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Vorwort.

Wir haben uns seit einem Jahrzehnt um das Problem von Ursache und
Werdegang der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum bemiiht.
Umfassende, miithevolle Untersuchungen an einem pathologisch-anatomisch und
klinisch vergleichend ausgewerteten sehr groB8en Material haben uns zu der
schon alten Meinung von der entziindlichen Grundlage des Magen-Duodenal-
geschwiirs zuriickgefihrt. Im wesentlichen unsere Untersuchungen haben
aber diese meist nur auf unbestimmte Vermutungen sich stiitzende Meinung
streng pragmatisch zu klarer sachlicher Vorstellung hinaufgefiihrt. Sie haben
durch die letzte Arbeit Puhls einen gewissen Abschlufl erreicht. Daraus leite
ich die Berechtigung her, eine zusammenfassende Darstellung iiber dieses Gebiet
der atiologischen Krankheitsforschung zu geben, die eine besonders dem Kliniker
wichtige Ubersicht und Umschau vermitteln soll. Sie soll aber auch zu einer
nach Lage der Dinge notwendigen allgemeineren Erérterung anregen, von
der eine fiir den Arzt dringende, endliche Klarung der praktisch so wichtigen
typischen Geschwiirskrankheit des Magens und des Duodenum zu erwarten
steht.

Meinen Mitarbeitern Kalima (Helsingfors) und Puhl (Kiel) gebiihrt mein
herzlicher Dank.

Auch dem Verleger bin ich fiir sein groBziigiges Eingehen auf meine Wiinsche
beziiglich des zum Verstindnis notwendigen Anschauungsmaterials zu beson-
derem Dank verpflichtet.

Chemnitz, im Dezember 1929.
Georg Ernst Konjetzny.
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Einleitung.

Die Entstehungsgeschichte des typischen Magengeschwiirs, dem in den letzten
Jahrzehnten auch das Duodenalgeschwiir angegliedert werden muflte, beschéftigt
als Problem seit einem Jahrhundert die drztliche Welt. Zur Ruhe gekommen ist
das Geschwiirsproblem aber niemals, oder doch nicht fiir lange Zeit. Immer wieder
hat das Unbefriedigende der mitgeteilten Forschungen und Meinungen ge-
zwungen, dasselbe von neuem in Angriff zu nehmen. Es blieb spréde und
unnachgiebig. Spekulation und Hypothese suchte vielfach theoretisch seine
Losung, da die spédrlichen Tatsachen nicht ausreichten, einen festen Grund
fir eine giiltige und endgiiltige Auffassung zu geben. Die auf die Morphologie
gestiitzten Hoffnungen enttduschten trotz der vielfachen durch sie gebrachten
Forderung unserer Kenntnisse. Die Uberzeugung, daB die pathologisch-ana-
tomischen Grundlagen bei der Losung des Ulcusproblems an erster Stelle stehen
miissen, kam fiir viele ins Wanken. Man verlor mit Unrecht vielfach das Zu-
trauen zur pathologischen Anatomie als heuristischen Methode, und voreilige
Unzuldnglichkeit betrachtete in einseitiger Einstellung den anatomischen

1 Die hier nicht angefiihrten Schriften sind in den zusammenfassenden Arbeiten von
Hauser, Konjetzny und von Redwitz und Fuss zu finden.
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Gedanken in der Medizin schon als antiquiert und nebensichlich. Der Fort-
schritt wurde im Experiment und in der klinischen Beobachtung gesucht. Das
kam fast zwangsliufig, als die klinische Kenntnis des Geschwiirsleidens in den
letzten Jahrzehnten einen ungeahnten Aufschwung nahm. Aber es gelang
nicht, das Geheimnis der Geschwiirsentstehung im Magen und Duodenum
durch unwiderlegliche Tatsachen zu lifften. Alles blieb fliissig und zweifelhaft.
Man konnte nur ins Reich der Hypothesen und Theorien fithren, wenn die
fir den Kliniker immer dringender werdende Frage nach Ursache und Werde-
gang der praktisch so auBerordentlich wichtigen typischen Geschwiirsbildung
im Magen und Duodenum gestellt wurde.

Der kritische Betrachter war nach wie vor unbefriedigt. Er spahte immer
wieder nach neuen Ausblicken, suchte alten Blickrichtungen durch Anderung
des Gesichtswinkels eine groBere und klarere Blickweite abzugewinnen. Und
so wirbelt auch gegenwirtig wieder das Ulcusproblem auf einer erregten Wellen-
héhe, die der frische Wind neuerer Untersuchungen aufgebracht hat.

Diese Untersuchungen haben sich im Laufe der letzten Jahre in einer
bestimmten Richtung bewegt und ein schon heute beachtenswertes Schrifttum
erzeugt. Ubersicht und Zusammenfassung ist daher dringend besonders fiir
den Arzt, fiir den alle dtiologische und pathogenetische Forschung immer nur
Sinn hat, wenn sich aus ihren kritisch ausgewerteten Ergebnissen irgendein
Fortschritt fiir die Bebhandlung ableiten 148t. Auf diesen Fortschritt hofft
auch beim Geschwiirsleiden des Magens und des Duodenum seit langem der
Interne, vor allem aber der Chirurg; denn in den widerspruchsvollen chirurgisch-
therapeutischen Erérterungen wiederspiegelt sich am eindruckvollsten, wie
wenig uns die bisherigen Ulcustheorien in therapeutischer Hinsicht befruchtet
und vor allem weitergebracht haben.

Das gestellte Thema begrenzt zweckmiBig die Aufgabe. Sie zielt auf die
Darstellung der Untersuchungsergebnisse, welche die entziindliche Grund-
lage des typischen Geschwiirsleidens des Magens und Duodenums
beweisen. Dafl hier vielfach Gegensitzlichkeit zu anderen Vorstellungen iiber
die Entstehungsgeschichte des Magen-Duodenalgeschwiirs zutage tritt, kann nicht
verleiten, auch diese ausfiihrlich zu schildern. Das ist erst in jingster Zeit in um-
fassender Weise von Hauser und v. Redwitz und Full unternommen worden,
so daB auf diese Autoren verwiesen werden kann. Es muf} auf sie verwiesen
werden, weil es nicht nur iiberflissig wire, das ungeheure Schrifttum iiber
das Magen-Duodenalgeschwiir nochmals literarisch zu verarbeiten, sondern
auch, weil ein solches Unterfangen einen hier nicht gebotenen Raum verlangen
wiirde. Nur soweit unbedingt notwendig fiir eine Ganzheitsbetrachtung soll
das Wichtigste aus dem Ringen mit dem Ulcusproblem in wesentlichen Strichen
entworfen werden.

Bei der Erérterung des Ulcusproblems hat sich die grundsétzliche Trennung
der Frage nach der Entstehung der ersten geschwiirigen Gewebszerstérung
und der Frage nach der Weiterentwicklung dieser zu einem typischen chronischen
Geschwiir als unbedingt notwendig herausgestellt, da hier sehr verschiedenartige
Ursachen zur Geltung kommen. Diese von Cohnheim bereits aufgestellte,
von Aschoff immer wieder betonte Forderung ist als Selbstverstdndlichkeit
heute allgemein anerkannt und hat sich als sehr fruchtbringend erwiesen. Aller-
dings muB hervorgehoben werden, daB dies in erster Linie der Frage der

PA
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Chronizitit des Ulcus zugute gekommen ist. Hier sind bedeutungsvolle Auf-
klirungen gewonnen worden. Anders stand es lange mit der Frage der
ersten Ulcusentstehung, die in zahlreichen Arbeiten klinischer, experimenteller
und pathologisch-anatomischer Art immer wieder aufgeworfen worden ist.
Bis vor noch nicht allzu langer Zeit lagen aber nur wenige systematische histo-
logische Untersuchungen der ersten Erscheinungen des Ulcusleidens vor (Hurwitz
und Beneke). Erst die letzten Jahre haben gerade in diesem Punkt wesent-
liche Fortschritte gebracht, durch Untersuchungen, iiber welche in dieser Ab-
handlung ein Uberblick gegeben werden soll.

Es ist gleich ein Streitpunkt vorwegzunehmen, der sich darauf bezieht,
ob die drei Formen der geschwiirigen Bildung im Magen und Duodenum
(Frosion, akutes und chronisches Ulcus) ineinander iibergehen oder ob das
typische Ulcus von vornherein in seiner Form vorausbestimmt ist, wie es vor
allem Hauser annimmt. Dieser Streitpunkt kann heute als geklirt betrachtet
werden: das typische Ulcus des Magens und des Duodenum ent-
steht aus einer Erosion, der erste Vorgang der Geschwiirsbildung
spielt sich also in der Schleimhaut ab.

Damit riickt die Frage: Wie entsteht die Erosion? in den Mittelpunkt
der ursidchlichen und entwicklungsgeschichtlichen Betrachtung des typischen
Geschwiirsleidens. Diese Frage hat eine verschiedene Beantwortung erfahren.

Theorien der Geschwiirsbildung.

I. Chemische Theorie.

In der iiblichen Bezeichnung ,,Ulcus pepticum® (Quincke) fiir das typische
Magen-Duodenalulcus kommt die Ansicht zum Ausdruck, daB bei der Ent-
stehung des typischen Magen-Duodenalulcus die peptische Einwirkung des
Magensaftes ein zum mindesten notwendiger Faktor ist. Ginzburg hat 1852
das Magengeschwiir iiberhaupt aus der Einwirkung eines besonders wirksamen
Magensaftes auf die Magenschleimhaut ableiten wollen. Die zur Geschwiirs-
bildung fiihrende Gewebsauflésung beruht nach seiner Ansicht ,,auf einer quanti-
tativen Anomalie der Absonderung freier Saure, bedingt durch Alienation in
der Energie der N. vagi“. Die Ablehnung dieser Vorstellung durch Virchow
(1853) ist bekannt. Fiir Virchow ist Voraussetzung der Andauung der Magen-
schleimhaut eine Stérung oder Unterbrechung der Zirkulation an einer solchen
Stelle, wodurch die Moglichkeit zu einer regelméfigen Neutralisierung der
eindringenden Saure durch die Alkalien des Blutes genommen werde und eine
Anitzung zustande komme. Auch Pavy hat sich dem angeschlossen mit der
Meinung, daB das zirkulierende Blut mit seiner alkalischen Reaktion die pep-
tische Wirkung des sauren Magensaftes aufhebe.

Um diese Vorstellungen gruppiert sich eine Reihe von Ulcustheorien, die
wir daher zusammenfassend und am besten als chemische Ulcustheorie
(Ssure-Pepsintheorie) bezeichnen kénnen.

Katzenstein baut auf den Ideen von Frentzel und Weinland auf
und sieht das Wesen der Geschwiirsbildung im Magen in einer Stérung des
Pepsin-Antipepsingleichgewichts. Gegen die Experimente Katzensteins hat
Hotz triftige Einwiinde erhoben (vgl. auch Gallagher S. 141). Wenn auch im
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Magensaft die Pepsinverdauung hemmende Stoffe vorkommen (Aminosiuren),
so ist doch die Vorstellung, daBl es ein spezifisches Antiferment des Pepsins
gibt, abzulehnen (Stolz, Lorber, Langenskjsld, Jarno, Schmutziger,
Orator). Auch nach Hilarowicz und Mozolowski ist im Blut ein spezifisches
Antipepsin nicht vorhanden. Ein Mangel an diesem kann also auch nicht
zur Erklarung der Pathogenese des Magenulcus herangezogen werden.

Bélint konstruiert ein konstitutionelles Moment bei der Geschwiirskrank-
heit, das er in chemisch-physikalischen Faktoren im Organismus der Ulcus-
kranken zu fassen sucht. Er sieht dieses in einer Stérung des Sdurebasen-
gleichgewichts im Gewebe und kommt zu dem Ergebnis, daBl der Ulcuskranke
auf eine saure Reaktionslage eingestellt sei, daf vor allem auch die Gewebe
des Ulcuskranken saurer seien als die des normalen Menschen. Infolgedessen
halte der Ulcuskranke zugefiibrtes Alkali mehr zuriick, als der Gesunde. Das
letztere sucht B4alint vor allem durch den Vergleich der Ausscheidung der
alkalischen Valenzen durch den Urin nach Zufuhr von Alkali bei Gesunden
und Ulcuskranken zu beweisen. Er fand, dafl die Reaktion des Urins der Ulcus-
kranken durch Alkalizufuhr weniger nach der alkalischen Seite verschoben
wird, als die des gesunden Menschen. Aus der angenommenen Stérung des
Sdurebasengleichgewichtes ergebe sich die verminderte Widerstandsfahigkeit
der Magenwand gegen die verdauende Wirkung des Magensaftes und die mangel-
hafte Heilungsneigung einmal entstandener Gewebsliicken.

Die Ansicht Balints ist von Popper, Foldes und seinen Mitarbeitern und
Stuber abgelehnt worden. Auch Beck und Lauber haben nachgewiesen, dafl
schon rein methodisch nicht unwesentliche Bedenken gegen die B4lintschen Be-
funde zu erheben sind. Und zwar bestehen diese Bedenken gegen die Art der
Gewinnung der Urinproben wie gegen die Bestimmung der aktuellen Reaktion.
Die Nachpriifung an einem allerdings noch nicht so grofen Material, wie Bdlint
zur Verfiigung stand, konnte nicht die von B4lint angegebene GesetzméBigkeit
zeigen. Das gleiche ist nach den Untersuchungen von Beck iiber die von B4lint
festgestellten Unterschiede der Blutreaktion des Gesunden und Ulcuskranken
zu sagen. Der Methode von Hollo und Weill kommt nicht die absolute Ge-
nauigkeit zu, die Voraussetzung fiir die pathognomonische Bedeutung der
gefundenen geringen Unterschiede wire. Beck lehnt damit nicht prinzipiell
die Moglichkeit eines Unterschiedes in der Ionenzusammensetzung des Blutes
und der Gewebe beim Ulcuskranken und Gesunden ab, doch 148t, wie gesagt,
die Bélintsche Beweisfithrung schon rein methodisch soviele Einwinde zu,
daB sie nicht ausreichend erscheint, die notwendige Unterlage fiir die Stiitzung
der von Balint aufgestellten Hypothese abzugeben. Auch Treguboff konnte
sie bei experimentellen Untersuchungen nicht bestitigen. Auf Grund klinischer
Untersuchungen kommen GlaeBner und Wittgenstein und ebenso Straull
zu dem SchluB, daB ihre Feststellungen nicht erlauben, die B4lintsche Hypo-
these von der Blut- und Gewebsdisposition Ulcuskranker durch ihr Verhalten
bei der Alkalisierung zu stiitzen. Ebenso lehnt Westra auf Grund eingehender
Untersuchungen die B4lintsche Hypothese ab.

Rassers sucht auf anderem Wege zu erkliren, wie der Schutz der Magen-
schleimhaut gegen eine ,,Selbstverdauung‘ verloren gehen kann. Er geht von
der Frage aus, wie die Sekretion der HCI erfolgt, und ist der Ansicht, daBl bei
der ,hydrolytischen Trennung des Kochsalzes NaOH von dem Protoplasma
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der Driisenzellen adsorbiert wird und dafl dadurch ein Schutz gegen die gebildete
HCl und gegen das Pepsin, das ja nur in Gegenwart der HCI seine Wirkung
entfalten kann, erzielt wird. Diese Hypothese hat Rassers durch Tierexperi-
mente zu stiitzen versucht. Vier gesunde starke Hunde wurden mit in destil-
liertem Wasser gekochtem Reis gefiittert (destilliertes Wasser zum Trinken).
In dem verfiitterten Reis waren nur Spuren von Chloriden vorhanden. Der
Chloridgehalt des Harns sank bei dieser Erndhrung bald auf Null ab, der des
Blutes hielt sich beinahe konstant auf 0,6°/,. Nach 14 Tagen wurde im Magen-
saft keine HCl mehr festgestellt. Jetzt wurde den Hunden 100 ccm stark wirk-
same saure Pepsinlésung in den niichternen Magen mittels Magensonde ein-
gebracht mit folgender Absicht: ,,Wenn unter dem EinfluB der salzlosen Diét
die Salzsdureabscheidung im Magen aufgehort hat, ist in den fiir diese Sekretion
bestimmten Driisenzellen auch kein NaOH als ,,Schutz® mehr zuriickgeblieben
und die verabreichte saure Pepsinlosung wird dort, ohne einem Widerstand
zu begegnen, ihre peptische Wirkung entfalten kénnen.” Die Hunde wurden
nach 12—24maliger Pepsingabe getétet. Sie zeigten ausnahmslos deutliche
Verdnderungen im Magen. Bei zweien waren zahlreiche stark hémorrhagische
Erosionen tiber die ganze Magenschleimhaut verbreitet, bei zwei anderen zeigten
sich zahllose kleine Ulcera im Antrum pylori und einige groBfere und tiefere
im Duodenum. XKontrolltiere ohne Pepsingabe zeigten normale Schleimhaut.
Avitaminotische Stérungen konnten durch Kontrollversuche ausgeschlossen
werden. Die leider nicht ausreichende histologische Untersuchung ergab eine
Gastritis und daBl die Geschwiirsbildung eine ausgesprochen ent-
ziindliche war. Es liegt nahe, das erzeugte Krankheitsbild unter den Begriff
der Gastritis bzw. Duodenitis ulcerosa einzureihen. Das ist fiir mich sicher,
da ich durch die Freundlichkeit des Autors Gelegenheit hatte, die zu den
gegebenen Befunden gehorenden Originalpréparate zu beurteilen. Nach meiner
Ansicht ist mit diesen Untersuchungen ein wichtiger Beitrag zur Pathogenese
der Gastritis und Duodenitis gegeben. Die histologische Auswertung der Magen-
praparate durch Rassers laBt aber zu wiinschen iibrig. Uber das Zustande-
kommen der beschriebenen Verinderungen lassen sich nur Vermutungen aus-
sprechen. DafB sie auf die Magensaftwirkung zu beziehen sind, ist eine keines-
wegs irgendwie bewiesene Annahme.

Wenn wir von der Frage, die uns noch ausfithrlich beschéftigen wird (siehe
8. 1301f.), absehen, ob lebende Schleimhaut iiberhaupt vom Magensaft angegriffen
werden kann, ist den genannten Theorien entgegenzuhalten, daB sie die Ent-
stehung umschriebener Geschwiirshildung in der Schleimhaut nicht erklédren
kénnen. Sie befassen sich daher auch gar nicht mit der formalen Seite der
Geschwiirsentwicklung.

Schon Virchow hat gegeniiber der Giinzburgschen Annahme von der
ausschlaggebenden Bedeutung des Magensaftes bei der Geschwiirsentstehung
betont: ,,Fande eine solche Einwirkung auf die unversehrte lebende Magen-
schleimhaut statt, so kénnte es gewil nicht in Form eines meist sehr umgrenzten
und beschrinkten Geschwiirs stattfinden, sondern miiite gerade die so oft
in dieser Weise erklirte Magenerweichung hervorbringen.” Aus gleichem
Grunde hat Nikolaysen und Aschoff (1925) die Vorstellung von Katzen-
stein abgelehnt. Und sinngemaf gilt dies auch fiir die Hypothesen von Bélint
und Rassers. In neuester Zeit sind aber Biichner und Aschoff wieder auf
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die Giinzburgsche Vorstellung zuriickgekommen, aber ohne iiber das Hypo-
thetische dieser hinaus zu kommen.

II. Infarkttheorie.

Die aus den Vorstellungen von Rokitansky und besonders von Virchow
hervorgegangene Infarkttheorie des Magen-Duodenalgeschwiirs sieht
das Wesentliche der Geschwiirsbildung in einer durch organische oder funk-
tionelle GefdBsperre entstandenen himorrhagischen oder andmischen Nekrose
mit nachtriglicher Verdauung des abgetoteten Gewebsbezirkes (Hauser,
v. Bergmann).

Himorrhagischer Infarkt, andmische Nekrose, einfach peptisch-korrosives
Geschwiir sind Schlagworte geworden, mit denen vielfach das Ulcusproblem als
gelost betrachtet worden ist.

Wenn auch aus dem beigebrachten Tatsachenmaterial geschlossen werden
kann, daB Geschwiire durch organisch bedingte Kreislaufstorungen entstehen
konnen, so ist doch eines sicher, daBl es sich hier um ein zum min-
desten sehr seltenes Vorkommnis handelt. Das geht schon daraus
hervor, daB nicht zuletzt die Vertreter der pathologischen Anatomie, bei An-
erkennung der Bedeutung sekundérer GefaBverdnderungen fiir die Chronizitit
des Ulcus, fir die erste Ulcusentstehung nach anderen Erklarungsmoglich-
keiten gesucht haben.

Diese glaubte man in nervosen Reflexvorgingen gefunden zu haben. Ein
gedanklicher MiBgriff ist hierbei aber unterlaufen, insofern, als von dem doch
zum mindesten sebhr seltenen Vorkommen von Infarktgeschwiiren auf der
Grundlage organischer Gefalverinderungen (das beim Menschen iber-
haupt nicht klar bewiesen ist) ohne weiteres geschlossen worden ist, daf
auch funktionelle Storungen der Gefidfie dhnliche umschriebene Erndhrungs-
stérungen der Schleimhaut im Sinne an#mischer oder hamorrhagischer Infarkte
mit nachtriglicher Verdauung und damit eine Geschwiirsbildung verursachen
kénnen.

Dafiir liegen direkte Beweise beim Menschen aber nicht vor.
Uber die Entstehung der hier postulierten abnormen nervésen
Zustinde gibt es nur Hypothesen, keine bewiesenen Tatsachen.
Weder die R6Blesche noch die von Bergmannsche Lehre kann befriedigen.

Als indirekte Beweise fiir diese Art der Ulcusentstehung bleiben nur
die positiven Ergebnisse der Tierexperimente, in denen es gelungen ist,
durch FEingriffe am zentralen und visceralen Nervensystem Erosionen und
Ulcera im Magen zu erzeugen. Aber erstens sind diese Experimente kritisch
nicht so ausgewertet, wie es moglich gewesen wire, zweitens widersprechen sich
die Ergebnisse dieser Experimente vielfach und drittens bleibt immer der
Einwand, dafi die Art der angestellten Versuche nicht ohne weiteres gestattet,
sie auf menschliche Verhiltnisse zu iibertragen.

Wie weit man sich hier zudem auf das diinne Eis der Hypothese vorge-
wagt hat, geht schon daraus hervor, daB tber die Entstehung der abnormen
reflektorischen Reize sehr verschiedene Ansichten geduflert sind. Sogar kon-
stitutionelle Momente hat man hineingezogen und dabei den Fehler begangen,
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Konstitution ohne weiteres mit Krankheit gleichzusetzen. Ich erinnere an
das Schlagwort: ,,Ulcuskrankheit ohne Ulcus*“ (Morawitz), das vom ent-
stehungsgeschichtlichen Standpunkt aus gewisse konstitutionelle Faktoren,
die bei der Ulcusentstehung eine Rolle spielen kénnen, zusammenfaBlt zu
einer hypothetischen Ulcusdiathese im Sinne ursichlich wirkender konstitu-
tioneller Innervations- und Zirkulationsstérungen.

Im Gegensatz zu den sehr verschiedenen Ansichten iiber die hypothetische
Reizentstehung wird die Art ihrer Auswirkung ziemlich einheitlich aufgefaft
im Sinne einer Gefaflsperre, entweder durch krankhafte Kontraktion der Gefifle
oder der Muskulatur der Magenwand, woraus sich himorrhagische oder andmische
Nekrosen ergeben sollen.

Nimmt man eine konstitutionelle Innervations- und Zirkulationsstérung
an, so ergeben sich, wie wir (Konjetzny und Puhl) hervorgehoben haben,
ohne weiteres zwei Schwierigkeiten. Warum macht sich die durch sie bedingte
Gefafsperre nur am Magen bemerkbar und nicht auch an den anderen Organen ?
Selbst wenn man annehmen wollte, dafl abnorme Nervenreize nur in bestimmten
Nervengebieten sich auswirken (was man mit dem bequemenWort der Organ-
disposition umschrieben hat), so miifiten sich diese doch wohl an allen GefiaBen,
bzw. an der Gesamtmuskulatur des Magens abspielen. Es miiiten also im
Anfang der Geschwiirsbildung massenhafte ischdmische Herde bestehen. Das
wird zwar auch angenommen; ein Beweig hierfiir findet sich aber nir-
gends. Dall immer nur ein einzelnes oder mehrere benachbarte GefalBle
krampfen, wie Hauser meint, scheint sowohl bei Annahme einer allgemeinen
als auch einer Organdisposition zum mindesten gezwungen zu sein; es laBt
sich damit das Auftreten einer umschriebenen Erndhrungsstérung nicht er-
klsren.

Vom Standpunkte der sog. neurogenen Theorie macht ferner die Er-
klarung der typischen Lokalisation des Ulcus die groBten Schwierigkeiten.
Man hat aus diesen herauszufinden gesucht, unter Bezugnahme auf die be-
kannten anatomischen Arbeiten iiber die angeblich schlechtere Blutversorgung
der Magenstrafe, des Pylorus und des Bulbus duodeni, an welchen Stellen
infolge mangelhafter Anastomosenbildung der engen marginalen Arterien
Reflexischdmien eher zustande kommen sollen. Diese Bezirke miilten dann
aber mit ischdmischen Herden geradezu iibersit sein, was jedoch bisher
niemand gesehen hat. Es ist hier zu betonen, daf besonders durch die Unter-
suchung von Djsrup, Usadel u. a. erwiesen ist, daB das Verhalten der
GefalBe an der groBen und kleinen Kurvatur nicht unterschiedlich
ist, daB groBere funktionelle Endarterien im Magen nicht vorhanden
sind. Strohmeyer und neuerdings Biichner haben im Aschoffschen
Institut ferner gezeigt, daB Bezichungen zwischen GefifBverteilung und
Geschwiir, insbesondere Geschwiirsform nicht bestehen, ja, Biichner betont
ebenso wie Puhl ausdriicklich die véllige morphologische Unabhéngigkeit der
Geschwiirsform von der GefdBverteilung. Auch die zahlreichen chirurgischen
Erfahrungen bei ausgedehnten Unterbindungen von MagengefiBen ohne nach-
folgende Ernéhrungsstérung sind hier heranzuziehen. Aus allem bleibt fiir
den kritischen Betrachter nur ein SchluB: der Beweis fiir die Richtigkeit
der sog. neurogenen Theorie ist bisher zum mindesten beim
Menschen nicht gefiihrt worden.
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Die Infarkttheorie, die lange Zeit in Deutschland herrschend
war, hat vollkommen an Boden verloren. Sie ist in den letzten Jahren
besonders von mir und Puhl, Biichner und Aschoff bekampft worden. Ich
und Puhl haben ihr auf Grund umfassender Untersuchungen an einem sehr
groflen, lebenswarm fixierten Material jede Anerkennung versagen miissen.
Auch Biichner kommt zu einer Ablehnung der Auffassung von Hauser und
v. Bergmann. Und Aschoff, der noch 1925 in funktionellen und organischen
Gefif3sperren mit nachfolgender Schleimhautnekrose die wichtigste Quelle fiir
die Erosionen der MagenstraBe und fir die Funduserosionen in venédser
Riickstauung sah, hat neuerdings (1928) klar ausgesprochen: ,,Ich lehne daher
die Infarkttheorie ausdriicklich ab. Wenn tiberhaupt, so trifft sie nur fiir Aus-
nahmefélle zu.*

II1. Traumatische Theorie.

Naheliegend war es, traumatische Schédigungen (mechanische,
thermische, chemische) der Magenschleimhaut als Grundlage der
typischen Geschwiirsbildung anzusehen. Es ist aber aus den zahlreichen
experimentellen Versuchen in dieser Richtung und sonstigen Erfahrungen
bekannt, dafl aus traumatisch gesetzten Defekten oder Schiédigungen der
Schleimhaut im sonst gesunden Magen nie ein chronisches Geschwiir sich ent-
wickelt. Im Gegenteil gelangen diese oft in #iberraschend kurzer Zeit zur
Heilung. Die ganze Magenchirurgie baut auf dieser Tatsache. Ohne ihre
Giiltigkeit wiren Operationen am Magen ein Unding. Im iibrigen hat die
traumatische Theorie der Ulcusgenese ja auch niemals eine wesentliche Rolle
gespielt.

1V. Entziindungstheorie.

Bleibt die Entziindungstheorie: Die Idee, daBl das Magengeschwiir
eine entziindliche Grundlage hat, ist alt, ja sie stellt die dlteste ursichliche
und entwicklungsgeschichtliche Erklarung dar und ist zuerst von Broussais,
Abercrombie und Cruveilhier ausgesprochen worden.,

A. Bakterielle Ursache der Geschwiirsbildung.

Sie ist zunédchst in den Féllen durchaus gesichert, in welchen auf dem Blut-
weg zustande gekommene Bakterien- oder Pilzansiedlungen in der Magenwand
zu Entziindungsherden mit nachtriglichem geschwiirigem Zerfall gefiihrt
haben!. Esliegen zahlreiche einwandfrei beschriebene Beobachtungen vor, aus
denen hervorgeht, dafl im Verlaufe verschiedener Infektionskrankheiten (Pyéimie,
Puerperalfieber, Pneumonie, Scharlach, Endocarditis ulcerosa u. a.) geschwiirige
Defekte der Magenschleimhaut auf embolisch- mykotischem Wege nach Ab-
stofung bzw. Auflésung der durch Bakterienwirkung entstandenen Gewebs-
nekrose zustande kommen kénnen (Letulle, Quiroga, Nauwerck, Dieu-
lafoy, Fraenkel, Foulerton, Askanazy, Schmilinsky, Soltmann,
Glaus und Fritzsche, Rosenow, Smirnowa-Zamkowa u. a.).

1 Im einzelnen muB ich hier verweisen auf meine Abhandlung: Die Entziindungen des
Magens. In Henke-Lubarschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie
und Histologie. Bd. 4, 2. Teil. 1928.
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Daf3 auch durch unspezifische Bakterienansiedlung in der Magenschleimhaut
von der Magenhéhle aus unter bestimmten Bedingungen eine schwere herd-
formige, hamorrhagisch nekrotisierende Gastritis (pseudomembranacea) ent-
stehen kann, habe ich? klar beschrieben. Dieser Fall ist wichtig, weil er geeignet
ist, eine fiir die makroskopische Diagnose am Leichenmagen beachtenswerte
Bemerkung zu machen. Wére in dem von mir beschriebenen Falle die Formalin-
fiilllung des Magens nicht unmittelbar post mortem erfolgt, so hitte die Autopsie
unter Beriicksichtigung der gewdohnlichen kadaverdsen Auflésungsvorginge,
sicher nur umschriebene hamorrhagische Herde ergeben, die den Eindruck
sog. himorrhagischer Infarkte hétte machen konnen. Vielleicht sind manche
Mitteilungen von sog. hdmorrhagischen Infarkten der Magenwand hier unter-
zubringen. Ich denke dabei vor allem an einige Abbildungen, die Hauser
gegeben hat 2.

Spezifische Infektionskrankheiten konnen auch in der Magenschleimhaut
zu spezifischen Auswirkungen im Sinne der Entwicklung spezifischer Geschwiire
fithren (Typhus und Paratyphus, Diphtherie, Milzbrand, Rotz, Pest, Tuber-
kulose, Syphilis). Ferner sind hier die Soor- und Schimmelpilzgeschwiire des
Magens, auch parasitire Erkrankungen der Magenschleimhaut zu nennen,
die ich in meiner oben erwahnten Arbeit ausfiihrlich besprochen habe.

Aber das sind Erkrankungen des Magens besonderer Art, die eine Sonder-
stellung verlangen, schon deswegen, weil sie im ganzen selten, zum Teil sogar
sehr selten sind. Wir wollen hier nicht in den weit verbreiteten Fehler verfallen,
Einzelerscheinungen und Ausnahmefillen zu groBes Gewicht beizulegen. Die
Fragestellung heifit nicht, welche geschwiirige Bildungen kommen
iiberhaupt im Magen und Duodenum vor, sondern welches sind
die typischen pathologisch-anatomischen Grundlagen des dem
Kliniker bekannten auBlerordentlich haufigen typischen Geschwiirs-
leidens des Magens und Duodenum. Wird diese Frage gestellt, so sinken,
wie schon gesagt, die oben genannten Beobachtungen zu Ausnabmefillen herab,
die im Rahmen eines groBen klinischen Materials als solche deutlich fiihlbar
werden.

Trotzdem hat der sichere Nachweis infektidser Geschwiirsbildungen im
Magen zahlreiche Autoren veranlafBit, der bei den sonstigen unbefriedigenden
Erklarungsversuchen naheliegenden Verlockung zu unterliegen und fiir das
typische Geschwiirsleiden mehr oder weniger allgemein bakterielle Ursachen
anzunehmen. Es sind das Stromungen, denen wir besonders in Frankreich
und in Amerika begegnen und die bis in die letzte Zeit hinein immer wieder
durch neue Vertffentlichung Nahrung erhalten haben. In Frankreich, wo die
Autoritit Cruveilhiers noch wirkt, der geneigt war, der Lues als Ursache
typischer Magengeschwiire eine grofle Bedeutung beizumessen, ist iiberhaupt
die Rolle bakterieller Infektion bei der Geschwiirsentwicklung anérkannt
(Moutier und Gatellier, Duval und Moutier, Duval, Roux, Gatellier,
Girault und Moutier, Brelet, Girault, Delore und Jouve u. a.). Das
findet auch in therapeutischen Arbeiten seinen Niederschlag, in welchen die

! Henke-Lubarschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo-
logie. Bd. 4, 2. Teil, 8. 950£f. 1928. Abb. 140—143.

? Henke-Lubarschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo-
logie. Bd. 4, 1. Teil,
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Vaccinetherapie beim Ulcus behandelt wird (Duval, Solé, Desplas u. a.).
In Amerika ist besonders Rosenow durch seine bekannten experimentellen
Untersuchungen fiir die infektiése Natur des Magen - Duodenalgeschwiirs ein-
getreten und hat zahlreiche Anhdnger gefunden (Bang, Judd, Carter u.a.).
Auch die Arbeiten von Budarin, Goyena und Thenon u. a. sind hier zu
erwahnen.

Es kann aber keinem Zweifel unterliegen, daBl infektitse Prozesse bei der
Entstehung der ersten Schleimhautschidigung, von welcher die typische Ge-
schwiirsbildung ihren Ausgang nimmt, eine allgemeingiiltige Bedeutung nicht
haben (Konjetzny, Puhl), so sicher diese Moglichkeit in Ausnahmefillen
zugegeben werden muB, und so sehr sie fiir die Erklarung des Fortschreitens
chronischer Geschwiire beachtenswert ist.

B. Nichtbakterielle Entziindung als Ursache der Geschwiirsbildung.

1. Altere Ansichten.

Aber auch ohne Betonung oder Beriicksichtigung von infektitsen Ursachen
ist die entziindliche Grundlage der Geschwiirsbhildung im Magen und Duodenum
viel erértert worden. Schon Broussais (1808) und Abercrombie (1824)
haben die Geschwiirsbildung im Magen als entziindlichen Vorgang aufgefaBt.
Auch Cruveilhier vertritt diese Ansicht, freilich noch ganz im allgemeinen
und stark schematisierend, indem er auf Hunters geschwiirige Entziindung
zuriickgreift und fiir die Geschwiirsbildung und die Gastritis die gleiche Ursache
annimmt.

Forster teilt in seinem Lehrbuch der pathologischen Anatomie (1852)
die Geschwiire des Magens in 4 Gruppen ein: 1. Einfache und entziind-
liche Geschwiire, meist seicht und klein, die selten das submukése Zellgewebe
erreichen, in einzelnen selteneren Féllen sich aber ausbreiten, in die Tiefe gehen
und ausgedehnte Zerstorungen bewirken. Sie sind Folge der Steigerung
einer chronischen oder akuten katarrbalischen Entziindung an umschriebenen
Stellen. 2. Die hiamorrhagischen Erosionen (Cruveilhier), die als einfache,
flache Geschwiire mit hyperimischem und blutendem Grund, nicht selten in
grofler Menge, meist bei chronischem und akutem Magenkatarrh sich finden.
3. TFollikulargeschwiire, als welche gewshnlich alle kleinen runden, trichter-
formigen Geschwiire der Magenschleimhaut bezeichnet werden, ohne daB eine
feinere anatomische Untersuchung ihren Ursprung aus verschwirenden Follikeln
wirklich nachgewiesen hat. In seinem Handbuch der pathologischen Anatomie
(1864) bezeichnet Forster sie als aus Entziindung und Ulceration der Lenticulir-
driisen des Magens hervorgegangen. 4. Das perforierende Magengeschwiir
(Rokitansky), das einfache chronische Magengeschwiir (Cruveilhier), meist
im Pylorusteil der hinteren Wand, nahe der kleinen Kurvatur gelegen, doch
auch an allen anderen Stellen des Magens und im oberen Teil des Duodenum
vorkommend. Als Ursache dieser Geschwiire siecht Férster eine Stockung
der Zirkulation mit nachfolgender himorrhagischer Infiltration und Korrosion
an. Die Zirkulationsstérung kann durch verschiedene GefidBverinderungen
(Thrombose, Embolie, Entartung der Gefifle) bedingt sein, aber es kann sich
auch bei katarrhalischen Entziindungen an einzelnen Stellen die Hyperdmie
bis zur Stase und Blutungen steigern. Welche der aufgefiihrten Veranderungen
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am héaufigsten die Ursache des einfachen chronischen Geschwiirs abgeben,
laBt Forster unentschieden. Es ist ihm aber nicht unwahrscheinlich, dalB
zuweilen die Korrosion auf der Basis eines katarrhalischen Geschwiirs eintreten
und dieses sich so in ein Korrosionsgeschwiir umwandeln kann. Auch da, wo
sich diphtherische Schorfe gebildet haben, kénnen Korrosionen eintreten.

Virchow (1853) sagt: ,,Akute und chronische Katarrhe, namentlich solche,
welche mit starken Brechaktionen oder mit starken krampfhaften Zusammen-
schniirungen des Magens verbunden sind, kénnen auch ohne Pfortaderstockung,
auch ohne Riickstauung des Blutes, Hyperdmie der Schleimhaut, himorrhagische
Erosionen und blutende Geschwiire mit sich bringen.

Auch Langerhans (1891) nimmt etwa denselben Standpunkt ein. Nach
seiner Ansicht entstehen hamorrhagische Erosionen bei krampfartigen Kon-
traktionen und gleichzeitigen entziindlichen Prozessen.

Cannstadt (1865) schreibt: ,,Follikulire Magengeschwiire durch oberfliach-
liche Verschwirung der Schleimhautkrypten entstanden, findet man zuweilen
als Residuum mehr oder minder heftiger Gastritis mucosa; ein grofer Teil der
inneren Magenfliche ist mit kleinen (Gleschwiiren von verschiedener Ausbildung
(die zum Teil schon vernarbt sind) iibersét.*

Nach Rokitansky (1861) priadisponiert die Gastritis (,,die Blennorrhoe
der Magenschleimhaut‘, wie er sagt) zur Entstehung der himorrhagischen
Erosionen, die er als ein sehr hiufiges Vorkommnis ansieht. Wéahrend sonst
eine ziemlich diffuse Ausbreitung derselben erwihnt ist, weist Rokitansky
darauf hin, daf} ihr Vorkommen auf den Pylorusteil des Magens beschrinkt ist.

Leudet (1863) und Gaillard (1876) sprechen der Gastritis eine grofle Be-
deutung als Grundlage der Geschwiirsbildung zu, ebenso Colombo (1877). Auf
Grund von Tierversuchen, bei denen er durch subcutane Kantharideninjektion
eine Gastritis und Geschwiire erzeugte, ist Aufrecht (1882) der Ansicht,
daf das Magengeschwiir aus einer primiren ,,Gastroadenitis* sich entwickele.
Nach Wiktorowski (1883) ist das Magengeschwiir ein gewthnliches entziind-
liches Geschwiir, welches sich im wesentlichen in nichts von Geschwiiren
anderer Korperstellen unterscheidet. Es mufl im Zusammenhang mit der
chronischen Entziindung der Magenschleimhaut betrachtet und als eine ihrer
Folgeerscheinungen aufgefaBt werden. Anfang der 90er Jahre haben Hayem
und Mathieu in bestimmterer Form Stellung zu der Frage genommen, insofern,
als sie darauf hingewiesen haben, daf bei der chronischen Gastritis sich entweder
einfache follikulire Erosionen oder sogar Geschwiire entwickeln, die sich mit
dem runden Magengeschwiir vergleichen und von diesen nicht unterscheiden
lassen. Korczynski und Jaworski kommen auf Grund ihrer klinischen
Beobachtungen und anatomischen Untersuchungen zu dem Schlufl, dafl der
saure Magenkatarth eine Ursache fiir die Entstehung des Magengeschwiirs
abgeben kénne. Die anatomische Beweisfithrung der ursdchlichen Bedeutung
der Gastritis fiir die Geschwiirsbildung ist aber nicht iiberzeugend. Sie haben,
wie Nauwerck schon bemerkt, nur das Nebeneinander von Ulcus und Gastritis
festgestellt, nicht aber, daB das Geschwiir ein Folgezustand der Gastritis ist.
Ziegler fiihrt die Erosionen zum Teil auf zellige Infiltrationen beim Magen-
katarrh, zum Teil auf Blutungen in die Schleimhaut zuriick.

Die oben angefiihrten Arbeiten bringen ebenso wie die von Tuffier, Straull
und Myer, Sokolow, Cohnheim u. a. nur Ansichten und Meinungen. Die
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genannten Autoren bleiben in Vermutungen stecken. KEine wirkliche Beweis-
fiahrung fir ihre Ansicht sind sie schuldig geblieben.

2. Neuere und neueste Untersuchungen.

Von grundsétzlicher Bedeutung ist daher die Arbeit von Nauwerck aus
dem Jahre 1897. Nauwerck hat in dieser als erster die ursichliche Beziehung
der Gastritis zur Geschwiirsbildung in zwei gleichartigen Fillen bewiesen. Von
ibm ist das Krankheitsbild der ,,Gastritis chronica ulcerosa‘ geprigt
und in ausfiihrlicher Darstellung begrindet worden. Diese prinzipiell wichtige
Arbeit Nauwercks ist wenig oder gar nicht beachtet worden, wohl hauptsich-
lich, weil Nauwerck selbst das von ihm beschriebene Krankheitsbild von dem
gewoOhnlichen Magengeschwiir gesondert hat, bei dem nach seiner Erfahrung
die chronische Gastritis fehlt oder jedenfalls nicht als dessen Ursache angesehen
werden darf.

Den Ausgang fiir seine Darlegungen bot der Magen einer 60jihrigen an
Perforationsperitonitis gestorbenen Frau. Der durch ein vernarbendes Uleus
der Vorderwand sanduhrférmig eingezogene Magen wies eine weit ausgebreitete
chronische Gastritis mit massenhaft Ulcera rotunda auf, von denen zwei per-
foriert waren. Nauwerck konnte den Nachweis erbringen, dafl zwischen
diesen sich schon bei der makroskopischen Betrachtung aufdringenden Ge-
schwiiren und gleichfalls in groffer Menge vorhandenen Erosionen verschiedenster
Entwicklung und Ausdehnung flieBende Ubergéinge vorhanden waren. Zwischen
kleinen und grofen, oberflichlichen und tiefen, ja perforierenden Geschwiiren
war ein wesentlich durchgreifender Unterschied mikroskopisch mnicht nach-
zuweisen. Als Vorldufer der Ulceration sieht Nauwerck in seinen Féllen von
Gastritis chronica ulcerosa Nekrosen, als deren Ursache weder pathologische
Verdnderungen an den GefaBen noch bakteritische Schidigungen festzustellen
waren. Fiirihre Entstehung ist vielmehr eine An#tzung der durch die chronische
Entzindung in ihrer Erndhrung gestorten Schleimhaut verantwortlich zu
machen.

Hier muB gleich einem Einwand von Hauser begegnet werden. Hauser
hilt es fiir sehr unwahrscheinlich, da in den von Nauwerck beschrichenen
Fallen ,,die frischen himorrhagischen Erosionen und typischen Geschwiire®
sowie vollends das vernarbende fiir die Sanduhrform des Magens verantwortlich
zu machende chronische Geschwiir in der von Nauwerck angegebenen Weise
entstanden und als Folgezustand einer Gastritis zu betrachten ist. Vielmehr
diirfte es sich nach seiner Amnsicht um eine einfache Verbindung von Ulcus
und chronischer Gastritis gehandelt haben, wobei eher letztere sich sekundar
an das alte Geschwiir, welches zum Sanduhrmagen gefiihrt hatte, angeschlossen
haben mag.

Diese Bedenken kénnten fiir das vernarbende Geschwiir Berechtigung haben,
nicht aber fiir die Erosionen und akuten Geschwiire, deren Entwicklung auf
gastritischer Grundlage Nauwerck klar beschrieben hat. Hauser aber meint,
,,68 konnen, wenn auch selten, sehr zahlreiche Geschwiire und Erosionen be-
obachtet werden, ohne dal gleichzeitig eine starkere Gastritis oder iiberhaupt
eine solche vorhanden wire*. Das ist eine Behauptung ohne Beweis. Sie wider-
spricht zudem durchaus unseren Feststellungen. Der Hinweis auf den Fall von
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Berthold mit 34 tieferen Geschwiiren und den Fall von Affleck mit 25 ver-
schieden groBen Geschwiiren hat gar nichts im Sinne Hausers zu bedeuten,
da die unvollsténdige Beschreibung dieser beiden Félle nicht mit der Sorgsam-
keit verglichen werden kann, mit der Nauwerck seine Befunde erhoben und
beschrieben hat. Und wenn Hauser ferner noch einen eigenen Fall gegen die
SchluBfolgerung Nauwercks ins Feld fiihrt, in welchem sich ,,16 linsengroBe
bis fast 1 em messende himorrhagische Erosionen und kleinere Geschwiire ohne
weitere makroskopische (!d. Verf.) Verdanderungen der Magenschleimhaut‘‘ fanden,
so iibersieht Hauser, daB auf die makroskopische Diagnose allein, besonders am
Leichenmagen, kein unbedingter VerlaB ist, wenn die Frage zur Beantwortung
gestellt wird, ob eine Gastritis ulcerosa vorliegt oder nicht.

Und noch eines: Hauser spricht bei den Befunden Nauwercks schlechthin
von himorrhagischen Erosionen. Bei der Beschreibung der zahlreichen Nekrosen,
aus welchen er die Erosionen und Geschwiire ableitet, sagt Nauwerck aus-
driicklich: ,,An&mische Nekrosen sind es sicher nicht. Vergeblich habe ich
mir Mithe gegeben, an den betreffenden BlutgefiBlen Verengerungen oder Ver-
schluB nachzuweisen: nichts von Endarteriitis oder Sklerose, nichts von. Embolie
oder Thrombose; im Gegenteil, es erscheinen im allgemeinen die GefifBe eher
weit, mit Blut gefiillt. Ebensowenig handelt es sich um blutige In-
farzierung mit Nekrose, nicht einmal himorrhagische Héfe um
das abgestorbene Gewebe haben sich gebildet.” Von den Geschwiiren
hatte sich allerdings ein Teil zu ,,himorrhagischen Erosionen* dadurch um-
gewandelt, daf eine Blutung in den Rand und Grund erfolgt war. Nauwerck
sieht aber darin einen Folgezustand, wie er ihn auch bei bakteritisch-nekrotischen
Geschwiiren beschrieben hat.

Das Fehlen geschwiiriger Prozesse bei ,,schwerster chronischer Gastritis,
welche auch mit Superaciditit vorbanden sein kann (Hauser), kann ferner
keinesfalls gegen die Deutung, die Nauwerck seinen Fiallen gibt, angefiihrt
werden. Ich komme auf Hausers Einwénde noch bei der Kritik unserer eigenen
Untersuchungen zuriick, mé6chte aber schon hier hervorheben, daB Hausers
autoritatives Urteil iiber Nauwercks Darlegungen, das er dahin zusammen-
faBt, daB die Gastritis ulcerosa als besondere Form der chronischen Gastritis
iiberhaupt zweifelhaft erscheint und daf ihr keine Bedeutung fiir die Atiologie
der typischen ,,peptischen‘ Schédigungen beigemessen werden kann, heute
nicht mehr haltbar ist.

Nauwerck selbst nahm an, daB es sich bei dem von ihm beschriebenen
Krankheitsbild der ,,Gastritis chronica ulcerosa‘ um eine seltene Krankheits-
form handele (er rechnete die Falle von Langton-Parker, Affleck, Lange
hierher) und hat es auch daher, wie wir schon oben bemerkt haben, nicht fiir
geeignet gehalten, im allgemeinen die Entstehung des typischen Magengeschwiirs
zu erklaren. Es schien dies auch zutreffend, denn bis zum Erscheinen unserer
Arbeiten ist in der Literatur so gut wie nichts mehr iiber die Gastritis ulcerosa
Nauwerck mitgeteilt worden. Nur Borgbjéarg beschreibt zwei klinisch und
anatomisch untersuchte Fille von Gastritis chronica ulcerosa und in den
Arbeiten von G. B. Gruber und v. Redwitz findet sich je ein Fall angefiihrt,
die aber von beiden Autoren selbst nicht zu dem genannten Krankheitsbild
gerechnet werden. Gruber hat in seinem Falle eine subakute Gastritis fest-
stellen kénnen. K. Nicolaysen fiithrt einen Fall an, in dem so zahlreiche
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Geschwiire vorhanden waren, dafBl ,,man hier wohl den Namen ,Gastritis
ulcerosa‘ anwenden kénnte“. Moullin erwdhnt in einer Arbeit iiber die Atiologie
des Magen- und Duodenalulcus die Moglichkeit der Entwicklung eines Ulcus
aus infolge Entziindung geplatzten Follikeln und beschreibt ganz kurz follikulire
Geschwiire, die er in der Umgebung von typischen Magengeschwiiren gefunden
hat. Heyrovsky mdochte die Frage, ob die follikulairen Erosionen eine Rolle
in der Pathogenese des Ulcus ventriculi spielen, nicht entscheiden, hilt es aber
doch nach seinen Befunden fiir méglich. v. Redwitz hilt die Gastritis beim
Ulcus stets fiir eine sekundére Erscheinung. Die von Nauwerck beschriebene
ulcerdse Gastritis hat er niemals in Begleitung eines Ulcus gesehen; er hilt
aber nach seinen histologischen Erfahrungen (die nicht niher mitgeteilt werden)
dafiir, daB3 der Entstehungsweise des Magengeschwiirs aus follikuldren Erosionen
(vgl. S. 52) gr6Bere Bedeutung zuzukommen scheint.

Eine fruchtbare Auswirkung auf die ganze Vorstellung von der Ulcusgenese
hat also die Nauwercksche Arbeit zunichst nicht gehabt. Nauwercks
Feststellungen mufBten natiirlich beachtet werden und sie haben von erfahrenen
Klinikern auch ihren Platz bei der Erérterung iiber die Entstehungsgeschichte
des Ulcus erhalten. Faber, der im allgemeinen die beim Ulcus ventriculi
vorkommende Gastritis als sekundir ansieht, gibt zu, daB sich einzelne Fille
nur im Sinne der von Nauwerck beschriebenen ulcerdsen Gastritis erklaren
lassen. Boas bemerkt auf Grund seiner klinischen Erfahrungen, dafl Magen-
geschwiire sich bisweilen auf der Basis chronisch entziindlicher Prozesse der
Magenschleimhaut entwickeln kénnen. Auch Mathieu und Moutier glauben,
daB die Gastritis eine ziemlich bedeutende Rolle fiir die Entstehung eines Ulcus
spielt, betonen aber selbst die Schwierigkeiten der Entscheidung, ob die Gastritis
primér oder sekundér sei. Sie halten es jedoch fiir wahrscheinlich, daB dem Ulcus
haufig eine ,,hyperpeptische Gastritis* vorangeht. Stuber meint auf Grund
der Ergebnisse experimenteller Untersuchungen, die er zum Beweis seiner
tryptischen Ulcustheorie unternommen hat, daf manche Formen von Gastritis
durch den Riickflul von Pankreassekret in den Magen erklirbar scheinen.
Er maochte deshalb die primére Bedeutung der Gastritis fiir das Uleus ventriculi,
wenigstens fiir manche Falle, nicht ablehnen.

Eine Belebung erfuhr die Frage erst wieder in neuerer Zeit durch die an
Resektionsmaterial vorgenommenen Untersuchungen von Stoerk und Moszko-
wicz und mir und meinen Mitarbeitern Kalima und Puhl. Stoerk, Moszko-
wicz und wir haben etwa zu gleicher Zeit unabhingig voneinander die
Arbeit, die sich hier dem Einsichtigen aufdringte, in Angriff genommen.

Stoerk hat sich zwar nicht im besonderen mit den Beziehungen der Gastritis
zur Geschwiirsbildung befalt, aber seine Arbeiten sind deswegen bedeutungsvoll,
weil sie die Lehre von der Gastritis wesentlich bereichert haben. Was uns hier
vor allem angeht, ist der Hinweis auf die schon von élteren Pathologen erwidhnten
Erosionen der entziindlichen Magenschleimhaut. Stoerk sieht die Neigung
zur Bildung kleiner Schleimhautdefekte als eine Besonderheit der chronischen
Gastritis an®. Die Beziehungen zwischen Gastritis und typischer Geschwiirs-
bildung streift er aber nur mit wenigen Worten. Zwei Arten solcher Beziehungen

1 Nach unseren Feststellungen handelt es sich hierbei nicht um die chronische Gastritis
schlechthin, sondern um eine akute Gastritis bzw. den akut entziindlichen Schub in einer
schon mehr oder weniger chronisch entziindlichen Schleimhaut (vgl. 8. 57 u. 70).
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kimen nach seiner Ansicht in Betracht. ,,Einerseits gibt es eine Gastritis, die
sich an das Uleus pepticum im zeitlichen und im ursichlichen Sinne anschlieBt.
In reinster Form zeigt sie sich als Gastritis bei Ulcus duodeni; es gibt ferner
eine Gastritis, die sich als ringférmige Zone rund um ein Ulcus pepticum des
Magens entwickelt — ein sehr hiufiger Befund. Andererseits aber scheint auch
die Moglichkeit priexistenter Gastritis gegeben zu sein: mit sekundirer Ent-
wicklung eines Ulcus pepticum im gastritischen Bereiche (vermutlich wohl aus
kleinen Ulcerationen der frither erwihnten Art, und zwar an den bekannten
Pradilektionsstellen der Ulcuslokalisation).*

In einer bemerkenswerten Arbeit befaBt sich Moszkowicz mit der ,,Histo-
logie des ulcusbereiten Magens®. Er beschreibt und bildet verschiedene Befunde
ab, welche als zur Gastritis gehorig bekannt sind und als gastritische daher
gedeutet werden miissen, vermeidet aber, sie als Ausdruck eines entziindlichen
Prozesses zu bezeichnen: ,,Besonders die Veranderungen, die am Ulcusmagen
gefunden werden, haben manche Autoren als entziindlich erkldrt und sogar die
Entziindung als Vorbedingung fiir die Entstehung der Ulcera angesehen (Hayem,
Mathieu, Heyrovsky). Doch istes sehr fraglich, ob mit einer solchen Annahme
der Kern der Sache getroffen ist.” Moszkowicz wendet sich gegen den Gebrauch
des Begriffes ,,Gastritis im Sinne entziindlicher Schleimhautverinderungen
und will an Stelle des ,,begrifflich unklaren Ausdruckes ,Gastritis* die Aus-
driicke ,,Umbau und Abbau* gesetzt haben. Andererseits betont er aber wieder
in einer zweiten Arbeit unter Berufung auf Aschoff, Borst, Herxheimer,
daB Entzindung und Regeneration beim Menschen untrennbar miteinander
verbunden sind.

Ich konnte hier Moszkowicz nicht folgen, denn Abbau und Umbau und
Neubau sind bei den hier in Betracht kommenden Gewebsvorgédngen doch
nichts Selbstédndiges, sondern ein Teil des entziindlichen Gewebsvorganges, sie
sind iiberhaupt der Sinn der Entziindung (Ré8le). Es ist ein Spiel mit
Worten, wenn Moszkowicz den Gastritisbegriff mit den zudem noch den
Entziindungsbegriff einschlieBenden Umschreibungen umgehen will. Ich
glaube, daB es nicht mehr notwendig ist, den Gastritisbegriff zu ver-
teidigen. Es ist Kalima beizupflichten, wenn er eine Festlegung bei Mosz-
kowicz vermifit, was in pathologisch-anatomischer Beziehung unter dem
Schlagwort ,,ulcusbereiter Magen“ zu verstehen ist, mit anderen Worten,
durch welchen pathologischen Zustand die ,,Ulcusbereitschaft’ bedingt wird.
Das #@ndert aber nichts an der Bedeutung der von Moszkowicz erhobenen
Befunde. GroBien Wert scheint er darauf zu legen, dafl er in einem auffallend
groBen Prozentsatz seiner Fille Belegzellen an atypischer Stelle (Duodenum
und Pars pylorica) gefunden hat. Ich mdochte dies als etwas Untergeordnetes
ansehen und kann hierin keine Eigentiimlichkeit des Ulcusmagens sehen (vgl.
meine Abhandlung iiber die Entzindungen des Magens im Handbuch
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie Bd. 4, 2). Von groBter
Wichtigkeit sind aber die auch von Moszkowicz oft beobachteten Erosionen,
die nach der Beschreibung und den beigegebenen Abbildungen ganz zweifellos
als entziindlich zu bezeichnen sind, wenn auch Moszkowicz an dieser Tatsache
merkwiirdigerweise vorbeigeht. Sie stimmen mit unseren hundertféltig erhobenen
Befunden durchaus tiberein. Dasselbe gilt von den Folgezustinden des akuten
Prozesses. In eine klare Beziehung zur Ulcusentstehung bringt
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Moszkowicz die vonihm erhobenen Befunde nicht. Er sieht als Ursache
der Geschwiirsbildung embolische, thrombotische Prozesse, toxische Schi-
digungen und Zerstorung durch Blutung und hebt ausdriicklich hervor, ,,daB,
was an sog. entziindlicher Reaktion, kleinzelliger Infiltration und Lymph-
knotenbildung zu sehen ist, in keiner gesetzméBigen Beziehung zu den ulcerdsen
Stellen zu stehen scheint. Wir finden nicht ausnahmslos in der néchsten Nach-
barschaft des calldsen Geschwiirs oder der Erosionen oder der sog. Darminseln
entziindliche Veranderungen. Im Gegenteil, es ist auffallend, daB die chronischen
Geschwiire nur von einem ganz schmalen Wall von Leukocyten begrenzt sind,
dariiber hinaus sehen wir nur Odeme. Die Abwehrreaktion der Gewebe scheint
eine viel geringere zu sein, als wir sie an anderen Schleimh&uten bei so tief-
gehenden Ulcerationen zu sehen gewohnt sind.“ Das Odem der Schleimhaut
kénnte nach Ansicht von Moszkowicz die Folge einer einfachen physiko-
chemischen Wirkung des Magensaftes sein.

3. Untersuchungen der Kieler Klinik.

Auf breiter Grundlage habe ich und meine Mitarbeiter Kalima und Puhl
lange vor Stoerks und Moszkowiczs Verdffentlichungen und daher unab-
hingig von diesen das in der Luft liegende Problem in Angriff genommen.

Die Anfinge meiner eigenen Untersuchungen liegen weit zuriick. Sie hangen
innig zusammen mit meinen Studien iber die Schleimhautveréinderungen beim
Magencarcinom und sind durch den Krieg unterbrochen worden. Sie waren
auch nicht recht fruchtbar in einer Zeit, in welcher bei der Behandlung des
Magen-Duodenalulcus die Gastroenterostomie bevorzugt und héchstens die
Querresektion ausgefithrt wurde. Als aber bald nach dem Kriege eine aus-
gesprochen radikale Einstellung bei der chirurgischen Behandlung des Magen-
Duodenalgeschwiirs mit erweiterter Operationsanzeige und Bevorzugung der Re-
sektion nach einer der Billrothmethoden durchdrang, wurde Material in Hiille
und Fille gewonnen, das fiir unseren Zweck nutzbar gemacht werden konnte.
Und das war fiir den pathologisch-anatomisch interessierten Chirurgen, dem
die Liicken in der Kenntnis der pathologisch-anatomischen Grundlagen des
Ulcusleidens fiihlbar waren, eine selbstverstindliche Pflicht. Lebenswarm
fixierte Objekte, die bei ausgedehnter Magen-Duodenumresektion gewonnen
worden waren, gaben willkommene Moglichkeit, noch fehlende anatomische
Untersuchungen nachzuholen und bereits angestellte zu erginzen. Das vom
Chirurgen bei radikalen Eingriffen gewonnene Material erwies sich
bald als Fundgrube, wie unsere Feststellungen zeigen.

Eine kritische Betrachtung konnte an der Tatsache nicht voriibergehen,
daB3 die meisten Theorien wenig oder gar kein vom Menschen ge-
wonnenes Beweismaterial beigebracht haben. Und doch kommt es
gerade auf dieses an; denn es gilt zu ergriinden, was als Grundlage der dem
Kliniker geldufigen, so auBlerordentlich hiufigen und daher praktisch wichtigen
Ulcuskrankheit festzustellen ist.

Bei unseren Bemithungen um die Kliarung des Ulcusproblems drangten sich
vor allem zwei Fragen als bisher ungeniigend oder gar nicht beantwortet auf:

l.Entwickelt sich das Magen- Duodenalgeschwiir in vorher
unveranderter oder in bereits erkrankter Magen- bzw. Duodenal-
schleimhaut?

Konjetzny, Geschwiirsbildung. 3
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2. Handelt es sich beim Magen-Duodenalgeschwiir wirklich um
einen einfach peptisch korrosiven Defekt im Sinne Virchows,
Hausers und v. Bergmanns, oder liegt eine entziindliche Geschwiirs-
bildung vor, die in Zusammenhang mit einer vorangehenden
Schleimhautentziindung zu bringen ist?

a) Verhalten der Magen-Duodenalschleimhaut beim
Geschwiirsleiden.

Mein Augenmerk war zunidchst auf die Beantwortung der ersten Frage
gerichtet. Hier lag es nahe, zu untersuchen, ob eine Gastritis und Duodenitis
auch vom Geschwiir entfernter Schleimhautgebiete itberhaupt regelméBig beim
Magen- bzw. Duodenalulcus zu beobachten ist und in welcher Ausdehnung
und Anordnung sie sich findet.

DaB die Schleimhaut in der unmittelbaren Nahe eines Magengeschwiirs
entziindliche Verinderungen zeigt, ist seit langem bekannt. Eine aus-
fiihrliche Beschreibung dieses Zustandes hat schon Hauser (1883) in seiner
Darstellung iiber den anatomischen Bau des chronischen Magengeschwiirs ge-
geben.

Uber das Verhalten der ulcusfernen Schleimhaut waren dagegen bis zu
unseren Untersuchungen nur spérliche und widersprechende Angaben in der
Literatur vorhanden. Eine grofle Zahl alterer und neuerer Forscher leugnen
iiberhaupt das Vorkommen einer Gastritis beim chronischen Magengeschwiir.
Nach Fleiner z. B. sind gastritische Schleimhautverinderungen nur in den
Randpartien callsser Geschwiire zu finden, beim Ulcus simplex sind sogar die
Rénder normal, gar nicht zu sprechen von den entfernteren Schleimhautgebieten.
Demgegeniiber ist zu betonen, dal Angaben iiber das Nebeneinander von Ulcus
und Gastritis schon bei dlteren Autoren (Abercrombie, Cruveilhier, Roki-
tansky, Forster, Krukenberg, Sachs) sich finden und in neuerer Zeit
hiufiger gemacht worden sind (Hauser, Ewald, Hayem, Boas, Mathieu,
Moullin, Korczynski und Jaworski, Nauwerck, Straull und Myer,
Boekelmann, Matti u. a.). Diese Untersuchungen stiitzen sich im allgemeinen
auf vereinzelte Fille, die zum Teil noch nicht einmal einwandfreies Untersuchungs-
material darstellen. Aus ihnen wurde gefolgert, daB ein chronisches Magenulcus
gelegentlich von einer Gastritis begleitet sein kann und dal} diese Gastritis als
eine rein sekundire Erscheinung aufzufassen ist (Rokitansky, Hauser,
Orth, Lebert, v. Leube, Faber u. a.). Am gewohnlichen Obduktionsmaterial
war diese Frage aus bekannten Griinden iiberhaupt schwer oder gar nicht
zu entscheiden, sie ist auBerdem lange als durchaus nebensichlich betrachtet
worden. Aber auch die Untersuchung kleiner mit dem Magenschlauch gewonnener
oder bei der Gastroenterostomie herausgeschnittener Magenschleimhautstiickchen
(Craemer, Heyrovsky, Boekelmann, Korczynski und Jaworski)
konnten nur ein sehr ungenaues Bild von dem Zustand der Magenschleim-
haut beim Magengeschwiir geben.

Trotzdem zeigten diese Untersuchungen, daB die Gastritis vom Geschwiir
entfernter Schieimhautbezirke beim Magengeschwiir keine Seltenheit ist.
Heyrovsky schitzt die Hiufigkeit einer ausgesprochenen Gastritis beim
Magengeschwiir auf 51,5°, (beim Ulcus duodeni auf 42,9%/;). Lange fand
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unter 25 Fillen von Ulcus mit normaler und erhohter Sekretion in 13 Fillen
eine ganz normale Schleimhaut, in 12 Fallen (48%,) hingegen leichtere
und stérkere Schleimhautentziindungen, die namentlich bei alten Geschwiiren,
die zu Stenose und Stauung gefithrt hatten, stark ausgeprigt war. Busch
teilt aus dem Erlanger Institut mit, daf von 132 Geschwiirsfillen 38
(28,8%/,) eine Gastritis makroskopisch (!) boten. Er meint, daB auch die
mikroskopische Feststellung die Zahlen wohl nicht anders gestaltet haben
wiirde (!). )

Ein sicherer Weg zur Entscheidung tiber Vorkommen und Héufigkeit gastri-
tischer Verénderungen der ulcusfernen Schleimhaut war in der anatomischen
Untersuchung lebenswarm fixierter Magenresektionspriparate gegeben. Diesen
Weg sind wir (Konjetzny, Kalima) mit der erwihnten Fragestellung zuerst
gegangen. KEs wurden ganze Serien von Resektionsprdparaten nach der bei
Kalima beschriebenen Methode einer sorgfaltigen mikroskopischen Unter-
suchung unterzogen. Hierbei zeigte sich, daB die bisherige Auffassung von
Vorkommen und Héaufigkeit der Gastritis beim chronischen Ulcus irrig war,
denn wir fanden eine mehr oder weniger ausgesprochene Gastritis (vor-
wiegend des Antrumteiles) in 100°/, der Falle. Diese Beobachtung ist bisher
von Schmincke, Duschl, Orator, J.C. Lehmann, Puhl, Bohmansson,
Biichner, J. Nicolaysen bestitigt worden. Bei unseren Untersuchungen
an dem groflen Material der Kieler Klinik haben wir keine Aus-
nahme feststellen kénnen; auch beim Ulcus duodeni ist neben einer
Duodenitis eine Gastritis in 1009/, der Fille gefunden worden (Konjetzny,
Kalima, Puhl). Beim Ulcus ventriculi ist neben der stets vorhandenen
Gastritis auch eine Duodenitis sehr héufig (Puhl).

. Die Unstimmigkeit der zahlenm#fBigen Angaben von Heyrovsky und
Lange einerseits und uns andererseits iiber die Héaufigkeit der Gastritis des
Ulcusmagens beruht wohl darauf, dafBl den erstgenannten Autoren zur Unter-
suchung von ulcusfernen Schleimhautstellen vielfach Fundusschleimhaut vor-
gelegen hat. Dall hierbei normale Schleimhaut angetroffen werden kann,
tiberrascht nicht; denn erstens ist die Gastritis sehr héufig herdférmig und
zweitens haben wir die Gastritis des Ulcusmagens immer am ausgesprochensten
im Antrumteil, genauer gesagt, im Bereich der Pylorusdriisen- und meist auch
in der angrenzenden Fundusdriisenregion gefunden, wihrend im tibrigen Fundus-
driisenabschnitt wenig oder sehr oft sogar gar nichts von gastritischen Ver-
adnderungen festzustellen warl.

Diese eigentiimliche Lokalisation der banalen Gastritis (Abb. 1), die schon
den dlteren Pathologen (Schlapfer, Férster, Klebs, Birch-Hirschfeld,
Wiktorowsky)bekannt war und neuerdingsauch vonStoerk, uns und Orator
betont worden ist, mufl mit allem Nachdruck hervorgehoben werden, da sie

1 Die ,,Ulcusgastritis ist also in der Regel eine Antrumgastritis. Ich habe aber hervor-
gehoben, daB ich in allerdings ganz seltenen Fillen auch eine schwere nicht wiederher-
stellungsfahige Allgemeingastritis mit mehr oder weniger vollstindigem Schwund auch
der Fundusdriisen gefunden habe. Das ist fiir die Prognose von Wichtigkeit. In solchen
Fallen handelt es sich, was im Hinblick auf den Begriff des ,,chirurgisch unheilbaren Ulcus*
groBe Bedeutung hat, unter Beriicksichtigung unserer Ansicht iiber die Ulcusgenese bzw.
die Ulcuskrankheit tatsichlich um ein chirurgisch unheilbares Ulcusleiden.

3%
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auch heute noch nicht allgemein bekannt ist, trotzdem dies praktisch von
groBter Wichtigkeit ist?.

Die Feststellung, daB die Gastritis eine regelméiflige Erscheinung beim
Magen-Duodenaluleus ist, verdient gr6B3te Beachtung. Die wichtigste Frage
dabeiist die nach der priméren oder sekundéaren Natur der Gastritis

Abb. 1. Typische Antrumgastritis mit zahlreichen Erosionen; akutes Ulcus duodeni. Duodenitis
mit einigen Erosionen. Das an der groen Kurvatur aufgeschnittene Resektionspriaparat zeigt die
typische Ausbreitung der Gastritis (Dreiecksform), die entsprechend dem Verlauf der Pylorus-
drisen-Fundusdrusengrenze an der kleinen Kurvatur weiter kardiawirts reicht als an der groBen
Kurvatur. Im Gegensatz zu dem unregelmiiBigen Oberflichenrelief der gastritischen Pylorus-
drusenregion zeigt die Fundusdriisenregion regelmiBige Felderung und histologisch normale
Verhaltnisse. a Pylorus. b Duodenum. (Nach Konjetzny.)

und Duodenitis. Man hat schon frither die Annahme, daB die Gastritis
eine Rolle bei der Entstehung eines Magenulcus spielen kénne, durch den Hinweis
als irrig zu erweisen versucht, dafl die gelegentlich beim Magenulcus festgestellte

1 Nicht weniger wichtig ist dabei die fast regelmaflig vorhandene Hypertrophie der
Wandmuskulatur im Bereich des Antrum. Sie nimmt pyloruswérts zu und ist am Pylorus
am deutlichsten. Diese Muskelbeteiligung bei der chronischen Gastritis ist, wie ich an anderer
Stelle auseinandergesetzt habe, fiir die anatomische Diagnose bedeutungsvoll. Sie ist aber
auch klinisch sehr beachtenswert, da sie geeignet ist, gewisse motorische Abweichungen
und Stérungen des Magens bei bestehender Gastritis zu erkliren. Uber spastische Zustande
(Dauerspasmus) im Bereich des Pylorus und Isthmus vgl. S. 76.
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Gastritis eine sekundére Erscheinung oder ein zufilliger Befund sei. Dieser
Einwand ist auch heute noch billig. Er ist natiirlich in den Féllen naheliegend,
in welchen ein calléses oder tiberhaupt ein chronisches Ulcus vorhanden ist.
In solchen Fillen ist es, wie ich selbst betont habe, allerdings schwer, die Frage
bestimmt zu beantworten. Aber es spricht auch in diesen Féllen, wenn man
sie unvoreingenommen betrachtet, zum mindesten ebensoviel fiir die primére
wie fiir die sekundire Natur der Gastritis. Das laBt sich schon daraus ableiten,
daB wir fast regelméBig in akut bzw. subakut gastritischer Schleimhaut entziind-
liche, oberflichliche Defekte (Erosionen) antreffen, welche unbestritten als
Folge der Schleimhautentziindung aufzufassen sind. DaB aus diesen entziind-
lichen Erosionen mit Sicherheit wieder akute und chronische Ulcera im eigent-
lichen Sinne hervorgehen konnen, dafiir haben wir (Konjetzny und Puhl)
reichlich einer Kritik zugingliches Material beigebracht, an welchem sich leicht
alle Entwicklungsstadien des typischen Magenulcus von der beginnenden Erosion
bis zu den ersten Stadien des chronischen Ulcus zeigen lassen. Unbedingt
beweisend aber sind die von uns beschriebenen Fille von Gastritis und
Duodenitis ulcerosa, in welchen ein chronisches Ulcus fehlte und flieBende
Ubergiinge zwischen zahlreichen entziindlichen Erosionen und akuten Ge-
schwiiren vorhanden waren.

b) Gastritis ulcerosa.

Ich habe im vorangehenden, bereits das Folgende vorwegnehmend, von
entziindlichen Schleimhautdefekten bzw. Erosionen gesprochen. Der Beweis,
daf es sich tatséchlich um entziindliche Defektbildung der Schleimhauthandelt,
ist bei der histologischen Untersuchung leicht zu fithren. Diese Schleimhaut-
defekte (die wir auch Erosionen nennen kénnen, worunter wir, mit Hauser,
oberflichliche Schleimhautdefekte bzw. Geschwiire verstehen, welche die
Muscularis mucosae noch nicht durchbrochen haben), bieten auch bei der
mikroskopischen Untersuchung, wie schon makroskopisch festzustellen ist, alle
Entwicklungsstadien. Die makroskopischen nnd histologischen Be-
funde sind so typisch, daBl sie an Dutzenden von Resektionspriapa-
raten in der gleichen Form und in allen Entwicklungsphasen von
uns demonstriert werden konnten.

Gerade durch unsere Untersuchungen ist das Krankheitsbild
der Gastritis und Duodenitis ulcerosa als ein durchaus typisches
und sehr h#éufiges dargetan worden. Sie kommt in unserem Material,
zumal wenn wir die Ausheilungsstadien hinzunehmen, noch haufiger vor, als wir
in unseren ersten Arbeiten erwéhnt haben (Kalima, Puhl). Puhl hat zur ge-
naueren Errechnung eine liickenlose Serie von iiber 100 Resektionspréparaten
statistisch verfolgt, in der jeder Fall sofort nach der Fixation eingehend be-
schrieben und genau protokolliert worden ist. Das Ergebnis dieser Erhebung
ist, daB in 45%/; der Falle (die von Puhl in seiner ersten Arbeit angegebene
Zahl von 270/, ist demnach zu niedrig) bereits bei makroskopischer Be-
trachtung eine ausgesprochen ulcertse Gastritis und Duodenitis
festzustellen war, dafl aber vereinzelte Erosionen sogar in 809/, der Falle
gefunden wurden. Nehmen wir die nur bei der mikroskopischen Unter-
suchung festzustellenden kleinsten oberflichlichen Erosionen hinzu, so kann
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man wohl sagen, daff im Ulcusmagen und -duodenum Erosionen nie fehlen,
wenn nicht ausnahmsweise durch langdauernde sachgeméfle Vorbehandlung die
akute und subakute Schleimhautentziindung vollkommen zum Schwinden ge-
bracht worden ist. Wir haben die Erosionen in einzelnen Fillen ganz aufBler-
ordentlich zahlreich (bis 100 und mehr) gefunden (Abb. 4). Entsprechend

Abb. 2. Typische ausgesprochene ulcerdse Gastritis und Duodenitis. Im Duodenum zwei frische,

mit Fibrinfetzen bedeckte Ulcera (x), Antrum iibersét mit oberflichlichen Schleimhautgeschwiiren

(Brosionen). Unter anderem. an der Grenze zwischen Pylorus- und Fundusdriisen auf der Magen-

hinterwand eine ganze Reihe mit Fibrinmembranen bedeckter oberflichlicher Schleimhautgeschwiire

(Erosionen). Der Fundusdriisenteil zeigt regelmiBige Felderung. (Diese und die folgenden makro-

skopischen Abbildungen zeigen Priparate, die an der groSen Kurvatur aufgeschnitten sind.)
(Nach Konjetzny.)

der erwihnten Lokalisation der Gastritis im Antrumteil des Magens waren sie
im wesentlichen auf das Gebiet der Pylorusdriisenschleimhaut beschréinkt, aber
auch in der benachbarten Fundusdriisenschleimhaut und im Bulbus duodeni
vorhanden.

@) Makroskopisches Verhalten der Erosionen.

Die Erosionen stellen sich dar als kleine punkt- und trichterformige oder
in Form und GréBe verschiedene rundliche, langliche, streifenférmige, auch
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unregelméBig flichenhafte Substanzverluste der Schleimhaut. Es sind von uns
alle Zwischenformen von eben sichtbaren bis zu einer grofien landkartenartigen
Schleimhautzerstérung beschrieben worden (Abb. 2—5). Fast regelmiBig bildet
die solche Defekte umgebende Schleimhaut einen deutlich erhabenen, ge-
schwollenen und gerdteten Rand, der allseitig geschlossen sein kann, aber auch
an der einen oder anderen Stelle verschiedene Abflachungen erkennen la8t
(Abb. 2, 3, 4). Die Unterschiede in der Randbildung sind oft auffallend, insofern

Abb. 3. Ulcervse Gastritis und Duodenitis mit kleinem chronischen Ulcus duodeni der Vorder-
und Hinterwand. Zahlreiche Erosionen verschiedener Entwicklung und mehrere subakute Geschwiire
der Magenstrafe.

sie, was schon in einer Abbildung meiner ersten Arbeit zu sehen ist, bereits An-
klinge an die iiberhdngende Randbildung beim chronischen Uleus erkennen
lassen. Dabei liegt, wie Puhl weiter festgestellt hat, der iiberragende bzw. ab-
geflachte Rand in dicht nebeneinander gelegenen Erosionen oft nach ganz
verschiedenen Richtungen. Man konnte aus diesen Befunden fiir die groBe
Verschiedenheit der Rand- und Trichterbildung chronischer Geschwiire, die
heute noch in bezug auf ihre Entstehung umstritten ist, eine befriedigende
Erklarung geben. Der Grund der Erosionen ist meist mit grauweiBlichen (fibri-
nésen) Beschligen bedeckt (Abb. 2,3,5). Geringfiigige fibrintse Ausschwitzungen
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in Form einer diinnen, oft schleierartigen Schicht, welche mit Schleim ver-
mischt, auch die benachbarte Schleimhaut in mehr oder weniger grofer Aus-
dehnung bedeckt, sind hiufig (Konjetzny, Puhl). Selten waren in unserem
Material schon makroskopisch durch ihre Dicke sehr auffallende flichenhafte
Pseudomembranbildungen zu beobachten (Abb. 6).

Abb. 4. Frisches Ulcus duodeni der Hinterwand. Schwere gastritische Verdnderung des Antrum mit

zahlreichen typischen, trichterfirmigen. streifenformizen und unregelmaBig flachenhaften, mit Fibrin-

membranen belegten Eiosionen, vielfach auf der Hohe von Schleimhautfalten. Fundusdrusenabschnitt
auBer der Grenzgegend bis auf einzelne Erosionen nahezu unverindert. (Nach Konjetzny.)

Schon bei der makroskopischen Betrachtung ist besonders auf Durch-
schnitten festzustellen, daB die Erosionen nicht blof in den obersten Schichten
der Schleimhaut liegen, sondern dafl sie in vielen Fillen alle Schichten der
Schleimhaut durchsetzen, ja bereits in die Submucosa hineinreichen (also nach
dem iiblichen Wortgebrauch bereits als akute Geschwiire zu bezeichnen sind).

Die formale Entwicklung dieser Erosionen haben wir mehrfach beschrieben
und durch zahlreiche Abbildungen erliutert (Konjetzny, Kalima, Puhl).
Vor allem ist hier auf die Arbeiten von Puhl zu verweisen, die eine sorg-
faltige Durcharbeitung unseres Materials enthalten und dadurch besonders
beachtenswert sind.
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B) Mikroskopische Befunde bei akuter Gastritis.

Wir miissen hier in erster Linie von der Verdnderung ausgehen, die sich
bei einem akut entziindlichen Schleimhautzustand im Bereich der Leisten
und Gritbehen (besonders am Deck- und Gritbchenepithel) und auch im Driisen-
parenchym finden. DaB} diese solange in vielen Punkten unbekannt geblieben

Abb. 5. Typische akute erosive bzw. ulcerdse Gastritis, auch des Fundusdriisengebietes, Schleimhaut

fleckig gerttet. Erosionen mit weiBllichen Membranen (fibrinds - leukocytires Exsudat) bedeckt.

Teil der Hinterwand des an der groBien Kurvatur aufgeschnittenen Resektionspridparates. Oben
Resektionsgrenze, links Gegend nach der kleinen Kurvatur zu.

sind, erklart sich ohne weiteres daraus, daf beim Leichenmaterial aus bekannten
Griinden von diesen Verinderungen wenig oder gar nichts zu sehen ist, jeden-
falls nicht viel, was eine einwandfreie Deutung gestattet. Abgesehen von den
tierexperimentellen Untersuchungen, auf die man lange Zeit angewiesen war,
wenn man sich tiberhaupt eine Vorstellung von den morphologischen Verénde-
rungen der akuten Gastritis machen wollte, haben beim Menschen erst syste-
matische Untersuchungen operativ gewonnener lebenswarm fixierter Magen-
priparate befriedigende und iibersichtliche Ergebnisse gezeitigt (Kalima,
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Konjetzny, Moszkowicz, Lehmann, Puhl, Orator, Stoerk). In den
allermeisten bei der operativen Behandlung des Magen-Duodenalulcus ge-
wonnenen Resektionspriparaten sind neben ausgesprochen chronischen Schleim-
hautverinderungen auch als akut und subakut entziindlich zu bezeichnende zu
finden. Es ist also bei der Untersuchung solcher Priparate auch eine klare

Abb. 6. Gastritis ulcerosa pseudomembranacea (fibrinosa). 47jahriger Mann. Zahlreiche entziind-
liche Erosionen und zwei akute bis in die Submucosa reichende Ulcera im Antrum. Kleienformige
Auflagerungen und grofle zusammenhiingende fetzige, leicht ablosbare Membran, bestehend aus
Fibrin, Leukocyten, wenigen abgestoBenen Epithelien, zahlreichen Bakterien. (Nach Konjetzny.)

Vorstellung der akut entziindlichen Erscheinungen, wie sie sich gewdohnlich
abspielen, zu gewinnen.

I. Verdnderungen des Stiitzgewebes und Parenchyms.

Im akut entziindlichen Zustand der Schleimhaut sind charakteri-
stische entziindliche Erscheinungen im Zwischengewebe, an den Driisen, am
Epithel der Leisten und Griibchen, meist weniger ausgesprochen und nicht
immer vorhanden auch in der Submucosa und Muscularis propria, selbst bis in
die Subserosa hinein festzustellen. Der makroskopisch bemerkbaren fleckigen
Rotung, besonders in der Umgebung von Erosionen, entspricht bei der mikro-
skopischen Untersuchung eine entziindliche Hyperémie. Die Capillaren, besonders
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des Randschlingennetzes, sind erheblich erweitert, stark gefiillt und vielfach ab-
weichend geschlingelt. Auch grofe Unterschiede beziiglich der Weite ein und
derselben Capillarenschlinge sind festzustellen (Puhl). Solche geschlingelten
unregelméBigen Capillaren finden sich immer bei der akuten Gastritis. Wir
konnten daher Duschl, der gleichfalls solche Capillarformen beschreibt, nicht
beistimmen, wenn er darin den teilweisen Ausdruck eines ,,spastisch-atonischen
Symptomenkomplexes® (O. Miiller) sieht und diesen Zustand als typisch fiir
den Ulcusmagen auffafit im Sinne einer lokalen, morphologisch faf3baren Krank-
heitsbereitschaft, die der allgemeinen Stigmatisierung (Vasoneurose 0. Miillers)
ulcuskranker Menschen entsprechen soll (vgl. S.98f). Solch geschlingelte

Abb. 7. Glanduliare Erosion. (Nach Puhl, aus Virchows Arch. 260.)

GefilBe hat schon Popoff bei experimentell erzeugter Gastritis beschrieben,
ebenso neuerdings Fr. Kauffmann (8.102 {f).

Dafl es sich hier um eine zum Entziindungsprozel gehorige FErschei-
nung handelt, hat an menschlichen Priparaten Puhl ausfihrlich und
iiberzeugend dargetan. Hier sind von besonderer Wichtigkeit Leukocyten-
ansammlungen in den GefdBlen und um diese herum. Zu den Zeichen akuter
Entzindung gehéren entziindliche Exsudatmassen in der Umgebung der Gefille
im interglanduldren Gewebe, in den Leistenspitzen (Konjetzny, Puhl). Die
entziindliche Infiltration im Stiitzgewebe der Mucosa und in der Muscularis
mucosae ist in der Regel sehr bedeutend. An der zelligen Durchsetzung sind,
wie Puhl in Oxydasepriparaten gezeigt hat, in erster Stelle Leukocyten be-
teiligt. Ofter ist eine ausgesprochene Lymphangitis festzustellen (Hayem,
Konjetzny, Puhl, Biichner).

Auf die Verdnderungen am Drisenparenchym kann ich hier nicht
niher eingehen. Ich habe sie in meiner Abhandlung iiber ,,die Entziindungen
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des Magens® ausfithrlich geschildert. Auch Puhl hat bemerkenswerte Beitrige
zu diesem Punkte gebracht. Die von ihm beschriebenen Befunde spielen bei
der entziindlichen Zerstoérung des Driisenparenchyms eine grofle Rolle. Neben
degenerativen Vorgingen am Driisen-
epithel ist die Durchwanderung von
Leukocyten durch das Driisenepithel und
die Einwanderung derselben in die Drii-
senlichtungen hervorzuheben. Die Drii-
senlichtungen kénnen dann ganze Leuko-
cytenpfropfe aufweisen [,,catarrhe
purulent des tubes” (Hayem)]
und auflerdem mit fibrindsem Exsudat
angefiillt sein (Abb. 11). In ausge-
weiteten Driisenschlduchen kann es zu
teilweisem oder volligem Verlust der
epithelialen Wandauskleidung kommen
[,glandulire Erosion® (Konjetzny)]
(Abb. 7).

1I. Verdnderungen des Deck- und
Griibchenepithels.

Die fiir unsere Frage wichtig-
sten Veranderungen spielen sich
am Deck-und Griibchenepithel ab.
Die leukocytidre Durchsetzung ist beim
akuten gastritischen Zustand im Stiitz-
gewebe der Magenleisten in der Regel
am intensivsten. Besonders im subepi-
thelialen Lager sind polynucleire Leuko-
cyten in grofler Menge vorhanden. Von
hier aus erfolgt eine Einwanderung und
Durchwanderung derselben durch das
Epithel!, die in verschiedenen Stadien

Archiv 275.)

1 Hs wird oOfters erwahnt, daBl schon
normalerweise eine Leukocytenauswanderung
durch die Magenschleimhaut vorkommt. Die
Angaben in der Literatur widersprechen sich
aber vielfach. In neuester Zeit hat sich Loeper
und Marchal in einer groflen Anzahl von
Arbeiten mit der ,,Leukopedese‘ in der Magen-
schleimhaut befaBt und diese Frage im we-
sentlichen klinisch studiert, indem sie durch
Leukocytenzéhlung im Magensaft den Einflu§
verschiedener Mittel auf die Leukopedese priif-
ten. Nach der Meinung der genannten Autoren
ist die Leukopedese, also die Leukocyten-
wanderung durch die Schleimhaut in das
Magenlumen eine gewdéhnliche Xrscheinung,
womit allerdings nicht gesagt ist, daB es

Abb. 8. Akute Gastritis. Leukocyteneinwanderung und -durchwanderung -durch-das an diesen Stellen stark verfettete, aber nirgends nekrotische
Epithel. GroBe mit Leukocyten gefiillte Vakuolen im Epithel. Viel Mitosen und bereits regenerative Wucherung des Ipithels. Fibrinos-leukocytires
Exsudat im Leistenstiitzgewebe, Beimengung zahlreicher Erythrocyten. Prall gefiillte, stark erweiterte Capillaren. (Nach Konjetzny aus Virchows
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zu verfolgen ist. Das ist schon bei experimentellen Untersuchungen (Ebstein,
Sachs, Popoff) immer sehr deutlich gewesen, beim Menschen schon von
Hayem und Lubarsch beschrieben worden. Vielfach sind die Leukocyten

Abb. 9 und 10. Akute Gastritis. Fibrinds-leukocytidres Exsudat im Leistenstiitzgewebe. Leuko-
cyteneinwanderung und -durchwanderung durch das Epithel. Mit Leukocyten gefiillte Vakuolen
in Epithelzellen, rechts so dicht, daB3 die Epithelschicht gitterartig erscheint. Hier unscharfe basale
Begrenzung des zwar gequollenen und verfetteten, aber nirgends nekrotischen Deckepithels. Abb. 10
x LeukocytenstraBe im Grunde eines Griibchens. (Nach Konjetzny aus Virchows Archiv 275.)

sich um gesunde Magen gehandelt hat. DafBl auch im normalen Magen auf der Hohe
der Verdauung eine Durchwanderung von Leukocyten stattfindet, ist aus Tierunter-
suchungen bekannt. DaB sie aber so erheblich ist, wie vielfach behauptet wird, muB ich
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intraepithelial gelegen, bilden dann gréBere und kleinere Vakuolen (Abb. 8, 9, 10),
die an Gréfle ofter die normalen Epithelien iibertreffen. In solchen Vakuolen
kénnen bis zu sechs und mehr Leukocyten liegen, oft 146t sich in ihnen eine
bei der H.-E.-Farbung rotgefarbte Flissigkeit nachweisen, die in allem mit dem
noch zu beschreibenden subepithelialen Exsudat tibereinstimmt. Puhl fihrt
die Vakuolenbildung auf die Wirkung des proteolytischen Leukocytenfermentes
zuriick. Liegen die Vakuolen dicht nebeneinander, so kann die Epithelschicht
dadurch ein schaumartiges Aussehen gewinnen (Abb. 9 u. 10). Auch eine Durch-
wanderung von Leukocyten zwischen den Epithelzellen ist vielfach zu sehen.
Manchmal sind direkte LeukocytenstraBen vorhanden, die zwischen Epithelien
hindurchfithren (Abb. 9 und 10). Gleichzeitig folgt den durchwandernden
Leukocyten ein oft erheblicher Exsudatstrom. Die durchgewanderten Leuko-
cyten! liegen mit fibrinosem Exsudat und kleinen Schleimschlieren vermischt
in mehr oder weniger dickem Rasen auf dem Epithel. Driisen und Griibchen
sind von diesen oft ganz ausgefillt [,,Catarrhe mucopurulent” (Hayem)]
(Abb. 11 und 12).

Im Bereich dieser Leukocytendurchwanderung zeigt das Epithel regelmafig
mehr oder weniger augenfillige Verdnderungen. Was schon Loesch und
Popoff in ihren experimentellen Untersuchungen klar gezeigt haben, dafl
niamlich das Deckepithel selbst bei sehr starker akuter Entziindung der Magen-
schleimhaut sehr widerstandsfahig ist, haben wir bei der akuten Gastritis des
Menschen immer wieder feststellen kémnen. Das Deckepithel ist das
widerstandsfahigste epitheliale Gebilde der Magenschleimhaut.
Eine das ganze anatomische Bild beherrschende Abstofung des Epithels, wie
sie vielfach als zur Gastritis gehorig betrachtet wird, kommt kaum vor. Es ist
erstaunlich, wie lange das Epithel, wenn es auch Degenerationserscheinungen
aufweist, im Bezirk leukocytérer Durchdringung gut farbefahig sich halt. Manch-
mal ist der Epithelbelag so durchsetzt von Leukocyten, dall die verdnderten
Epithelien nur noch gitterartige Gebilde darstellen, welche die oft in Haufen

entschieden bestreiten. Auch wir haben eine groBle Anzahl Magen von Hunden im niich-
ternen Zustand und nach reichlicher Mahlzeit auf der Hohe der Verdauung, vor allem auch
mit Hilfe der Oxydasereaktion untersucht und dabei festgestellt, dafl sich im allgemeinen,
wenn iiberhaupt, nur vereinzelte, die Schleimhaut durchwandernde Leukocyten finden.
AuBerdem geht es nicht an, bei den jeweiligen Versuchstieren ohne weiteres anzunehmen,
daB sie immer einen gesunden Magen haben. Auch Tiere konnen, wie wir(Konjetzny und
Puhl) gezeigt haben und auch sonst bekannt ist, an einer Gastritis leiden. Die Befunde,
die Bonnet und Kokubo am Magen eines Hingerichteten erhoben hat, diirften sicher als
pathologisch zu bezeichnen sein. Bei geringfiigiger Leukocytenwanderung kann es, wenn
nicht der Befund der Schleimhaut sonst bestimmte Anhaltspunkte bietet, schwer sein,
zwischen physiologischem und pathologischem Zustand zu entscheiden. Als brauchbares
Kriterium fiir die pathologische Natur des besprochenen Vorganges gibt Lubarsch, der
sich ausfiihrlich mit dieser Frage befaBt hat, an: ,,Das Vorkommen mehrerer Leukocyten
in einer und derselben Epithelzelle stellt sicher eine pathologische Erscheinung dar; ebenso
deutet die Einwanderung der acidophilen Leukocyten ins Epithel auf einen pathologischen
Vorgang.*

1 Diesen in die Magenhdhle gelangten Leukocyten muB auch klinisch grofite Beachtung
zugewandt werden. Sie klinisch nachzuweisen und diagnostisch zu verwerten, liegt nahe
{Loeper). Auf cie Bedeutung der Leukocytenbefunde im ausgeheberten Mageninhalt
fiir die klinische Diagnose der akuten Gastritis hat erst kiirzlich von Bergmann im Anschlu§
an die Untersuchungen von Loeper und Marchal hingewiesen.
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liegenden Leukocyten umrahmen (Abb. 10). Die Epithelien sind vielfach auf-
fallend langgestreckt mit einem sehr langen Oberende. Sie sehen dann viel
heller aus als die iibrigen Epithelzellen, sie sind oft auch unscharf begrenzt.

Abb. 11 und 12. Akute Gastritis. Dichteste leukocytiire Durchsetzung der ganzen Schleimhaut und
der Muscularis mucosae (auch die Submucosa und die Muscularis propria zeigte akut entziindliche
Veranderung mit fibrinds-leukocytirer Exsudatbildung). Leukocytenwanderung durch das ver-
fettete aber nirgends nekrotische Epithel. Epithelschicht nirgends durchbrochen. In Abb. 11
(etwa Mitte) kleine Leistenspitzenerosionen. Maéchtiges fibrinos-leukocytédres Exsudat (auch ab-
geschwemmte, verfettete Ipithelien enthaltend) auf der Schleimhaut. In den Griibchen, hier und
da auch in den Driisenlichtungen Leukocytenpfropfe. (Nach Konjetzny aus Virchows Archiv 295.)
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Wo eine stirkere Leukocytendurchwanderung vorhanden ist, sind meist deut-
liche degenerative Veranderungen im Sinne einer Verfettung nachweisbar, die
wohl auf eine durch die
entziindlichen Vorginge be-
dingte Erndhrungsstérung
zurlickzufiihren ist. Viele
Epithelien zeigen dabei deut-
liche Mitosen mit regenera-
tiver Wucherung. Wo diese
in breiterer Ausdehnung er-
folgt, nahern sich die Epi-
thelzellen mehr rundlichen
Formen und sehen vielfach
wie verschmolzen, syncy-
tiuméhnlich aus (Moszko -

g und -durch-
enstiitzgewebe.

geschwunden. Links unregelmiBige

and stellenweise (rechts) gelockert.

hyperémischen Leist;

1

Leukocyteneinwanderun;

52

E;f wicz, Puhl, Konjetzny)
ot (Abb. 13). Thre mitotischen
25 Kerne sind groB, liegen nicht
g mehr basal, sondern in der
= Mitte der Zellen; die Kern-

und Protoplasmafarbung ist
kraftig. Oft ist das Epithel
hier mehrschichtig und bil-
det kleine pyramiden- oder
knospenférmige  Gruppen
(Abb. 13). Die Verwaschen-
heit der Epithelgrenzen wird
in solchen Fiéllen noch da-
durch vermehrt, daBl die
basale Begrenzung, die bei
normalem Zustand immer
eine scharfe, in einer Linie
liegende ist, unscharf und
unregelméBig ist. Eine deut-
liche Basalmembran fehlt
dann (Abb. 8, 10, 13). Ihre
Zellen haben an der all-
gemein entziindlichen Zell-
reaktion teilgenommen: sie
ist als solche verschwunden.
Das Odem des entziind-
lichen Leistenstromas er-
streckt sich oft bis in das
Deckepithel hinein, wodurch
sein verschwommenes Aus-
sehen noch verstarkt wird (Puhl). Es ist dann wirklich manchmal schwer,
festzustellen, wo die Grenze zwischen Epithel und entziindlichem Bindegewebe
liegt. Ganz &hnliche Vorgénge sind auch im Bereiche der Griibchen und

ibrinos-leukoeytiires ixsudat inr

adergegebenen henachbarte Magenleiste.

ciche Mitosen in Epithelzellen. Basalmem
dichter Leukocytendurchsetzung.

(Nach Konjetzny aus Virchows Archiv 275.)

Zahlr

Eine der in Abb. 8 wi
regenerative Wucherung des Deckepithels mit

Tipithel zum groBten Teil stark verfettet, aber nirgends Nekrosen, T

wanderung durch das Kpithel.

Abb. 13, Akute Gastritis.
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Driisen zu beobachten. FEpithelnekrosen sind uns auch bei ausgesprochener
Hyperaciditat niemals zu Gesicht gekommen.

111. Entziindliche Erostonen.

Zu den augenfalligsten Versinderungen an den Leistenspitzen und auch
in den Griibchen gehort das Auftreten entziindlicher Epitheldefekte (Erosionen).
Diese sind, wenn wir die auch mikroskopisch nachweisbaren berticksichtigen,
bei der akuten und subakuten Gastritis eine geradezu regelmiBige Erscheinung,
wie das die Untersuchungen von Kalima, Konjetzny, J. C. Lehmann,
Moszkowicz, Puhl, Stoerk gezeigt haben. Vor diesen Untersuchungen

Abb. 14. Leistenspitzenerosionen; aus diesem Hervordringen von polynuclesiren Leukocyten und fibri-
nésem Exsudat. das membranartig auf der Oberfliche der Schleimhaut lagert. Dichte interstitielle
Leukoeyteninfiltration der Schleimhaut, geringere auch der Submucosa.

(Nach XKonjetzny.)

herrschten unklare Vorstellungen iiber diesen Punkt, obwohl schon Nauwerck
(1897) in seiner bedeutsamen Arbeit als erster die Zusammenhénge zwischen
Gastritis und geschwiirigen Prozessen bewiesen hatte. Auch Heyrovsky hat
wertvolle Befunde mitgeteilt.

Der Werdegang dieser Erosionen ist folgender: Die Einwanderung
und Durchwanderung von polynucleiiren Leukocyten und das Hindurchtreten
von entziindlichem Exsudat durch das Deck- und Griibchenepithel kann aufler-
ordentlich hochgradig sein. Dadurch kann sich eine so erhebliche Epithel-
schidigung ergeben, die sich morphologisch in Verdnderungen am Protoplasma
und Zellkernen (Verfettung, Pyknose, Kernwandhyperchromatose, Chromato-
lyse) zeigt, da3 das Epithel in seinem Zusammenhang gelockert wird und durch
Abschwemmung in meist kleineren Bezirken der Magenleisten bzw. Griibchen
verschwindet (Abb. 11, 14, 15). Die Epitheldecke kann auch ohne EinbuBle an
Zellen entsprechend den oben beschriebenen LeukocytenstraBen durch das

Konjetzny, Geschwiirsbildung. 4
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herausstromende Exsudat einfach auseinandergedringt werden (Abb. 9 und 10).
In beiden Fillen entsteht so eine kleine, vielfach nur mikroskopisch nachweisbare

Abb. 15. Leistenspitzenerosion. Stiérkere VergroBerung. Zu Abb. 14. (Nach Konjetzny.)

Abb. 16. Mehrere typische diisenférmige Leistenspitzenerosionen im Bereich atrophischer Schleim-
haut mit akut entziindlichem Schub. Odematiése Auflockerung der Submucosa. Perivasculire
Leukocytenansammlungen. Erweiterte Lymphgefile.

entziindliche Erosion. Daneben ist aber noch ein anderer Vorgang, der die Art
der Epithelschadigung noch eindringlicher zeigt, in allen Entwicklungsstufen
zu verfolgen (Konjetzny, Puhl). Das in den Leistenspitzen subepithelial
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sich anhéufende fibrinés-leukocytire Exsudat kann die Epithelschicht einer
Leistenspitze im Zusammenhang abheben und flichenhaft vorbuchten (Abb. 17

Abb. 17. Entziindliches subepitheliales Leistenspitzenexsudat (fibrinos-leukocytir) bei akuter
Gastritis. Die abgehobene Epithelschicht ist vollig erhalten, sie zeigt Leukocyteneinwanderung
und -durchwanderung.

Abb. 18. Mehrere Leistenspitzenerosionen nebeneinander, aus denen, wie die Rauchschwaden aus
einer Iisse, das fibrinos-leukocytire Exsudat hervorquillt. Rechts oben subepithelial angebiuftes
Exsudat in drei Leistenspitzen. Dichte leukocytire Durchsetzung der Schleimhaut und Muscularis
mucosae. Verlust der spezifischen Driisen, cystische Erweiterung derselben. Verbreiterung und
Aufteilung der Muscularis mucosae durch entziindliches Odem. (Hierzu Abb.19.) (Nach Konjetzny.)

und 18). Wir haben das mehrfach beschrieben und abgebildet. Dal} dieser
typische Befund kein Kunstprodukt oder etwa ein wéhrend der Opera-
tion entstandener Zustand ist, das geht ganz sicher daraus hervor, dafl das

4%
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Epithel in solchen Bezirken abgeplattet ist, auch daraus, dall das subepitheliale
Exsudat mit eigentiimlicher albumingser Degeneration nach Abklingen der
akuten Entziindung bestehen bleiben kann (vgl. S. 122). Daf} sich unter solchen

Abb. 19. Leistenspitzenerosionen. Tulpenférmige Auslegung der Epithelrinder. Stérkere
Vergroflerung zu Abb. 18. (Nach Konjetzny.)

Abb. 20. Akut entziindliche Furchenerosion; keine Nekrose.

Bedingungen das Epithel auch im hyperaciden Magen iiberhaupt halt, das
beweist die schon erwihnte Tatsache der groflen Widerstandsfahigkeit des
Deckepithels in eindrucksvollster Weise. Lange kann allerdings unter solchen
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Bedingungen der Zusammenhang der Epitheldecke meist nicht bewahrt bleiben.
Unter dem EinfluB der Leukocytendurchwanderung und des Exsudatdruckes
kann leicht eine Sprengung ihres Zusammenhanges eintreten: eine typische
Leistenspitzenerosion mit einer tulpenférmigen Auslegung der Epithelrinder
ist die Folge (Abb. 18 und 19).

Die beschriebenen Vorgénge spielen sich zunfichst an einzelnen Leisten-
spitzen und Griibchen, oft auch in den Sulei ab (Abb. 20 und 21). Aus den
Leistenspitzenerosionen quillt fibrinos-leukocytéres Exsudat, wie die Rauch-
schwaden aus einer Esse und lagert sich in mehr oder weniger umfangreichen
Rasen auf der Schleimhautoberfliche (Abb. 18). Durch Zusammenflieen dicht

Abb. 21. Oberflichliche Erosion in einer Furche. Zunehmender Leukocytengehalt gegen diese zu.
Mehrere Lymphocytenhaufen (Follikel) mit spirlichen polynucledren Leukdcyten. Oxydasereaktion.
(Nach Puhl, aus Virchows Arch. 260.)

gelegener Leistenspitzenerosionen entwickeln sich mit der weiteren Ausbreitung
der entziindlichen Zerstérung mehr ausgebreitete Erosionen. Weitere Zer-
storungen treten durch Degeneration und Zerfall! des Driisenparenchyms und
durch erosive Prozesse in Driisenschléuchen (glanduldre Erosionen) ein (Abb. 7).
So entstehen flichenhafte, verschieden tiefgreifende, oft die ganze Schleim-
hautschicht durchsetzende Schleimhautgeschwiire (Erosionen), die von ent-
ziindlicher mehr oder weniger veréinderter Schleimhaut wallartig eingerahmt
werden (Abb. 26, 27 u. a.). Auch diese Erosionen lassen im akuten Stadium eine
oft méchtige, fibrinds leukocytédre Exsudatmasse hervortreten, welche die wei3-
lichen Membranen bildet, die wir fast regelmaBig bei der makroskopischen Be-
trachtung eines lebenswarm fixjerten Magens im Grunde der Erosionen und

1 Diesen siecht man am deutlichsten im Fundusdrisengebiet. Den entziindlichen Vor-
gangen fallen zunichst die Hauptzellen zum Opfer. Am widerstandsfahigsten sind die
Belegzellen, die auch nach volliger Zerstorung der Driisenstruktur noch erhalten sein kénnen
und dann ohne Beziehung zu Driisenschlduchen mitten im entziindlichen Gewebe liegen
(vgl. Abb. 25 u. 29 und meine Darstellung der Entziindungen des Magens im Handbuch
von Henke-Lubarsch Bd. IV, 2).
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auf der benachbarten Schleimhaut sehen kénnen (Abb. 5). Das Bild der mehr
flichenhaften und tiefer reichenden Erosionen weicht in keiner Weise grundsétz-
lich von dem durchaus typischen und geradezu monoton typischen der
oberflichlichen Erosionen ab. Immer finden sich im wesentlichen die gleichen
Bilder, die in allen Praparaten wiederkehren. Aus unseren Beschreibungen
(Konjetzny, Puhl) geht hervor, daBi die Erosionen in allen GréBen und Formen
vorhanden sind, von den oberflichlichsten Leistenspitzenerosionen (Abb. 11,
14, 16) bis zu solchen, welche die Muscularis mucosae bereits erreicht haben
(Abb. 22) und durch entziindliche Auflockerung derselben das weitere Vor-
dringen des entziindlichen Zerstorungsprozesses in die Submucosa, die ebenso

Abb. 22. Bis an die Muscularis mucosae reichende Hrosion mit Ausschiittung von fibrinds-leuko-
cytirem Bxsudat. Entziindliche AuflockerungN de]z(rr Muscularis mucosae und der Submucosa. Nirgends
ekrosen.

wie die Muscularis propria und sogar die Subserosa von vornherein entziind-
liche Verinderungen aufweisen kann, vorbereiten (Abb. 23) — alles in
flieBenden Ubergingen, wie wir zur Geniige beschrieben und
demonstriert haben.

Wir kénnen hier von einer pseudomembrandsen Entziindung im Sinne der
fibrinésen Form sprechen. Die erwdhnten Membranen enthalten, wie Schleim-
und Fibrinfarbungen dartun, nur sehr wenig oder gar keinen Schleim, im wesent-
lichen bestehen sie aus Fibrin, in welches zahlreiche Zellen eingelagert sind.
Die Hauptmasse dieser wird von polynucledren neutrophilen Leukocyten
gebildet, daneben finden sich in wechselnder Menge fast immer gut farbbare
und gut erhaltene Epithelien und Lymphocyten; Plasmazellen und eosinophile
Zellen fehlen oder sind nur vereinzelt nachweisbar. Die im Exsudat liegenden
Zellen sind meist stark verfettet, aber sonst gut farbbar. Rote Blutkorperchen
sicht man in der Mehrzahl der Erosionen fast gar nicht oder sehr spérlich.

In anderen Fillen erfolgt aus den Erosionen eine oft deutliche capilldre
Blutung. Solche Erosionsblutungen, die in allen Entwicklungsstadien der
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Erosionen erfolgen konnen, sind in der Regel harmlos, sie kénnen aber auch
schwer, ja sogar tédlich sein (Konjetzny, Puhl, Finsterer). AuBerordent-
lich selten und als Ausnahme haben wir bei Erosionen einen durchbluteten
Grund feststellen kénnen. Diese Durchblutung muBte als sekunddr im Sinne
einer himorrhagischen Entziindung aufgefaft werden, wie sie als hamor-
rhagische Gastritis (Lubarsch) bekannt ist. An den GefaBen sind krank-
hafte Wandverinderungen niemals nachgewiesen worden.

Abb. 23. Ubergangsphase zum akuten Ulecus. Akute Erosion mit Durchbrechung der Muscularis
mucosae, von der nur noch Reste degenerierter Muskelfasern zu sehen sind. Nirgends Nekrosen.
Fibrinos-leukocytéres Exsudat ober- und unterhalb der teilweise schon zerstérten Muscularis muco-
sae (x). Die oberste Schicht des aufgelagerten Exsudates besteht fast nur aus Leukocyten. Die
Submucosa ist verbreitert durch ein michtiges fibrinds-leukocytires Exsudat. Erweiterte Lymph-
gefifle. Perivasculdre Leukocytenanh#éufungen. Im Zwischengewebe der Muscularis propria fibrings-
leukocytires Exsudat und erweiterte Ly(iinphl\g&efakﬁel.f Verfettung und degenerative Veridnderungen
er Muskelfasern.

Neben unseren positiven Erhebungen ist eine negative Feststellung von
grofter Bedeutung. Wie wir mehrfach ausdriicklich betont haben,
haben wir niemals andmische Nekrosen oder himorrhagische In-
farkte gesehen, desgleichen niemals Epithelnekrosen oder ober-
flachliche Verschorfungen. Fiir eine Mitwirkung des Magensaftes
beim Zustandekommen der Erosionen haben wir niemals in den
histologischen Bildern irgendeinen Anhaltspunkt gewinnen kénnen.

Auch die viel erdrterten sog. ,hadmorrhagischen Erosionen®, die am
Leichenmagen eine bekannte Erscheinung sind, haben wir am lebenswarm fixierten
Resektionspriparat niemals zu Gesicht bekommen. Wir sind daher zu dem
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Schlul gekommen, daf} bei der Entstehung und Weiterentwicklung der Erosionen
die Wirkung des Magensaftes zum mindesten eine wesentliche Rolle nicht
spielt und haben den Vorschlag gemacht, die Bezeichnung ,,Ulcus pepticum‘ als
in #tiologischer und vor allem praktisch-therapeutischer Hinsicht irrefithrend
iberhaupt fallen zu lassen.

Wenn ich damit eine Einwirkung des Magensaftes auf die lebende Magen-
schleimhaut und iitberhaupt auf lebendes Gewebe im Sinne einer Anitzung
oder gar Andauung ablehnen muf} (vgl. hierzu auch S. 1301f.), so wird dabei die,
freilich noch keineswegs geklirte, Frage nicht beriihrt, ob der Magensaft
(wenn erst einmal die Epitheldecke der Schleimhaut durch eine primére Ent-
ziindung zerstért und dadurch eine Beriihrung des Stiitzgewebes mit dem
Magensaft ermoglicht ist) im weiteren Verlauf der Geschwiirsentwicklung
nicht doch als entziindungserregender oder entziindungsunterhaltender Schid-
ling, allerdings mit physikochemischer Wirkung — also nicht im Sinne
einer Anitzung oder Andauung, sondern einer Erzeugung von Quellungs-
zustanden des Stiitzgewebes — in Betracht gezogen werden kann (vgl. S. 131).
Eine schon vorhandene erosive oder ulcerdse Entziindung kénnte dadurch
noch gesteigert oder am Abklingen gehindert werden. Freilich spricht sehr
vieles (vgl. S.132) auch gegen diese Annahme (denn um mehr kann es sich
nach Lage der Dinge nicht handeln), die an und fiir sich einen Ausgleich
zwischen meinem Standpunkt und der fast allgemein vertretenen und ein-
gesessenen Ansicht geben kénnte — wenn sie bewiesen wiirde. Aber dieser
Punkt ist, wie schon gesagt, noch keineswegs geklirt. Er wird durch weitere,
vorldufig noch ausstehende exakte Untersuchungen klarzustellen sein, so weit
das iiberhaupt moglich ist.

Noch eine kurze Bemerkung iiber die sogenannten ,follikulidren Ero-
sionen¢. Ganz selten fanden wir follikulidre Erosionen! im eigentlichen Sinne,
d. h. Schleimhautdefekte iiber oder im Bereich follikulirer Lymphocyten-
anhdufungen. Wilson Fox, Gerhardt, Miller, Heyrovsky, Kalima,
v. Redwitz u. a. messen den Follikeln an und fiir sich eine Bedeutung fiir die
Entstehung der Erosionen zu. Auch ich habe in meiner ersten Arbeit follikulire
Erosionen abgebildet und habe sie zundchst auch als besondere Form der
Erosion aufgefafit. Unsere weiteren Erfahrungen haben keine Berechtigung hier-
fir erbracht. Schon Nauwerck und spiter Moszkowicz haben den Follikeln
nur eine zuféllige Rolle beim Zustandekommen von Erosionen beigemessen.
Puhl hat sorgfaltige Untersuchungen mit Hilfe der Oxydasereaktion angestellt
und dabei niemals eine Verschwirung oder Vereiterung der Follikel festgestellt,
wie sie dltere (Wunderlich, Marfan, Forster, Dieulafoy u. a.) und auch
neuere Autoren (Steinmann, Moullin, Miller, v. Redwitz) als Ursache
von Erosionen oder Geschwiiren angenommen haben. Es hat sich im Gegenteil
gezeigt, dafl in den Follikeln niemals eine nennenswerte leukocytire Durch-
setzung festgestellt werden konnte. Auch in Follikeln, die in néchster Nachbar-
schaft von akuten Erosionen sich fanden, konnten in den Oxydasepriparaten
nur vereinzelte blaue Punkte festgestellt werden oder sie fehlten iiberhaupt ganz
(Abb. 21). Aus diesen Feststellungen geht hervor, daf} der Begriff der follikuliren

1 Ausfiihrliche Literatur iiber die follikuliren Erosionen findet sich bei Hauser und
v. Redwitz und FuB.
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Erosionen iiberhaupt fallen zu lassen ist, da die Lymphknotchen an dem akut
entziindlichen Prozel eben nicht teilnehmen. Die Lymphkndtchen spielen
also beim Zustandekommen der Erosionen nur eine untergeordnete, zufillige
Rolle. Auch die sog. follikuldren Erosionen sind den oben beschriebenen ohne
weiteres gleichzusetzen. Es handelt sich um dieselben akut entziindlichen

ADbb. 24. Typische, akut entziindliche oberflichliche Erosionen mit Ausstrémen eines fibrinés-

leukocytdren Exsudates als Erscheinung eines akuten gastritischen Schubes bei schon bestehender

Gagtritis atrophicans follicularis. Keine Spur von Nekrosen. Dichte leukocytare Durchsetzung der

Schleimhaut (ohne Beteiligung der Follikel) und der entziindlich aufgelockerten Muscularis mucosae.

Fibrinds-leukocytire Exsudatbildung in der Submucosa mit perivasculdrer Leukocytenanhéufung.
(Diese Abbildung und die Abb. 43 —47 betreffen den gleichen Fall.)

Vorginge, die sich nur in diesem Falle iiber Lymphknétchen abgespielt haben
(Abb. 24), wie sie sehr oft gehduft als Ausdruck bereits vorliegender chronischer
Verinderungen (Gastritis chronica follicularis) auftreten. Beim Verschwinden
der akuten Entziindung kénnen dann allerdings Bilder sich ergeben, die es
fialschlich nahelegen, den Follikeln an sich eine Rolle fiir das Zustandekommen
der Erosionen zuzusprechen (Konjetzny). Puhl nimmt an, daff es sich
gewohnlich um Abheilungsformen der in Sulci lokalisierten Erosionen handelt.
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IV. Heilungsvorginge an den Erosionen.

Das fithrt uns zu den Heilungsvorgangen an den Erosionen. Es kommt
unter dem EinfluB einer Schonung der Magenschleimhaut durch therapeutisch-
diatetische MaBnahmen oder durch die infolge der subjektiven Beschwerden
verringerte Nahrungsaufnahme fiir gewohnlich, wahrscheinlich in kurzer Zeit,
zu einer volligen Epithelisierung der durch die akute Entziindung entstandenen

Abb. 25. Beginnende pseudopylorische Umwandlung bei abheilender Erosion des Fundusdriisen-

gebietes. Uberall weisen vereinzelt und in S#éulen liegende Belegzellen auf die geschwundene Struktur

der Fundusschleimhaut hin. Die regenerierenden unspezifischen Drusen treten deutlich in Erscheinung.
Leukocytenpfréopfe in Driisenlichtungen. [Nach Puhl, aus Arch. klin. Chir. 1568 (1930).]

Erosionen. Der entziindliche Exsudatstrom hort allméhlich auf, die starke
leukocytidre Durchsetzung des betroffenen Schleimhautbezirkes wird geringer.
Es tritt die fiir subakute oder chronisch-entziindliche Prozesse charakteristische
Zellinfiltration (eosinophile Zellen, Plasmazellen, Lymphocyten) in den Vorder-
grund. Gleichzeitig sind deutliche Epithelisierungsvorgéinge an den Réndern
der erosiven Schleimhautliicken zu sehen. Bei oberflachlichen Erosionen ist
dabei eine Bindegewebsneubildung sehr geringfiigig, so daBl man kaum von einer
,,Narbe* im eigentlichen Sinne reden kann. Es kommt nur zu charakteristischen
Abbiegungen der benachbarten Griibchen nach der Stelle der geheilten
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Erosion. Doch haben wir bei tiefen, die Muscularis mucosae erreichenden ab-
heilenden Erosionen (besonders der Magenstrale und des Isthmus) auch reich-
lich Bindegewebsneubildung beobachtet, die oft in Form eines Polsters der
Muscularis mucosae aufsaf.

Abb. 26. Abgeheilte flichenhafte Erosion (Pylorusdriisenabschnitt), an einer Stelle (x) kleiner
Defekt mit Ausstromen von fibrinods-zelligem Exsudat (frisch entziindlicher Schub, rezidivierende
Erosion). (Nach Konjetzny.)

Abb. 27. Typische flichenhafte, dellenformige Erosion im Fundusdriisengebiet mit alteren und akut
entziindlichen Verinderungen (rezidivierende Erosion). Der dellenformige Schleimhautdefekt ist
zum groBten Teil epithelisiert. An mehreren Stellen akut entzundliche Eplthellucken, aus denen
fibrines leukocytires Exsudat hervorquillt. Schwund der spezifischen Fundusdriisen im Bereich der
Erosion mit Bildung indifferenter Driisenschliuche (pseudopylorische Driisen), die zum Teil
cystisch erweitert und mit fibrinds-leukocytirem Exsudat ausgefiillt sind. Perivasculire
Leukocytenansammlung in der Submucosa.
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Auch bei oberflachlichsten Erosionen gehéren verschieden aus-
gesprochene Verdnderungen des Driisenparenchyms zur Regel:
Degeneration und Zerfall der spezifischen Driisen, Bildung unspezifischer Driisen,
Cystenbildung, Vorwuchern der Griibchen, deren Epithel ebenso wie das Deck-
epithel ofter eine Becherzellmetaplasie aufweist. Die bei abklingender und ab-
geklungener Entziindung entstehenden durchaus typischen Schleimhautbilder
haben wir ausfiihrlich geschildert und durch zahlreiche Abbildungen ver-
anschaulicht (Konjetzny, Puhl). Es kann hier nur das Wichtigste heraus-
gegriffen werden.

Ich habe in meiner Darstellung der ,,Entziindungen des Magens® besonders
hervorgehoben, daB die Gastritis, wie wir sie beim erwachsenen Menschen

Abb. 28. Dellenformige, in Schiiben entwickelte, zum Teil abgeheilte Erosion des Fundusdriisen-
gebietes mit akut entziindlichen feinen Erosionen (rezidivierende Erosionen), aus denen michtige
Schwaden von fibrings-leukocytéirem Exsudat herausstromen.

gewohnlich beobachten, meist eine Verquickung von chronisch und akut entziind-
lichen Verdnderungen darstellt. Das entspricht durchaus dem bekannten periodi-
schen klinischen Verlauf der Erkrankung. Jeder akut entziindliche Schub
hinterlat, wenn er einigermafen erheblich war, nach dem Abklingen gewisse
Veranderungen der Schleimhautstruktur [Degeneration und Schwund der Driisen
oder Ersatz durch indifferente Regenerationsprodukte (Abb. 25)], die wir als
chronische Gastritis zu bezeichnen gewohnt sind. Jede neue Schidigung kann
aber in so verdnderter Schleimhaut wieder zu akut entziindlichen Erscheinungen
fihren. Das gilt besonders auch von den Erosionen. In allen Resektions-
priaparaten haben wir in allen Formen und Entwicklungsphasen frisch ent-
ziindliche Erosionen, verheilende mit Abklingen der akut entziindlichen Gewebs-
reaktion und reaktionslose Abheilungsstadien derselben gefunden (Konjetzny,
Puhl). Das Bild wird noch verwickelter dadurch, dal in abgeheilten
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Erosionen durch einen neuen akuten Entziindungsschub wieder typische ent-
ziindliche Erosionen auftreten konnen! (rezidivierende Erosion) (Abb. 26, 27,
28, 29, 58, 59).

Welche Bedeutung diesen wechselnden Vorgingen fiir den Schleimhaut-
umbau zukommt, haben wir ausfithrlich erortert. Das verschiedenartige
Verhalten der Erosionen mufl besonders betont werden, da Aschoff (1925)
gegen unsere Ansicht von der Entstehung der Erosionen den Einwand ge-
macht hat: ,Die bekannte Tatsache, daB die Schleimhauterosionen, be-
sonders die multipel auftretenden, einen ganz frischen Charakter zeigen,

Abb. 29. Stdrkere VergréBerung zu Abb. 28. Umbau der Fundusdriisenschleimhaut. Bildung
unspezifischer Driisen (pseudopylorische Driisen) mit cystischer Ernweiterung. In den erweiterten

Driisenlichtungen fibrings-leukocytires Exsudat, in einem griferen cy~tischen Hohlraum he-onders
deutlich. Im leukocytir durchsetzten Zwischengewebe noch hicr und da freiliegende Belegzellen
als Reste zugrunde gegangener Fundusdriisen. Die Musecularis mucos=ae i~t entzundlich aufgelockert.

weist schon darauf hin, dafl andere Momente als ein chronischer Katarrh die
Hauptrolle spielen miissen. Obwohl Aschoff damals unsere Ansicht aus-
driicklich bekdmpft hat, gibt er aber andererseits zu, daB unter besonderen
Bedingungen auch entziindliche Verinderungen der Schleimhaut zur Erosions-

bildung und schlieBlich zur Geschwiirsbildung fithren kénnen (vgl. hierzu
S. 111).

! Wenn ich trotzdem vielfach schlechthin von chronischer Gastritis ge-
sprochen habe, so war das, wie ich schon mehrfach betont habe, pathologisch-
anatomisch nicht ganz richtig. Esgeschah dies erstens in Anlehnung an die
Wortpragung Gastritis chronica ulcerosa von Nauwerck, dann' aber wollte
ichdamitvorallem aufden dem Kliniker geldufigen chronisch rezidivierenden
Verlauf der Gastritis hinweisen. Es sei nochmals ausdriicklich betont, dalBl
es bei der Erosionsbildung auf den akut entziindlichen Schub und die
daraus sich ergebenden akut entziindlichen Gewebszustinde ankommt.
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Die Tatsache, daB die Gastritis und Duodenitis ulcerosa eine sehr hiufige
und durchaus typische Erkrankung darstellt, steht heute fest. Im wesent-
lichen ist, wie schon betont, das Antrumgebiet von dem entziindlichen Schleim-
hautprozeB befallen (Abb. 1). Das lieBe in erster Linie an eine exogene Ent-
stehung der Gastritis denken, wenn selbstverstindlich die Bedeutung auch
endogener Faktoren von uns nicht vernachlissigt worden ist. Die histologische
Untersuchung konnte natiirlich einen sicheren Nachweis fiir die exogene
Natur der Gastritis nicht erbringen. HEs gibt aber genug experimentelle und
klinische Erfahrungen, die als beweisend angefiihrt werden kénnen.

Nahe lag es, trotz des reichlichen, am Menschen gewonnenen iiberzeugenden
Materials auch experimentell eine weitere Stiitze fiir unsere Ansicht von der
entziindlichen Ursache der Erosions- und Geschwiirsbildung zu gewinnen. Wir
haben diesen Versuch gemacht, ihn aber wieder zuriickgestellt; es war schwierig,
die notwendigen Reizabstufungen herzustellen, auch sonst waren diese Versuche
uns nicht sympathisch. Wir brauchten uns aber eigentlich auch gar nicht
nach dieser Richtung zu bemiihen, denn der von uns beabsichtigte Versuch
war, wenn man so sagen darf, im groBen Stil, allerdings unbeabsichtigt,
bereits gemacht worden und wird noch gemacht — vom Landwirt.

¢) Gastritis ulcerosa der Absetzkélber.

In der Tierpathologie ist das Vorkommen oft zahlreicher Geschwiire
im Labmagen der Absetzkalber bekannt. Die Erkrankung stellt sich
bei den Kialbern zur Zeit der Umstellung (der zu frithen Umstellung) von der
Milch- auf die Rauhfutterernihrung ein, hat also ihre Ursache in einem Nahr-
schaden. Die Kalber zeigen verminderte FreBl st, magern zum Teil sehr stark
ab, es treten Durchfille und gelegentlich Bluterbrechen auf. Einige erliegen
ganz plétzlich der Erkrankung: sie gehen an den Folgen einer Geschwiirs-
perforation zugrunde, wie sie Bloch beschrieben hat. Der Viehziichter kennt
diese Krankheit und seine Ursache sehr gut, er kennt auch die Heilmittel:
Diit, d. h. Riickkehr zur Milch- und Suppenfiitterung und als Vorbeugung, die
Vermeidung des aus wirtschaftlichen Griinden naheliegenden zu frithen Ab-
setzens von der Milcherndhrung.

Diese Erkrankung der Absetzkilber hat fiir die Erklarung der Ursachen
auch des menschlichen Magengeschwiirs Bedeutung, auf die zuerst Bloch (1905)
hingewiesen hat. In umfangreichen Untersuchungen an 1500 Kélberméigen haben
Bongert und Tantz (1912) diese Erkrankung der Absetzkilber studiert. Sie
wird bei Milchkilbern nie beobachtet, dagegen in zunehmender Héaufigkeit von
der 4. Woche an, in der gewohnlich das Absetzen der Kélber erfolgt: im Alter
von 4—>5 Wochen bereits in 78,4°%/, geschwiirige Defekte der Labmagenschleim-
haut, im Alter von 12—14 Wochen sogar in 989/, der Fille. Bei dieser letzten
Gruppe lieBen sich neben den Ulcerationen bereits ,,sternférmige Narben* nach-
weisen, die eine vollkommene Ubereinstimmung in ihrem Aussehen und mikro-
skopischen Bau mit den sternférmigen Narben des Menschenmagens boten. Beim
Jungrind im Alter von !/,—1%/, Jahren wurden dagegen Geschwiire nicht mehr
beobachtet, sternférmige Narben lieBen sich aber in 68,7%/, der Fille nach-
weisen. Die Hiufigkeit des geschwiirigen Magenprozesses bei den abgesetzten
Kilbern und das Fehlen von Ulcerationen beim Jungrind veranlaBte Tantz,



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum, 59

die Ulcusentstehung mit der physiologischen Entwicklung des Gesamtmagens
der Wiederkiuer in Verbindung zu bringen. Infolge der bekannten mangel-
haften Entwicklung der Vormégen bei der Geburt (Schmaltz und Auern-
heimer) ist nach Tantz ein geordnetes Wiederkduen unmoglich. Das spielt
natiirlich keine Rolle, solange die Kéalber mit Milch gefiittert werden. Erfolgt
aber die Umstellung auf Rauhfutter zu friih, so kénnen die noch unvollkommenen
Vormigen dieses nicht geniigend bewaltigen, dem Labmagen werden unvoll-
kommen gekaute und ungeniigend erweichte Futtermassen zugefiihrt. Der

Abb. 30. Labmagen eines Absetzkalbes. Zahlreiche trichterférmige und streifenformige Krosionen
besonders auf dem SchlieBwulst. a GroBere flachenhafte Erosion. b SchlieBwulst mit zahlreichen
kleineren Erosionen. (Nach Konjetzny und Puhl, aus Virchows Arch. 262.)

Zusammenhang der Geschwiirsbildung im Labmagen der Absetzkdlber mit
der Umstellung der Milch- auf die Rauhfutterernihrung ist durch die oben
angefiihrten Untersuchungen von Tantz erwiesen. An den erkrankten Migen
liefen sich stets die Zeichen des akuten Katarrhs nachweisen. Die Bewertung
dieses augenfilligen Befundes ist aber keine einheitliche. Wahrend Kitt geneigt
ist, bei solchem Mitbefund von hyperamischen Flecken, punktférmigen Blutungen,
sulzig gequollener Beschaffenheit der Submucosa, Schwellung der Schleimhaut,
,,katarrhalischen Beldgen®, den ganzen Zustand als ,,Gastritis ulcerosa® anzu-
sprechen, sieht Joest in dem Katarrh lediglich eine Begleiterscheinung der
Geschwiirsbildung, keineswegs aber ein urséchliches Moment derselben.
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Bei der Wichtigkeit dieser Erkrankung war es geboten, durch eigene Unter-
suchungen einen Einblick in das Wesen der Erkrankung zu gewinnen; das schon
deswegen, weil die vorliegenden histologischen Untersuchungen uns nicht aus-
reichend erschienen. Solche Untersuchungen habe ich gemeinsam mit Puhl
an dem reichlich zur Verfiigung stehenden Material des Kieler Schlachthofes
ausgefithrt. Die Magen wurden an Ort und Stelle sofort nach der
Schlachtung an der groBen Kurvatur aufgeschnitten, aufgespannt
und lebenswarm in Formalin eingelegt.

Auch wir fanden bei dem allergroften Teil der Absetzkilber geschwiirige
Defekte in der Schleimhaut des Labmagens, die bei den zur Kontrolle unter-
suchten Milchkélbern stets fehlten. Die schon makroskopisch erkennbaren,

Abb. 31. Labmagen eines Absetzkalbes. Oberflichliche Leistenspitzenerosionen mit ausgestromtem
fibrinos-leukoeytarem Exsudat. Dichte leukocytiire Durchsetzung der Schleimhaut und des
Deck- und Gritbchenepithels. (Nach Konjetzny und Puhl, aus Virchows Arch. 262.)

meist zahlreichen Schleimhautdefekte (wir haben bis 15 gezdhlt) sind fast
ausschlieBlich in der prapylorischen Labmagenschleimhaut vorhanden. In
dieser Zone bevorzugen sie besonders das Gebiet um die kleine Kurvatur am
SchlieBwulst, wo sie in einzelnen Fallen ausschlieBlich zu finden sind. Sie
sind von verschiedener Form und GroéBe (Abb. 30). Neben rundlichen und
streifenformigen, ganz oberflichlichen Erosionen liegen runde, ellipsenférmige,
doch auch hiufig unregelmafBige viereckige oder sternférmige, bis in die Sub-
mucosa hineinreichende Geschwiire. Daneben sind vielfach kleine Schleimhaut-
dellen oder -einziehungen vorhanden; die akut entziindlichen und abgeheilten
Erosionen und Geschwiire liegen in allen Ubergingen inmitten einer mehr
oder weniger stark gerdteten Schleimhaut.

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich, dafl es sich hier um einen
einheitlichen, entziindlichen ProzeB in der Labmagenschleimhaut handelt:



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 61

akute, subakute und chronische Gastritis mit entzindlichen Defekt-
bildungen der Schleimhaut in allen Stadien nnd mit flieBenden
Ubergangen derselben. Ich zitiere hier als Zusammenfassung die
Befunde unserer Arbeit:

,».In allen Fillen zeigt sich im mikroskopischen Bild eine lebhafte Proliferation
des Deckepithels fast auf der ganzen Schleimhaut in Form langer bizarrer
Knospenbildungen. Das Oberende der Deckzellen ist stark verschleimt. Auf
diese Weise ist die Schleimhaut mit einer dichten Schleimschicht bedeckt,
die infolge des Festhaltens der Epithelsprossen der Schleimbaut fest ansitzt.
Die leukocytére Infiltration ist fleckformig, teilweise so stark, daBl man an kleine
AbsceBbildungen denken konnte. Das konnen unseres Erachtens keine bloSen

Abb. 32. Akutes Uleus im Labmagen eines Absetzkalbes. (Nach Konjetzny und Puhl, aus
Virchows Arch. 262.)

Reaktionsvorginge auf erlittene Traumen sein, die wir auch an unserem Material
nicht beobachten konnten. Nie haben wir an umschriebenen Stellen der Schleim-
haut Gewebstriimmer mit Blutungen gesehen, die auf ein gréBeres Trauma
schlieBen lieBen. Das sagt nun aber nicht, dal ein solches nicht vorhanden
gewesen ist. Hs ist sogar nach den Feststellungen von Bongert und Tantz
iiber den Inhalt der Migen damit zu rechnen, dafl diese mechanischen Lasionen
vorkommen. Jedoch lassen die Mehrzahl unserer Erosionen die Anzeichen fiir
ein stattgehabtes Trauma vermissen. Als wesentlich miissen wir die Beobachtung
an den beginnenden Erosionen ansehen. An diesen fehlen Nekrosen vollsténdig.
Durchblutung sind eine auBerordentliche Seltenheit, ebenso werden Bakterien
vermiBt. An den im Bereich der Erosionen gelegenen GefaBen sind keinerlei
Veranderungen im Sinne der Thrombose, Embolie und Arteriosklerose fest-
zustellen. Wandverdickungen der GefiBe treten erst auf, wenn bereits ein tiefer
reichendes Geschwiir mit einer Granulationsgewebsschicht entstanden ist. Alle

Konjetzny, Geschwiirsbildung. 5
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beobachteten Erosionen, die deutlich eine fortlaufende Reihe von Entwicklungs-
stadien eines Ulcus darstellen, zeigen ebenfalls im Rand und Grund eine akut
entziindliche Reaktion. Wir méchten daher annehmen, daB Schleimhaut-
entziindungen und Ulcerationen aufs innigste zusammenhingen und den Prozel3

Abb. 33. Stirkere VergroSerung zu Abb. 32. Muscularis propria unter dem Geschwiirsgrund.
Schwere interstitielle Myositis (fibrinés-leukocytédr). Degenerative Verdnderungen der Muskelfasern.
(Nach Konjetzny und Puhl.)

deshalb als ,,ulcertse Gastritis bezeichnen. Da das Ulcusleiden beim Kalb
nur in dem Lebensabschnitt eintritt, in dem infolge der ungeniigenden Ent-
wicklung der Vormégen ein geordnetes Wiederkauen unméglich ist, da ferner

Abb. 34. Subakutes Ulcus mit Ubergang zum chronischen Zustand in der Submucosa (aus dem
Labmagen eines Absetzkalbes).

die Krankheitserscheinungen bei den Tieren schneller wieder schwinden, wenn
statt Rauhfutter wieder Milch gefiittert wird, so liegt die exogene Entstehung
dieser ulcertsen Gastritis wohl auf der Hand. Wahrscheinlich handelt es sich
um eine vorwiegend mechanische Irritation der Pylorusdriisenschleimhaut durch
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eine Nahrung, an die dieser Magenabschnitt noch nicht gewohnt ist. Ob tat-
sdchlich eine Zuriickstauung der Ingesta am Pylorus dazu notig ist, wie Tantz
es annimmt, wollen wir nicht weiter diskutieren. Auffallend ist nur, dafl wir
mehrfach Ulcera an dem zum Duodenum abfallenden Schenkel des Schlief3-
wulstes und sogar vereinzelte Erosionen auch im Duodenum fanden. Das Fort-
schreiten der Ulcera ist, wie unsere Untersuchungen zeigen, eine Folge der auf die
suBeren Wandschichten iibergreifenden akuten Entziindung (Abb. 32,33). Auf die
vollkommene Analogie im Auftreten der Zone der fibrinoiden Degeneration bei
dem bis zur Muscularis propria reichenden Ulcus des Kalbes und dem chronischen
Ulcus des Menschen machten wir oben schon aufmerksam. Ein chronisches

Abb. 35. Stiarkere Vergroferung von Abb. 34. a Dem Geschwiirsgrund aufgelagertes, bei der
Einbettung etwas abgehobenes fibrinos-leukocytires Exsudat. b Darunter dicht leukocytédr durch-
setztes Granulationsgewebe mit Ubergang zu zellreichem, mit neutrophilen und eosinophilen
Leukocyten durchsetztem Bindegewebe. c¢*Muscularis propria mit geringer interstitieller Entziindung.

Ulcus mit seinem charakteristischen Narbengewebe haben wir dagegen nicht
beobachtet und ist auch nach Joest bei Tieren aullerordentlich selten. Worauf
das zuriickgefithrt werden konnte, soll hier nicht nédher untersucht werden.”

Bei weiteren Untersuchungen, welche die schon erhobenen Befunde bestatigt
haben, habe ich aber doch in einem Falle mit zahlreichen verschieden groBien
Erosionen in verschiedenen Entwicklungs- und Heilungsstadien in der Néhe
des SchlieBwulstes ein groBeres Geschwiir getroffen, das als Ubergang einer
akuten zur chronischen Geschwiirsbildung bezeichnet werden mufi. In diesem
ist, wie die Abb. 34 und 35 zeigt, eine méchtige Bindegewebswucherung in
der Submucosa vorhanden, welche den Geschwiirsgrund umgibt. Der Geschwiirs-
grund besteht aus jugendlichem Granulationsgewebe, das allm#hlich in Binde-
gewebe ilibergeht. Auf dem Geschwiirsgrund, der jedes Zeichen einer Nekrose
vermissen 1a8t, liegt eine méchtige fibrinds leukocytire Exsudatschicht [vgl.

5*
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hierzu die ganz analogen Bilder vom menschlichen Magen (Abb. 54 u. 55)]. Zu
erwahnen wire noch, daB wir auch bei den Absetzkélbern alle moglichen Hei-
lungsstadien der Erosionen feststellen konnten.

Die von uns erhobenen Befunde am Labmagen der Absetzkilber entsprechen
also vollkommen unseren Feststellungen am menschlichen Magen. Auch hier
handelt es sich um einen entziindlichen Prozefl der Magenschleim-
haut mit ausgesprochen entziindlichen, oberflachlichen Schleim-
hautdefekten in allen Entwicklungs- und Heilungsstadien und mit
flieBenden Ubergingen von akut entziindlichen Erosionen zu akut
entziindlichen und chronischen Geschwiiren. Anhaltspunkte fiir
eine nachweisbare Mitwirkung des Magensaftes im Sinne einer
Anétzung oder Andauung haben wir niemals finden kénnen. An-
dmische Nekrosen oder hdmorrhagische Infarkte mit nachtréag-
licher Andauung, also einfach peptisch-korrosive Liickenbildungen
der Schleimhaut haben wir nie gesehen. Das Krankheitsbild ist
also als Gastritis ulcerosa zu bezeichnen.

Fiir unser Wissen von der Atiologie der Gastritis sind die beschriebenen Be-
funde am Labmagen der Absetzkélber von grofter Wichtigkeit. Dafl beim
Menschen die Uberladung des Magens mit schwerverdaulichen Stoffen zur
Gastritis fithren kann, ist von alters her unter den Ursachen des Magenkatarrhs
gelaufig. Es handelt sich hier allerdings um ein rein klinisches Urteil. Die Unter-
suchungen der Kilbermégen haben fiir dieses eine anatomische Grundlage
gegeben. Sie tun einwandfrei dar, daBl auf der Basis rein exogener Schiadigung
durch ungeeignete Ingesta eine Gastritis mit multiplen Erosionen bzw. Ge-
schwiiren entstehen kann, dal es also eine exogene Gastritis ulcerosa gibt.
Wir kénnen die Befunde am Labmagen der Absetzkélber um so eher auch in
der menschlichen Pathologie beriicksichtigen, weil sie zeigen, dafl ungeeignete
aber natiirliche Lebensbedingungen mit ihren besonderen Einfliissen am Kélber-
magen die Verénderungen hervorrufen, die sie ebensooft auch am Menschen
zur Erscheinung bringen.

d) Duodenitis ulcerosa.

Dem Krankheitsbild der Gastritis ulcerosa entspricht im Bulbus
duodeni ein durchaus analoges: die Duodenitis ulcerosa. Von mir
sind schon'in meiner ersten Arbeit entziindliche Verinderungen der Duodenal-
schleimhaut im Sinne der Duodenitis ulcerosa beim Ulcusleiden nachgewiesen und
mit der Ulcusentstehung in Zusammenhang gebracht worden. Judd hat aller-
dings bereits 1921 in mir erst durch die Arbeit von J.Nikolaysen (1928) be-
kanut gewordenen Untersuchungen die Duodenitis beschrieben. Bei ganz gleichen
klinischen Erscheinungen und Rontgenbefunden hat er zweierlei pathologisch-
anatomische Befunde am Duodenum erheben k&nnen: 1. Das chronische
Duodenalgeschwiir mit den gesamten Erscheinungen und dem histologischen
Befund des typischen Magengeschwiirs, das sog. wahre Duodenalgeschwiir,
2. die Duodenitis mit Rundzellendurchsetzung der Mucosa und Submucosa
und mit ein oder mehreren punktformigen Geschwiirchen. Bei der zweiten
Gruppe lie die &auBere Betrachtung und Abtastung zunichst nichts Krank-
haftes erkennen, erst die mikroskopische Untersuchung (Probeexcision) deckte
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die entziindlichen Verinderungen auf. Die Untersuchung von 64 Fallen der
letzten Art brachte Judd zu dem SchluB, daB die Duodenitis kein Friih -
stadium des wahren Duodenalulcus ist. Judd stand damals auch auf
dem Standpunkt, daf das Ulcus ventriculi und duodeni zwei getrennte und voll-
kommen verschiedene Krankheiten seien. Beziiglich der Atiologie des Duodenal-
geschwiirs mifit er mit Rosenow der Streptokokkeninfektion eine erhebliche
Bedeutung bei. In einer spiteren Arbeit? erginzt Judd mit Nagel seine Unter-
suchungen iiber die Duodenitis. Er hebt die leichte Wandverdickung im ent-
ziindlich verinderten Gebiet hervor. Diese ist nicht sehr ausgedehnt und betrifft
meist die vordere Duodenalfalte nahe dem Pylorus (2—3 cm im Umfange). Die
Leukocytendurchsetzung kann durch die Muscularis hindurch bis an die Serosa
reichen. Es kommen aber auch ausgedehntere entziindliche Verdnderungen vor,
gelegentlich mit einer Gastritis vergesellschaftet. Unter Bezugnahme auf unsere
Untersuchung betonten nun auch Judd und Nagel in dieser Arbeit den engen
Zusammenhang zwischen Duodenitis und chronischem Duodenalulcus. ,,Alle
chronischen Geschwiire entstehen wahrscheinlich aus der Duode-
nitis.” Gleichfalls aus der Mayo-Klinik hat Mc¢Carty iber 534 Fille von
Duodenalerkrankungen berichtet. Neben 425 Ulcera duodeni wurden in 97 Fillen
ohne nachweisbares Ulcus ein Stiick Duodenum herausgeschnitten, in dem ledig-
lich eine Duodenitis nachzuweisen war. Die akuten Verdnderungen scheinen,
soweit es aus der kurzen Beschreibung hervorgeht, von Mc Carty in gleicher
Weise beobachtet worden zu sein wie von uns. Nach Mc Carty macht die diffuse
Duodenitis dem Chirurgen keine Schwierigkeit in der Erkennung, die umschrie-
bene Form bietet dagegen an der Serosa ein Bild, das nicht zu unterscheiden
ist von demjenigen, das in Verbindung mit kleinen Geschwiiren gesehen wird.
Gemeint ist die Hyperéimie der Serosa, die auch in den durch Erosionen und
kleine Geschwiire ausgezeichneten Fillen vorhanden ist. Mit seiner kurzen
Darstellung, die auf einem groflen Material fult, in dem Friihfille des Ulcus-
leidens auBerordentlich héufig sind — ein Teil der abgebildeten Ulcera méochte
Puhl noch als Erosionen ansehen —, will McCarty die Aufmerksamkeit auf
die ersten Schidigungen im Duodenum lenken, weil er glaubt, dal nur dadurch
ein Eindringen in die wahren ursichlichen Einfliisse der Geschwiirsbildung
moglich ist. Nagel hat erst letzthin im Uberblick die Duodenitis geschildert.
Sie stellt ein in sich geschlossenes selbsténdiges Krankheitsbild dar, das haufig
mit einem Duodenalgeschwiir vergesellschattet ist. Die klinischen Symptome
der Duodenitis sind dieselben wie die des typischen Duodenalgeschwiirs. Die
Periodizitidt der klinischen Erscheinungen kann viel besser durch die Duodenitis
als durch das chronische Geschwiir erklirt werden. Dal die Entziindung eine
wichtige Rolle im Ulcusproblem spielt, beweist nach seiner Ansicht die Tatsache,
daB eine mehr oder weniger ausgedehnte Gastritis, auch ohne Geschwiir bei
Kranken mit typischer Geschwiirsanamnese vorkommen kann (vgl. hierzu
S. 70f.).

Puhl hat in einer sorgfaltigen Arbeit die Schleimhautverinderungen des
Bulbus duodeni beim Geschwiirsleiden des Duodenum und des Magens einer
umfassenden systematischen Untersuchung unterzogen. Es gibt diese Arbeit
erst den eigentlichen wissenschaftlichen Untergrund fiir unsere seit dem Jahre

1 Judd und Nagel: Duodenitis. Annals of surg. 1927, 85.
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1923 betonte Bedeutung entziindlicher Schleimhautprozesse auch fiir die Ent-
wicklung des Ulcus duodeni. Sie enthilt neue Gesichtspunkte und neue Fest-
stellungen, die fiir die Beurteilung der morphologischen Grundlagen des Uleus
duodeni von grofiter Wichtigkeit sind.

Die von Puhl beschriebenen Befunde der Duodenalschleimhaut wurden in
regelmafBiger Weise sowohl neben einem chronischen Ulcus als auch ohne dieses
im Sinne der oben schon ausfiihrlich beschriebenen Gastritis ulcerosa erhoben
(Duodenitis ulcerosa). Puhl konnte zeigen, dall selbst die makroskopisch
sichtbaren Erosionen zum mindesten ebenso héufig vorkommen wie das chroni-
sche Ulcus duodeni. Das charakteristische Schleimhautbild der Duodenitis

Abb. 36. Frische Erosion im Bulbus duodeni bei ulcerdser Gastritis und Duodenitis. Starker
Driisenschwund. Xrhebliche Infiltration des Zwischengewebes und der Zotten mit Leukocyten
und Rundzellen. Fibrinos-leukocytires Exsudat. (Nach Puhl, aus Virchows Arch. 265.)

ist auch sehr hiufig beim Ulcus ventriculi beobachtet worden, selbst wenn
das Ulcus oberhalb des Angulus sa. In jedem Falle von Ulcus duodeni ist,
wie ich schon oben gesagt habe, eine Antrumgastritis gefunden worden. Es
ist ein vélliger Parallelismus in dem histologischen Bild der
Duodenitis und Gastritis vorhanden, das nur vereinzelte, im
anatomischen Bau bedingte Unterscheidungsmerkmale erkennen
14B8t. Die Ubereinstimmung bezieht sich sowohl auf die akut
entziindlichen als auch auf die chronischen Verdnderungen der
Schleimhaut.

Bei der akuten Entziindung: Starke Erweiterung und Fiillung der
Capillaren vor allem in den subepithelialen Schichten, leukocytire Durch-
setzung und Exsudatbildung im interstitiellen Gewebe, degenerativer Paren-
chymschwund an den Brunnerschen Driisen, entziindliche Infiltration oft
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auch der Muscularis propria bis zur Serosa. Die Vorginge der Leukocyten-
wanderung in und durch das Epithel vollziehen sich in der gleichen Weise wie

culi am

(Nach Puhl, aus Virchows Arch. 265.)

Frische oberflichliche und tiefere Erosionen. Umbau der Schleimhaut.

Abb.£7. lebersichtsbild aus einem Lé#ngsschnitt durch die Hinterwand des Duodenum in einem Fall von Ulcus ventri
ngulus.

am Magen. Es treten unter den gleichen Bedingungen ganz gleich gebaute
kleinere und groBere entziindliche Erosionen auf, wie wir sie im Magen aus-
fiihrlich beschrieben haben (Abb. 36, 37, 38, 39).
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Chronische Verdnderungen: Den am Magen zu beobachtenden grund-
sitzlich entsprechende Regenerationserscheinungen am Deckepithel und Ab-
heilungsvorginge an den Erosionen mit charakteristischer Narbenbildung.
Fortschreitender Schwund des bei der akuten Entziindung geschidigten Driisen-
parenchyms bis zur volligen Atrophie und Umwandlung in darméhnliche Schleim-
haut (Duodenitis atrophicans progressiva). In so verinderter Duodenal-
schleimhaut treten akut entziindliche Schiitbe mit Erosionsbildung in der gleichen
Weise in Erscheinung wie in der Magenschleimhaut (Abb. 38, 39). Sehr be-
achtenswert ist die Feststellung von Puhl, daBl im Duodenum als Folgezustand
der Entziindung Degenerationsformen der Brunnerschen Driisen auftreten, die
wegen ihrer Form ,.als pseudopylorische Driisen* bezeichnet werden kénnen

Abb. 38. Abgeheilte tiefe Erosion mit Umbau der Duodenalschleimhaut in ,,pseudopylorische’
Schleimhaut. Cystische Erweiterung der Driisen. Heterotope Driisen. (Nach Puhl.)

(Abb. 38, 39). Es entspricht dieser Zustand durchaus den pseudopylorischen
Driisen (Stoerk), wie sie als unspezifische Regenerationsform im Ablauf ent-
ziindlicher Vorgénge aus den spezifischen Fundusdriisen entstehen. Auch hier
handelt es sich nicht um angeborene Driisenverlagerungen, sondern um Folge-
zustinde einer Entziindung. Darauf mull besonders hingewiesen werden, weil
Spath im Duodenum ganz gleiche Driisenbildungen beschrieben hat, die er als
Pylorusdriisendystopien bezeichnet, und v. Haberer diesen als ,,Sdurewecker
eine grofle Bedeutung fiir die Entstehung des Ulcus jejuni postoperativum bei-
miBt (vgl. S. 148).

Himorrhagische Infarkte, andmische Nekrosen sind auch im
Bulbus duodeni niemals von uns gesehen worden.

Noch eine Feststellung, die unbedingt gegen die Infarkttheorie der Ge-
schwiirsbildung spricht, ist hervorzuheben. Puhl fand selbst bei ganz oberflach-
lichen Erosionen im Bereich der Zotten und Kryptenschicht, die noch nicht
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einmal die Propria mucosae durchsetzt zu haben brauchten, vielfach einen
Schwund der tiefen Brunner-Driisenschicht (Abb. 36). Dadurch erschien die
Schleimhaut selbst an diesen Stellen eingesunken. Im Bereich der ehemaligen
Driisenschicht fanden sich nun in einigen Fallen die von HolzweiBig be-
schriebenen myomartigen Muskelbiindel, die, wie Puhl gezeigt hat, nichts
anderes sind, als die entspannten und dadurch verdickt erscheinenden Biindel
der Museularis mucosae (die im Gegensatz zu der bisherigen Anschauung im
Bulbus duodeni normalerweise maschenférmig angeordnet sind und die Brunner-
Driisengruppen zwischen sich fassen). Wollte man die Defektbildung und den
Driisenschwund auf einen Infarkt zuriickfiihren, so wire gar nicht erkldrbar,

Abb. 39. Chronische Duodenitis mit frischem entziindlichem Schub. Pylorusdriisenihnliche
Schleimhaut mit frischer Erosion. Einheitliche Muscularis mucosae. (Nach Puhl.)

warum diese Muskelbiindel nicht auch zugrunde gegangen sind, da doch alle
tiefer liegenden, von ihnen normalerweise umfafiten Driisen zerstort sind.

e) Ursidchliche Betrachtung der Geschwiirsbildung.

Aus den b