Fettresorption aus denselben
stark, wird aber nicht véllig aufgehoben (K. Hall).

Lipoide. Von den Lipoiden der Nahrung wird Lezithin sicher nicht
als solches resorbiert; seine Bestandteile Cholin und Glyzerophosphorsiure
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 frither 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.

Organische S#uren. Von organischen Siuren, wie Ameisen-, Essig-,
Butter-, Propion-, Apfel-, Wein-, Milch-, Zitronenséure 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 Siuren mit mehr C-Atomen,
darunter zahlreiche aus der aromatischen Reihe werden leicht und unzerlegt
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resorbiert (z. B. Salizylséure). 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 méglich, der
Rest tritt im Harn aus. Hamatin wird sehr schlecht resorbiert; gleiches nahm
man vom Chlorophyll an; doch scheint nach E. Biirgi teilweise Resorption
moglich zu sein, was insofern wichtig ist, als es den zum Aufbau von Himatin
notwendigen Pyrrholkern enthélt. Hierauf fult die Empfehlung des ,,Chloro-
sans‘ als blutbildenden Arzneimittels. Die Xanthophylle des Pflanzenreichs
sind leicht und vollstindig resorbierbar; sie sind wahrscheinlich die Quelle
fiir die gelben Farbstoffe des Blutserums, der Milch, des Corpus luteum und
der Gelbfarbung der Haut bei Xanthosis, die C. von Noorden zuerst bei
Diabetikern beschrieb.

Gase. Von Gasen nehmen die Gewebe CO, willig und in fast unbegrenzter
Menge auf, schwieriger O,, fiir den sie nur geringe Adsorptionskraft besitzen.
Immerhin verschwindet aller O, aus verschluckter Luft; es finden sich im Darm
geng sauerstoffgierige chemische Verbindungen und Mikroben, die sich seiner
beméchtigen. Von den Gérungsgasen wird CH, (Methan) teilweise resorbiert
und mit der Atmungsluft ausgeschieden, ist aber fiir den Korper unverwendbar.
H, und N, sind so gut wie unresorbierbar und werden mit dem Kot entleert
(K. Katp); gleiches gilt fiir SH,.

Uberblick. Trotz der ansehnlichen Mengen fester Stoffe und trotz
der gewaltigen Mengen von Wasser, die Nahrung und Verdauungsséfte dem
Darm zufiihren, ist der Diinndarm bis in tiefe Teile hinab in der Regel nur
mit einer diinnen, schleimig-rahmigen, stellenweise durch feinste Gasblédschen
leicht schaumigen Schicht bedeckt. Von oben nach unten verarmt diese Schicht
mehr und mehr an Nihrstoffen, und man findet schlieflich auffallend wenige
echte, resorptionsfihige Verdauungsprodukte darin. Dieselben werden mit be-
wundernswerter Schnelligkeit aufgesaugt. Im unteren Ileum nimmt der Inhalt
schon kotdhnliche 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—179,, von Fett nur wenige Prozent des Verzehrten
(M. Macfadyen- M. Nencki- N. Sieber, G. Honigmann, C. A. Ewald,
A. Schmidt).

A. Schmidt fand bei einer Patientin mit Anus praeternaturalis am untersten Ileum:

Von erkennbaren Speiseresten: reichliche Muskel- und spérliche Bindegewebs-
fasern, in der Regel nur mikroskopisch; geringe Mengen geloster Eiweilistoffe; Fettsub-
stanzen ; unverdaute Zellulosehiillen mit eingeschlossenen Starkekornern; freie Stirkekérner.

Von Verdauungsprodukten: Albumosen (kein Leuzin und Tyrosin); kein Zucker.

Von Driisen- und Darmsekreten: Pepsin; diastatisches Ferment; kein fett-
spaltendes Fermént; Bilirubin; keine Gallensduren; kein Schleim.

Von bakteriellen Zersetzungsprodukten: Spuren aromatischer Oxyséuren;
Ameisensiure, Essigsidure, Buttersdure; Kohlensiure, Wasserstoff, Methan.

Der Resorption im Dickdarm bleibt also nicht sehr viel tiberlassen; immer-
hin doch wichtige Stiicke. Vor allem mull vom Wasser etwa 2/; weggeschafft
werden (8. 17, 114), und mit thm treten Salze und organische Sauren iiber. Die
Spaltung der den Fermenten entronnenen Proteine und Albumosen setzt sich
unter bakterieller Betdtigung im Gérkessel des Zokum wund aufsteigenden
Kolon fort (S. 17, 31), und die freigewordenen Peptide werden fiir die resor-
bierenden Krifte 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 Stérkeresten
(S. 24, 30).
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E. Die Bakterienflora 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 Mundhéhle und
der oberen Luftwege sind schon fiir den Séugling und dann im ganzen spiteren
Leben ergiebige, nie versiegende Quellen fiir neuen Zufluf von Keimen. Der
saure Magensaft dammt zwar den Bakterienstrom zum Darm wesentlich ein,
kann ihn aber nicht ganz unterdriicken. Das Eindringen von Mikroben durch
den After ist moglich, aber wohl nur unter besonderen Verhéltnissen von Belang.
Man hat erortert, ob die Darmflora zum Leben des Menschen notig sei; offenbar
ja, eine Antwort, fiir die sich namentlich M. Schottelius mit starken Griinden
einsetzte. Den zuverldssigsten Beweis liefert die vergleichende Naturkunde:
Pflanzenfresser miifiten 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 #hnliches erschlossen und damit auch die von Zellwinden und
Fasern geschiitzten Néhrwerte des vegetabilen Zellplasmas geniigend freigelegt
werden konnen. Soweit der Mensch nicht Fabrikate pflanzlichen Ursprungs
(Zucker, feines Mehl, Pflanzenfett und dergleichen) verzehrt, und soweit ihm
nicht weitgehendes kiichentechnisches Aufschlielen der Rohstoffe zu Hilfe
kommyt, ist er bei Pflanzenkost gleichfalls auf Mithilfe der Mikroben angewiesen.

Abgesehen vom Wiederkiduer mit Vormagen soll in der ganzen Tierreihe,
insbesondere beim Fleischfresser und beim Menschen, Bakterienwachstum und
-einwirkung im Magen, im Leerdarm und weit hinab im Krummdarm nicht
stattfinden. Die schnelle Resorption entzieht den Bakterien an-
greifbares Material, und es scheint, da auch die Diinndarmepithelien Bak-
terien, die mit ihnen in Berithrung kommen, abzutdten vermogen (R. Schiitz,
F. Rolly und G. Liebermeister). Dies gilt aber nur fiir ganz gesunde Epi-
thelien; schon geringe Schéidlichkeiten schwichen ihre bakterizide Kraft,
und so ist es wohl zu verstehen, dafl alimentére Indigestionen verschiedener
Art das Wuchern eindringender pathogener Keime (z. B. Cholera, Ruhr) be-
giinstigen. Im unteren Ileum, wo die Forthewegung des Chymus sich verlang-
samt, und wo der Inhalt sich schon zu dickeren Schichten hiuft, wo also nicht
mehr eine ganz diinne Schicht der Darmwand aufliegt, kommt die bakterizide
Kraft der Epithelien {iberhaupt nicht mehr zur Geltung; und ebenso ist es,
wenn in héheren Abschnitten des Diinndarms sich der Inhalt aus irgend einem
Grunde zu groBerer Masse staut.

Erst im unteren Ileum, hauptséchlich aber im Zokum und Colon ascendens
ist der eigentliche Tummelplatz der normalen Darmflora. In deren dinnflissigem
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 bedeutungsvoli
genug. Der Schwerpunkt liegt bei der Verarbeitung pflanzlichen Materials.
Wir miissen uns auf eine Ubersicht beschriinken.

Zellwand und Pilanzenfaser. Uberall im Pflanzenreich sind die Zellmembranen
und die Fasern im wesentlichen aus Zellulosen, Pentosanen und Hemizellulosen aufgebaut;
Hemizellulosen sind Verbindungen von Pentosen mit Monosacchariden (Hexzosen). Aufler-
dem konnen die verschiedensten Stoffe in den Membranen und Fasern abgelagert sein,
sogenannte Inkrustate wie Lignin, Harze, Kieselssure u. a., ein meist vollig unverdauliches
Material. DaB Zellulose und Pentosane mangels geeigneter Fermente schlechterdings
unverdaut blieben, wire in stofflicher und energetischer Hinsicht fiir den Menschen (im
Gegensatz zum Pflanzenfresser) kein grofier 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 Z:llwand- und Fasergebilden, die als kleinste,
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kleine wnd grébere Fetzen im Dickdarm anlangen, betrichtliche Mengen von Zell-
plasma mit seinen Vorriten an Proteinen und an Stérke. Diese konnen in ihrer geschiitzten
Lage dem zerlegenden EinfluB der Magen- und Darmfermente entgehen und werden
weiterem Abbau und. vor allem der Resorption erst zugénglich, wenn die schiitzenden Hiillen
zerstort sind, Dies leisten die Bakterien des proximalen Kolon. Gekochtes, durch hydro-
lytische Spaltung in der Hitze schon teilweise aufgeschlossenes Zellwand- und Fasermaterial
ist ihnen ohne weiteres zuginglich; fiir rohes Pflanzenmaterial leistet, wie A. Schmidt
nachwies, die Salzsdure des Magens vorbereitende Dienste, und daher ist der Kot von Achy-
likern, wo diese vorbereitende Arbeit der Salzsiure ausfallt, oft mit noch deutlich erkenn-
baren Zellwand- und Faserbestandteilen roh genossener Friichte und Gemiise stark
durchsetzt. -

Aus Zellulose liefert die bakterielle Garung Ameisensiure, Essigsdure, Buttersiure,
Bernsteinsdure, Valeriansiure, ¢O,, H,, CH,. Von den organischen Siuren wird sicher
noch einiges resorbiert und spendet dem Kérper Energie. Es ist aber unwesentlich. Das
Schicksal der aus Pentosanen und dem Pentosan-Anteil der Hemizeltulosen hervorgebenden
Pentosen ist noch unklar. Verfiitterte Pentosen erscheinen gréBtenteils im Harn wieder,
withrend man selbst bei reichlichem Obst-, Gemiise- und Brotgenu8, wobei ganz betréichtliche
Mengen von Pentosen im Dickdarm frei werden, héchstens Spuren im Kot antrifft; nur
unter gewissen pathologischen Verhiltnissen 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 vergirt ja
wohl ein Teil der Dickdarmpentosen durch irgend welche Mikroben, so dal die Energie
verloren geht. Anderseits lehrt die vergleichende Stoffwechselkunde, daB Pflanzenfresser
einen groBen Teil ihres Energieumsatzes durch Pentosane bzw. Pentosen decken.

Der geschilderten, die Zellulose erfassenden bakteriellen Tégigkeit ist es zu verdanken,
daB beim, Menschen von verzehrter Zellulose 40—80°/, im Kot nicht wiedergefunden werden
(H. Lohrisch). Fir 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 Zelkulose vor den bakteri-
ellen Angriffen schiitzen. Z. B. wird durch 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 laBt sich z. B. Getreidekleie durch
mechanische Mittel in solchen Zustand bringen, daB die eingeschlossenen Protein- und Starke-
teilchen erfaBt werden kénnen (C. von Noorden und I. Fischer). Da Inkrustate sich
vorwiegend in &lteren Pflanzengeweben finden, ist im allgemeinen junge Zellwand und
Pflanzenfaser besser 16slich und verdaulich als altere. — Neben Beschaffenheit des Roh-
materials kommt als zweiter, mindestens ebenso wichtiger Faktor die Beschaffenheit der
Darmflora in Betracht. Nicht jedes belicbige Bakteriengemisch im Dickdarm. ist gleicher-
weise befiahigt, Zellwand anzugreifen, und wahrscheinlich verhalten sich die verschiedenen
Bakterien gegeniiber den einzelnen Arten von Pflanzenfaser ungleich. Wenn sich also
die Darmflora infolge regelmiBigen Zuflusses eines bestimmten Materials, das ihr zusagte
und ihre kriftige 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 dauern, bis ihre Zusammensetzung sich dem neuen Material angeschmiegt hat;
Mikroben, denen der Wechsel zusagt, werden gedeihen, Mikroben, denen er nicht zusagt,
werden verkiimmern (M. Klotz). Auf richtiger Einstellung der Darmflora auf den neuen
Nahrboden beruht das, was wir Gewdhnung nennen, und auf Bereitschaft und Nicht-
Bereitschaft der Darmflora beruht zum groBen Teil das, was wir als individuelle Be-
kommlichkeit und Nicht- Bekémmlichkeit bezeichnen. Es ist also kein Zufall,
wenn wir sehen, daB — von krankhaften Zustinden abgesehen — individuelle Nicht-Be-
kommlichkeit fast nur dem pflanzlichen Material gegenitber beobachtet wird. Nach dem
Gesagten wird man M. Rubner gerne zustimmen, daB die ganze Frage der Verdaulichkeit
von Brot, Gemiisen und Friichten in Angreifbarkeit der Zellmembran- und Fasersubstanz
gipfelt; es ist aber fraglich, ob der von M. Rubner zur Losung der Frage mit groB angelegten
Versuchen betretene Weg unsere bisher diirftigen KEinzelkenntnisse fruchtbar erweitern
wird. Man vergleiche die Darstellung bei C. von Noorden und H. Salomon. Mit
Riicksicht auf spiteres (46 u. 267; Garungsdyspepsie, S. 284ff.) sei ausdriicklich hervor-
gehoben, dafl auch nach neuesten Untersuchungen Zellulose nur von Darmbakterien, nicht
aber von Darmsekreten, angegriffen wird (K. Thomas, H. Pringsheim und A. Magnus
v. Merkatz). Dies gilt auch fiir Hemizellulose (Lichenin der Flechten, E. Salkowski).
Art der Diingung und Bodenbeschaffenheit beeinflussen den Gehalt der Gemiise an Zellulose
wesentlich und auch die Widerstandskraft der letzteren gegen zersetzende Mikroben
(H. Bertheau).

Zucker, Stirke. Von Zucker gelangt fast nichts zum Gérkessel des Dickdarms
(S. 24). Dagegen entsteht hier neuer Zucker aus den iibriggebliebenen, in Rohfasernestern
versteckten Starkeresten, Nachdem diese Reste freigelegt sind, kdnnen sie der von oben mit-
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gefilthrten Diastase verfallen. Es gibt im Dickdarm aber auch amylumabbauende Bakterien,
Gruppe: Amylobakter. Urspringlich 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 Gérungsprodukten der
Zellulose entsteht auch Milchsdure, die aber gleichfalls vor weiterem bakteriellen Abbau
nicht sicher ist. Rohe Starkeist besser verdaulich, als man frither annahm (L. Fofan ow),
doch hingt ihre Verdaulichkeit stark vom Zustand der Verdauungsorgane ab, indem z. B.
Superaziditit des Magens sie verschlechtert, Sub- und Anaziditdt sie begiinstigh, Als
besonders schlecht verdaulich erwies sich Kartoffelstirke, soweit sie noch von unver-
letzten Membranen eingeschlossen war. Von praktischem Belang ist diesnicht, da ja rohe
Starke in der menschlichen Kost kaum vorkommt,

Eiwei8 und EiweiBabkommlinge. Nicht alle EiweiBsubstanz wird im Diinndarm
resorbiert; es gelangen noch Albumosen und sogar kleine Mengen echten Proteins dorthin.
Selbst im normalen Kot laBt sich, in pflanzlichen Gewebstriitmmern versteckt, noch EiweiB
mikrochemisch nachweisen. Dazu kommen die Eiweile und eiweiBartigen Bestandteile
der Darmséfte und der Schleimsubstanzen. Den bakteriellen Abbau von Eiweil bezeichnet
man als Faulnis. Es entstehen teils die gleichen Abbauprodukte wie bei der Enzymver-
dauung (Polypeptide und Peptide), teils und itberwiegend geht der Abbau noch dariiber
hinaus, indem z. B. aus dem Tryptophan Indol und Skatol, aus dem Tyrosin aromatische
Oxysiuren, ferner auch Phenol und Kresol gebildet werden; daneben NH, und SH, und
verschiedene fliichtige Fettsiuren, ferner mancherlei stark wirkende Amine (J. J. G.
Brown). Keine Frage also, daB hier auch giftige Stoffe entstehen; beinormaler Verdauung
aber stets in so geringer Menge, daf sie unschédlich bleiben. Auch besitzt der Korper gewisse
Schutzkrifte, indem er z. B. Indol, Skatol, Phenole und Kresole an Schwefelsiure oder
Glykuronsiure bindet und dadurch entgiftet. Obwohl noch vorhanden und bis in den Kot
hinein nachweisbar, treten doch zweifellos von der Klappe an die enzymatischen Krafte
beim Abbau der N-Substanzen gegen die bakteriellen stark zuriick. Sicher wird noch
ein Teil der N-haltigen Abbauprodukte resorbiert und nutzbar, z. B. das reichlich entstehende
Ammoniak; denn bei weitem nicht aller durch die Klappe eintretender Stickstoff (S. 28)
erscheint im Kot. Uber die Form, in der er resorbiert wird, sind wir aber wenig unterrichtet.
— Die Bakterien der Eiweilifaulnis 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. Ausfithrliches iiber Eiweiabbau durch Bakterien bei P. Hirsch.

Fette. Neben der Eiweifaulnis kann auch Fettabbau stattfinden, teils Spaltung
nach Art der Lipasewirkung (8. 22, 132), teils Spaltung hoherer Fettssuren in niedere Fett-
sduren. Immerhin ist der bakterielle Fettabbau bei gesunder Verdauung nicht hoch ein-
zuschétzen (O. Simon und H. Lohrisch). Unter krankhaften Veérhaltnissen, z. B. wenn
bei Achylie und namentlich bei Verschluf des Ductus Wirsungianus viel Fett in den Dick-
darm gelangt, nimms der bakterielle Abbau zu niederen Fettsiuren und Fettsiureestern
groferen Umfang an, und der Kot erhilt dadurch einen eigenartigen, aashaften Geruch.
Welche Bakterien das Fett abbauen, ist unbekannt.

Uberschauen wir das Gesagte, so begegnen wir zwei grundverschiedenen
bakteriellen Prozessen: einerseits dem Abbau von Kohlenhydraten durch
Saurebildner, andererseits dem fauligen Abbau von N- Substanz. Beide
bekiimpfen einander. Die Siure (Ameisen-, Essig-, Butter-, Milchsiure) ist
faulniswidrig. Im Beginn der bakteriellen Zersetzung, im unteren Ileum, herrscht
durchaus die saure Gérung vor, vielleicht auch noch bei giinstigem Nihrboden
im Zoékum. Aber der zur sauren Gérung unbedingt erforderliche Kohlenhydrat-
Néhrboden ist bald erschopft, und dann gewinnen die bei alkalischer, neutraler
oder hochstens ganz schwach saurer Reaktion gedeihenden Fiulniskeime Ober-
hand, so daB man in spéteren Zeiten der Dickdarmgirung und vor allem auch
jenseits des Colon ascendens fast ausschlieflich mit der zweiten Mikrobengruppe
zu rechnen hat.

Es ist, namentlich auf Betreiben E. Metschnikoff’s hin, ein starkes
therapeutisches Bemiihen darauf gerichtet, der sauren Kohlenhydratgirung
moglichst die Oberhand zu verschaffen und die EiweiBfiulnis méglichst zuriick-
zudréngen. Die bisherigen Erfolge sind sehr bescheiden. Dariiber spiter.

Beim Weiterriicken des Kotes aus dem Giérkessel des proximalen Kolon
in Colon transversum usw. stirbt die ungeheure Mehrzahl der Keime ab. Sicher
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ist hieran der Wasserverlust des Darminhalts beteiligt; ob noch andere bak-
terizide Krifte mitwirken, steht dahin; es ist wahrscheinlich. Nach A. Klein
sind von den Mikroben des Kots 999/, tot.

Von der ungeheuren Masse der Kotbakterien — lebender und toter —
gab erst J. Strasburger’s Wiagungsmethode richtige Vorstellung. Bei soge-
nannter leicht verdaulicher Kost fanden sich 8 g Bakterienleiber (trocken)
= 1/, der gesamten Trockensubstanz im Tageskot: dies entspricht etwa 128 Bil-
lionen Bakterienleibern. Sie wuchsen auf Kosten der Nahrungsreste und der
Darmsekrete. Wenn einerseits 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 10%/,, oft sehr
viel mehr von dem Energievorrat der Nahrung nehmen sie fiir sich in Anspruch.

Die Bakterienflora ist sehr artenreich. T. Matzuschita ziichtete aus
48 Kotproben 44 Arten. Auf sie ndher einzugehien, ist hier nicht der Platz.

Als wichtigste Saurebildner sind zu nennen: B. lactis aerogenes s. commune, B. coli
commune; B. acidi butyrici (gehort zur Gruppe ,,Granulobacter®, d. h. es ist mit feinsten
Granula beladen, die sich mit Jod wie Stdrke bliuen: ,,iogene Granula*); B. acidi lactici
longum (Typus Boas- Oppler); der gemeine Kartoffelbazillus.

s wichtigste Faulniserreger sind zu nennen; Streptococcus coli gracilis
Escherich; die von B. Metschnikoff geziichteten Bacillus putrificus, B. sporogenes,
B. Welchii; B. coli commune (Eiwei} selbst nich*, wohl aber Eiweiflspaltprodukte an-
greifend; - Indolbildner; auch milchsiurebildend). Daneben Sarzine und verschiedene
Hefearten, letztere wie Bierhefe aus Zucker Alkohol und Kohlensidure bildend, aber in
Konkurrenz mit den anderen Mikroben und wegen ihres O,-Bedarfs nur - schwach
gedeihend.

F. Exkretion (Kot).

Selbst bei volligem Fasten wird Kot gebildet und ausgeschieden; bei
dem Hungerkiinstler Cetti waren es tiglich ca. 4 g Trockensubstanz mit 0,25 g N
(Fr. Miller). Das Material entstammt den Driisen des Verdauungskanals.
Jede Arbeitsbelastung steigert die Menge der Sekrete und ihrer Riickstinde.
Schon bei vollkommen N-freier, resorbierbarer Kost, bestehend aus Stirke
und Zucker, steigt der Kot-N auf 0,8—1,0 g téglich (H. Rieder, W. Roehl,
H. Salomon und G. Wallace, K. Thomas). Wahrscheinlich sind alle Sekrete
am Aufbau des Eigenkotes beteiligt, mit welchem Worte wir die Riickstéinde
aller vom Verdauungsapparat in den Kot gelieferten Substanzen im Gegensatz
zu Nahrungsresten bezeichnen (S. 178). Dahin gehoéren kleinste Reste von Fer-
menten ; Hydrobilirubin (S. 28, 136); Koprosterin, teils aus dem Cholesterin der
Galle, teils aus Darmepithelien stammend; anorganische Stoffe, fiir die der
Dickdarm normale Ausscheidungsstelle ist, wie Phosphorsiure, Kalk, Magnesia,
Eisen; chemische Bestandteile der Epitheldecke, die sich in fortwihrender
Mauserung befindet; sie liefert vor allem Nukleoproteide und Zerfallsprodukte
der Nukleinsdure, Fette und Lipoide.

Zum KEigenkot mischen sich Nahrungsreste; aus tierischem Material
hauptséchlich: Sehnenstiickchen, elastische Gewebe, Keratinsubstanzen, aber
auch stets kleine, mikroskopisch noch erkennbare Muskelrestchen, ferner Fette
sehr hohen Schmelzpunktes, kleine Mengen der schwer l6slichen Kalk- und
Magnesiaseifen (S. 130); — aus pflanzlichem Material: Spiralgefifie, schlecht
zerkleinertes Fasergewebe, Inkrustate verholzter Fasern, Harze, Hiillen von
Samenkoérnern u. a. Das sind grofitenteils vollig unverdauliche Stoffe, die den
Fermenten und Bakterien groften Widerstand entgegensetzen; mit einem
Worte: Schlacken der Nahrung.

Bei schlackenarmer Kost (animalische Kost; von Vegetabilien: Zucker,
Stirke, feine Mehle, gereinigte Pflanzeneiweifle, Pflanzendle) entgeht von den
Nihrstoffen so gut wie nichts der Resorption, und die gréfiere Menge des Eigen-
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kotes entspricht fast ganz den Resten der Verdauungssifte usw. Bei schlacken-
reicher Kost treten aber nicht nur Schlacken selbst in den Kot iiber, sondern
sie reiflen auch gewisse Mengen der in ihnen versteckten Néhrstoffe mit. Nament-
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 téglich

im Kot bei N-freier Zucker-Starkekost , 0,8—1,0

im Kot bei schlackenarmer, 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 Fehler. Denn die Abginge sind ja nur zum, Teil
Nahrungsreste ; zum groBen Teil sind sie Reste der Arbeitsprodukte des Magen-Darmkanals.
Fir die Stoffwechselbilanz ist es aber im Grunde gleichgiiltig, ob das ausgeschiedene aus
der Nahrung stammt oder wegen groferer Belastung vom Darm geliefert und geopfert
wird (J. K6nig) und dies berechtigt uns, fiir praktische Zwecke an dem alten Ausniitzungs-
begriff festzuhalten. Es ist aber aweifellos falsch, bestimmten Nahrungsmitteln einen
bestimmten Ausniitzungsgrad als mathematische GroBe anzuhingen, 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 Nahrungsmittel fiir den Ausniitzungsgrad
mabgebend. Bei pflanzlichem Material beherrschen nlc}%t nur Menge, Bearbeitung und
Zerkleinierung der Zellwand- und Fasergebilde, sondern dazu noch die Einstellung der
Darmflora (S. 291ff) jene GrioBe. Scharfes Erkennen, wie viel N auf Eigenkot, wieviel auf
Nahrungsrest entfillt, ist mittels der bisherigen Methodik der Ausniitzungsversuche (Super-
position des Priiflings zu Leerkost, zu N-freier Kost, zu bestimmter Grundkost usw.) tiber-
haupt nicht moghch wie K. Blegel mit berechtlgter Kritik jingst 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 iibriggeblieben. Sehr viel, von den N-Substanzen
zwel 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 Mengen ausgewachsen. Wahrscheinlich
entstammt auch ein ansebnlicher Teil der spérlichen dtherloslichen Substanz, die
man bei normaler Verdauung im Kot findet, nicht dem Kigenkot und nicht
Nahrungsresten, sondern ist von Mikroorganismen aus anderen Stoffen neu-
gebildet worden.

III. Allgemeine Atiologie.

Wir konnen hier nur eine kurze und gedriingte Ubersicht der Krankheits-
ursachen geben, da wir bei den einzelnen Krankheitsformen doch genauer darauf
eingehen miissen.

Hereditiit und Konstitution. Von gewissem Einfluf konnen vererbte
Bildungsanomalien sein. Jedenfalls finden wir bei Menschen mit Bildungs-
fehlern auffallend oft Erkrankungen, namentlich solche entziindlicher Natur.

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

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

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage, 3
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wiegen des sympathischen bzw. parasympathischen Einflusses von groBerem
Belang (sympathikotonische und vagotonische Konstitutionl!), —
Obwohl wir keine bestimmten Beweise dafiir haben, kann die nervése Veranlagung
wahrscheinlich auch Einflufl auf die Darmsekretion gewinnen. Verstirkter sym-
pathischer Tonus wiirde dann gleichzeitig Trigheit der Peristaltik und Wasser-
armut des Kotes bedingen, verstirkter parasympathischer Tonus das Gegen-
teil. Dafi die reichliche Schleimsekretion bei Colica mucosa auf abnormer Re-
aktion des Nervensystems fulit, diirfen wir aus dem klinischen Gesamtbild wohl
mit Bestimmtheit annehmen (S. 321ff). Die fiir das Entstehen von Darm-
krankheiten wichtige Achylia gastrica gleichfalls auf nervos-konstitutionelle Utr-
sache zuriickzufiihren, erscheint uns bedenklich; hier ist doch wohl mehr an
eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Driisen zu denken (Fr. Martius).
— Stiirker als man frither annahm, scheint dagegen der nervos-konstitutio-
nelle Einflufl auf dieBlutversorgung des Darms zu sein, am bedeutungsvollsten
wohl beim Entstehen von Uleus ventriculi et duodeni (G. v. Bergmann). —
Sehr deutlich ist der neuropathische Einschlag im sensiblen Nervensystem.
Zentripetale Erregungen gelangen zwar nur sehr dumpf und nur unter besonderen
pathologischen Verhéltnissen (S. 19) ins BewuBtsein. Um so hiufiger aber werden
von Neuropathen zentral bedingte Unlustgefithle auf den Darm projiziert,
oder es losen unbestimmte, peripher bedingte, von anderen kaum beachtete
Empfindungen starke Unlustgefiihle aus, die weiterhin sich zu Vorurteilen
und zu falschen Vorstellungen iber die Bekémmlichkeit dieses oder jenes
Nahrungsmittels verdichten und zu ernstem Hindernis fiir zweckmiBige Er-
nihrung werden.

Ad.Schmidt und ihm folgend J. Bauer sprechen auch von angeborener,
konstitutionell bedingter Verschiedenheit der ,,Zelluloseverdauung®. Hier
handelt es sich aber gar nicht um echte Verdauung, sondern maBgebend fiir das
Schicksal der Zellulose ist nur das Verhalten der Darmflora (S. 24, 30). Wenn
nun auch die Fahigkeit der Bakterienabwehr hereditir und konstitutionell
hochst verschieden ist, auf die Darmflora kann man dies doch nicht iibertragen.
Die Entwicklung der Darmflora ist allem anderen voran eine Frage des Nihr-
bodens. Dieser 148t sich beeinflussen; damit #indern wir die Darmflora; damit
dndern wir den Einflu$ der Darmflora auf die Kotbeschaffenheit, und damit
erzielen wir therapeutische Erfolge, die wir im voraus berechnen kénnen. Wo
bleibt da noch Raum fiir ererbte, konstitutionelle Faktoren? S. 46, 285.

Erworbene Krankheitshereitschaft. Allem anderen stellen wir mangel-
hafte Abhartung voran. Es ist unglaublich, was in dieser Hinsicht vom
Kindesalter an verfehlt wird, indem man sich bemiiht, den Kindern eine
moglichst ,,leichte‘ Kost zu geben; praktisch genommen, fillt der volkstiimliche
Begriff , leichte Kost‘‘ mit schlackenarmer Kost zusammen. Mangels Gewshnung
kommt es nicht zur Entwicklung allseitig gewappneter, insbesondere der groben,
zellulose- und schlackenreichen Kost gewachsener Darmflora. Die von allem
unverdaulichen Ballast moglichst befreite Kost macht den Darm ballastempfind-
lich. Die Darmepithelien werden auf das Abtoten von Keimen, die Sifte auf
das Unschidlichmachen eindringender Gifte nicht eingestellt. Sobald ,,schwer-
verdauliche® Speisen genommen werden, sobald die Nahrungszufuhr unregel-
méBig wird, alles Dinge, die das Leben mit sich bringt, versagt die Anpassungs-
fahigkeit des Darms. Was der abgehirtete Darm vertrigt, ist fiir den nicht
abgehérteten ein krankmachender Reiz. Man kann den Kindern keinen schlech-
teren Dienst erweisen, als wenn man ihren Darm schon von vornherein ver-
zirtelt. Nicht das leichtest bekommliche gebe man ihnen nach Ende der Siug-
lingsperiode, sondern man strebe an, den Darm so bald als méglich an Hochst-
leistung zu gewo¢hnen. Die Zahl der Darmempfindlichen und Darmkriippel
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wiirde dann jéhlings sinken. Wéahrend des Krieges machten breiteste Schichten
diese Erfahrung. Gesunde und Kranke gewdhnten sich — freilich nicht ohne
Beschwerden in der Ubergangszeit — an eine Kost, die frither als duBerst schwer
verdaulich zuriickgewiesen worden wire. Was haben wir nicht alles unter
dem Namen ,,Brot* genossen und vertragen!

Als weitere krankheitbegiinstigende Faktoren werden angefithrt: XKlei-
dungssiinden (Schniiren), mangelhafte Schonungin Schwangerschaft und Wochen-
bett (Lockerung der Bauchdecken); das Bestehen von Hernien: Unregelmifig-
keit der Erndhrung und Stuhlentleerung. Es ist wohlbegriindet, schon bei
kleinsten Kindern véllig regelméBige Stuhlentleerung zur Gewohnheit zu machen,
und es ‘kann nicht dringend genug geraten werden, diese Gewohnhelt fur das
ganze spatere Leben beizubehalten.

Storung der Beweglichkeit. Hierzu kann jede Hernie fithren, vor
allem aber abnorme Fixationen des Darms an Bruchpforten oder anderen Ortes.
Lange ehe sie zum Verschluf oder schweren ¢rtlichen Entziindungen fiihren,
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-
giebigen Brutstitte von Mikroben; auch im Diinndarm, wo man unter
normalen Verhiltnissen nur wenig Keime findet, wuchern sie bei etwaiger
Stauung schnell und ungehindert (S. 29, 631). Ihre Produkte schiadigen die
Darmwand. — Jegliche Bewegungsstorung des Darms kann weiterhin das Ent-
stehen von Verschlingung, Intussuszeption, Inkarzeration bégiinstigen.

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 geschiddigt. Bei stumpfer Gewalt kann es zu
Blutungen, kann es auch zum Zerreifien prall gefiillter Darmschlingen kommen.
Dasist selten. Stumpfe Gewalt verursacht dagegen oft reflektorische Erregung
des Herzvagus (Shock), die todlich enden kann. — Zur Schédigung durch stumpfe
Gewalt rechnen wir auch die schon erwéhnten Schniirschiaden.

Bei penetrierenden Darmverletzungen, die Darminhalt in die
Bauchhohle ausstromen lassen, ist es von mafgebender 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 Kréfte 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.

Erkiltungen. Inwieweit starke Abkiihlungen des ganzen Korpers
oder des Bauches allein, insbesondere die Verbindung von Nisse und Kilte,
zu Darmkrankheiten filhren kann, steht dahin. Dauerschéden gehen daraus
wohl niemals hervor. Akute Storungen, nach Art von Gastro-Enteritis verlaufend
kommen sicher vor; doch sind die sogenannten Erkéltungen meist von anderen
Schédlichkeiten begleitet. In dem trefflichen und erschopfenden Werke
G. Sticker’s sind Darmkrankheiten nicht unter den Folgen von Erkiltungen
aufgefiihrt (S. 442). .

Yergittungen. Gifte werden vom Darm leichter und rascher aufge-
nommen als vom Magen; die resorbierenden Krifte des letzteren sind ja quali-
tativ und quantitativ beschrinkt (S.21). Manche, beim unmittelbaren Eintritt
in das Blut stark giftige Stoffe, sind bei Aufnahme in den Magendarmkanal gang
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oder fast ganz harmlos, z. B. Schlangengift, Saponine, Kalisalze, Suprarenin.
Anderseits entbinden die Darmsifte aus Korpern, die als ganzes ungiftig sind,
auch Gifte, z. B. Blausiure aus dem Amygdalin der bitteren Mandeln. Uber
endogene Gifte vergleiche Autointoxikationen u. a. S. 38 und 58.

Von den exogenen Giften schidigen die meisten neben anderen Organen auch
den Magendarmschlauch. Die sogenannten Atzgifte, wie starke Sauren und Laugen,
Phenol, Kresol, konzentrierter Alkohol u. a. erschopfen ihre unmittelbare Atzwirkung
gewohnlich schon in Speiserdhre und Magen. Krampf des Pylorus hindert weiteres Vor-
dringen. Nur bei sehr groSen Mengen, die den Pylorus lihmen, iiberschwemmen sie das
Darmrohr. Sie verursachen Nekrose und Entziindung. Bieibt das Leben erbalten, so
schlieBen sich oft narbige Stenosen an. — Phosphor fithrt zu Degeneration der Epithelien
(J. u. 8. Bondi), in spiteren Stadien auch zu himorrhagischer Entziindung. — Arsenik
verursacht am Darm heftige Entzindung mit choleraartigen Durchfallen, oft mit blutigen
Abgtingen, als deren Ausgangspunkt die Obduktion Darmgeschwiire aufdeckt. Bei chroni-
schem Arsenismus ist schwere Gastro-Enteritis das hervorstechendste Merkmal. Arsen
wird vom Diinndarm resorbiert, ein Teil des resorbierten scheidet der Dickdarm wieder
aus. — Quecksilbersalze sind zumeist heftige Darmgifte, die ruhrartige Symptome und
auch anatomisch die Merkmale der geschwiirigen, diphtherischen Ruhr bringen. Die meisten
und gefahrlichsten Vergiftungen rithren von Sublimat her (HgCl,), wahrend das schwer-
losliche Kalomel (HgsCl,)an sich ungiftig ist; immerhin ist es nic2ht gefahrlos, da gewisse
Mengen immer in das giftige und sublimatihnlich wirkende Quecksilberalbuminat tber-
gefithrt werden (E. Meli, H. Cobliner). Besonders empfindlich gegen Quecksilbersalze ist
die schon zuvor entziindlich erkrankte Darmschleimhaut (ebenso wie beim Zahnfleisch!). So
sah Ad. Schmidtabheilende Ruhr bei Leuten die wegen Syphilis mit Hg behandelt wurden,
wieder aufflammen. — Andere Schwermetalle sind gleichfalls Entziindungserreger,
z. B. Kupfer; selbst nach Bismutsalzen und Silbersalzen, die gewdhnlich entziindungswidrig
wirken, wurde dies einige Male gesehen, — Starke Entziindungserreger finden wir auch
unter Stoffen, die in kleinen Mengen sich als Abfiihr mittel bewéhren, z. B. Aloe, Krotondl.
— Die abfithrenden Salze, darunter die sogenannten Mittelsalze (8. 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. Threr Entstehungsart
genauer nachzugehen, ist hier nicht der Platz. Bei einzelnen Krankheiten
kommen wir wieder darauf zuriick. Im weiteren Sinne des Wortes gehdren
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, wihrend
sich die schidlichen Wirkungen vorzugsweise an entfernten Organen abspielen.
Wir kénnen die Vergiftungen in folgender Weise gruppieren:

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

Krankheiten der Rohstoffe. Sicher geh6rt hierhin der Mutterkornbefall des
Roggens, zu Ergotismus fithrend. Es sei erwiihnt. dal neuerdings auch Tetanieepidemien
auf Ergotinvergiftung zuriickgefiithrt sind (abgeschwichte Form des Ergotismus, A, Fuchs).
— Pellagra wird von den meisten fiir chronische Vergiftung durch erkrankten Mais gehalten,
wiahrend andere sie als Avitaminose deuten. — Mytilismus, hier und da nach GenuB
von Miesmuscheln auftretend; es scheint, dafi unter gewissen Umstéinden die Muscheln
erkranken und das Mytilotoxin bilden; nach anderen nehmen sie, selbst gesund bleibend,
das Gift aus verschmutztem Wasser auf; es sei auf die zusammenfassende Arbeit von J, Wil-
helmi verwiesen. Gleiche Verhaltnisse treffen wir bei Austern und Krebsen.

Verderben von Nahrungsmitteln. Durchweg handelt es sich nicht um einfache
chemische Umlagerungen, sondern um Einwirkung von Mikroben. Es entstehen Gifte,
die das Kochen nicht zerstort, wiahrend die Mikroben selbst entweder im Korper nicht
gedeihen (nicht ,,pathogen‘ sind) oder durch Hitze unschidlich gemacht werden kénnen.
Die hiufigste und gefahrlichste Krankheit ist der Botulismus. Das zu schweren Lihmungs-
erscheinungen, oft auch zu heftigen Darmkatarrhen fithrende Botulin ist nicht koktostabil;
der Bacillus botulinus selbst kann sich weder im Darm noch sonst im Korper lingere Zeit
lebend erhalten. Vorkommen besonders it Wiirsten, in sonstigen Fleisch- und Fischkonserven,
jn Konserven von Gemiisen, namentlich von Hillsenfriichten, In gleicher Weise kommt
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die Vergiftung durch Toxine des Proteus vulgaris, vielleicht auch die durch Toxine von
Bakterien der Koligruppe zustande. Sowohl in Fleisch wie in Milch kénnen durch Bacillus
botulinus und Bacillus proteus vulgaris schon starkwirkende Toxine erzeugt sein, ohne
daBl dag Nahrungsmittel dem Auge, Geruch und Geschmack als ,,verdorben* erscheint.

Ubertritt giftiger Stoffe in die Nahrungsmittel. Hier handelt es sich vor-
nehmlilch um Mineralstoffe aus Koch- und KonservengefiBien; vor allem von Kupfer- und
Bleisalzen.

Schédliche Zusdtze: Animalischen und vegetabilischen Konserven wurden
frither haufiger als jetzt allerlei konservierende Zusitze beigegeben. Die Nahrungsmittel-
Gesetzgebung aller Kulturlinder hat griindlich damit aufgerdumt, da fast alle bakterien-
feindlichen Stoffe auch fiir den Menschen nachteilig sind, Als solche bedenklichen Zusitze
sind zu nennen: Kupfersalze, Borsiure, Borax, schweflige Sdure, Salizylsiure.

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

Schon der akute MiBbrauch macht sich hier oft durch die Symptome einer Gastro-
enteritis, Erbrechen und Durchfall, bemerkbar. Beim chronischen Alkoholismus finden
sich gewthnlich Verdauungsstorungen und als anatomischer Ausdruck derselben chro-
nische Entziindung mit fettiger Degeneration der Mucosa und Muscularis. Letztere sieht
schon makroskopisch braun aus und zeigt unter dem Mikroskop eine Bestdubung der Muskel-
zellen mit feinsten gelben Pigmentkérnern (eisenfreies Hamofuscin). Nikotin macht weniger
anatomisch greifbare Verianderungen, dagegen hiufiger als im allgemeinen angenommen
wird chronische oder periodisch rezidivierende Dyspepsien, deren Diagnose meist nur -durch
eine begleitende Tabakamblyopie, Neuritiden oder ex juvantibus (Besserung nach Fort.
lassen des Tabaks) moglich ist.

Der chronische Koffeinismus duBert sich in Anstieg der allgemeinen Erregbarkeit
des Nervensystems, Zittern, Schlaflosigkeit, vor allem auch in Herzerregung und Irre-
gularitas cordis,

Infektionen. Neben den Atmungsorganen, vielleicht noch mehr als diese
ist der Verdauungskanal die hauptsichlichste Eintrittspforte fiir pathogen,
Mikroorganismen. Zum Gebiet des Verdauungskanals rechnen auch die Tone
sillen. Keime, die zu charakteristischen Verinderungen des Darms fiihren-
konnen hier schon die Blutbahn betreten; fiir Typhusbazillen ist dies sicher-,
gestellt (W. v. Drigalski). Gewohnlich findet der Angriff von Mikroben und
etwaiger Ubertritt in Gewebe und Blutbahn erst im Darm statt. Der Magen bildet
eine gewisse Schutzwehr; sie geniigt aber ebensowenig wie die wahrscheinlich
vorhandene, von manchen (E. Wollmann) freilich bestrittene bakterizide
Kraft der Diinndarmepithelien (H. Buchner’s ,,Alexinwirkung®, R. Schiitz),
alle Keime abzutéten oder geniigend abzuschwichen. Der Angriff kann iiberall
im Darm, vom Pylorus bis zum After erfolgen; bevorzugte Angriffs- und Ein-
trittsstellen scheinen die Peyerschen Plaques zu sein, ferner alle Stellen der
Darmwand die schon durch diese oder jene Ursache geschidigt sind. — Dem
Darm konnen Mikroben nicht nur durch den Magen, sondern auch durch die
Galle zugefiihrt werden, z. B. Typhusbazillen, die von den Tonsillen aufgenommen
wurden und dann das Blut septikiimisch iiberschwemmen. Sicher sind bei
den einzelnen Mikrobenarten Infektionspforten und Infektionsbedingungen
recht verschieden. Unsere Kenntnisse dariiber sind noch sehr liickenhaft.
Die schédlichen Wirkungen dulern sich in verschiedener Weise: teils wuchern
die Bakterien zwar im Darm, schédlich und vergiftend sind aber nur ihre Toxine;
teils schiidigen und zerstoren sie die Darmwand, gleichzeitig Toxine bildend;
teils dringen sie vom Darm in die Blutbahn und verbreiten sich durch Blut
und alle Gewebe (Bakteriamie, z. B. bei Typhus), und auch umgekehrt kann
in solchen Fillen die Infektion des Darms vom Blut aus stattfinden. Die folgende
Ubersicht darf auf Vollstdndigkeit keinen Anspruch machen. Alle Einzelheiten
berticksichtigt das treffliche Werk von W. Kolle und H. Hetsch.

Cholera. Die Erreger werden nur durch den Mund aufgenommen: Nahrungs-
mittelinfektion (oft durch Trinkwasser!); Vermehrung bereits im Diinndarm; dort wesent-
licher Sitz der K krankung; Eindringen der Vibrionen in das Epithel; Nekrose desselben;
weitverbreitete Schleimhautentzindung. Aufnahme von Endotoxinen der im Gewebe
zugrunde gehenden Vibrionen ins Blut. Allgemeinvergiftung durch diese Endotoxine.
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Dysenterie. Haufig orale Kotinfektion, durch beschmutzte Nahrungsmittel oder
Gebrauchsgegenstande iibertragen. Neben dem Hauptvertreter der Ruhrgruppe, dem
Shiga - Kruse- Bazillus zahlreiche giftirmere Arten (vgl. Kapitel Bazillenruhr). An-
siedlung im Epithel des Dickdarms. Nekrose; Entzindung, Geschwiirsbildung. Fernwir-
kung durch resorbierte Gifte, die teils von den Bazillen nach auBen abgegeben, teils in
ihnen gebildet werden und dann beim Zerfall der Bakterien frei werden (wie bei Cholera,
Endotoxine). Etwaige metastatische Abszesse in Leber usw. beruhen auf Sekundérinfek-
tion mit Eiterkokken oder Kolibazillen.

Typhus. In der Regel Nahrungsmittelinfektion (Wasser, Milch, Salat, CGemiise,
Obst, Gebrauchsgegenstinde). Eindringen der Bazillen durch den lymphatischen Apparat
des Darms, Vermehrung in den Mesenterialdriisen; Weiterverschleppung ins Blut, wo sich
die Typhusbazillen aber nicht vermehren; Nistung und Vermehrung in Milz und Knochen-
mark. Von dort aus wieder Uberschwemmung des Blutes. Ausscheidung durch Galle
in den Darm. Also gleichzeitig infektitse drtliche Darmerkrankung und Bakteriamie; 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 Gértner.

Paratyphus B verdient besonders hervorgehoben zu werden. Denn in weitaus
den meisten Fillen von bakterieller Nahrungsmittelvergiftung (Milch, Butter, Rahm, Fleisch,
Wurst, Fische, Austern usw.) ist der weitverbreitete Paratyphusbazillus oder eine ihm
nahe stehende Art der Krankheitserreger (E. Hiibener). Zur Koligruppe gehérend, steht
er dem Typhusbazillus ferner, 'dem Kolibazillus ndher als der B. paratyphi A. Wie bei
Typhus und Cholera sind die Giftstoffe Endotoxine, werden also erst beim Absterben der
Mikroben frei. Die Krankheit verlduft teils unter dem Bilde eines leichteren Typhus, teils
unter dem einer akuten Gastro-Enteritis mit mehr oder weniger cholerashnlichen Erschei-
nungen (Cholera nostras). Etwaige Darmgeschwiire tragen mehr dysenterischen als typhosen
Charakter. Auf das Eindringen von Paratyphus-B soll Anaziditit des Magensaftes stark
begiinstigend wirken (V. K. Rufl und Th. Frankl). Naheres iiber die anatomischen und
klinischen Bilder des Paratyphus bei G. Jiirgens und Fr. Reiche.

Tuberkulose. Primire Infektion des Darms erfolgt wohl nur bei Sduglingen
(B. tub. bovinus), deren Darmepithel noch leicht durchlissig ist. Bei Erwachsenen wird
der Darm fast immer nur durch verschlucktes, Tuberkelbazillen tragendes Sputum in-
fiziert. Bevorzugte Eintrittspforten und Ansiedlungsplitze sind Dickdarm und Mastdarm
(Periproktitischer Abszef}!). Man kennt aber auch Tuberkulose des Magens und Diinn-
darms (8. 613).

Syphilis kommt am Darm fast nur in tertifirer, gumméoser Form vor mit starker
Neigung zu narbiger Schrumpfung. Die zerfallenden Gummata bieten reichlich Gelegenheit
zum Eintritt anderer Mikroben, so daB sich meist typisch syphilitische Verinderungen
mit Gewebszerstérung durch Eiterkokken usw. mischen. Lieblingssitz: Rektum und Flexura,
sigmoidea (8. 512, 626).

Darmbakterien. Wir besprachen, daB eine grofie Zahl von Bakterienarten im
unteren Darm heimatberechtigt sind (S. 20 ff). Beherrscher der Lage ist das Bacterium coli
mit zahlreichen Varietdten. Daneben Bact. lactis aerogenes Escherich, Kokken, Bact.
subtilis, Bact. proteus, verschiedene Hefearten, vor allem auch zahlreiche anaerobe Mikro-
organismen aus der Gruppe der Buttersiurebazillen und der Fliiggeschen peptonisierenden
Bakterien; sporenbildende Bazillen, die den Gasphlegmonebazillen und den Bazillen des
malignen Odems nahe stehen. Die Erfahrung der letzten zwei Jahrzehnte lehrte zudem,
daB recht zahlreiche Menschen stark-pathogene Keime im Darm beherbergen, teils ohne im
klinischen Sinne erkrankt gewesen zu sein, teils nach Uberwindung der Krankheit. Das
dauert Monate, unter Umstéinden 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 unterstiitzenden heimatberechtigten Mikroben
beherbergt also der Darm eine recht bedenkliche Brut. Wir sehen noch nicht klar, warum
es so selten trotz Gegenwart spezifischer Krankheitserreger zum Erkranken des Darmes
kommt. Wahrscheinlich sind nicht allein AbwehrmafBregeln des Korpers (Alexinwirkungen
Buchner’s) die Ursache, sondern wohl auch der Konkurrenzkampf der verschiedenen
Bakterien, so daBl Toxine, die die eine Art bildet, durch andere Mikroben unschidlich ge-
macht werden. Unter Umstinden findet ein Hinaufwandern von Keimen, welche in tieferen
Abschnitten heimatberechtigt und niitzlich sind, in hohere Darmabschnitte, z. B. in den
Diinndarm statt, dort Reizzustéinde veranlassend. Insbesondere fiir Gérungserreger ist
dies bei kleinen Kindern nachgewiesen und spielt eine wichtige Rolle beim Zustandekommen
der sog. ,,endogenen Infektion‘ des Darms (G. Bessau, E. Moro u. a.).

Der Reichtum des Unterdarmes an toxinbildenden Bakterien fithrte zu mannigfachen
Hypothesen, die an den Begriff der enterogenen Autointoxikation ankniipfen. Man
mul} diesen Begriff durchaus auf Giftwirkungen beschrinken, die von normalen, heimat-
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berechtigten Bewohnern des Darms ausgehen; man darf ihn nicht auf Giftwirkung patho-
gener Keime wie Choleravibrionen usw. iibertragen. Das sind zwar enterogene Intoxikationen
(Infektionstoxikosen), aber keine Autointoxikationen. In der Wertung von Autointoxi-
kationen am weitesten ging E. Metschnikoff, der auf das fortwihrende Entstehen und
auf die fortwihrende Resorption von Toxinen das Erkranken der GefaBintima, die hieraus
sich entwickelnde Arteriosklerose, die Abniitzung der Arterien und alle Alterserscheinungen
zuriickfithrte. Namentlich die Faulnisprodukte der Proteine sind ihm verdéchtig. Um die bak-
terielle Proteolyse zu bekimpfen, empfahl er die Einfuhr starker Saurebildner. Die Ya-Urt-
Therapie ging hieraus hervor. Wir kommen darauf a. O. zuriick. Manche zogen den weiteren
paradoxen SchluB, man solle 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 Wortes, noch recht
unvollkommen unterrichtet. Wir wissen nur, daB gewisse Produkte der EiweiBfsulnis,
insbesondere aromatische Stoffe wie Indol, Skatol, Phenol, Oxyséuren bei reichlicher Eiweil3-
und namentlich Fleischkost resorbiert werden und im Harn in gréSerer Menge auftreten,
und daB dies bei manchen Menschen, offenbar unter Einfluf besonderer Einstellung der
Darmflora, weit iiber den Durchschnitt hinausgreift ; zweifellos gehen Bildung und Resorption
anderer schidlicher Produkte damit Hand in Hand (A. Albu); es entstehen dann eigenartige
Krankheitsbilder, unter denen von Noorden die enterotoxische Polyneuritis als Sonderform
herausschalte.

Wichtig und einstweilen noch unerklarlich ist, daB unter Umstéinden auch von dem
gewohnlichsten 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 Kérperhohlen,
wo sie dann — ungehemmt von spezifischen Schutzkriften — zu schweren Gewebsschidi-
gungen, Biterungen und Abszessen AnlaB geben. Entweder handelt es sich da um besondere
Koliarten oder um den Eintritt von Kolibazillen an Darmstellen, die zuvor durch andere
Schadlichkeiten (andere Bakterien?) erkrankten und widerstandsunfihig geworden sind.

Amébendysenterie. AusschlieBlich Nahrungsmittelinfektion ist Ruhr durch Entamoeba
histolytica Sehaudinn und Spielarten derselben. Die Entamoeba coli Loesch ist ein
harmfoser Darmschmarotzer. Krankheitsbild klinisch und anatomisch dem der Bakterien-
dysenterie ihnlich, Charakteristisch das hiufige Vorkommen metastatischer Leberabszesse,
auch gleichartiger Abszesse in anderen Organen. Manchmal Neuritiden als Folge der
Giftresorption (S. 563).

Verschiedene Krankheitserreger. Neben noch einigen anderen, weniger wich-
tigen Darminfektionen bekannten Ursprungs gibt es einige Krankheitsbilder, die im
wesentlichen wie akute Gastro-Enteritiden verlaufen, deren Erreger aber noch unbekannt
sind. Dahin gehéren indische Sprue (Aphthae tropicae) und Cholera nostras. Die letzt-
genannte, hochst akut auftretende, manchmal zu kleinen Epidemien geh#ufte Krankheit
hat offenbar sehr verschiedene Erreger: Bac. enteritidis Gartner, Vibrio Finkler, B. pro-
teus Hauser, Bac. capsulatus, Abarten von Bac. coli, Streptokokken; zumeist ist wohl
aber Bac. paratyphi B Erreger von ,,Cholera nostras (S. 38, 410).

Tierische Parasiten. Die Eier oder Larven von Parasiten (Bandwiirmer,
Rundwiirmer, Trichinen usw.) wérden durch Nahrungsmittel oder Gebrauchs-
gegenstiinde iibertragen, hin und wieder wohl auch durch verunreinigtes Wasser.
Einige von ihnen konnen weit iiber den Darm hinaus 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 fiir den Gesamtorganismus.

Asynergie der Verdauungsdriisen und der iibrigen Darmfunktionen. Die
einzelnen Leistungen dieses und jenes Abschnittes der Verdauungsorgane
sind normalerweise genau aufeinander eingestellt. Sie arbeiten Hand in Hand.
Wenn auch Vertretung bis zu einem gewissen Grade moglich ist, leistet der
tiefer gelegene Abschnitt nur dann vollkommenes, wenn der hohere
Abschnitt seine Schuldigkeit getan hat. Z. B. kann bei ausfallender Magen-
verdauung der Proteine (Achylia gastrica) der Darm die griindliche Verdauung
und Resorption von EiweiBlkérpern vikariierend nachholen (C. von Noorden);
bei groBeren Mengen leistet er die Aufgabe aber mnicht mehr vollstindig
(D. v. Tabora). Salzsiuremangel hemmt auch die weitere Verarbeitung rohen
Bindegewebes 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, schéddlicher Reiz. Stauungen
von Darminhalt lassen sofort im Magen, im Jejunum, im oberen Ileum
kriftiges Auswachsen von Bakterien zu (S. 29, 35); diese selbst und ihre Produkte
sind dort und in den benachbarten Abschnitten ungewohnte Fremdksrper und
werden zu einer Gefahr fiir das empfindliche Darmepithel.

Umgekehrt wird beschleunigtes Abschieben den Darminhalt
tieferen Abschnitten in ungeniigend vorbereitetem und fiir dieselben nicht ge-
eignetem Zustand iibermitteln. Mangelhafte Weiterverarbeitung und unzweck-
miBige Reizwirkung sind die Folge. H. Determann wies jiingst mit Recht auf
die bedenklichen Folgen allzu schneller Magenentleerung hin, wie sie bei Achylia
gastrica, bei Duodenalreizung, bei Gastroenterostomierten, aber auch bei unver-
stindiger Ubertreibung fliissighreiiger Kost vorkommt. Solche Zusammen-
hinge verdienen starke Beachtung. Wenn auch die klinischen Erscheinungen
auf tiefere Abschnitte hinweisen, kann ihre Ursache und der gegebene Angriffs-
punkt der Therapie oft in héheren Abschnitten gelegen sein. Am deutlichsten
ist dies bei den sogenannten gastrogenen Diarrhden (Ad. Schmidt). Natiir-
lich steigern sich alle diese Nachteile bei einer nicht einwandfreien und
ungewohnten Kost, wie man wihrend der Kriegskost aus der stark gestiegenen
Haufigkeit von Darmdyspepsien und -entziindungen deutlich entnehmen konnte.
Dabei zeigte sich aber auch die Macht der Gewdhnung (S. 30, 34), indem nach
und nach die Haufigkeit der Darmdyspepsien erheblich nachlieS.

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
Vorgéngen im Darm. Offenbar sind darauf die so hidufigen Durchfiille bei Morbus
Addisonii und bei Morbus Basedowii zuriickzufithren (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 tiberreichliche
Menge von Suprarenin die externe Sekretion des Pankreas hemmt (K. GlaBne1
und E. P. Pick).

Einfluf anderer Krankheiten auf den Darm. Die Mehrzahl der Krank-
heiten iibt ungiinstigen EinfluB auf den Magen aus, meist im Sinne einer
Saftverminderung oder doch in Form einer Schwichung des Appetits. Beim
Darm sind solche Einfliisse weniger erkennbar; insbesondere sind wir iiber
Einzelwirkungen fast gar nicht unterrichtet. Nur UnregelmifBigkeiten des
Stuhlgangs, manchmal Diarrhden, manchmal Verstopfung treten uns oftmals
entgegen, z. B. bei akuten Infektionskrankheiten. Es wurde dabei auch mehrfach
verstarkter Abgang von N-Substanz und von &therloslichen Bestandteilen
im Kot gefunden, im ganzen nur unbedeutende Verinderungen. FErheblich
ist der Einflull schwerer Nierenkrankheiten; es tritt. freilich erst bei Ausbruch
von Urdmie und deren Vorstufen hervor. Oft ist schon frither der Kot mit
N angereichert (C. von Noorden), was als vikariierende Ausscheidung beim
Versagen der Nieren gedeutet wird. Bei Menschen, die durch Urdmie zugrunde
gegangen sind, finden sich die sogenannten urdmischen Darmgeschwiire.
Manche fithren sie auf Verdtzung der Schleimhaut durch NH, zuriick, das aus
Harnstoff entstand (K. Fischer, S. 610). — Mannigfach aber kaum berechenbar
sind Einflisse des Nervensystems auf den Darm. Er ist ja in Sekretion und
Bewegung. weitestgehend unabhéngig vom zentralen Nervensystem; es sind
im wesentlichen Erregbarkeitsinderungen, die von hier aus veranlaBt werden
(S. 9, 15). Den zum Darm hinziehenden Nerven entsprechend machen sich
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diese fordernden und hemmenden Einfliisse besonders bei Menschen geltend,
deren vegetatives Nervensystem in seiner Gesamtheit oder in seinen einzelnen
Teilen (sympathisches bzw. parasympathisches System) leicht erregbar ist.
Dazu gehort ein groBer Teil der Neurastheniker und Psychopathen. Auf plotz-
liche, langdauernde Hemmung von Motilitdt und Sekretion oder umgekehrt
auf Verstirkung derselben mul man gefaBt sein; letztere wird oft als Enteritis
mifideutet.

IV. Allgemeine pathologische Anatomie.

1. Von den MiBbhildungen des Darmes sind die angeborenen Stenosen
und Atresien die wichtigsten. Vollige Unwegsamkeit findet sich namentlich
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 sich klinisch in einer von Geburt an bestehenden hochgradigen Verstopfung
mit Auftreibung des Dickdarmes duflert, findet man anatomisch stets méchtige
Erweiterung und Hypertrophie des Dickdarmes (Megacolon congenitum);
selbstverstindlich kann dies nur Folge eines Forderungshemmnisses sein, ent-
weder einer krankhaften Innervation oder ventilartiger Abknickung gegen
das Rektum, das bei abnorm langer Flexur sekundér entstanden ist. — Auf
kongenitale Lageanomalien des Dickdarms wurde schon hingewiesen, ebenso
auf das Meckelsche Divertikel (Rest des Duct. omphalo-entericus), das sich
nach K. Doepfner bei etwa 0,8%/, des Menschen als laingerer Blindsack findet
und gern zu Strangbildungen und Abklemmungen Anlafl gibt. — Die Graser-
schen Divertikel sind gleichsam Hernien der Schleimhaut, die sich durch die
Muscularis gegen die Serosa vorstillpt und auch diese noch ausbuchten kann;
Sitz hauptsichlich am Sigma (E. Neupert, W. H. M. Telling, K. Sudsuki
u. A.; S. 480). — Die verschiedenartigen Hernien (Darmbriiche) beruhen
zumeist auf kongenitaler Spaltbildung, besonders mangelhaftem Verschlufl
embryonaler Spalten.

Die Enteroptose (F. Glénard) nach J. Bauer ,,die Verlagerung eines
oder mehrerer Eingeweide von ihrem gewohnlichen Platze in kraniokaudaler
Richtung unter dem Einflufl der beim aufrechten Gang wirksamen Schwerkraft*
ist zwar in der Stillerschen ,,asthenischen Konstitutionsanomalie* vorbedingt,
entwickelt sich aber erst auf Grund einer Stérung der Atmungsmechanik zu-
gunsten der inspiratorischen Ausschlége, insbhesondere des Zwerchfells (H. Ep-
pinger) oder — vorzugsweise — auf Grund von Obstipation (vgl. Abschnitt:
Enteroptose).

Die steile Stellung der Rippen, womit offenbar Stiller’s Costa fluctuans decima
in entwicklungsgeschichtlichem Zusammenhang steht, erschwert das exspiratorische Auf-
steigen des Zwerchfells und begimstigt jene Atmungsanomalie. An und fir sich ist diese
Form der Enteroptose keine Krankheit; es ist sogar fraglich ob sie zu Darmkrankheiten
disponiert; sie ist zunéchst nur Teilerscheinung schwéchlichen Koérperbaues (Typus asthe-
nicus Stiller); sie kann daher auch mit Atonie bestimmter Organe (Magen, Darm) ver-
kniipft sein; dieselben sind aber nicht zwangsmiBig mit ihr verbunden. Wenn wir bei
kongenital vorbedingter Enteroptose so héufig neuropathische Stigmata antreffen (Neur-
asthenie, verschiedene Formen ,,nerviser Dyspepsie®, Colica mucosa, habituelle Obstipation,
Superaziditét des Magens, Achylia gastrica u. a.), so sind das doch wohl meist koordinierte,
nicht subordinierte Begleiterscheinungen der Ptose-Bereitschait. Dagegen ist die erworbene
Enteroptose viel eher als krankhaft zu deuten (s. Abschnitt: Enteroptose).

Erworbene Form- und Lageanomalien -des Darms sind fiir die Darm-
pathologie von weit groferem Belang; sie sind h#ufige Befunde. Dahin
rechnen wir verengernde Narben, Invaginationen, Verwachsungen, Strang-
‘bildungen auf Grund peritonealer Entziindung, Verschiebungen durch Abszesse,
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Geschwillste, durch Vergroflerung anderer Organe, z. B. durch michtige
Tumoren der Milz und Lymphdriisen. — Ein Teil der Hernien gehért in diese
Reihe, z. B. die durch Diastase der Rekti, durch vorausgehende Dehnung (Meteo-
rismus, Aszites, enormer Fettreichtum des Gekrdses) und nachfolgende schnelle
Entspannung entstandenen Liicken der Bauchdecken. Auch die erworbene
Enteroptose ist hier zu erwdhnen, die teils Zhnlichen Ursachen entspringt wie
die erworbenen Hernien, teils als ,,virginelle Enteroptose’ bei Schniirwirkung,
bei Obstipation, bei Magerkeit entsteht. Uber Art und Ursache etwaiger Be-
schwerden vgl. Abschnitt: Enteroptose.

2. Degenerative Veriinderungen. Nur {iber die Amyloidentartung wissen
wir einiges. Amyloid entsteht durch irreversible Fillung bestimmter
Eiweikorper durch Chondroitinschwefelsdure; letztere braucht aber nicht in
das Amyloidmolekiil einzutreten (0. Hanssen). Die niheren Umstéinde fiir
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 tibergreifen. Sie gesellt sich besonders gern zur Darmtuberkulose, kommt
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 héufig grau bis grauschwarz gefirbt. Diese Firbung, die sogenannte
Zottenmelanose rithrt von einem besonderen Farbstoff her, welcher nicht
vom Blutfarbstoff abstammt, sondern wahrscheinlich unter dem Einfluf der
Faulnis direkt aus Eiweill gebildet wird (G. Rosenfeld). Sie findet sich
gelegentlich auch in anderen Di#rmen. Uber ihre tiefere Ursache ist nichts
bekannt (L. Pick).

An den Epithelien kann auch sogenannte tritbe Schwellungund fettige
(lipoide)Degenerationauftreten. J.undS. Bondi wiesensie im Tierexperiment
bei P-Vergiftung nach. Bei toxischen Zustinden 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 veréindert ist, weil man aber wenig dariiber.
Bekannter ist die Pigment- Atrophie der Muscularis bei Siufern.

Darmatrophie, teils Muscularis und Mucosa, teils nur eines von beiden
betreffend, spielte einst in der Literatur eine grofle Rolle (H. Nothnagel).
Verschiedene Krankheiten, vor allem die Atrophie der Siuglinge und die perni-
zitse Andmie wurden darauf zuriickgefithrt. Was als Darmatrophie beschrieben
wurde, ist inzwischen als Leichenverinderung erkannt. Damit soll 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 Vorgangs an anderen querge-
streiften und glatten Muskeln. Unter den neueren Autoren legt nur Fr. Rost
atrophischen Vorgingen gréferes Gewicht bei; was er als Atrophie und Hyper-
trophie einzelner Darmabschnitte erkannte, koénnte auch sekundir ent-
standen, d. h. Folge der Obstipation sein. Bei perniziéser Animie sind die
Lieberkiithnschen Driisen an Zahl kaum vermindert (E. Meyer); die von
D. v. Hansemann, M. Mosse, V. Schlapfer beschriebenen VergroBerungen
und verschwommenen Grenzen der Liymphfollikel diirften wohl sekundiren
Charakters sein.
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3. Zirkulationsstorungen. Aktive kongestive Hyperéimie findet sich
als erstes, oft einziges Zeichen aller Entziindungszustdnde in den verschiedensten
Abschnitten des Darmes und begleitet auch als kollateraler Vorgang die Ent-
ziilndung der Serosa. Die Schleimhaut erscheint dann hochrot und geschwollen;
es kann auch zu kleinen Himorrhagien kommen. Passive Hyperdmie (Stauung)
findet sich lokal beschrinkt bei Komypression der Darmvenen in eingeklemmten
Hernien, bei Invagination, Volvulus etc., im ganzen Darm bei Stérungen des
Pfortaderkreislaufs (Leberkrankheiten, Pfortaderthrombose) oder bei allgemeiner
Zirkulationsschwache. Vorzugsweise sind Schleimhaut und submukése 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 (Leberzirrhose), so dafl der Darm sulzig wird und dann
blafl erscheint. Sowohl bei allgemeiner wie lokaler Stauung kénnen Blutungen
per diapedesin in das Lumen erfolgen, selbst in groflerem, lebengefihrdendem
Umfange, ohne daf sich p. m. die Quelle der Blutung finden 148t. Hamorrhagi-
sche Diathese (Sepsis, Leukéimie, Skorbut, Vergiftungen) begiinstigen das Auf-
treten derartiger Blutungen. '

Bei dauerndem volligem Verschluf der Darmvenen (Inkarzeration, In-
vagination) kommt es ebenso wie bei Embolie und Thrombose der Darm-
arterien zur hidmorrhagischen Infarzierung der zugehorigen Darmteile mit
Blutaustritt in das Darmrohr. Nekrose bzw. Gangrén schlieen sich an. Fiir
die arterielle Verstopfung ist die Erklirung dieser Erscheinung deshalb nicht
leicht, weil die Arterien des Darmes keine Endarterien im Sinne O. Cohnheim’s
sind. Man nimmt an, dafl die Blutversorgung von den Nachbargefilen aus
nicht schnell genug erfolgt, um das Durchgéngigwerden der Gefifiwand zu ver-
hiiten. Selten ist animische Nekrose nach Embolie (M. Matthes). Ein eigen-
artiges klinisches Bild erzeugt manchmal die Sklerose der Mesenterialgefafle:
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
beschrinken 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 hiufigiten 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.

Entzimdung der Schleimhaut wird als Katarrh bezeichnet. Bei akutem Katarrh
ist die Schleimhaut geschwollen, feuchtglinzend, 6dematds durchtrankst, 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 stirkere Schwel-
lung mit stark gerétetem Hof ab. Epithelverluste sind hiufig. —Bei chronischer Entziindung
erscheint die Schleimhaut mehr blall graurot oder dunkelrot bléulich, je nach Blutgehalt;
an Stelle von Blutextravasaten findet man spéter 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 Entziindung 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
Diinndarmentziindung 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 kénnen. Das sind immer bakterielle Prozesse.
Schon ehe die Serosa vom Geschwiir erreicht ist, kénnen Mikroben bis zu ihr
vorgedrungen sein und sie ortlich in den entziindlichen Vorgang verwickelt
haben (,,Durchwanderungsperitonitis®, E. Kaufmann, Lennander). Diese
Vorboten der Perforation erzeugen oft schon Verklebungen und schiitzen damit
vor spiterer allgemeiner Peritonitis. Sie verstdrken unter Umsténden auch
die antitoxische und bakterizide Kraft der Serosa (S. 35).

Geschwiire nehmen durchaus nicht alle von der Schleimhautoberfliche
ihren Ursprung. Die Dinge kénnen auch so liegen, dafl durch Anwesenheit
gewebszerstorender Keime in der Darmwand die zunéichst gesunde Schleimhaut
unterminiert wird und erst spéter zerfillt, z. B. bei Tuberkulose und bei syphiliti-
schem Gumma. Andererseits kann aber jede Form von Schleimhautentziindung
80 hohe Grade erreichen, dafl Geschwiire entstehen. Oft sind daran nicht die
primiren Krankheitserreger, sondern Sekundérinfektionen beteiligt. Eine
Sonderstellung nimmt das Uleus duodeni und das Ulcus pepticum jejuni ein
(S. a. 0.). Von anderen Geschwiiren mit bestimmtem Lieblingssitz sind hervor-
zuheberi; die diphtherisch-ulzerésen Geschwiire des Dickdarms bei Urdmie,
bei Quecksilbervergiftung, bei schwerem Paratyphus und bei anderen Formen
der ulzerdsen Kolitis; die Geschwiire des unteren Dickdarms bei bakterieller
und Amobenrubr; die Geschwiire des Rektums und der Flexura sigmoidea
bei Syphilis; die ringféormigen Geschwiire durch Tuberkelinfektion; die langs-
gestellten, wesentlich auf Peyersche Plaques sich beschrinkenden 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 Geschwiirs.
— Weder bei Entziindungen noch bei Geschwiiren braucht die Schwere der
klinischen Erscheinungen der Schwere des anatomischen Bildes parallel zu gehen.

Geschwiilste des Darms. Von gutartigen Neubildungen kommen im
Darme vor: Fibrome, Lipome, Myome, Angiome, Adenome; letztere manch-
mal in groBer Zahl, von den Lieberkiihnschen Driisen 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 Zékum, die Aktinomykose gleichen Sitzes, Gummata
verschiedenen Sitzes.

V. Pathologische Physiologie.

A. Storungen der motorischen Funktionen des Darmes.
1. Steigerung der Darmbewegungen.

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

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

Wird durch die verstirkte Kraft das Hindernis nicht iiberwunden, so kann es an dem-
selben zu einem riickstofBartigen 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 Falle nach oben aus (H. Nothnagel’s
»RiickstoBkontraktion®‘). Der geschilderte Mechanismus erklirt zur Geniige das Aufsteigen
gestauten Diinndarminhalts bis zum Magen. Oberhalb des Hindernisses setzt alsbald
bakterieller, fauliger Abbau des Inhalts ein, so dafl die in den Magen gelangenden und dann
erbrochenen Massen kotahnlichen Aussehens und Geruchs sind (Miserere). Die Zersetzungs-
produkte sind fiir den darauf nicht eingestellten Diinndarm starke Entziindungserreger.
Es ist klar, daBl diese Form verstirkter Darmbewegung eher mit lingerer als mit kiirzerer
Verweildauer des Darminhalts verbunden ist und keine wisserigen Stithle 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 iiber kleinere Abschnitte des
Darmes, haufiger des Dick- als des Diinndarms. Das Rohr kann durch sie vollig
unwegsam werden, was verstirkte Peristaltik oberhalb auslost. Der Verschiufl
fiihrt unter Umsténden bis zum ,,spastischen Ileus* (S. 662). Ursache spastischer
Kontraktion der Ringmuskulatur sind wahrscheinlich immer Reizwellen, die
vom parasympathischen Serosaplexus direkt in die Muskeln gelangen (S. 45)
und sehr verschiedenartig ausgelost sein konnen. Uber Spasmen S. 100, 104,
331, 352, 367, 662 und Abschnitt Darmneurosen.

Vermehrte Diinndarmperistaltik. Wenn die Beschleunigung des
Durchtritts auf den Diinndarm beschrinkt bleibt, entsteht kein Durchfall.
Wie Rontgenbilder zeigen, kommt Hypermotilitit des Diinndarms recht oft
vor, aber stets nur verbunden mit beschleunigter Entleerung des Magens (S. Jo-
nas). Zweifellos hat auf die Schnelligkeit der Diinndarmpassage die Beschaffen-
heit des Darminhalts starken EinfluB; z. B. wirken organische Sduren, Milch-
zucker, Lavulose, schwefelsaure Salze nach eigenen Beobachtungen bei einem
Patienten mit Kotfistel am unteren Ileum stark beschleunigend. Ob es aber
zu Durchfillen kommt, hingt ganz von dem Verhalten des Dickdarms ab.

Gesteigerte Peristaltik des Dickdarms ohne Durchfall. Auch
hierbei braucht es nicht unbedingt zu Durchféllen zu kommen. Es kann der
Fall vorliegen, da 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 Uber-
erregbarkeit leiden, gibt es; man kénnte — im Gegensatz zu Dyschezie — von
Hyperchezie sprechen. Der Kot ist durchaus nicht durchféllig, nicht iiberméssig
wasserreich, hochstens dickbreiig; er wird nur vorzeitig und meist zu haufig
(2—3 mal téglich) entleert.

Gesteigerte Peristaltikdes Dickdarmsmit Durchfall. Zu ,,Durch-
fall“, d.h. zu wasserreicheren und meist auch héufigeren Stuhlgingen kommt es:
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1. Wenn die Verweildauer im Dickdarm, insbesondere in seinem proximalen Teile
zu kurz war, um den Darminhalt geniigend zu entwissern und einzudicken.

2. Wenn die Aufsaugetitigkeit des Darmes, insbesondere die Wasserresorption,
aus irgend einem Grunde gestort ist. MaBgebend ist dafiir nur das resorptive Verhalten
des Dickdarms. Auch bei gesunder Darmwand kann der genannte Fall eintreten, z. B.
wenn schwer resorbierbare Salze (Mittelsalze) Wasser im Darm festhalten (8. 26, 220).

3. Wenn die Darmwinde abnorm groBe Mengen Flissigkeit absondern. Hieran
kann der Darm als ganzes oder auch nur der Dickdarm allein beteiligt sein. Unter gewissen
Umstiénden, z. B. unter dem EinfluB von Salzen, beschrénkt sich die Saftvermehrung
vielleicht nur auf den Diinndarm.

Meist werden die gleichen Ursachen, die zur Verstidrkung der Peristaltik
des Dickdarms fiihren, auch die Abscheidung von Flitssigkeit seitens der Darm-
wand erhohen und umgekehrt. Zu krankhaft verstirkter Peristaltik und selbst
zu Entleerungen mit erhohtem Wassergehalt fithren u. a. auch die physiologi-
schen Reizqualititen; nur mufl entweder der Reiz selbst verstiirkt oder der
Reflexapparat reizempfindlicher sein. Wie unter diesen oder jenen Umsténden
der Erfolg, d. h. die verstirkte Peristaltik ausgelost wird, ist bei den einzelnen
Krankheitszustinden hochst verschieden und mufl bei Schilderung derselben
erortert werden. Hier konnen wir nur eine allgemeine Ubersicht geben:

a) Vermehrung der Kotmasse durch Einfuhr grofler Mengen schwer-
oder unverdaulichen Materials. Die groBlere Masse unverdaulichen Riickstandes
ist an sich schon ein stérkerer Reiz, sowohl fiir die Peristaltik wie fiir die Abscheidung
von Darmsaft, so dafl sich immer eine gréBere Menge ,,Eigenkot (8. 32) den grofieren
Nahrungsriickstinden zugesellt. Praktisch am wichtigsten ist die Aufnahme grofler Mengen
von Pflanzenfaser und -zellwandsubstanz, namentlich von alten inkrustierten Fasern, von
unangreifbaren Schalen und Kernen. Dem entsprechend ist rohe Pflanzenkost > gekochte
Pflanzenkost > gewohnliche gemischte Kost —> végetabile Feinkost (Feinmehle, durch-
getriebene Breie u. dgl.) >> animalische Kost Kotbildner und Peristaltikerreger. Die
groBere Kotmasse wird vor allem firr die tieferen Bickdarmabschnitte stirkeren 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 der Wasserreichtum. des Kots ab. ' Bei ditn obersten Gliedern der Reihe kann daher
der Stuhl dickbreiig s¢in. Beim Einwirken von vermehrter Kotmasse auf Peristaltik und
Wassergehalt des Kotes steht man an der Grenze von normal und pathologisch, indem
schon sehr geringe Stérungen den Ubergang zu letzterem bringen.

Verhalten der 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 fiir 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 Kérper, Beachtung widmete. Mindestens ebenso wichtig ist das physi-
kalische, morphologische und chemische Verhalten der Rohfasergebilde als ganzes;
ungeniigend aufgeschlossen und zerkleinert vermehren sie nicht nur durch sich selbst die
Kotmasse, sondern schlieBen auch noch Nahrstoffe ein, die in ihrer geschiitzten Lage unver-
daut und unresorbiert geblieben sind. Diese unzertriinmerten pflanzlichen Gebilde sind
nun gleichzeitig Brutstitten fir Mikroben, und es kénnen darin Mikroben gedeihen, die
sich nicht in den Rahmen der normalen Darmflora fiigen, indem sie unerwiinschte und
darmreizende Produkte liefern. Es wird sich dann der Massenreiz mit chemischem Reiz
verbinden. Es liBt sich von vornherein nicht sagen, welcher von beiden iiberwiegt. Jeden-
falls ist aber Reichtum der Kost an schlecht aufgeschlossener Zellulose, bzw. an dem aus
Zellulose, Pentosanen und Inkrustaten bestehenden Zellwand- und Fasergemisch ein starker
Kot-, Peristaltik- und Saftvermehrer, und die Gefahr, dafl der Reizerfolg ins pathologische
umschligt, liegt nahe. Anderseits beniitzen wir das gleiche Material, um Untererregbarkeit
des motorischen Apparates (Stuhltrigheit) zu iiberwinden (S. 181, 383).

Ad. Schmidt mit seinen Schitlern (H. Lohrisch 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 nahm an, die konstitutionelle Fahigkeit der Zellulose-
verdauung sei &uBerst verschieden. Wo sie grof sei, werde von den Tritmmern der Zellulose
und von den eingeschlossenen Nahrstoffen viel resorbiert; es entstehe dann ein sparlicher und
trockner Kot, und damit sei die Grundlage fiir Stuhltragheit geschaffen. Genau dasUmge-
kehrte treffe fiir Leute zu, deren Fahigkeit Zellulose zu verdauen gering sei; bei ihuen sei der
Kot reichlich, feucht und neige zu diarrhoischer Beschaffenheit. Dazwischen kommen alle
Ubergangsstufen vor. Dies wurde ganz allgemein dahin erweitert, daf es eine ,,Stuhltrigheit



Pathologische Physiologie. 47

infolge zu guter Resorption‘‘ gibe, und dal dies ein recht haufiges Krankheitsbild sei, wih-
rend man frither annahm, dal umgekehrt das lingere Verweilen des Kotes im Darm die
Resorption begiinstige und die Riickstinde verkleinere. Wir werden uns mit dieser Frage
im Abschnitt ,,Obstipation‘* naher zu beschiftigen haben. Hier nur die Bemerkung, daf
man keinesfalls mit Ad. Schmidt annehmen darf, die Darmwand mancher Menschen
stelle zelluloseverdauende Fermente zur Verfiigung; vielmehr ist der Angriff auf die Zellulose
durchaus den Mikroben vorbehalten (S. 24, 29, 34, 285).

b)Chemische Reize. In iiberwiegender Mehrzahl der Fille geht der Antrieb zu ver-
mehrter Peristaltik vom Darminhalt aus. Nahrungsstoffe, die selbst oder deren Verdauungs-
produkte schon normalerweise die Peristaltik anregen, werden dies in erhohtem Mafle
tun, wenn sie in ungebithrlicher Menge oder unzweckméfliger Mischung genommen werden.
Klinisch tritt dies deutlich in Erscheinung beim Genufl von Milchzucker, Fruchtzucker,
Fruchtsguren, Kaffee u. a. Die Wirkung erfolgt meist so schnell, daBl man eine Erregung
im oberen Teil des Darms und das Fortschreiten der Erregung nach abwérts mit Ubergreifen
der Wellen auf den Dickdarm annehmen muf, &hnlich wie dies ¥. Best fiir isotonische
Losungen von MgSO, nachwies. Ahnliches kann man als Kiltewirkung nach schnellem
Trunk kalten Wassers erleben. Die normalen chemischen Reize fiir die Dickdarmperistaltik
gehen in der Hauptsache woh] vom proximalen Teil des Kolons aus. Dazu gesellen sich nun
unter Umstéinden pathologische Reize, teils herrithrend von besonderer chemischer Beschaf-
fenheit der Ingesta, teils von Zersetzungsprodukten (Siuren, Toxine, Ptomaine, Gase).
Die iiberaus mannigfachen bakteriellen Abbauprodukte, sowohl die aus Proteinen, wie
die aus Kohlenhydraten und Fetten sich herleitenden, kénnen offenbar von jeder beliebigen
Stelle des Darms aus als Peristaltikerreger dienen, wobei sich Entziindung der Schleimhaut
und verstirkte Absonderung fordernd hinzugesellen kann (Typus: Cholera).

¢) Verstirkte Absonderung. Eine nur auf den Diilnndarm beschrinkte, verstirkte
Flissigkeitsabsonderung wird zwar den Ubertritt des Chymus in den Dickdarm beschleunigen
und wird wasserreicheren Chymus dorthin liefern; ob sich die beschleunigte Peristaltik
nun aber im Dickdarm fortsetzt und zu Diarrhden 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 zuflieft (z. B. bei
der sogenannten Jejunaldiarrhde). Sehr oft ist der Dickdarm allein die Quelle verstirkter
Absonderung, wie ja itberhaupt viel hiufiger der Dickdarm ohne den Diinndarm als der
Dimndarm ohne den Dickdarm erkrankt. Meist ist wohl der ganze Darm am vermehrten
Flussigkeitsstrom beteiligt. Als Lockreiz dienen ungeeignete, oft auch an und fiir sich
gute aber ungewohnte Nahrung, verdorbene Nahrungsmittel, iberreichliche Gérungs-
produkte, Endo- oder Exotoxine der Bakterien. Damit betreten wir schon das Gebiet
der Schleimhautentziindung. Was einfach vermehrte Sekretion und was Entziindungs-
produkt ist (wasseriger Schleim, eiweiBhaltige Fliissigkeit, Leukozyten, abgestofene Epi-
thelien) 143t sich nicht scharf trennen. Der Kot verldf3t das Colon ascendens in wasserreichem
Zustand, und auf wisserige Beschaffenheit des Inhalts reagiert der Enddarm mit beschleu-
nigter Peristaltik. Es kommt zu dinnen und hiufigen Entleerungen, falls nicht der ganze
Dickdarm in einen toxogenen lahmungsartigen Zustand versetzt ist, wie es z. B. bei Cholera
manchmal vorkommt (Cholera sicca).

d) Erhohung der Reizbarkeit des Darms. Haufigste Ursache fiir Erhohung der
Reizempfindlichkeit des Darms ist Entziindung der Schleimhaut. Ebenso wie auf
entziindeter Schleimhaut des Rachens und auf entzindeter AuBlenhaut Berithrung, Stof,
chemischer und thermischer Reiz stirkere Unlustgefithle und Abwehrreflexe hervorruft,
befindet 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 liegen; und er wird jeden Reiz in seiner Art mit verstérktem
Erfolg beantworten, also mit verstirkter Bewegung und Sekretion. Was uns sonst als reiz-
loseste Kost gilt, z. B. Haferschleim, kann schon heftige Diarrhoe verursachen. Diese aufler-
ordentliche Reizempfindlichkeit gilt namentlich fiir verbreitete Katarrhe der Schleimhaut.
Dagegen fehlt die Ubererregbarkeit manchmal bei Geschwiiren; z. B. gibt es Kranke
mit ausgedehnten tuberkulosen Darmgeschwiiren, die zwar Geschwiirsprodukte wie Eiter
und Blut mit dem, Kot entleeren, im iibrigen aber weder die Zeichen vermehrter Darmsekre-
tion, noch solche verstirkter Peristaltik darbieten. Auch die Beteiligung des Peritoneum
an akuter Entzindung unterdriickt in irgend einer, bisher noch nicht klar erkannten Weise
die reflektorische Erregbarkeit der Auerbachschen Plexus, so daB vollige Darmruhe
die Regel, vermehrte Peristaltik die Ausnahme ist. — Offenbar kann die Erregbarkeit
der Auerbachschen Plexus auch auf dem Blutwege stark erhoht werden, z. B. durch
Bakteriotoxine. (Durchfille ohne bakterielle Darmerkrankung bei Sepsis, bei Erysipel,
bei Influenza, bei Tuberkulose u. a.), durch korperfremde EiweiBle (Durchfiille beim, anaphy-
laktischen Shock), durch Hormone (Durchfélle 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) Nerviose Einfliisse. Das zuletzt Gesagte nahm, schon auf Mitwirken nerviser
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). Xs gibt zahlreiche Menschen, bei welchen
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Fig.)14. Verlangsamte Dickdarmperistaltik in einem Falle 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 Tmpuls
sich auf die Bahn des intestinalen Vagus (parasympathisches System) iibertragen; sowohl
Peristaltik wie tonischer Krampf, vor allem auch jéhe Sekretion wird dann ausgelost. Solche
Leute leben fortwihrend in Angst vor plotzlichen Diarrhden und wagen sich kaum an einen
Ort, wo sie nicht schnell ein Klosett erreichen kénnen (Intestinal-Neurasthenie). Das nimmt
oft ganz wunderliche Formen an. Es sei an die sogenannten ,,Angstdiarrhéen® erinnert.
H. Ury brauchte dafiir den Ausdruck ,,die Leute schwitzen vor Angst in den Darm*.

4St. 108t 288t.

Fig. 15. Dyschezie. Nach Hertz.

Keine spontane Kotausleerung. Durch Einliufe spiter Entleerung des angesammelten Wismutkotes. Dig
Stundenzahl bedeutet die Zeit nach Aufnahme des Wismutbreies.

Uber die Stoffverluste durch Diarrhden machte man sich frither iibertriebene Vor-
stellungen. GewiB konnen sie unter Umstéinden betréichtlich sein (8. 21, 23, 57). Wie aber
C. von Noorden in Verbindung mit C. Dapper zeigte, und wie dann spater H. Ury in
groferen Versuchsreihen nachwies, bringt beschleunigte Peristaltik an und fiir sich in der
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
an einzelnen Stellen des Darms. Verminderte Peristaltik ist nicht gleich-
sinnig mit Stuhltrigheit oder Verstopfung; sie ist nur eine der Ursachen fiir
letztere. KEs gibt eine recht h#ufige Form der Verstopfung, wobei der Kot in
normaler Zeit bis zur Flexura sigmoidea und zur Ampulle geférdert wird, dort
aber ungebiihrlich lange liegen bleibt (Dyschezie, Barnes). Den Unterschied
der Kolontrigheit 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 fithren-
den Ursachen sind im allgemeinen denen der vermehrten Peristaltik entgegen-
gesetzt, bediirfen ihrer Eigenart wegen aber doch gesonderter Besprechung.

a) Ungeniigende Reizwirkung vom Darminhalt aus. Wir lernten, dall die
Peristaltik unter dem Einfluf} 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, Fruchtsifte), so liefert der Darm fast nur Eigenkot (8. 32),
und das ist zu wenig Masse, um, die Peristaltik ordnungsmifig auszulésen. Sehr zahlreiche
Fille chronischer Stuhltrigheit beruhen auf Armut der Kost an Nahrungsschlacken. Im
wesentlichen lduft dies auf Mangel an pflanzlichem Zellwand- und Fasermaterial hinaus.
Im gleichen Sinne, wenn auch in anderer Weise, wirkt Mangel an Stoffen, die vermoge ihrer
chemischen Beschaffenheit Peristaltik auslosen (Fruchtsiuren, Salze, Zucker). Inwieweit
éine zu gute Ausniitzung (Hyperpepsie, J. Strasburger) dem Darm das zu beférdernde
Material entzieht und damit den Anreiz zur Peristaltik wegnimmt (8. 354), soll an anderer
Stelle erortert werden.

b) Mangelhafte Erregbarkeit des automatischen Bewegungsapparates.
Wie es scheint, konnen die soeben geschilderten Verhiltnisse, wenn sie Jahr auf Jahr ein-
gewirkt haben, die Erregbarkeit des automatischen Zentrums abstumpfen. Wenigstens
bleibt bei vielen Menschen, auch nach Ubergang zu einer Kost die der groBen Mehrzahl
normale Peristaltik bringt, der Stuhl doch trige, und es bedarf verstirkter Reize, um den
Torpor zu itberwinden. Die Erregbarkeit des automatischen Zentrums kann auch leiden,
wenn der Stuhldrang hiutig willkiirlich unterdriickt wird; allerdings bildet sich dann eher
Dyschezie als Kolontragheit aus. GewohnheitsmaBiger Gebrauch von Abfithrmitteln
gewohnt den Darm an abnorme Reize und schwicht seine Empfanglichkeit fiir die normalen
Chymus- und Kotreize. Mangel an kérperlicher Bewegung soll gleichfalls die Erregbarkeit
des automatischen Zentrums schwichen; nach unserer Meinung wird diese Wirkung aber
itberschitzt. Sowohl bei chronischen Stauungszustinden (Dekompensation des Herzens,
Leberzirrhose) wie bei chronischen Anidmien trifft man oft Stuhltragheit an. Ob dies auf
degenerativen Verdnderungen im Bereich der nervisen Zentren beruht, ist aber durchaus
zweifelhaft; wir stimmen in diesem Urteil mit L. Krehl itberein. Dagegen steht die Erreg-
barkeit des automatischen Zentrums deutlich unter dem Einflufl toxischer und pharmako-
dynamischer Stoffe. Dariiber a. a. O.

¢) Zentrifugale Beeinflussung der automatischen Bewegungszentren.
Die wohlbekannte Stuhltrigheit bei Bleiintoxikation wird wahrscheinlich durch Erhéhung
des sympathischen Tonus hervorgerufen, ebenso wie die Ruhe der Peristaltik bei Peritonitis
und bei schmerzhafter Erregung irgendeiner Korperstelle (8. 75). Es wurde schon
erwahnt, dal der plétzlich einsetzenden Darmruhe oft eine um so stirkere Darmerregung
(Vaguswirkung ?) folgt. Seelische Zustinde gewinnen starken EinfluB; in der Regel ist
derselbe bei depressiven Psychopathien hemmender Art. Alles in allem 140t 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 Reizempténglichkeit der beiden
Systeme ab. Wir sind nicht der Meinung, daf hierfir stets eine allgemeine, kongenitale
sympathikotonische oder vagotonische Konstitution maBgebend ist. Das sind Zusténde,
die je nach Umsténden periodisch wechseln kénnen 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 sich im Zustand der grofieren Erregharkeit (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 Gedanke
H. Eppinger’s miideutet und als Irrtum zuriickgewiesen worden.

Schmidt-Noorden, Klinik der Darmkrankheiten. Zweite Auflage. 4
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Einfliisse, die von auBen her auf die automatischen Zentren einwirken, fithren
wahrscheinlich auch zu dem Krankheitsbild, das unter dem Namen ,,totale
Darmlihmung* bekannt ist und im weiteren Verlauf zum ,,dynamischen
oder paralytischen Ileus* fithrt. Es handelt sich um vélliges Versagen der
vom Auerbachschen Plexus ausgehenden motorischen Impulse. Dazu kommt
es am hiufigsten bei septischer, puerperaler oder perforativer Peritonitis (Gift-
wirkung ? G. Hotz); manchmal bei schweren akuten Infektionskrankheiten,
Typhus an der Spitze ; im Anschlul an Laparotomien mit langer Operationsdauer;
nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf das Abdomen (Shock); bei Pankreas-
nekrose; bei iiberméBiger Tympanie; nach unmiBiger Nahrungsaufnahme.
Ob immer eine Sympathikusreizung oder ob auch Vaguslihmung dies vermittelt,
steht dahin. Uber das klinische Bild wird spéter berichtet. Hier nur die Be-
merkung, daBl ebenso, wie beim mechanischen Ileus in dem gestauten Inhalt
alsbald Faulniskeime wuchern und durch ihre Giftproduktion wesentliches
zur Verschlimmerung des Zustandes beitragen (8. 656).

Inwiefern die gewohnlichen Formen der Stuhltrigheit das Entstehen
und die Resorption von Fiulnisprodukten und damit das Zustandekommen
einer ,Autointoxikation® fordern, wird héchst verschieden beantwortet.
A. Schmidt schitzte die Wirkung gering ein und wies darauf hin, daB gerade
bei Stuhltrigheit eine Steigerung der Faulnisprozesse nicht nachgewiesen
(H. Ury), und daf} die Gesamtmenge der Bakterien im Kot eher vermindert
sel (J. Strasburger). Die oft geklagten Beschwerden bei Stuhltrigheit wie
Kopfschmerz, Kopfdruck, Schwindel seien im wesentlichen neurasthenischen
Charakters. Nach unserer Ansicht kann man dies doch nicht so allgemein be-
antworten. Wenn ein Mensch stéhnt, jammert, klagt und vor dem Arzt ein
Fiillhorn von Beschwerden ausschiittet, sobald sich der Stuhlgang auch nur um
eine Stunde verspitet hat, so ist das gewiB psychopathisch. Man darf
aber doch nicht iibersehen, daB bzi habitueller Stuhltriigheit oftmals auch
objektiv nachweisbare Schiden sich bemerkbar machen (C. von Noorden,
L. Krehl u. a.). ¢

d) Motorische Stérungen an der Ileozbkalklappe. Die wesentliche Aufgabe
der Klappe ist, den RiickfluB aus dem Zokum in den Diinndarm zu hindern. Sie leistet
das meist in solcher Vollkommenheit, da sie den von unten nach oben fortschreitenden
krapkhaften Prozessen ein Halt gebietet. Z. B. dauert es meist lange, bis bei Dickdarm-
stenosen der steigende Druck das Hindernis tiberwindet, und bis Dickdarminhalt in den
Dinndarm zuriickflieft. Wenn die Klappensegel aber in einen Entziindungsprozefs ver-
wickelt sind, 148t ihr Tonus nach, und dann greift die Fsulnis, die normalerweise erst im
Ztkum beginnt, auf den Inhalt des Ileum tiber. — Auch in der Richtung vom Ileum zum
Zdkum ist die Klappe kein willenloser Spielball des andringenden Chymus; ihr SchlieBmuskel,
von sympathischen Fasern innerviert, vermag den Ubertritt des Chymus in gewissem
Grade zu regeln (8. 5, 88). Bei peritonealer Reizung in ihrer Umgebung entsteht nach Elliot
ein Krampf des Sphinkters, und dies soll die bei Ausbruch von Appendizitis so hiufig ein-
tretende Verstopfung verursachen.

e) Storung der Kotentleerung (Dyschezie). Bei Reizzustinden des Mastdarms
und seiner nichsten Umgebung (Proktitis, Periproktitis, Rhagaden u. a.) kommt es zu
Tenesmus (Stuhlzwang), d. h. einerseits Entleerungsdrang, andererseits krampfhaftem
VerschluB des Sphinkters; nur unter starkem Pressen werden schubweise kleine Kot-
mengen enileert. Bei langer Dauer dieses Zustandes entwickelt sich 6fters Sphinkter-
lahmung mit Prolapsus ani. — Mechanische Ursachen fiir Kotstauung bilden Strikturen,
entziindliche Exsudate, Geschwiilste, Abknickungen, verhirtete Kotmassen. — Sehr haufig
ist Abnahme der Reflexerregbarkeit an Kotstanung im Rektum schuld; groBe Kotmassen
verweilen daselbst lange Zeit, ohne den Reflex auszulosen. GewohnheitsmiBiges will-
kiirliches Zurfickhalten andréingenden Stuhls (S. 359) und Gebrauch groferer Wasser-
klistiere begiinstigen das Entstehen dieser Reflextaubheit. Auch beim Versagen der Bauch-
presse (Bauchdecken, Beckenboden, Zwerchfell) wird der Kot nicht vollstandig ausgestoB8en;
der Mastdarm gewohnt sich hieran und wird fiir die normalen, von Kotmassen ausgehenden
Reize abgestumpft. :
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‘Uber den nervésen Mechanismus bei der Defikation ward frither berichtet.
Soweit die automatischen, unter Herrschaft des Plexus haemorrhoidalis stehenden
Vorgiinge in Betracht kommen, stellen sich Anomalien nur in Form von Uber-
oder Untererregbarkeit dar. Nach Zerstérung des Plexus haemorrhoidalis scheinen
die in der Darmwand selbst gelegenen nervisen Apparate noch automatisch und
ohne wesentliche Abdnderung des Typus weiterarbeiten zu kdnnen. Der Sphinkter
externus samt den Hilfsmuskeln des Beckenbodens steht aber unter Herr-
schaft des Conus terminalis. Ist das dort gelegene Zentrum oder die von dort
ausstrahlende Nervenbahn zerstort, 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 behilt
der Sphinkter externus seinen Tonus; der Defikationsakt vollzieht sich peri-
odisch und vollkommen normal, wenn auch dem Kranken unbewuft. Dagegen
kann er den Sphinkter nicht willkiirlich zuschlieBen und dadurch den Defékations-
akt aufhalten oder unterbrechen.

4
B. Storungen der sensiblen Funktionen des Darms.

Uber die pathologische Physiologie des sensiblen Apparates ist so wenig
bekannt, daBl wir auf eine gesonderte Schilderung verzichten. ks war im
vorstehenden mehrfach von Uber- und Untererregbarkeit des Bewegung aus-
lssenden Reflexbogens die Rede. Wir konnen nur vermuten, aber nicht be-
weisen, dafl ein Teil dieser Stérungen auf herabgesetzter Aufnahmefihigkeit
fiir sensible Reize beruht. — Wir kennen eine Reihe von Krankheitszusténden,
wobei Schmerzen und andere Unlustgefithle im Darm empfunden werden.
GroBtenteils sind es Spannungs- und Krampfschmerzen (S. 67). Alle Er-
scheinungen lassen sich daraus aber doch wohl nicht erkliren. Vgl. dariiber
die betreffenden Krankheitsbilder.

C. Storungen der sekretorischen Funktionen.

Fiir den Darm kommen nicht blofl die Folgen von eigenen sekretorischen
Storungen als krankmachende Ursachen in Betracht, sondern auch Folgen von
sekretorischen Stérungen des Magens, der Galle und des Pankreas, so daff wir
auch diese hier besprechen miissen. Im allgemeinen kann man die in Frage
kommenden pathologischen Abweichungen als gesteigerte und verminderte
Sekretion (Hyper- und Hypofunktion) unterscheiden. Erstere ist héufig rein
funktioneller Natur, jedenfalls kann sie bei erheblichen anatomischen Verénde-
rungen des Organs nicht wohl ‘bestehen. Hypofunktion dagegen kann sowohl
auf funktioneller wie auf organischer Basis vorkommen. Gliicklicherweise
stehen fiir 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. Ungilinstig
ist unter den EiweiBtrigern aber das rohe Bindegewebe gestellt; wenn es von
Pepsin-Salzsdure nicht vorverdaut ist, konnen Trypsin und Erepsin ihm nichts
anhaben; es ginge génzlich unverdaut ab, wenn nicht noch ein Teil davon durch
Bakterien abgebaut wiirde. — Sehr ungiinstig liegen auch die Verhiltnisse der
Fettverdauung. Neben dem Steapsin des Pankreas spielen die lipolytischen
Fermente im Magen (S. 20) und des Diinndarms (S. 23) eine ganz unter-
geordnete Rolle, so daBl wir sie kaum als stellvertretenden Ersatz anerkennen
diirfen. Auch die Losungskraft der Galle fiir Seifen und ihre Mitwirkung beim
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Eintritt der lipoidléslichen Fettbestandteile in die Darmepithelien ist nur hochst
unvollstindig ersetzbar. Der ganze hochst verwickelte Mechanismus der Fett-
resorption leidet, sobald auch nur ein einziges Stiick desselben versagt.

1. Storungen der Magensekretion.

Superaziditdt oder richtiger Supersekretion des Magensafts ver-
zdgert 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. Stirke fir die
weitere Verarbeitung gut freigelegt werden. Obwohl Pepsin - Salzsdurever-
dauung fiir rohes und gerduchertes Bindegewebe unerliflich ist, findet man
nicht selten gerade bei Superaziditit des Magens, wenn auch weniger reichlich
als bei Anaziditit unverdaute Reste davon im Kot (Ad. Schmidt); das
Azidititsoptimum fiir Verdauung dieses Gewebes liegt also innerhalb enger
Grenzen. Die reichliche Salzséure ist ein starker Lockreiz fiir den Pankreassaft,
50 daB alles in allem fiir die Biweilverdauung gut gesorgt ist. Nachteil kann
der iibersaure Saft dem Duodenum bringen; wahrscheinlich begiinstigt er aus
eigener Kraft oder durch den starken Lockreiz auf das Pankreas das Entstehen
und erschwerte Abheilen von Duodenalulcus. ~— Recht oft ist Hyperaziditat
des Magens mit Stuhltrigheit gesellt. Uber die verschiedenen Moglichkeiten
des Zusammenhangs vergleiche Abschnitt: Obstipation.

Subaziditat bzw. Hypochylie und Achylie des Magens haben
weit hiufiger iible Folgen fiir den Darm als Superaziditdt. Sie bewirken:

1. Ungeniigende oder ginzlich ausfallende Lockerung des tierischen und pflanzlichen
Zwischengewebes, was sich vorzugsweise bei rohem Material geltend macht. Die darin

eingeschlossenen Nahrstoffe (Muskelfasern, Fett, Stirke, Zucker) sind fiir die verdauenden
Krifte des Darms schwerer fafbar.

2. Die keimtotende Kraft des Magens fallt aus oder ist zum mindesten stark abge-
schwachst.

3. In den Maschen des schlecht zerkleinerten tierischen und pflanzlichen Materigls
bleiben Mikroben versteckt und kénnen schon in den sonst nahezu keimfreien (S. 29) und
darauf nicht eingestellten oberen Abschnitten des Dimndarms Gérung und sogar fauhge
Zersetzung veranlassen.

4. Der Pylorusreflexist abgeschwiicht ; der Mageninhalt ergiefit sich mit beschleunigter
Geschwindigkeit in den Darm.

5. Der physiologische Lockreiz der Salzsiure auf Pankreassaft und Galle fallt aus
oder ist zum mindesten abgeschwicht (W. Stepp und E. Schlagintweit).

Hieraus geht hervor, dal Hypo- und Achylia gastrica fiir den Darm eine
schwere Gefahr bedeutet; und e ist oin zutreffender Ausdruck, wenn A. Schmidt
die entstandenen Nachteile mit dem Wort: Gastro gene Diarrhéen kenn-
zeichnete, dessen Tragweite allerdings weit tiber die von Achylie abhéngigen
Storungen hinausgreift (S. 266). Man mufB sich wundern, daf die Nachteile
recht oft ausbleiben. Die vikariierende Tétigkeit des Darms greift mit starken
Kréften ein. Vor allem stellt sich das Pankreas darauf ein, auch ohne den
Lockreiz der Salzsdure zu arbeiten. Dal} in verschiedenen Nahrungsmitteln
Stoffe vorkommen, die sekretinartig vom Blute aus auf das Pankreas einwirken
(K. Djenab, F. Uhlmann; S. 21), und daB die Bauchspeicheldriise auch
unabhingig von spezifischen Lockrelzen in automatisch-rhythmische Tétigkeit
tritt (W. Boldyreff), gibt die befriedigende Erklarung. Wie gut die Nahrung,
insbesondere N-Substanz und Fett, ohne Mitwirken der Pepsin-Salzséure aul-
geniitzt werden kann, zeigte C. von Noorden. Freilich darf man den Darm
nicht dberlasten; sonst versagt er (D. v. Tabora), und schlieBlich erkrankt
er (R. Schiitz). Die Krankheit des Darms nimmt alsbald selbstindigén
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Charakter an und besteht fiir 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. Schiitz).

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 schidigt in hohem Mafle Losung und Resorption der Fettsduren
und Seifen. Emulgierung und Spaltung des Fettes werden nicht benachteiligt.
Fiir 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 abhingt, ward noch nicht erkannt. Die Verluste kénnen
bis auf 70—80°/, des dargereichten Fettes ansteigen (Fr. Miiller) und stellen
sich beil volligem Gallenabschlufl selten auf weniger als 509/, ein. Das viele
Fett kann den Zutritt der Fermente zu den iibrigen Néhrstoffen erschweren,
und daher kann die Resorption von N-Substanz und Kohlenhydrat sekundar
etwas in Mitleidenschaft gezogen werden (Ad. Schmidt). Bei fettarmer Kost
(mageres Fleisch, Brot, gekochtes Obst und Gemiise, Zucker) fand C. von
Noorden bei volligem Callenabschlufl ganz normale Resorptionswerte, ent-
sprechend den Angaben von Fr. Miiller. Der Bakteriengehalt des acholischen
Kots ist verhdltnismifig gering (J. Strasburger). Der sehr iible Geruch
des acholischen Kotes rithrt von niederen Fettsduren und deren Verbindungen
her, durchaus nicht von HEiweifdulnisprodukten. Nach dem Gehalt des Urins
an Indikatoren der EiweiBfiulnis zu urteilen (Indikan, Ather-Schwefelsiuren),
ist die EiweiBfaulnis im Darm bei Acholie nicht oder nur unwesentlich verstirkt,
wie C. von Noorden im Lehrbuch der Stoffwechselpathologie (1893) und
unter Beriicksichtigung der spidteren Arbeiten auch Ad. Schmidtim Handbuch
der Stoffwechselpathologie (1906) festlegten. Der Kot ist infolge des Fett-
-reichtums an Masse vermehrt, meist weich, pomadig, selten durchfillig. Die
Erndhrung leidet stark wegen Ausfalls des kalorienreichen Fettes, wenn man
nicht Sorge trigt, den Ausfall durch Kohlenhydrate zu decken, was selten
vollstindig gelingt. Alles in allem sind abgesehen von der schlechten Fett-
resorption die Folgen der Acholie fiir den Darm gering. Vgl. 8. 22.

Wenn die Gallenblase exstirpiert ist, und.wenn infolge dessen die Galle
sich nach MaBgabe. ihrer Sekretion in den Darm ergie3t, bleibt die Resorption
normal (W. Sachse).

3. Storungen der Pankreassekretion.

Nach Befunden A. Bickel’s beieinem Menschen mit Pankreasfistel scheint
es Zustdnde von Supersekretion des Bauchspeichels zu geben; wie Ad.
Schmidt vermutet, auf Veranlassung einer Supersekretion des Magensafts,
was daraus verstindlich wird, daf ein gerades Verhiltnis zwischen Wasserstoff-
ionen-Konzentration der ins Duodenum gelangenden Séure und ihrem Lockreiz
auf das Pankreas besteht (L. Popielski). Klinische Bedeutung fiir Darm-
krankheiten 148t sich solcher Supersekretion des Bauchspeichels nicht bei-
messen. KEinige klinische Belege fiir die erwihnte Tatsache sind gewonnen
(s. Kap. Duodenalgeschwiir, S. 571, 580). )

Hypochylie oder Achylie der Bauchspeicheldriise, als funktionelle
Stérung, kommt nach Annahme Mancher ziemlich oft vor. Man vermutet
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Zusammenhang mit Achylia gastrica (Ad. Schmidt, T.v. Kern und E. Wiener,
0. GroB), vielleicht auf gemeinsamer konstitutioneller Grundlage. Theoretisch
sollte ja jede Achylia gastrica auch Hypochylia pancreatica nach sich ziehen;
doch ‘ist der Ausfall des Sdurereizes, wie wir sahen, kompensierbar (S. 22, 52).
Wahrscheinlich wirken auf die Sekretion des Bauchspeichels auch Hormone
anderer Driisen ein; Hyperthyreosis scheint die Sekretion zu ldhmen ; wenigstens
konnen die bei Morbus Basedowii manchmal auftretenden Fettstithle in diesem
Sinne gedeutet werden (Ad. Schmidt, H. Salomon und M. Almagia,
W. Falta). Folgenschwer sind jedenfalls nur Hypochylien hoheren Grades,
da offenbar schon méBige Mengen der kriftigen Pankreasfermente zu ausreichen-
der Proteolyse, Lipolyse und Amylolyse gentigen. Bei der Lehre von den funk-
tionellen pankreatischen Hypochylien befinden wir uns noch auf sehr unsicherem
Boden, da kontrollierende Obduktionsbefunde ausstehen.

Klinisch bedeutsamer sind Félle, wo durch Zugrundegehen von Driisen-
gewebe (chronische Pankreatitis) die Sekretion vermindert, oder wo durch
Verlegung der Ausfithrungsgéinge der Zuflul des Bauchspeichels zum
Duodenum gestort ist (Pankreassteine, Tumoren innerhalb und auBerhalb
des Pankreas). Es ist nun hochst bemerkenswert und eigentiimlich und durchaus
noch unverstindlich, dafl die sich hieraus ergebenden Folgen fiir den Ablauf
der Verdauungs- und Resorptionsvorginge nicht immer die gleichen sind. Sie
konnen in anatomisch scheinbar gleichartigen Fillen sehr verschieden sein;
sie konnen auch in ein und demselben Falle periodisch auf- und abschwanken.
Dies erklart sich zum Teil daraus, daf} die funktionelle Leistungsfahigkeit des
tibriggebliebenen Parenchyms nicht im geraden Verhéltnis zu seiner Masse
zu stehen braucht, oder daraus, daf der Abflufl bald mehr bald weniger gestort
ist. Auch das etwaige Vorhandensein von Nebengingen ist von Belang.

Wenn beim Hunde simtliche Ausfithrungsginge des Pankreas unterbunden sind und
kein Pankreassekret mehr in den Darm stromen kann, so leidet die Stickstoff- und Fett-
resorption wenig oder gar nicht. Frst wenn das Pankveas infolge der Unterbindung dege-
neriert oder wenn es exstirpiert wird, verschlechtert sie sich und zwar einigermafen parallel
mit der Zerstérung der Bauchspeicheldriise (M. Abelmann, A, Niemann, Th. Brugsch
und Lombroso, B. C. P. Jansen). Brugsch, der sich am eingehendsten mit diesen
Fragen beschiftigte, stellt unbedingt in Abrede, dafl etwa Pankreasfermente aus der Drise
resorbiert und dann auf dem Blutwege dem Darmsekret zugefithrt witrden. Vielmehr sollen
die normalen Fermente der Darmschleimhaut in Verbindung mit abbauenden Mikroben
die Aufgaben des Pankreassaftes itbernehmen. Um dies zu konnen, miissen die Sifte oder
die Darmepithelien aber in irgend einer Weise durch Resorptionsprodukte (Hormone)
des Pankreas beeinflufit werden. Voraussetzung fiir die kompensierende Arbeit des Darms
ist also Fortbestand eines gesunden Pankreasgewebes. Wir stehen hier vor wichtigen An-
fangsergebnissen der experimentellen Forschung. Die Befunde erkliren uns vielleicht
aber - den ungleichen Ausschlag der Verdauungstorungen bei Sekretionsanomalien des
Pankreas.

Klinisch bedeutsam sind nur solche Storungen der Bauchspeichelsekretion,
wobei die soeben berichteten Kompensationen gar nicht oder nur unvollstdndig
einsetzen ; das ist meistens der Fall, weil wir bei pankreatischen Hypochylien und
Achylien es doch wohl immer mit primér oder sekundéir erkranktem Pankreas
zu tun haben. Uber die Diagnostik der pankreatischen Insuffizienz wird spiter
berichtet. Hier sollen nur die Folgen fiir den Ablauf der Darmverdauung zu-
sammengestellt werden (S. 22):

1. Mangelhafte Spaltung des Neutralfettes, so daB man im Kot oft nur
20—25%, des ausgeschiedenen Fettes gespalten findet, statt wie normal und wie auch
bei einfachem Tkterus etwa 75%/, (Fr. Miller, C. von Noorden, W. Weintraud, P. Deu-

cher, A. Katzu. a.). Wenn doch manchmal bessere, sogar ganz gute Fettspaltung gefunden

wurde (A, Albu, Th. Brugsch, F. Umber), so ist offenbar Mitwirken fettspaltender
Bakterien die Ursache.

2. Mangelhafte Seifenbildung wegen Ausfalls des alkalireichen Bauch-
speichels,
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3. Schlechte Fettresorption. Es konnen im Kot 40—8009/, des verzechrten
Fettes wiedererscheinen. Bei starkem Fettverzehr rinnt das Fett als flussiges Ol aus dem
After; beim FErkalten erstarrt es zu pomadiger Masse (,,Butterstuhl®, C. von Noorden).

4. Mangelhafte Resorptiondes Stickstoffs. Es konnen von leicht verdaulicher
Kost 30—409/, des N im Kot wiedererscheinen. An der schlechten Resorption ist nicht
etwa der Fettreichtum des Chymus Schuld. Auch bei fettfreier Kost (téglich 1 kg mageres
Rindfleisch) fand C. von Noorden von 34,5 g Nahrungs-N 8 g = 239/, im Kot wieder.
Ursache ist die mangelhafte Peptidbildung.

5. Vermehrte Lezithinausscheidung 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 téglich erreichen.
Er verbreitet aashaften Geruch, der von niederen Fettsauren herrithrt. Zweifellos
setzt an dem reichlich vorhandenen Material auch starke Eiweiffaulnis ein.
Freilich vermifiten einige Autoren gréBere Mengen von Indikan und Ather-
schwefelsduren im 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, vielleicht infolge
des starken Fettgehaltes, die Resorption der aromatischen Faulnisprodukte aus dem Kot
behindert zu sein. In einem Falle von Achylia pancreatica mit charakteristischem Krank-
heitsbild gab der Urin nur ganz schwache Indikanreaktion und enthielt in 24 Stunden nur
0,18 g Atherschwefelssgure. Im Kot aber lieBen sich sehr groBe Mengen Indol nachweisen.

Da Tleum und Kolon bei Achylia pancreatica fortwahrend mit unverdautem
oder halbverdautem Material fiberschwemmt werden, worauf sie nicht eingestellt
sind, kann es nicht wundernehmen, daf pathologische Reizzustéinde sich gerne
hinzugesellen und die Erndhrungsschwierigkeiten 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 (Pankréon, H. Salomon), gehen die Patienten an Ina-
nition zugrunde. Wesentlich groBer wird diese Gefahr, wenn auch die innere
Sekretion des Pankreas gestoért und Diabetes mellitus entstanden ist.

Von den zahlreichen Arbeiten, die sich mit Pankreasinsuffizienz und ihren
Folgen fiir die Darmverdanung beschéftigen, konnten hier nur einzelne hervor-
gehoben werden. Eine vollstdndige Literaturiibersicht bringt das treffliche
Werk von K. Heiberg. Vergl. Funktionsprifung S. 165.

4. Storungen der Darmsekretion.

Ob Verminderung der Darmsekretion fiir die Klinik der Darm-
krankheiten irgendwie in Betracht kommt, ist unbekannt. Da gesunde Menschen
auf gleiche Kost hin sehr verschiedene Mengen ,,Eigenkot*‘ (S. 32) produzieren,
a8t sich annehmen, daf die physiologische Breite der Saftsekretion betrécht-
lich ist. Grofle Darmstiicke (*/,—?/; des Diinndarms) konnen reseziert werden,
ohne daf die Verarbeitung der Ingesta notleidet (S. 57). Ob der iibrigbleibende
Darm dann kompensatorisch reichlicher sezerniert, oder ob die zugleich mit
der Darmfliche verringerte Sekretmenge doch noch zu allen Leistungen aus-
reicht, bleibt unentschieden.

Um so grofere Rolle spielt in der Darmpathologie Vermehrung der
Darmsekrete. Sie tritt als erste Folge jedes ,,Reizzustandes’ auf 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 der Nahrung, von Toxinen
der Bakterien; alle Stufen von leichten Diarrhoen bis zu den ,,Reiswasserstiithlen‘
der Cholera kommen vor. s besteht heute gar kein Zweifel dariiber, daf die
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vermehrte Darmsekretion in weit hoherem Mafle als beschleunigte Peristaltik
und behinderte Resorption am Entstehen von Durchfillen beteiligt ist (H. Ury,
Ad. Schmidt). Ebenso wie fiir verstirkte Peristaltik miissen wir aber auch
fiir die verstirkte Sekretion nervose, von auBen an den Darm herantretende
Reize als Ursache anerkennen (Angstdiarrhéen!) und ferner die Beeinflussung
durch Hormone (wésserige Durchfille bei Morbus Basedowii!). Vielleicht
ausschlieBlich, jedenfalls vorwiegend von mnervésem Einschlag abhingig sind
auch die Schleimabsonderungen bei Colica mucosa (Myxoneurosis intestinalis).

Uber die besondere Art der pathologischen Sekretionen wird bei den
Einzelkrankheiten berichtet. Theoretisch miite man zwischen Transsudation,
Exsudation und Sekretion unterscheiden; doch reichen unsere diagnosti-
schen Hilfsmittel nicht aus, diese Trennung stets durchzufithren. Es sei
nur bemerkt, daBl echtes Driisensekret meist reichlich Schleim und diastati-
sches Ferment, entziindliche Exsudation-gelostes Eiweifl (H. SchléBmann,
J. Tsuchiya), Leukozyten und unter Umstéinden auch Erythrozyten in den
Kot liefert. Gelostes Eiweil kommt im normalen Stuhl nicht vor; nur ein
von der Darmwand (Epithelmauserung?) stammendes Nukleoproteid findet
man dort in kleinen Mengen. Anderseits erscheint gelostes Eiweill aber schon,
wenn der Kot unter Einfluf} starker Abfithrmittel (Kalomel, Rizinus6l) diarrhoisch
wird (T'suchiya). Die eiweiBfithrenden Entziindungsprodukte sind natiirlich
willkommene Beute fiir Faulnisbakterien, und dies ist der Grund fiir die ansehn-
liche Vermehrung der Kotbakterien (J. Strasburger), fiir den Gestank und
fiir die alkalische Beschaffenheit entziindlich-diarrhoischer Entleerungen.

An der Sekretvermehrung kann der Darm als Ganzes beteiligt sein, z. B.
bei allen Formen der toxischen und infektitsen Gastro-Entero-Kolitis (Cholera
an der Spitze); oder es sind nur einzelne grofere Abschnitte und zwar viel hiufiger
der Dickdarm als der Diinndarm; oder es sind nur kleinere Bezirke eines Ab-
schnittes, z. B. Zoékum, Sigma romanum, Mastdarm. Die genauere Unter-
suchung der Abginge ermdoglicht oft den Ursprung der Sekrete zu erkenmen.
Vgl. Diagnostik.

D. Storungen der Resorption.

Wie besprochen, setzt sich der Kot im wesentlichen zusammen aus un-
verdaulichen Nahrungsschlacken und aus Resten von Darmabscheidungen
(Eigenkot, 8. 32). Dazu gesellen sich immer sehr kleine Mengen verdaulichen,
aber nicht verdauten Materials, wofiir der Gehalt des normalen Xots an Bruch-
stiicken von Muskelfasern sinnfélliges Zeugnis ablegt. Von Resorptionsstérungen
kann man nur reden, wenn die Summe des verdaulichen Materials anwichst.
Man muf} in solchem Falle wiederum unterscheiden:

Sekundéare Resorptionsstérungen. Von diesen sprechen wir, wenn
die Ursache fiir die Vermehrung des verdaulichen Riickstandes in mangelhafter
Losung der Nahrstoffe gelegen ist; dies konnen Sekretionsanomalien, z. B.
Ausfall des Pankreassaftes, zu schneller Transport des Darminhalts durch den
Darm, EinschluB8 verdaulicher Nahrstoffe in unverdauliche Hiillen bewirken.
Die Resorption ist gestort, weil das Material der Darmwand nicht in resorptions-
fahigem Zustand greifbar geworden ist.

Primire Resorptionsstérungen. Von diesen sprechen wir, wenn
Sekrete und Aufenthaltsdauer vollkommen geniigten, die Nihrstoffe 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 vollstdndig vollzieht.

Als wichtigste Erkenntnis haben wir voranzustellen, da8 einfache Durch-
falle, wenn sie nicht zu auBerordentlicher Stirke anschwellen, und wenn sie
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nicht auf Reizzustinden beruhen, wobei die den Darm betretenden Nahrstoffe
gleichsam durchgejagt werden, keine wesentlich vermehrte Menge verdaulicher
Nihrstoffe in den Kot liefern (C. von Noorden und C. Dapper, S.48,230,
H. Ury). Dies gilt sowohl fiir kiinstlich durch Abfithrmittel erzeugte, wie fiir
krankhaft bedingte, entziindliche Durchfélle. Selbst bei ernsten Formen von
Entero-Kolitis, von typhosen Diarrhéen usw. findet man in der Regel weder
wesentlich mehr Kohlenhydrat und atherlosliche Substanz noch mehr Stickstoff
und Salze im Kot, als unter gleichen Umsténden der Eigenkot enthilt (H. Salo-
mon und G. Wallace). Mit ihrer ungeheuren Resorptionsfliche gleicht also die
Darmwand die Nachteile aus, die ihr aus der Erkrankung erwachsen. Wir sagen,
in der Regel trifft dies zu. Ob nicht manche dltere Befunde erhohter Stickstoff-
und Fettwerte im Kot bei schweren akuten Infektionskrankheiten (Literatur
bei C. von Noorden und bei Fr. Kraus) doch auf echte Resorptionsschiden
zuriickzufiihren sind, muB offen bleiben. Uberhaupt ist es schwer und meist
nur durch besondere Versuchsanordnung zu entscheiden, was im Einzeltalle
vermehrtem Eigenkot entstammt und was auf Grund sekundéirer oder pri-
mirer Resorptionsstérung in den Stuhl-gelangte. Am weitesten fithrten
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 Eiwei (S. 129).

Wenn man weniger vom theoretischen, als vom energetischen Standpunkt aus die
ganze Frage betrachtet, erscheint es natiirlich ziemlich gleichgtiltig, ob die im Kot gefundenen
Kohlenhydrate, Fette, Lipoide, N-Substanzen wegen Fermentmangels, wegen Verstecks
in Bindegewebe oder Pflanzenfasern, wegen zu schnellen Transportes, wegen primirer
oder sekundirer Resorptionsstérung, wegen ilbermiBiger Sekretproduktion im Kot er-
scheinen. Sie sind unter allen Umstanden als Verluste zu buchen, und daher werden auch
unter pathologischen Bedingungen die sogenannten Ausniitzungsquotienten, d. h. das Ver-
hiltnis zwischen Einfuhr und Ausfuhr praktischen Wert behalten. Uber die tatsichlichen
Gesamtverluste an N, Fett, Kohlenhydraten, Mineralstoffen bei Durchfallskrankheiten
liegen viel zu diirftige Versuche vor. Sie zu erginzen, wire wichtig.

Als primére Resorptionsstérung sind wahrscheinlich zu betrachten:
die schlechte Fettresorption bei Tkterus (Ausfall der Gallensdurewirkung auf
die Darmepithelien); die schlechte Resorption bei ausgedehntem Darm-
amyloid (33—37°/, Fettverlust und ca. 129/, N-Verlust, Fr. Miiller, W. Wein-
traud); die Fettstithle 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 Zirkulationsstérungen
(GraBmann); die schlechte CO,-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 Resorptionsstdorung sind zu betrachten: die schlechte
Fett-, Lipoid- und N-Resorption bei pankreatischer :Achylie; die schlechte
Bindegewebsresorption bei Achylia gastrica; die schlechte Ausniitzung von
Stiarke und pflanzlichem EiweiB in Fillen, wo die abbauenden Krifte des Darms
nicht geniigten, die einhiillenden Zellwand- und. Faserteile zu zerstoren ; schlechte
Resorption infolge stiirmischen Transportes der Nihrstoffe durch den Darm.
Den sekundéren Resorptionsstérungen mufl man es wohl auch zurechnen, wenn
bei ungewéhnlich umfangreichen Diinndarmresektionen (mehr als !/, oder
gar 2/, der Linge) das Verhiltnis zwischen Aufnahme und Abgabe von N und
dtherloslichen Substanzen ungiinstiger wird (0. Zusch, G. Axhausen, V. Lieb-
lein, Y. Soyesima).

* Anhangsweise sei erwihnt, dafl ungeniigende Kalkabscheidung in den
Darm von manchen als Ursache der Phosphaturie (Kalkariurie) betrachtet
wird (F. Soetbeer und H. Krieger). Der Befund li8t aber auch andere
Deutungen zu. Uber 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 sinnfilligen Vergiftungserscheinungen beim Austritt
von Kot in die Bauchhohle und beim tierexperimentellen Einspritzen von
Kotextrakten in die Bluthahn fithrten 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 Umstinden wohl auch dem eignen Kérper
Schaden bringen, z. B. bei irgendwie veranlafiter Uberproduktion oder bei Ausfall anta-
gonistischer Krifte. Als solche Hormone der Darmwand sind z. B. Cholin und Sekretin
zu betrachten, beide unzweifelhaft mit Nebenwirkungen auf Gefaf- und Nervensystem
ausgestattet. Die Eigenschaft, neben ihren niitzlichen physiologischen Leistungen auch
schaden zu kénnen, 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 miissen uns vor allem iiber die verschiedenen
Quellen der Gifte klar werden, die im Darm entstehen und dann schidliche
Fernwirkungen entfalten koénnen. Sicher die meisten, wie wir sehen werden,
vielleicht nicht alle, nehmen ihren Ausgang von der parasitidren Flora und Fauna
des Darms. Manche Gifte sind Abkémmlinge 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 hauptsichlich
im Dinndarm (Cholera, Typhus, Anchylostomum duodenale u. a.). Mit der
Entstehungsweise einiger enterogenen Gifte sind wir vertraut; tiber die meisten
wissen wir wenig oder gar nichts. Daher ist die folgende Ubersicht hochst<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>