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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, miihevolle Untersuchungen an einem pathologisch-anatomisch und 
klinisch vergleichend ausgewerteten sehr groBen Material haben uns zu der 
schon alten Meinung von der entziindlichen Grundlage des Magen-Duodenal
geschwiirs zuriickgefiihrt. 1m 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 AbschluB erreicht. Daraus Ieite 
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 solI. Sie solI aber auch zu einer 
nach Lage der Dinge notwendigen allgemeineren Erorterung 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 lVlitarbeitern Kalima (Helsingfors) und Puhl (Kiel) gebiihrt mein 
herzlicher Dank. 

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

Chemnitz, im Dezember 1929. 

GeOl'g' Ernst Konjetzny. 
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Einleitnng. 
Die Entstehungsgeschichte des typischen Magengeschwiirs, dem in den letzten 

Jahrzehnten auch das Duodenalgeschwiir angegliedert werden muBte, beschaftigt 
als Problem seit einem Jahrhundert die arztliche 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 spr6de und 
unnachgiebig. Spekulation und Hypothese suchte vielfach theoretisch seine 
L6sung, da die sparlichen Tatsachen nicht ausreichten, einen festen Grund 
fUr eine giiltige und endgultige Auffassung zu geben. Die auf die Morphologie 
gestutzten Hoffnungen enttauschten trotz der vielfachen durch sie gebrachten 
F6rderung unserer Kenntnisse. Die Uberzeugung, daB die pathologisch-ana
tomischen Grundlagen bei der L6sung des Ulcusproblems an erster Stelle stehen 
mussen, kam fUr viele ins Wanken. Man verlor mit Unrecht vielfach das Zu
trauen zur pathologischen Anatomie als heuristischen Methode, und voreilige 
Unzulanglichkeit betrachtete in einseitiger Einstellung den anatomischen 

1 Die hier nicht angefiihrten Schriften sind in den zusammenfassenden Arbeiten von 
Hauser, Konjetzny und von Redwitz lmd Fuss zu finden. 
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Gedanken in der Medizin schon als antiquiert und nebensachlich. Der Fort
schritt wurde im Experiment und in der kIinischen Beobachtung gesucht. Das 
kam fast zwangslaufig, als die kIinische 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 liiften. Alles blieb fliissig und zweifelhaft. 
Man konnte nur ins Reich der Hypothesen und Theorien fiihren, wenn die 
fiir 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 gegenwartig wieder das Ulcusproblem auf einer erregten WeIlen
hohe, 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, fUr den aIle atiologische und pathogenetische Forschung immer nur 
Sinn hat, wenn sich aus ihren kritisch ausgewerteten Ergebnissen irgendein 
Fortschritt fiir die Behandlung ableiten laBt. 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 Erorterungen wiederspiegelt sich am eindruckvollsten, wie 
wenig uns die bisherigen Ulcustheorien in therapeutischer Hinsicht befruchtet 
und vor allem weitergebracht haben. 

Das gestellte Thema begrenzt zweckmaBig die Aufgabe. Sie zielt auf die 
Darstellung der Untersuchungsergebnisse, welche die entziindliche Grund
lage des typischen Geschwiirsleidens des Magens und Duodenums 
beweisen. DaB hier vielfach Gegensatzlichkeit zu anderen Vorstellungen iiber 
die Entstehungsgeschichte des Magen-Duodenalgeschwiirs zutage tritt, kann nicht 
verleiten, auch diese ausfiihrlich zu schildern. Das ist erst in jiingster Zeit in um
fassender Weise von Hauser und v. Redwitz und FuB unternommen worden, 
so daB auf diese Autoren verwiesen werden kann. Es m uB auf sie verwiesen 
werden, weil es nicht nur iiberfliissig ware, 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 Erorterung des Ulcusproblems hat sich die grundsatzliche Trennung 
der Frage nach der Entstehung der ersten geschwiirigen Gewebszerstorung 
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 aufgestelIte, 
von Aschoff immer wieder betonte Forderung ist als Selbstverstandlichkeit 
heute allgemein anerkannt und hat sich als sehr fruchtbringend erwiesen. Aller
dings muB hervorgehoben werden, daB dies in erster Linie der Frage der 

2* 
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Chronizitat des Ulcus zugute gekommen ist. Hier sind bedeutungsvolle Auf
klarungen 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 (H urwi tz 
und Beneke). Erst die letzten Jahre haben gerade in diesem Punkt wesent
liche Fortschritte gebracht, durch Untersuchungen, iiber welche in diesel' 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 
(Erosion, 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 geklart 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 abo 

Damit riickt die Frage: Wie entsteht die Erosion 1 in den Mittelpunkt 
der ursachlichen und entwicklungsgeschichtlichen Betrachtung des typischen 
Geschwiirsleidens. Diese Frage hat eine verschiedene Beantwortung erfahren. 

Theorien der Geschwnrsbildung. 
1. 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 ZUlli mindesten notwendiger Faktor ist. Giinzburg hat 1852 
das Magengeschwiir iiberhaupt aus der Einwirkung eines besonders wirksamen 
Magensaftes auf die Magenschleimhaut ableiten wollen. Die zur Geschwiirs
bildung fiihrende Gewebsauf16sung 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 Storung oder Unterbrechung der Zirkulation an einer solchen 
Stelle, wodurch die Moglichkeit zu einer regelmaBigen Neutralisierung der 
eindringenden Saure durch die Alkalien des Blutes genommen werde und eine 
Anatzung zustande komme. Auch Pa vy hat sich dem angeschlossen mit der 
Meinung, daB das zirkulierende Blut mit seiner alkalis chen 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 
(Saure-Pepsintheorie) bezeichnen konnen. 

Katzenstein baut auf den Ideen von Frentzel und We inland auf 
und sieht das Wesen der Geschwiirsbildung im Magen in einer Storung des 
Pepsin-Antipepsingleichgewichts. Gegen die Experimente Katzensteins hat 
Hotz triftige Einwande erhoben (vgl. auch Gallagher S. 141). Wenn auch im 
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Magensaft die Pepsinverdauung hemmende Stoffe vorkommen (Aminosauren), 
so ist doch die Vorstellung, daB es ein spezifisches Antiferment des Pepsins 
gibt, abzulehnen (Stolz, Lorber, Langenskjold, 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. 

B Min t 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 Starung des Saurebasen
gleichgewichts im Gewebe und kommt zu dem Ergebnis, daB der Ulcuskranke 
auf eine saure Reaktionslage eingestellt sei, daB vor allem auch die Gewebe 
des Ulcuskranken saurer seien als die des normalen Menschen. Infolgedessen 
halte der Ulcuskranke zugefiihrtes Alkali mehr zurUck, als der Gesunde. Das 
letztere sucht Balint 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, daB die Reaktion des UrillS der Ulcus
kranken durch Alkalizufuhr weniger nach der alkalischen Seite verschoben 
wird, als die des gesunden Menschen. Aus der angenommenen Starung des 
Saurebasengleichgewichtes 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 
Stu ber abgelehnt worden. Auch Beck und La u ber haben nachgewiesen, daB 
schon rein methodisch nicht unwesentliche Bedenken gegen die B Min tschen 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 groBen Material, wie Balint 
zur Verfiigung stand, konnte nicht die von B a lin t angegebene GesetzmaBigkeit 
zeigen. Das gleiche ist nach den Untersuchungen von Beck iiber die von Balint 
festgestellten Unterschiede der Blutreaktion des Gesunden und Ulcuskranken 
zu sagen. Der Methode von Hollo und ,VeiB kommt nicht die absolute Ge
nauigkeit zu, die Voraussetzung fiir die pathognomonische Bedeutung der 
gefundenen geringen Unterschiede ware. Beck lehnt damit nicht prinzipiell 
die Moglichkeit eines Unterschiedes in der Ionenzusammensetzung des Blutes 
und der Gewebe beim Ulcuskranken und Gesunden ab, doch laBt, wie gesagt, 
die BaIintsche Beweisfiihrung schon rein methodisch soviele Einwande zu, 
daB sie nicht ausreichend erscheint, die notwendige Unterlage fUr die Stiitzung 
der von Balint aufgestellten Hypothese abzugeben. Auch Treguboff konnte 
sie bei experimentellen Untersuchungen nicht bestatigen. Auf Grund klinischer 
Untersuchungen kommen GlaeBner und Wittgenstein und ebenso StrauG 
zu dem SchluB, daB ihre Feststellungen nicht erlauben, die Balintsche Hypo
these von der Blut- und Gewebsdisposition Ulcuskranker durch ihr Verhalten 
bei der Alkalisierung zu stiitzen. EbellSo lehnt Westra auf Grund eingehender 
Untersuchungen die Balintsche Hypothese abo 

Rassers sucht auf anderem Wege zu erklaren, wie der Schutz der Magen
schleimhaut gegen eine "Selbstverdauung" verloren gehen kann. Er geht von 
der Frage aus, .. ie die Sekretion der Hal erfolgt, und ist der Ansicht, daB bei 
der "hydrolytischen Trennung des Kochsalzes" NaOH von dem Protoplasma 
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der Drusenzellen adsorbiert wird und daB dadurch ein Schutz gegen die gebildete 
HOI und gegen das Pepsin, das ja nur in Gegenwart der HCl seine Wirkung 
entfalten kann, erzielt wird. Diese Hypothese hat Rassers durch Tierexperi
mente zu stutzen versucht. Vier gesunde starke Hunde wurden mit in destil
liertem Wasser gekochtem Reis gefUttert (destilliertes Wasser zum Trinken). 
In dem verfutterten Reis waren nur Spuren von Ohloriden vorhanden. Der 
Ohloridgehalt des Harns sank bei dieser Ernahrung bald auf Null ab, der, des 
Blutes hielt sich beinahe konstant auf 0,6%. Nach 14 Tagen wurde im Magen
saft keine HOI mehr festgestellt. Jetzt wurde den Hunden lOO ccm stark wirk
same saure Pepsinlosung in den nuchternen Magen mittels Magensonde ein
gebracht mit folgender Absicht: "Wenn unter dem EinfluB der salzlosen Diat 
die Salzsaureabscheidung im Magen aufgehort hat, ist in den fUr diese Sekretion 
bestimmten Driisenzellen auch kein NaOH als "Schutz" mehr zuruckgeblieben 
und die verabreichte saure Pepsinlosung wird dort, ohne einem Widerstand 
zu begegnen, ihre peptische Wirkung entfalten konnen." Die Hunde wurden 
nach 12-24maliger Pepsingabe getotet. Sie zeigten ausnahmslos deutliche 
Veranderungen im Magen. Bei zweien waren zahlreiche stark hamorrhagische 
Erosionen uber die ganze Magenschleimhaut verbreitet, bei zwei anderen zeigten 
sich zahllose kleine Ulcera im Antrum pylori und einige groBere und tiefere 
im Duodenum. Kontrolltiere ohne Pepsingabe zeigten normale Schleimhaut. 
Avitaminotische StOrungen konnten durch Kontrollversuche ausgeschlossen 
werden. Die leider nicht ausreichende histologische Untersuchung ergab eine 
Gastritis und daB die Geschwursbildung eine ausgesprochen ent
zundliche war. Es liegt nahe, das erzeugte Krankheitsbild unter den Begriff 
der Gastritis bzw. Duodenitis ulcerosa einzureihen. Das ist fUr mich sicher, 
da ich durch die Freundlichkeit des Autors Gelegenheit hatte, die zu den 
gegebenen Befunden gehorenden Originalpraparate 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 ubrig. Uber das Zustande
kommen der beschriebenen Veranderungen lassen sich nur Vermutungen aus
sprechen. DaB sie auf die Magensaftwirkung zu beziehen sind, ist eine keines
wegs irgendwie bewiesene Annahme. 

Wenn wir von der Frage, die uns noch ausfiihrlich beschaftigen wird (siehe 
S. 130 ff.), absehen, ob lebende Schleimha ut uberha upt yom Magensaft angegriffen 
werden kann, ist den genmmten Theorien entgegenzuhalten, daB sie die Ent
stehung umschriebener Geschwiirsbildung in der Schleimhaut nicht erklaren 
konnen. Sie befassen sich daher auch gar nicht mit der formalen Seite der 
GeschwUrsentwicklung. 

Schon Virchow hat gegenuber der Gunz burgschen Annahme von der 
ausschlaggebenden Bedeutung des Magensaftes bei der Geschwiirsentstehung 
betont: "Fande eine solche Einwirkung auf die unversehrte lebende Magen
schleimhaut statt, so konnte es gewiB nicht in Form eines meist sehr umgrenzten 
und beschrankten Geschwiirs stattfinden, sondern muBte gerade die so oft 
in dieser Weise erklarte Magenerweichung hervorbringen." Aus gleichem 
Grunde hat Nikolaysen und Aschoff (1925) die Vorstellung von Katzen
stein abgelehnt. Und sinngemaB gilt dies auch fur die Hypothesen von Balint 
und Rassers. In neuester Zeit sind aber Buchner und Aschoff wieder auf 
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die Gunzburgsche Vorstellung zuruckgekommen, abel' ohne uber das Hypo
thetische diesel' hinaus zu kommen. 

II. Infarkttheorie. 
Die aus den Vorstellungen von Rokitansky und besonders von Virchow 

hervorgegangene Infarkttheorie des. Magen-Duodenalgeschwurs sieht 
das Wesentliche del' Geschwiirsbildung in einer durch organische oder funk
tionelle GefitBsperre entstandenen hamorrhagischen odeI' anamischen N ekrose 
mit nachtraglicher Verdauung des abgetoteten Gewebsbezirkes (Hauser, 
v. Bergmann). 

Hamorrhagischer Infarkt, anamische Nekrose, einfach peptisch-korrosives 
Geschwur sind Schlagworte geworden, mit denen vielfach das Ulcusproblem als 
gelost betrachtet worden ist. 

Wenn auch aus dem beigebrachten Tatsachenmaterial geschlossen werden 
kann, daB Geschwure durch organisch bedingte Kreislaufstorungen entstehen 
konnen, so ist doch eines sichel', daB es sich hier um ein zum min
desten sehr seltenes Vorkommnis handelt. Das geht schon daraus 
hervor, daB nicht zuletzt die Vertreter del' pathologischen Anatomie, bei An
erkennung del' Bedeutung sekundarer GefaBveranderungen fur die Chronizitat 
des Ulcus, fur die erste Ulcusentstehung nach anderen Erklarungsmoglich
keiten gesucht haben. 

Diese glaubte man in nervosen Reflexvorgangen gefunden zu haben. Ein 
gedanklicher MiBgriff ist hierbei abel' unterlaufen, insofern, als von dem doch 
zum mindesten sehr seltenen Vorkommen von Infarktgeschwuren auf del' 
Grundlage organischer GefaBveranderungen (das beim Menschen uber
haupt nicht klar bewiesen ist) ohne weiteres geschlossen worden ist, daB 
auch funktionelle Storungen del' GefaBe ahnliche umschriebene Ernahrungs
storungen del' Schleimhaut im Sinne anamischer odeI' hamorrhagischer Infarkte 
mit nachtraglicher Verdauung und damit eine Geschwiirsbildung verursachen 
konnen. 

Dafur liegen direkte Beweise beim Menschen abel' nicht VOl'. 
Uber die Entstehung del' hier postulierten abnormen nervosen 
Zustande gibt es nul' Hypothesen, keine bewiesenen Tatsachen. 
Wedel' die RoBlesche noch die von Bergmannsche Lehre kann befriedigen. 

Ais indirekte Beweise fur diese Art del' Ulcusentstehung bleiben nul' 
die positiven Ergebnisse del' Tierexperimente, in denen es gelungen ist, 
durch Eingriffe am zentralen und visceralen Nervensystem Erosionen und 
Ulcera im Magen zu erzeugen. Abel' erstens sind diese Experimente kritisch 
nicht so ausgewertet, wie es moglich gewesen ware, zweitens widersprechen sich 
die Ergebnisse diesel' Experimente vielfach und drittens bleibt immer del' 
Einwand, daB die Art del' angestellten Versuche nicht ohne weiteres gestattet, 
sie auf menschliche Verhaltnisse zu ubertragen. 

Wie weit man sich hier zudem auf das dunne Eis del' Hypothese vorge
wagt hat, geht schon daraus hervor, daB uber die Entstehung del' abnormen 
reflektorischen Reize sehr verschiedene Ansichten geauBert 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 konnen, zusammenfaBt zu 
einer hypothetischen Ulcusdiathese im Sinne ursachlich wirkender konstitu
tioneller Innervations- und Zirkulationsstorungen. 

1m Gegensatz zu den sOOr verschiedenen AnsichteIi. iiber die hypothetische 
Reizentstehung wird die Art ihrer Auswirkung ziemlich einheitlich aufgefaBt 
im Sinne einer GefaBsperre, entweder durch krankhafte Kontraktion der GefaBe 
oder der Muskulatur der Magenwand, woraus sich hamorrhagische oder anamische 
Nekrosen ergeben sollen. 

Nimmt man eine konstitutionelle Innervations- und Zirkulationsstorung 
an, so ergeben sich, wie wir (Konj etzny und Puhl) hervorgehoben haben, 
ohne weiteres zwei Schwierigkeiten. Warum macht sich die durch sie bedingte 
GefaBsperre nur am Magen bemerkbar und nicht auch an den anderen Organen 1 
Selbst wenn man annehmen wollte, daB abnorme Nervenreize nur in bestimmten 
Nervengebieten sich auswirken (was man mit dem bequemen Wort der Organ
disposition umschrieben ha.t), so miiBten sich diese doch wohl an allen GefaBen, 
bzw. an der Gesamtmuskulatur des Magens abspielen. Es miiBten also im 
Anfang der Geschwiirsbildung massenhafte ischamische Herde bestehen. Das 
wird zwar auch angenommen; ein Beweis hierfiir findet sich aber nir
gends. DaB immer nur ein einzelnes oder mehrere benachbarte GefaBc 
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 Ernahrungsstorung nicht er
klaren. 

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 MagenstraBe, des Pylorus und des Bulbus duodeni, an welchen Stellen 
infolge mangelhafter Anastomosenbildung der engen marginalen Arterien 
Reflexischamien eher zustande kommen sollen. Diese Bezirke miiBten dann 
aber mit ischamischen Herden geradezu iibersat sein, was jedoch bisher 
niemand gesehen hat. Es ist hier zu betonen, daB besonders durch die Unter
suchung von Djorup, Usadel u. a. erwiesen ist, daB das Verhalten der 
GefaBe 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 BeziEhungen zwischen GefaBverteilung und 
Geschwiir, insbesondere Geschwiirsform nicht bestehen, ja, Biichner betont 
ebenso wie Puhl ausdriicklich die vollige morphologische Unabhangigkeit der 
Geschwiirsform von der GefaBverteilung. Auch die zahlreichen chirurgischen 
Erfahrungen bei ausgedehnten Unterbindungen von MagengefaBen ohne nach
folgende Ernahrungsstorung sind hier heranzuziehen. Aus aHem bleibt fUr 
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, Buchner und Aschoff bekampft worden. Ich 
und Puhl haben ihr auf Grund umfassender Untersuchungen an einem sehr 
groBen, lebenswarm fixierten Material jede Anerkennung versagen mussen. 
Auch Buchner kommt zu einer Ablehnung del' Auffassung von Hauser und 
v. Bergmann. Und Aschoff, del' noch 1925 infunktionellen und organischen 
GefaBsperren mit nachfolgender Schleimhautnekrose die wichtigste Quelle fur 
die Erosionen del' MagenstraBe und fur die Funduserosionen in venoseI' 
Ruckstauung sah, hat neuerdings (1928) klar ausgesprochen: "Ich lehne daher 
die Infarkttheorie ausdriicklich abo Wenn uberhaupt, so trifft sie nur fur Aus
nahmefalle zu." 

III. Tl'aumatische 'fheorie. 
Naheliegend war es, traumatische Schadigungen (mechanische, 

thermische, chemische) del' Magenschleimhaut als Grundlage del' 
typischen Geschwursbildung anzusehen. Es ist abel' aus den zahlreichen 
experimentellen Versuchen in diesel' Richtung und sonstigen Erfahrungen 
bekannt, daB aus traumatisch gesetzten Defekten odeI' Schadigungen del' 
Schleimhaut ill sonst gesunden Magen nie ein chronisches Geschwur sich ent
wickelt. 1m Gegenteil gelangen diese oft in iiberraschend kurzer Zeit zur 
Heilung. Die ganze Magenchirurgie baut auf diesel' Tatsache. Ohne ihre 
Giiltigkeit waren Operationen am Magen ein Unding. 1m iibrigen hat die 
traumatische Theorie del' Ulcusgenese ja auch niemals eine wesentliche Rolle 
gespielt. 

IV. Entziindungstheorie. 
Bleibt die Entzundungstheorie: Die Idee, daB das Magengeschwur 

eine entzundliche Grundlage hat, ist alt, ja sie stellt die alteste ursachliche 
und entwicklungsgeschichtliche Erklarung dar und ist zuerst von Broussais, 
A bercro m bie und eru veilhier ausgesprochen worden. 

A. Bakterielle Ursache der GeschwiirsbiJdung. 
Sie ist zunachst in den Fallen durchaus gesichert, in welchen auf dem Blut

weg zustande gekommene Bakterien- odeI' Pilzansiedlungen in del' Magenwand 
zu Entziindungsherden mit nachtraglichem geschwiirigem Zerfall gefiihrt 
haben 1. Es liegen zahlreiche einwandfrei beschriebene Beobachtungen VOl', aus 
denen hervorgeht, daB ill Verlaufe verschiedener Infektionskrankheiten (Pyamie, 
Puerperalfieber, Pneumonie, Scharlach, Endocarditis ulcerosa u. a.) geschwiirige 
Defekte del' Magenschleimhaut auf embolisch-mykotischem Wege nach Ab
stoBung bzw. Auflosung del' durch Bakterienwirkung entstandenen Gewebs
nekrose zustande kommen konnen (Letulle, Quiroga, Nauwerck, Dieu
lafoy, Fraenkel, Foulerton, Askanazy, Schmilinsky, Soltmann, 
Glaus und Fritzsche, Rosenow, Smirnowa-Zamkowa u. a.). 

1 1m einzelnen muB ich hier verweisen auf meine Abhandlung: Die Entziindungen des 
Magens. In Henke-Lubarschs Handbuch del' speziellen pathologischen Anatomie 
und Histologie. Bd. 4, 2. Teil. 1928. 
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DaB auch durch unspezifische Bakterienansiedlung in der Magenschleimhaut 
von der Magenhohle aus unter bestimmten Bedingungen eine schwere herd
formige, hamorrhagisch nekrotisierende Gastritis (pseudomembranacea) ent
stehen kann, habe ich 1 klar beschrieben. Dieser Fall ist wichtig, well er geeignet 
ist, eine fUr die makroskopische Diagnose am Leichenmagen beachtenswerte 
Bemerkung zu machen. Ware in dem von mir beschriebenen Falle die Formalin
fiillung des Magens nicht unmittelbar post mortem erfolgt, so hatte die Autopsie 
unter Beriicksichtigung der gewohnlichen kadaverosen AuflOsungsvorgange, 
sicher nur umschriebene hamorrhagische Herde ergeben, die den Eindruck 
sog. hamorrhagischer Infarkte hatte machen konnen. Vielleicht sind manche 
Mitteilungen von sog. hamorrhagischen 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 
fiihren (Typhus und Para typhus, Diphtherie, Milzbralld, Rotz, Pest, Tuber
kulose, Syphilis). Ferner sind hier die Soor- und Schimmelpilzgeschwiire des 
Magens, auch parasitare 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 Ausnahmefallen zu groBes Gewicht beizulegen. Die 
Fragestellung heiBt nicht, welche geschwiirige Bildungen kommen 
iiberhaupt im Magen und Duodenum vor, sondern welches sind 
die typischen pathologisch-anatomischen Grundlagen des dem 
Kliniker bekannten auBerordentlich haufigen typischen Geschwiirs
leidens des Magens und Duodenum. Wird diese Frage gestellt, so sinken, 
wie schon gesagt, die oben genannten Beobachtungen.zu Ausnahmefallen herab, 
die im Rahmen eines groBen klinischen Materials als solche deutlich fiihlbar 
werden. 

Trotzdem hat der sichere Nachweis infektioser Geschwiirsbildungen im 
Magen zahlreiche Autoren veranlaBt, der bei den sonstigen unbefriedigenden 
Erklarungsversuchen naheliegenden Verlockung zu unterliegen und fiir das 
typische Geschwiirsleiden mehr oder weniger allgemein bakterielle Ursa chen 
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 Veroffentlichung Nahrung erhalten haben. In Frankreich, wo die 
Autoritat Cruveilhiers noch wirkt, der geneigt war, der Lues als Ursache 
typischer Magengeschwiire eine groBe Bedeutung beizumessen, ist iiberhaupt 
die Rolle bakterieller Infektion bei der Geschwiirsentwicklung amirkannt 
(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 

1 Henke-Lubarschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo
logie. Bd. 4, 2. Teil, S. 950ff. 1928. Abb. 140-143. 

2 Henke-Lubarschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo
logie. Bd. 4, 1. Teil, 
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Vaccinetherapie beim Ulcus behandelt wird (Duval, Sole, Desplas u. a.). 
In Amerika ist besonders Rosenow durch seine bekannten experimentellen 
Untersuchungen ffir die infektiose Natur des Magen-Duodenalgeschwiirs ein
getreten und hat zahlreiche Anhanger 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, da6 infektiose Prozesse bei der 
Entstehung der ersten Schleimhautschadigung, von welcher die typische Ge
schwiirsbildung ihren Ausgang nimmt, eine allgemeingiiltige Bedeutung nicht 
haben (Konjetzny, Puhl), so sicher diese Moglichkeit in Ausnahmefallen 
zugegeben werden mu6, und so sehr sie ffir die Erklarung des Fortschreitens 
chronischer Geschwiire beachtenswert ist. 

B. Nichtbakterielle Entziindung als Ursache der Geschwiirshildung. 

1. IItere Ansichten. 

Aber auch ohne Betonung oder Beriicksichtigung von infektiosen Ursachen 
ist die entziindliche Grundlage der Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum 
viel erortert worden. Schon Broussais (1808) und Abercrombie (1824) 
haben die Geschwiirsbildung im Magen als entziindlichen Vorgang aufgefa6t. 
Auch Cruveilhier vertritt diese Ansicht, freilich noch ganz im al1gemeinen 
und stark schematisierend, indem er auf Hunters geschwiirige Entziindung 
zurUckgreift und fUr 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 submukose Zellgewebe 
erreichen, in einzelnen selteneren Fallen sich aber ausbreiten, in die Tiefe gehen 
und ausgedehnte Zerstorungen bewirken. Sie sind Folge der Steigerung 
einer chronischen oder akuten katarrhalischen Entziindung an umschriebenen 
Stellen. 2. Die hamorrhagischen Erosionen (Cruveilhier), die als einfache, 
flache Geschwiire mit hyperamischem und blutendem Grund, nicht selten in 
gr06er Menge, meist bei chronischem und akutem Magenkatarrh sich finden. 
3. Follikulargeschwiire, als welche gewohnlich aIle kleinen runden, trichter
formigen Geschwiire der Magenschleimhaut bezeichnet werden, ohne da6 eine 
feinere anatomische Untersuchung ihren Ursprung aus verschwarenden Follikeln 
wirklich nachgewiesen hat. In seinem Handbuch der pathologischen Anatomie 
(1864) bezeichnet Forster sie als aus Entziindung und Ulceration der Lenticular
drUsen des Magens hervorgegangen. 4. Das perforierende Magengeschwiir 
(Rokitansky), das einfache chronische Magengeschwiir (Cruveilhier), meist 
im Pylorusteil der hinteren Wand, nabe der kleinen Kurvatur gelegen, doch 
auch an allen anderen Stellen des Magens und im oberen Teil des Duodenum 
vorkommend. Als Ursache dieser Geschwiire sieht Forster eine Stockung 
der Zirkulation mit nachfolgender hamorrhagischer Infiltration und Korrosion 
an. Die Zirkulationsstorung kann durch verschiedene Gefa6veranderungen 
(Thrombose, Embolie, Entartung der Gefa6e) bedingt sein, aber es kann sich 
auch bei katarrhalischen Entziindungen an einzelnen Stellen die Hyperamie 
bis zur Stase und Blutungen steigern. Welche der aufgefiihrten Veranderungen 
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am haufigsten die Ursache des einfachen chronischen Geschwiirs abgeben, 
laBt Forster unentschieden. Es ist ihm aber nicht unwahrscheinlich, daB 
zuweilen die Korrosion auf der Basis eines katarrhalischen Geschwiirs eintreten 
und dieses sich so in ein Korrosionsgeschwur umwandeln kann. Auch da, wo 
sich diphtherische Schorfe gebildet haben, konnen Korrosionen eintreten. 

Virchow (1853) sagt: "Akute und chronische Katarrhe, namentlich solche, 
welche mit starken Brechaktionen oder mit starken krampfhaften Zusammen
schnurungen des Magens verbunden sind, konnen auch ohne Pfortaderstockung, 
auch ohne Ruckstauung des Blutes, Hyperamie der Schleimhaut, hamorrhagische 
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 entzundlichen Prozessen. 

Cannstadt (1865) schreibt: "Follikulare Magengeschwiire durch oberflach
liche Verschwarung der Schleimhautkrypten entstanden, findet man zuweilen 
als Residuum mehr oder minder heftiger Gastritis mucosa; ein groBer Teil der 
inneren Magenflache ist mit kleinen Geschwiiren von verschiedener Ausbildung 
(die zum Teil schon vernarbt sind) ubersat." 

Nach Rokitansky (1861) pradisponiert die Gastritis ("die Blennorrhoe 
der Magenschleimhaut", wie er sagt) zur Entstehung der hamorrhagischen 
Erosionen, die er als ein sehr haufiges Vorkommnis ansieht. Wahrend sonst 
eine ziemlich diffuse Ausbreitung derselben erwahnt ist, weist Rokitansky 
darauf hin, daB ihr Vorkommen auf den Pylorusteil des Magens beschrankt ist. 

Leudet (1863) und Gaillard (1876) sprechen der Gastritis eine groBe Be
deutung als Grundlage der Geschwursbildung zu, ebenso Colombo (1877). Auf 
Grund von Tierversuchen, bei denen er durch subcutane Kantharideninjektion 
eine Gastritis und Geschwiire erzeugte, ist Aufrecht (1882) der Ansicht, 
daB das Magengeschwiir aus einer primaren "Gastroadenitis" sich entwickele. 
Nach Wiktorowski (1883) ist das Magengeschvviirein gewohnliches entzund
liches Geschwur, welches sich im wesentlichen in nichts von Geschwuren 
anderer KorpersteHen unterscheidet. Es muB im Zusammenhang mit der 
chronischen Entzundung der Magenschleimhaut betrachtet und als eine ihrer 
Folgeerscheinungen aufgefaBt werden. Anfang der 90er Jahre haben Hayem 
und Mathieu in bestimmterer Form SteHung zu der Frage genommen, insofern, 
als sie darauf hingewiesen haben, daB bei der chronischen Gastritis sich entweder 
einfache foHikulare 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 SchluB, daB der 
saure Magenkatarrh eine Ursache fiir die Entstehung des Magengesch~iirs 
abgeben konne. Die anatomische Beweisfiihrung der ursachlichen Bedeutung 
der Gastritis fur die Geschwursbildung ist aber nicht uberzeugend. 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, Stra uB 
und Myer, Sokolow, Cohnheim u. a. nur Ansichten und Meinungen. Die 
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genannten Autoren bleiben in Vermutungen stecken. Eine wirkliche Beweis
fuhrung fur ihre Ansicht sind sie schuldig geblieben. 

2. Neuere lmd neueste Untersuchungen. 

Von grundsatzlicher Bedeutung ist daher die Arbeit von Nauwerck aus 
dem Jahre 1897. Nauwerck hat in dieser als erster die ursachliche Beziehung 
der Gastritis zur Geschwiirsbildung in zwei gleichartigen Fallen bewiesen. Von 
ihm ist das Krankheitsbild der "Gastritis chronic a ulcerosa" gepragt 
und in ausfuhrlicher Darstellung begrundet worden. Diese prinzipiell wichtige 
Arbeit Nauwercks ist wenig oder gar nicht beachtet worden, wohl hauptsach
lich, weil Nauwerck selbst das von ibm beschriebene Krankheitsbild von dem 
gewohnlichen Magengeschwiir gesondert hat, bei dem nach seiner Erfahrung 
die chronische Gastritis fehlt oder jedenfalls nicht als des sen Ursache angesehen 
werden darf. 

Den Ausgang fiir seine Darlegungen bot der Magen einer 60jahrigen an 
Perforationsperitonitis gestorbenen Frau. Der durch ein vernarbendes Ulcus 
der Vorderwand sanduhrformig eingezogene Magen wies eine weit ausgebreitete 
chronische Gastritis mit massenhaft Ulcera rotunda auf, von denen zwei per
foriert waren. Nauwerck konnte den Nachweis erbringen, daB zwischen 
diesen sich schon bei der makroskopischen Betrachtung aufdrangenden Ge
schwiiren und gleichfalls in groBer Menge vorhandenen Erosionen verschiedenster 
Entwicklung und Ausdehnung flieBende Ubergange vorhanden waren. Zwischen 
kleinen und groBen, oberflachlichen und tiefen, ja perforierenden Geschwiiren 
war ein wesentlich durchgreifender Unterschied mikroskopisch nicht nach
zuweisen. Als V orlaufer der Ulceration sieht N a u werc k in seinen Fallen von 
Gastritis chronica ulcerosa Nekrosen, als deren Ursache weder pathologische 
Veranderungen an den GefaBen noch bakteritische Schadigungen festzustellen 
waren. Fur ihre Entstehung ist vielmehr eine Anatzung der durch die chronische 
Entzundung in ihrer Ernahrung gestOrten Schleimhaut verantwortlich zu 
machen. 

Hier muB gleich einem Einwand von Ha user begegnet werden. Hauser 
halt es fur sehr unwahrscheinlich, daB in den von Nauwerck beschriebenen 
Fallen "die frischen hamorrhagischen Erosionen und typischen Geschwiire" 
sowie vollends das vernarbende fUr die Sanduhrform des Magens verantwortlich 
zu machende chronische Geschwiir in der von N au wer c k angegebenen Weise 
entstanden und als Folgezustand einer Gastritis zu betrachten ist. Vielmehr 
durfte es sich nach seiner Ansicht um eine einfache Verbindung von Ulcus 
und chronischer Gastritis gehandelt haben, wobei eher letztere sich sekundar 
an das alte Geschwiir, welches zum Sanduhrmagen gefuhrt hatte, angeschlossen 
haben mag. 

Diese Bedenken konnten fur das vernarbende Geschwiir Berechtigung haben, 
nicht aber fur die Erosionen und akuten Geschwiire, deren Entwicklung auf 
gastritischer Grundlage Nauwerck klar beschrieben hat. Hauser aber meint, 
"es konnen, wenn auch selten, sehr zahlreiche Geschwiire und Erosionen be
obachtet werden, ohne daB gleichzeitig eine starkere Gastritis oder uberhaupt 
eine solche vorhanden ware". 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 ill Sinne Hausers zu bedeuten, 
da die unvoilstandige Beschreibung diesel' beiden Faile nicht mit del' Sorgsam
keit verglichen werden kann, mit del' Nauwerck seine Befunde erhoben und 
beschrieben hat. Dnd wenn Hauser ferner noch einen eigenen Fail gegen die 
SchluBfolgerung N a u wercks ins Feld ffthrt, in welchem sich ,,16 linsengroBe 
bis fast 1 cm messende hamorrhagische Erosionen und kleinere Geschwiire ohne 
weiteremakroskopische (! d. Verf.) Veranderungender Magenschleimhaut" fanden, 
so ubersieht Ha user, daB auf die makroskopische Diagnose allein, besonders am 
Leichenmagen, kein unbedingter VerlaB ist, wenn die Frage zur Beantwortung 
gesteilt wird, ob eine Gastritis ulcerosa vorliegt odeI' nicht. 

Dnd noch eines: Hauser spricht bei den Befunden Nauwercks schlechthin 
von hamorrhagischen Erosionen. Bei del' Beschreibung del' zahlreichen N ekI'osen, 
aus welchen er die Erosionen und Geschwiire ableitet, sagt Nauwerck aus
drucklich: "Anamische Nekrosen sind es sichel' nicht. Vergeblich habe ich 
mil' Mfthe gegeben, an den betreffenden BlutgefaBen Verengerungen odeI' Ver
schluB naehzuweisen: niehts von Endarteriitis odeI' Sklerose, niehts von Embolie 
odeI' Thrombose; ill Gegenteil, es erseheinen im allgemeinen die GefaBe eher 
weit, mit Blut gefiillt. Ebensowenig handelt es sieh um blutige In
farzierung mit Nekrose, nicht einmal hamorrhagisehe HMe um 
das abgestorbene Gewebe haben sieh gebildet." Von den Geschwuren 
hatte sich ailerdings ein Teil zu "hamorrhagischen Erosionen" dadureh um
gewandelt, daB eine Blutung in den Rand und Grund erfolgt war. N a uwerck 
sieht abel' darin einen Folgezustand, wie er ihn aueh bei bakteritiseh-nekrotischen 
Gesehwiiren besehrieben hat. 

Das Fehlen geschwiiriger Prozesse bei "sehwerster chronischer Gastritis, 
welche auch mit Superaciditat vorhanden sein kann" (Hauser), kann ferner 
keinesfalls gegen die Deutung, die Nauwerek seinen Fallen gibt, angefuhrt 
werden. leh komme auf Ha users Einwande noch bei del' Kritik unserer eigenen 
Untersuchungen zurUek, mochte abel' schon hier hervorheben, daB Hausers 
autoritatives Drteil uber N a u wercks Darlegungen, das er dahin zusammen
faBt, daB die Gastritis ulcerosa als besondere Form del' chronischen Gastritis 
uberhaupt zweifelhaft erseheint und daB ihr keine Bedeutung fUr die Atiologie 
del' typisehen "peptischen" Sehadigungen beigemessen werden kann, heute 
nicht mehr haltbar ist. 

Nauwerck selbst nahm an, daB es sich bei dem von ihm beschriebenen 
Krankheitsbild del' "Gastritis ehronica ulcerosa" um eine seltene Krankheits
form handele (er rechnete die Faile von Langton-Parker, Affleck, Lange 
hierher) und hat es auch daher, wie wir schon oben bemerkt haben, nicht fur 
geeignet gehalten, im ailgemeinen die Entstehung des typischen Magengeschwurs 
zu erklaren. Es schien dies auch zutreffend, denn bis zum Erscheinen unserer 
Arbeiten ist in del' Literatur so gut wie niehts mehr uber die Gastritis ulcerosa 
Nauwerck mitgeteilt worden. Nur Borgbjarg beschreibt zwei klinisch und 
anatomisch untersuchte Faile von Gastritis chronica ulcerosa und in den 
Arbeiten von G. B. Gruber und v. Redwitz findet sich je ein Fall angeffthrt, 
die abel' von beiden Autoren selbst nicht zu dem genannten Krankheitsbild 
gerechnet werden. Gruber hat in seinem FaIle eine subakute Gastritis fest
stellen konnen. K. Nicolaysen fiihrt einen Fall an, in dem so zahlreiche 
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Geschwiire vorhanden waren, daB "man hier wohl den Namen ,Gastritis 
ulcerosa' anwenden konnte". Moullin erwahnt 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 follikulare 
Geschwiire, die er in der Umgebung von typischen Magengeschwiiren gefunden 
hat. Heyrovsky mochte die Frage, ob die follikularen Erosionen eine Rolle 
in der Pathogenese des Ulcus ventriculi spielen, nicht entscheiden, halt es aber 
doch nach seinen Befunden fiir moglich. v. Redwitz halt die Gastritis beim 
Ulcus stets fiir eine sekundare Erscheinung. Die von Nauwerck beschriebene 
ulcerose Gastritis hat er niemals in Begleitung eines Ulcus gesehen; er halt 
aber nach seinen histologischen Erfahrungen (die nicht naher mitgeteilt werden) 
dafiir, daB der Entstehungsweise des Magengeschwiirs aus follikularen Erosionen 
(vgl. S. 52) groBere Bedeutung zuzukom.m.en scheint. 

Eine fruchtbare Auswirkung auf die ganze Vorstellung von der Ulcusgenese 
hat also die Nauwercksche Arbeit zunachst nicht gehabt. Nauwercks 
Feststellungen muBten natiirlich beachtet werden und sie haben von erfahrenen 
Klinikern auch ihren Platz bei der Erorterung iiber die Entstehungsgeschichte 
des Ulcus erhalten. Faber, der im allgemeinen die beim Ulcus ventriculi 
vorkommende Gastritis als sekundar ansieht, gibt zu, daB sich einzelne FaIle 
nur im Sinne der von Nauwerck beschriebenen ulcerosen Gastritis erklaren 
lassen. Boas bemerkt auf Grund seiner klinischen Erfahrungen, daB Magen
geschwiire sich bisweilen auf der Basis chronisch entziindlicher Prozesse der 
Magenschleimhaut entwickeln konnen. 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 
primar oder sekundar 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, daB manche Formen von Gastritis 
durch den RiickfluB von Pankreassekret in den Magen erklarbar scheinen. 
Er mochte deshalb die primare Bedeutung der Gastritis fiir das Ulcus ventriculi, 
wenigstens fur manche FaIle, 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 una bhangig voneinander die 
Arbeit, die sich hier dem Einsichtigen aufdrangte, in Angriff genommen. 

Stoer khat sich zwar nicht im besonderen mit den Beziehungen der Gastritis 
zur Geschwiirsbildung befaBt, 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 alteren Pathologen erwahnten 
Erosionen der entziindlichen Magenschleimhaut. Stoerk sieht die Neigung 
zur Bildung kleiner Schleimhautdefekte als eine Besonderheit der chronischen 
Gastritis anI. 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 urn die chronische Gastritis 
schlechthin, sondern urn eine akute Gastritis bzw. den akut entziindlichen Schub in einer 
schon mehr oder weniger chronisch entzlindlichen Schleimhaut (vgl. S. m u. 70). 
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kamen nach seiner Ansicht in Betracht. "Einerseits gibt es eine Gastritis, die 
sich an das mcus pepticum im zeitlichen und im ursachlichen Sinne anschlieBt. 
In reinster Form zeigt sie sich als Gastritis bei mcus duodeni; es gibt ferner 
eine Gastritis, die sich als ringformige Zone rund um ein mCllS pepticum des 
Magens entwickelt - ein sehr haufiger ~efund. Andererseits abel' scheint auch 
die Moglichkeit praexistenter Gastritis gegeben zu sein: mit sekundarer Ent
wicklung eines Ulcus pepticum im gastritischen Bereiche (vermutlich wohl aus 
kleinen Ulcerationen del' friiher erwahnten Art, und zwar an den bekanriten 
Pradilektionsstellen del' mcuslokalisation)." 

In einer bemerkenswerten Arbeit befaBt sich Moszkowicz mit del' "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 abel', sie als Ausdruck eines entziindlichen 
Prozesses zu bezeichnen: "Besonders die V eranderungen, die am Ulcusmagen 
gefunden werden, haben manche Autoren als entziindlich erklart und sogar die 
Entziindung als Vorbedingung fiir die Entstehung del' Ulcera angesehen (Haye m, 
Mathieu, Heyrovsky). Dochist es sehrfraglich, ob mit einer solchenAnnahme 
del' Kern del' Sache getroffen ist." Moszkowicz wendet sich gegen den Gebrauch 
des Begriffes "Gastritis" im Sinne entziindlicher Schleimhautveranderungen 
und will an Stelle des "begrifflich unklaren Ausdruckes ,Gastritis'" die Aus
driicke "Umbau und Abbau" gesetzt haben. Andererseits betont er abel' wieder 
in einer zweiten Arbeit unter Berufung auf Aschoff, Borst, Herxheimer, 
daB Entziindung 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 Gewebsvorgangen doch 
nichts Selbstandiges, sondern ein Teil des entziindlichen Gewebsvorganges, sie 
sind iiberhaupt del' Sinn del' Entziindung (RoBle). 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 vermiBt, 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 andert abel' nichts an del' Bedeutung del' von Moszkowicz erhobenen 
Befunde. GroBen Wert scheint er darauf zu legen, daB er in einem auffallend 
groBen Prozentsatz seiner Faile Belegzellen an atypischer Stelle (Duodenum 
und Pars pylorica) gefunden hat. Ich mochte dies als etwas Untergeordnetes 
ansehen und kann hierin keine Eigentiimlichkeit des mcusmagens sehen (vgl. 
meine Abhandlung iiber die Entziindungen des Magens im Handbuch 
del' speziellen pathologischen Anatomie und Histologie Bd. 4, 2). Von groBter 
Wichtigkeit sind abel' die auch von Moszkowicz oft beobachteten Erosionen, 
die nach del' Beschreibung und den beigegebenen Abbildungen ganz zweifellos 
als entziindlich zu bezeichnen sind, wenn auch Moszkowicz an diesel' Tatsache 
merkwiirdigerweise vorbeigeht. Sie stimmen mit unserenhundertialtig erhobenen 
Befunden durchaus iiberein. Dasselbe gilt von den Folgezustanden des akuten 
Prozesses. In eine klare Beziehung zur Ulcusentstehung bringt 
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Moszkowicz die von ihm erhobenen Befunde nicht. Er sieht als Ursache 
der Geschwiirsbildung embolische, thrombotische Prozesse, toxische Scha
digungen und Zerstorung durch Blutung und hebt ausdriicklich hervor, "daB, 
was an sog. entzundlicher Reaktion, kleinzelliger Infiltration und Lymph
knotenbildung zu sehen ist, in keiner gesetzmaBigen Beziehung zu den ulcerosen 
Stellen zu stehen scheint. Wir finden nicht ausnahmslos in der nachsten Nach
barschaft des callosen GeschwUrs oder der Erosionen oder der sog. Darminseln 
entzundliche Veranderungen. 1m 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 Schleimhauten bei so tief
gehenden Ulcerationen zu sehen gewohnt sind." Das Odem der Schleimhaut 
konnte nach Ansicht von Moszkowicz die Folge einer einfachen physiko
chemischen Wirkung des Magensaftes sein. 

3. Untersuchungen der Kieler lninik. 
Auf breiter Grundlage habe ich und meine Mitarbeiter Kalima und Puhl 

lange vor Stoerks und Moszkowiczs Veroffentlichungen und daher unab
hangig von diesen das in der Luft liegende Problem in Angriff genommen. 

Die Anfange meiner eigenen Untersuchungen liegen weit zuriick. Sie hangen 
innig zusammen mit meinen Studien uber die Schleimhautveranderungen 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 hochstens die 
Querresektion ausgefiihrt wurde. Als aber bald nach dem Kriege eine aus
gesprochen radikale Einstellung bei der chirurgischen Behandlung des Magen
Duodenalgeschwurs mit erweiterter Operationsanzeige und Bevorzugung der Re
sektion nach einer der Billrothmethoden durchdrang, wurde Material in Rulle 
und Fulle gewonnen, das fur unseren Zweck nutzbar gemacht werden konnte. 
Und das war fur den pathologisch-anatomisch interessierten Chirurgen, dem 
die Lucken in der Kenntnis der pathologisch-anatomischen Grundlagen des 
Ulcusleidens fiihlbar waren, eine selbstverstandliche PIlicht. Lebenswarm 
fixierte Objekte, die bei ausgedehnter Magen-Duodenumresektion gewonnen 
worden waren, gaben willkommene Moglichkeit, noch fehlende anatomische 
Untersuchungen nachzuholen und bereits angestellte zu erganzen. Das vom 
Chirurgen bei radikalen Eingriffen gewonnene Material erwies sich 
bald als Fundgru be, wie unsere Feststellungen zeigen. 

Eine kritische Betrachtung konnte an der Tatsache nicht vorubergehen, 
daB die meisten Theorien wenig oder gar kein vom Menschen ge
wonnenes Beweismaterial beige bracht ha ben. Und doch kommt es 
gerade auf dieses an; denn es gilt zu ergrunden, was als Grundlage der dem 
Kliniker gelaufigen, so auBerordentlich haufigen und daher praktisch wichtigen 
Ulcuskrankheit festzustellen ist. 

Bei unseren Bemuhungen um die Klarung des Ulcusproblems drangten sich 
vor aHem zwei Fragen als bisher ungenugend oder gar nicht beantwortet auf: 

1. Entwickelt sich das Magen-Duodenalgeschwur in vorher 
unveranderter oder in bereits erkrankter Magen- bzw. Duodenal
schleimhaut~ 

Konjetzny, GeschwUrsblldung. 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 bring en ist1 

a} Verhalten der Magen-Duodenalschleimhaut beim 
Gesch wiirsleid en. 

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

DaB die Schleimhaut in der unrnittelbaren Nahe eines Magengeschwiirs 
entziindliche Veranderungen 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. 

TIber das Verhalten der ulcusfernen Schleimhaut waren dagegen bis zu 
unseren Untersuchungen nur sparliche und widersprechende Angaben in der 
Literatur vorhanden. Eine groBe Zahl alterer und neuerer Forscher leugnen 
iiberhaupt das Vorkommen einer Gastritis beim chronischen Magengeschwiir. 
Nach Fleiner z. B. sind gastritische Schleimhautveranderungen nur in den 
Randpartien calloser Geschwiire zu finden, beim Ulcus simplex sind sogar die 
Rander normal, gar nicht zu sprechen von den entfernteren Schleimhautgebieten. 
Demgegeniiber ist zu betonen, daB Angaben iiber das Nebeneinander von Ulcus 
und Gastritis schon bei alteren Autoren (Abercrombie, Oruveilhier, Roki
tansky, Forster, Krukenberg, Sachs) sich .finden und in neuerer Zeit 
haufiger gemacht worden sind (Hauser, Ewald, Hayem, Boas, Mathieu, 
Moullin, Korczynski und Jaworski, Nauwerck, StrauB und Myer, 
Boekelmann, Matti u. a.). Diese Untersuchungen stiitzen sich im allgemeinen 
auf vereinzelteFalle, 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 daB diese Gastritis als 
eine rein sekundare Erscheinung aufzufassen ist (Roki tansky, Ha user, 
Orth, Lebert, v. Leube, Fa ber u. a.). Am gewohnlichen Obduktionsmaterial 
war diese Frage aus bekannten Griinden iiberhaupt schwer oder gar nicht 
zu entscheiden, sie ist auBerdem lange als durchaus nebensachlich betrachtet 
worden. Aber auch die Untersuchung kleiner mit dem Magenschlauch gewonnener 
oder bei der Gastroenterostomie herausgeschnittener Magenschleimhautstiickchen 
(0 rae mer, Heyrovsky, Boekelmann, Korczynski und Jaworski) 
konnten nur ein sehr ungenaues Bild von dem Zustand der Magenschleirn
haut beirn Magengeschwiir geben. 

Trotzdem zeigten diese Untersuchungen, daB die Gastritis vom Geschwiir 
entfernter Schieimhautbezirke beirn Magengeschwiir keine Seltenheit ist. 
Heyrovsky schatzt die Haufigkeit einer ausgesprochenen Gastritis beim 
Magengeschwiir auf 51,5% (beim Ulcus duodeni auf 42,9%). Lange fand 
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unter 25 Fallen von Ulcus mit normaler und erhohter Sekretion in 13 Fallen 
eine ganz normale Schleimhaut, in 12 Fallen (48%) hingegen leichtere 
und starkere Schleimhautentziindungen, die namentlich bei alten Geschwiiren, 
die zu Stenose und Stauung gefiihrt hatten, stark ausgepragt war. Busch 
teilt aus dem Erlanger Institut mit, daB von 132 Geschwiirsfallen 38 
(28,8%) eine Gastritis makroskopisch (1) boten. Er meint, daB auch die 
mikroskopische Feststellung die Zahlen wohl nicht anders gestaltet haben 
wiirde (1). 

Ein sicherer Weg zur Entscheidung iiber Vorkommen und Haufigkeit gastri
tischer Veranderungen der ulcusfernen Schleimhaut war in der anatomischen 
Untersuchung lebenswarm fixierter Magenresektionspraparate gegeben. Diesen 
Weg sind wir (Konjetzny, Kalima) mit der erwahnten Fragestellung zuerst 
gegangen. Es wurden ganze Serien von Resektionspraparaten nach der bei 
Kali rna beschriebenen Methode einer sorgfaltigen mikroskopischen Unter
suchung unterzogen. Hierbei zeigte sich, daB die bisherige Auffassung von 
V orkornmen und Haufigkeit der Gastritis beim chronischen Ulcus irrig war, 
denn wir fanden eine rnehr 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 bestatigt worden. Bei unseren Untersuchungen 
an dem groBen Material der Kieler Klinik haben wir keine Aus
nahme feststeUen konnen; auch beim Ulcus duodeni ist neben einer 
Duodenitis eine Gastritis in 100% der FaIle gefunden worden (Konj etzny, 
Kalima, Puhl). Beim Ulcus ventriculi ist neben der stets vorhandenen 
Gastritis auch eine Duodenitis sehr haufig (Puhl) . 

. Die Unstimmigkeit der zahlenmaBigen Angaben von Heyrovsky und 
Lange einerseits und uns andererseits iiber die Haufigkeit der Gastritis des 
Ulcusmagens beruht wohl darauf, daB den erstgenannten Autoren zur Unter
suchung von ulcusfernen Schleimhautstellen vielfach Fundusschleimhaut vor
gelegen hat. DaB hierbei normale Schleimhaut angetroffen werden kann, 
iiberrascht nicht; denn erstens ist die Gastritis sehr haufig herdformig 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, wahrend im iibrigen Fundus
driisenabschnitt wenig oder sehr oft sogar gar nichts von gastritischen Ver
anderungen festzustellen war 1. 

Diese eigentiimliche Lokalisation der banalen Gastritis (Abb. 1), die schon 
den alteren Pathologen (Schlapfer, Forster, Klebs, Birch-Hirschfeld, 
Wiktorowsky) bekannt warund neuerdingsauch vonStoerk, uns undOrator 
betont worden ist, muB 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 Fallen auch eine schwere nicht wiederher
stellungsfahige Allgemeingastritis mit mehr oder weniger vollstandigem Schwund auch 
der Fundusdrlisen gefunden habe. Das ist fUr die Prognose von Wichtigkeit. In solchen 
Fallen handelt es sich, was im Hinblick auf den Begriff des "chirurgisch unheilbaren Ulcus" 
groBe Bedeutung hat, unter Berlicksichtigung unserer Ansicht liber die Ulcusgenese bzw. 
die Ulcuskrankheit tatsachlich um ein chirurgisch unheilbares Ulcusleiden. 

3* 
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auch heute noch nicht allgemein bekannt ist, trotzdem dies praktisch von 
groBter Wichtigkeit ist 1. 

Die Feststellung, daB die Gastritis eine regelmaBige Erscheinung beim 
Magen-Duodenalulcus ist, verdient groBte Beachtung. Die wichtigste Frage 
dabei ist die nach der primaren oder sekundaren Natur der Gastritis 

Abb.1. Typische Antrumga<triti- mit zahlreichen Erosionen; akutes Ulcus duodeni. Duodenitis 
mit einigen El'osiollcn. Da..; an (leI' graBen Kurvatur aufgeschnittene Resektionspraparat zeigt die 
typisehc Ausbl'eitung (leI' Ga"tritis (Dreiecksform), die entsprechend dem Veriauf del' Pylorus
.It'lisen· FUIl<!usdrusengrenze ,w del' kleinen Kurvatur weiter kardiawarts reicht als an del' groJ3en 
Kut'Yatur. 1m Gegcnsatz zu dem unl'egelmaJ3igen Oberflachenrelief del' gastriti,chen Pylorus-

ul'lisenregion zeigt die Fundusdriisenregion regelmaBige Felderung und histologisch normale 
Vet'h"Itnisse. a P~-lorus. b Duodenum. (Nach Konjetzny.) 

und Duodenitis. Man hat schon friiher die Annahme, daB die Gastritis 
eine Rolle bei der Entstehung eines Magenulcus spielen konne, durch den Hinweis 
als irrig zu erweisen versucht, daB die gelegentlich beim M~genulcus festgestellte 

1 Nicht weniger wichtig ist dabei die fast regelmaJ3ig vorhandene Hypertrophie der 
Wandmuskulatur im Bereich des Antrum. Sie nimmt pyloruswarts zu und ist am Pylorus 
am deutlichsten. Diese Muskelbeteiligung bei del' chronischen Gastritis ist, wie ich an anderer 
Stelle auseinandergesetzt habe, fiir die anatomische Diagnose bedeutungsvoll. Sie ist abel' 
auch klinisch sehr beachtenswert, da sie geeignet ist, gewisse motorische Abweichungen 
und Storungen des Magens bei bestehender Gastritis zu erklaren. Uber spastische Zustande 
(Dauerspasmus) im Bereich des Pylorus und Isthmus vgl. S. 76. 
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Gastritis eine sekundare Erscheinung oder ein zufalliger Befund sei. Dieser 
Einwand ist auch heute noch billig. Er ist naturlich in den Fallen naheliegend, 
in welchen ein calloses oder uberhaupt ein chronisches Ulcus vorhanden ist. 
In solchen Fallen ist es, wie ich selbst betont habe, allerdings schwer, die Frage 
bestimmt zu beantworten. Aber es spricht auch in diesen Fallen, wenn man 
sie unvoreingenommen betrachtet, ZUlli mindesten ebensoviel fur die primare 
wie fUr die sekundare Natur der Gastritis. Das laBt sich schon daraus ableiten, 
daB wir fast regelmaBig in akut bzw. subakut gastritischer Schleimhaut entzund
liche, oberflachliche Defekte (Erosionen) antreffen, welche unbestritten als 
Folge der Schleimhautentzundung aufzufassen sind. DaB aus diesen entzund
lichen Erosionen mit Sicherheit wieder akute und chronische illcera im eigent
lichen Sinne hervorgehen konnen, dafUr haben wir (Konj etzny und Puhl) 
reichlich einer Kritik zugangliches Material beigebracht, an welchem sich leicht 
aIle 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 Falle von Gastritis und 
Duodenitis ulcerosa, in welchen ein chronisches Ulcus fehlte und flieBende 
Ubergange zwischen zahlreichen entzundlichen Erosionen und akuten Ge
schwfuen vorhanden waren. 

b) Gastritis ulcerosa. 

lch habe im vorangehenden, bereits das Folgende vorwegnehmend, von 
entziindlichen Schleimhautdefekten bzw. Erosionen gesprochen. Der Beweis, 
daB es sich tatsachlich urn entzundliche Defektbildung der Schleimhauthandelt, 
ist bei der histologischen Untersuchung leicht zu fUhren. Diese Schleimhaut
defekte (die wir auch Erosionen nennen k6nnen, worunter wir, mit Hauser, 
oberflachliche Schleimhautdefekte bzw. Geschwiire verstehen, welche die 
Muscularis mucosae noch nicht durchbrochen haben), bieten auch bei der 
mikroskopischen Untersuchung, wie schon makroskopisch festzustellen ist, aIle 
Entwicklungsstadien. Die makroskopischen nnd histologischen Be
funde sind so typisch, daB sie an Dutzenden von Resektionsprapa
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 haufiges dargetan worden. Sie kommt in unserem Material, 
zumal wenn wir die Ausheilungsstadien hinzunehmen, noch haufiger vor, als wir 
in unseren ersten Arbeiten erw!1hnt haben (Kalima, Puhl). Puhl hat zur ge
naueren Errechnung eine luckenlose Serie von uber 100 Resektionspraparaten 
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 27% ist demnach zu niedrig) bereits bei makroskopischer Be
trachtung eine ausgesprochen ulcerose Gastritis und Duodenitis 
festzustellen war, daB aber vereinzelte Erosionen sogar in 80 0/ 0 der FaIle 
gefunden wurden. Nehmen wir die nur bei der mikroskopischen Unter
suchung festzustellenden kleinsten oberflachlichen Erosionen hinzu, so kann 
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man wohl sagen, daB im Ulcusmagen und -duodenum Erosionen nie fehlen, 
wenn nicht ausnahmsweise durch langdauernde sachgemiWe Vorbehandlung die 
akute und subakute Schleimhautentziindung vollkommen zum Schwinden ge
bracht worden ist. Wir haben die Erosionen in einzelnen Fallen ganz auBer
ordentlich zahlreich (bis 100 und mehr) gefunden (Abb. 4). Entsprechend 

Abb. 2. '£ypische ausgesprochene ulceriise Gastritis und Duodenitis. Irn Duodenum zwei frische, 
mit Fibrinfetzen bedeckte Ulcera (x), Antrum iibersat mit oberflachlichen Schleimhautgeschwiiren 
(Erosionen). Unter anderem an der Grenze zwischen Pylorus· und Fundusdriisen auf der Magen
hinterwand eine ganze Reihe mit Fibrinmembranen bedeckter oberflachlicher Schleimhautgeschwiire 
(Erosionen). Der Fundusdriisenteil zeigt regeima/lige Felderung. (Diese und die folgenden m akro· 
skopischen Abbildungen zeigen Praparate, die an der gro/len Kurvatur aufgeschnitten sind.) 

(Nach Konjetzny.) 

der erwahnten Lokalisation der Gastritis im Antrumteil des Magens waren sie 
im wesentlichen auf das Gebiet der Pylorusdriisenschleimhaut beschrankt, aber 
auch in der benachbarten Fundusdriisens~hleimhaut und im Bulbus duodeni 
vorhanden. 

a) Makroskopisches Verhalten der Erosionen. 

Die Erosionen stellen sich dar als kleine punkt- und trichterformige oder 
III Form und GroBe verschiedene rUlldliche, langliche, streifenformige, auch 
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unregehniWig flachenhafte Substanzverluste der Schleimhaut. Es sind von uns 
aile Zwischenformen von eben sichtbaren bis zu einer groBen landkartenartigen 
Schleimhautzerstorung beschrieben worden (Abb. 2-5). Fast regehnaBig bildet 
die solche Defekte umgebende Schleimhaut einen deutlich erhabenen, ge
schwollenen und geroteten Rand, der ailseitig geschlossen sein kann, aber auch 
an der einen oder anderen Stelle verschiedene Abflachungen erkennen laBt 
(Abb. 2, 3, 4). Die Unterschiede in der Randbildung sind oft auffailend, insofern 

Abb. 3. Ulcerose Gastritis und Duodenitis mit kleinem chronischen Ulcus duodeni der Vorder
und Hinterwand. Zahlreiche Erosionen verschiedener Entwickhmg und mehrere sUbakute Geschwiire 

der MagenstraJ3e. 

sie, was schon in einer Abbildung meiner ersten Arbeit zu sehen ist, bereits An
klange an die uberhangende Randbildung beim chronischen Ulcus erkennen 
lassen. Dabei liegt, wie Puhl weiter festgestellt hat, der uberragende bzw. ab
geflachte Rand in dicht nebeneinander gelegenen Erosionen oft nach ganz 
verschiedenen Richtungen. Man konnte aus diesen Befunden fur 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
nosen) Beschlagen bedeckt (Abb. 2,3,5). Geringfugige fibrinoseAusschwitzungen 
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in Form einer dunnen, oft schleierartigen Schicht, welche mit Schleim ver
mischt, auch die benachbarte Schleimhaut in mehr oder weniger groBer Aus
dehnung bedeckt, sind haufig (Konj etzny, Puh]). Selten waren in unserem 
Material schon makroskopisch durch we Dicke sehr auffailende flachenhafte 
Pseudomembranbildungen zu beobachten (Abb. 6). 

Abb. 4. Fl'isches UIcns dnodeni del' Hintel'wand. Schwere gn <tritiRche Verandcl'lmg de< Antrum mit 
zahIreichen typischen, trichtcrfiirmig'pn. Rtreifeniiirmig-cn und IUlregelmu./Jig fhlchcnbuften, mit Fibrin
membranen belegten Ell),i'JU(>u. delf,leb anf <It'I' Hub~ ,on SchIeimhautfalten. Fundusdl'usenabschnitt 

aul3er der Gl'enzgegend bi~ ,wf einzelne Erosionen n ahezu unverandert. (Nach Konjetzny.) 

Schon bei der makroskopischen Betrachtung ist besonders auf Durch
schnitten festzusteilen, daB die Erosionen nicht bloB in den obersten Schichten 
der Schleimhaut liegen, sondern daB sie in vielen Fallen aile Schichten der 
Schleimhaut durchsetzen, ja bereits in die Submucosa hineinreichen (also nach 
dem ublichen Wortgebrauch bereits als akute Geschwure zu bezeichnen sind). 

Die formale Entwicklung dieser Erosionen haben wir mehrfach beschrieben 
und durch zahlreiche Abbildungen erlautert (Konj etzny, Kali ma , Puhl). 
Vor aHem 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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(J) Mikroskopische Befunde bei akuter Gastritis. 

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

Abb.5. Typische akute erosive bzw. ulceriise Gastritis, auch des Fundusdriisengebietes, Schleimhaut 
fleckig geriitet. Erosionen mit weiLllichen l\1embranen (fibriniis -leukocytares Exsudat) bedeckt. 
Teil der Hinterwand des an der groLlen Kurvatur aufgeschnittenen Resektionspraparates. Oben 

Resektionsgrenze, links Gegend nach del' kleinen Kurvatur zu_ 

sind, erklart sich ohne weiteres daraus, daB beim Leichenmaterial aus bekannten 
Griinden von diesen Veranderungen 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 iiberhaupt eine Vorstellung von den morphologischen Verande
rungen der akuten Gastritis machen wollte, haben beim Menschen erst syste
matische Untersuchungen operativ gewonnener lebenswarm fixierter Magen
praparate befriedigende und iibersichtliche Ergebnisse gezeitigt (Kali rna, 
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Konjetzny, Moszkowicz, Lehmann, Puhl, Orator, Stoerk). In den 
allermeisten bei der operativen Behandlung des Magen-Duodenalulcus ge
wonnenen Resektionspraparaten sind neben ausgesprochen chronischen Schleim
hautveranderungen auch als akut und subakut entziindlich zu bezeichnende zu 
finden. Es ist also bei der Untersuchung solcher Praparate 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. Rleieniormige 
Auflagerungen und groJ3e zusa=enhangende fetzige, leicht ablosbare Membran, bestehend aus 
Fibrin, Leukocyten, wenigen abgestoJ3enen Epithelien, zahlreichen Bakterien. (Nach Ronj etzny.) 

V orstellung der akut entziindlichen Erscheinungen, wie sie sich gewohnlich 
abspielen, zu gewinnen. 

I. Veranderungen des Stiitzgewebes und Parenchyms. 

1m akut entziindlichen Zustand der Schleimhaut sind charakteri
stische entziindliche Erscheinungen im Zwischengewebe, an den Drusen, am 
Epithel der Leisten und Grubchen, 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 Hyperamie. Die Capillaren, besonders 
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des Randschlingennetzes, sind erheblich erweitert, stark gefiillt und vielfach ab
weichend geschlangelt. Auch groBe Unterschiede bezuglich der Weite ein und 
derselben Capillarenschlinge sind festzustellen (Puhl). Solche geschlangelten 
unregelmaBigen 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" (0. Muller) sieht und diesen Zustand als typisch fur 
den Ulcusmagen auffaBt im Sinne einer lokalen, morphologisch faBbaren Krank
heitsbereitschaft, die der allgemeinen Stigmatisierung (Vasoneurose O. Mullers) 
ulcuskranker Menschen entsprechen solI (vgl. S. 98f.). Solch geschlangelte 

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

GefaBe hat schon Popoff bei experimentell erzeugter Gastritis beschrieben, 
ebenso neuerdings :fro Kauffmann (S. 102 ff.). 

DaB es sich hier urn eine zum EntzundungsprozeB gehorige Erschei
nung handelt, hat an menschlichen Praparaten Puhl ausfiihrlich und 
uberzeugend dargetan. Rier sind von besonderer Wichtigkeit Leukocyten
ansammlungen in den GefaBen und urn diese herum. Zu den Zeichen akuter 
Entziindung gehoren entzundliche Exsudatmassen in der Umgebung der GefaBe 
im interglandularen Gewebe, in den Leistenspitzen (Konj etzny, Puhl). Die 
entziindliche Infiltration im Stutzgewebe der Mucosa und in der Muscularis 
mucosae ist in der Regel sehr bedeutend. An der zelligen Durchsetzung sind, 
wie Puhl in Oxydasepraparaten gezeigt hat, in erster Stelle Leukocyten be
teiligt. Ofter ist eine ausgesprochene Lymphangitis festzustellen (Raye m, 
Konjetzny, Puhl, Buchner) . 

. Auf die Veranderungen am Drusenparenchym kann ich bier nicht 
naher eingehen. Ich habe sie in meiner Abhandlung uber "die Entzundungen 
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des Magens" ausfiihrlich geschildert. Auch Puhl hat bemerkenswerte Beitrage 
zu diesem Punkte gebracht. Die von ihm beschriebenen Befunde spielen bei 
der entzundlichen Zerstorung des Driisenparenchyms eine groBe Rolle. Neben 

degenerativen Vorgangen am Drusen
epithel ist die Durchwanderung von 
Leukocyten durch das Drusenepithel und 
die Einwanderung derselben in die Dru
senlichtungen hervorzuheben. Die Drii
senlichtungen kOlmen dann gauze Leuko
cytenpfropfe aufweisen [" cat a r r he 
pur u Ie n t des tub e s" (Haye m)] 
und auBerdem mit fibrinosem Exsudat 
angefilllt sein (Abb. 11) . In ausge
weiteten Drusenschlauchen kann es zu 
teilweisem oder volligem Verlust der 
epithelialen Wandauskleidung kommen 
["gland ubre Erosion" (Konjetzny)] 
(Abb. 7). 

II. Veranderungen des Deck- und 
Grubchenepithels. 

Die fur unsere Frage wichtig
sten Veranderungen spielen sich 
am Deck- und Grubchenepithel abo 
Die leukocytare Durchsetzung ist beim 
akuten gastritischen Zustand im Stutz
gewebe der Magenleisten in der R egel 
am intensivsten. Besonders im subepi
thelialen Lager sind polynucleare Leuko
cyten in groBer Menge vorhanden. Von 
hier aus erfolgt eine Einwanderung und 
Durchwanderung derselben durch das 
Epithel!, die in verschiedenen Stadien 

1 Es wird ofters erwahnt, daB schon 
normalerweise eine Leukocytenauswanderung 
durch die Magenschleimhaut vorkommt. Die 
Angaben in der Literatur widersprechen sich 
abervielfach. In neuesterZeit hat sichLoeper 
und Marchal in einer groBen Anzahl von 
Arbeiten mit der "Leukopedese" in der Magen
schleimhaut befaBt und diese Frage im we
sentlichen klinisch studiert. indem sie durch 
Leukocytenzahlung im Magensaft den EinfluB 
verschiedener Mittel auf die Leukopedese prill
ten. Nach der Meinung der genannten Autoren 
ist die Leukopedese, also die Leukocyten
wanderung durch die Schleimhaut in das 
Magenlumen eine gewohnliche Erscheinung, 
womit allerdings nicht gesagt ist, daB es 
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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 

\1 h 

. I 

Abb.9 und 10. Akute Gastritis. Fibrinos-Ieukocytares Exsudat im Leistenstiitzgewebe. Leuko
cyteneinwanderung und -durchwanderung durch das Epithel. lVIit Leukocyten gefiillte Vakuolen 
in Epithelzellen, rechts so dicht, daB die Epithelschicht gitterartig erscheint. Bier unscharfe basaJe 
Begrenzung des zwa r gequollenen und verfetteten, aber nirgends nekrotischen Deckepithels. Abb.10 
x Leukocytenstral3e im Grunde eines Griibchens. (Na ch Konjetzny aus Virchows Archiv 275.) 

sich um gesunde Magen gehandelt hat. DaB 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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iniraepithelial gelegen, bilden dann groBere und kleinere Vakuolen (Abb. 8, 9, 10), 
die an GroBe Ofter die normalen Epithelien ubertreffen. In solchen Vakuolen 
konnen bis zu sechs und mehr Leukocyten liegen, oft laBt sich in ihnen eine 
bei der H.-E.-Farbung rotgefarbte Flussigkeit nachweisen, die in allem mit dem 
noch zu beschreibenden subepithelialen Exsudat ubereinstimmt. Puhl fUhrt 
die Vakuolenbildung auf die Wirkung des proteolytischen Leukocytenfermentes 
zurUck. 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 
hindurchfUhren (Abb. 9 und 10). Gleichzeitig folgt den durchwandernden 
Leukocyten ein oft erheblicher Exsudatstrom. Die durchgewanderten Leuko
cyten 1 liegen mit fibrinosem Exsudat und kleinen Schleimschlieren vermischt 
in mehr oder weniger dickem Rasen auf dem Epithel. Drusen und Grubchen 
sind von diesen oft ganz ausgefullt ["Catarrhe mucopurulent" (Rayem)] 
(Abb. 11 und 12). 

1m Bereich dieser Leukocytendurchwanderung zeigt das Epithel regelmaBig 
mehr oder weniger augenfallige Veranderungen. Was schon Loesch und 
Popoff in ihren experimentellen Untersuchungen klar gezeigt haben, daB 
namlich das Deckepithel selbst bei sehr starker akuter Entzundung der Magen
schleimhaut sehr widerstandsfahig ist, haben wir bei der akuten Gastritis des 
Menschen immer wieder feststellen konnen. Das Deckepithel ist das 
widerstandsfiihigste epitheliale Gebilde der MagenschleimhauL. 
Eine das ganze anatomische Bild beherrschende AbstoBung 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 leukocytarer Durchdringung gut farbefahig sich halt. Manch
mal ist der Epithelbelag so durchsetzt von Leukocyten, daB die veranderten 
Epithelien nur noch gitterartige Gebilde darstelle~, welche die oft in Raufen 

entschieden bestreiten. Auch wir haben eine groBe Anzahl Magen von Hunden im niich
ternen Zustand und nach reichlicher Mahlzeit auf der Rohe der Verdauung, vor aHem auch 
mit Hilfe der Oxydasereaktion untersucht und dabei festgesteHt, daB sich im aHgemeinen, 
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 (Konj etzny 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. Ais 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 MagenhOhle gelangten Leukocyten muB auch klinisch groBte Beachtung 
zugewandt werden. Sie klinisch nachzuwei.'len und diagnostisch zu verwerten, liegt nahe 
(Loeper). Auf de Bedeutung der Leukocytenbefunde im ausgeheberten Mageninhalt 
fUr die klinische Di.tgnose der akuten Gastritis hat erst kiirzlich von B er g mann im AnschluB 
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 leukocytare Durchsetzung der ganzen Schleimhaut und 
der Muscularis mucosae (auch die Submucosa lmd die Muscularis propria zeigte akut entziindliche 
Veranderung mit fibrinos·leukocytarer Exsudatbildung). Leukocytenwanderung durch das ver· 
fettete aber nirgends nekrotische Epithel. Epithelschicht nirgends durchbrochen. In Abb. 11 
(etwa Mitte) kleine Leistenspitzenerosionen. Machtiges fibrinos·leukocytii,res Exsudat (auch abo 
geschwe=te, verfettete Epithelien enthaltend) auf der Schleimhaut. In den Griibchen, hier und 
da auch in den Driisenlichtungen Leukocytenpfropfe. (Nach Ronj etzny aus Virchows Archiv 2·75.) 
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W 0 eine starkere Leukocytendurchwanderung vorhanden ist, sind meist deut
liche degenerative Veranderungen im Sinne einer Verfettung nachweisbar, die 

wohl auf eine durch die 
entziindlichen V organge be
dingte Ernahrungsstorung 
zurUckzufiihren 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
tiumahnlich aus (Moszko
wicz, Puhl, Konjetzny) 
(Abb. 13). Ihre mitotischen 
Kerne sind groB, liegen nicht 
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 
knospenfOrmige Gruppen 
(Abb. 13). Die Verwaschen
heit der Epithelgrenzen wird 
in solchen Fallen noch da
durch vermehrt, daB die 
basale Begrenzung, die bei 
normalem Zustand immer 
eine scharfe, in einer Linie 
liegende ist, unscharf und 
unregelmaBig ist. Eine deut
liche Basalmembran fehlt 
dann (Abb. 8,10,13). Ihre 
Zellen haben an der all
gemein entzundlichen Zell
reaktion teilgenommen: sie 
ist als solche verschwunden. 
Das 0dem des entzund
lichen Leistenstromas er
streckt sich oft bis in das 
Deckepithelhinein, wodurch 
sein verschwommenes Aus

sehen noch verstarkt wird (Puhl). Es ist dann wirklich manchmal schwer, 
festzustellen, wo die Grenze zwischen Epithel und entzundlichem Bindegewebe 
liegt. Ganz ahnliche Vorgange sind auch im Bereiche der Grubchen und 
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Driisen zu beobachten. Epithelnekrosen sind uns auch bei ausgesprochener 
Hyperaciditat niemals zu Gesicht gekommen. 

III. Entziindliche Erosionen. 

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

Ab b. 14. Leistenspitzenerosionen; aus diesem Hervordringen von polynuclearen Leukocyten und fibri· 
nosem Exsudat. fla' mpmhranartig auf der Oberflache der Schleimhaut lagert. Dichte interstitielle 

Ll'l11:"c:~·tl·litlfiltl,"ti,," der Schleimhaut. geringere auch cler Submucosa. 
(Nach Konj etzny.) 

herrschten unklare V orstellungen u ber diesen Punkt, 0 bwohl schon N a u w e r c k 
(1897) in seiner bedeutsamen Arbeit als erster die Zusammenhange zwischen 
Gastritis und geschwurigen Prozessen bewiesen hatte. Auch Heyrovsky hat 
wert volle Befunde mitgeteilt. 

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

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

AhU. 15. Leistenspitzenerosion. Starkere VergroJ3erung. Zu Ahb. 14. (Nach Konjetzny.) 

Ahb. 16. Mehrere typische diisenfiirmige Leistenspitzenerosionen im Bereich atrophischer Schleim
haut mit akut entziindlichem Schub. Odematose Auflockerung der Submucosa. Perivasculare 

Leukoeytenansa=lungen. Erweiterte LymphgefiWe. 

entztindliche Erosion. Daneben ist aber noch ein anderer Vorgang, der die Art 
der Epithelschadigung noch eindringlicher zeigt, in allen Entwicklungsstufen 
zu verfolgen (Konj etzny, Puhl). Das in den Leistenspitzen subepithelial 
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sich anhaufende fibrinos -leukocytare Exsudat kann die Epithelschicht einer 
Leistenspitze im Zusammenhang abheben und flachenhaft vorbuchten (Abb. 17 

Abb. 17. EntziindJiches snbepithelialcs Leistenspitzcnexsndat (fibrinos·lenkocytar) bei aknter 
Gastritis. Die abgehobenc Epithelschicht ist vollig erhalten, sic zeigt Lenkocytencinwanderung 

nnd -durchwandel'ung. 

Abb. 18. Mehrere Leistenspitzenel'osionen nebeneinander, ans denen, wie die Rauchschwaden aus 
einer Esse, das fibrinos·leukocytare Exsudat hervorquillt. Rechts oben subepithelial angehauftes 
Exsudat in drei Leistenspitzen. Dichte leukocytii,re Durchsetzung del' Schleimhaut und Muscularis 
mucosae. Verlust del' spezifischen Driisen, cystische Erweiterung derselben. Verbreiterung und 
Aufteilung del' Muscularis mucosae durch entziindliches Lldem. (Hierzu Abb. 19.) Clinch Ii: on jet z ny.) 

und 18). Wir haben das mehrfach beschrieben und abgebildet. DaB dieser 
typische Befund kein Kunstprodukt oder etwa ein wahrend der Opera
tion entstandener Zustand ist, das geht ganz sicher daraus hervor, daB das 

4* 
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Epithel in solchen Bezirken abgeplattet ist, auch daraus, daB das subepitheliale 
Exsudat mit eigentumlicher albuminoser Degeneration nach Abklingen der 
akuten Entziindung bestehen bleiben kann (vgl. S. 122). DaB sich unter solchen 

Abb. 19. Leistenspit zenerosionen. Tulpenfiirmige Auslegung der Epithelrander. starkerc 
Vergriil.lel'lmg zu Abb. 18. (Naeh Konjetzny.) 

Abb. 20. Akut ent ziindliehe Furchenerosion; keine Nekrose. 

Bedingungen das Epithel auch im hyperaciden Magen uberhaupt halt, das 
beweist die schon erwahnte Tatsache der groBen Widerstandsfahigkeit des 
Deckepithels in eindrucksvollster Weise. Lange kann allerdings unter solchen 
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Bedingungen der Zusammenhang der Epitheidecke meist nicht bewahrt bleiben. 
Unter dem EinfIuB der Leukocytendurchwanderung und des Exsudatdruckes 
kann Ieicht eine Sprengung ihres Zusammenhanges eintreten: eine typische 
Leistenspitzenerosion mit einer tulpenformigen Auslegung der Epithelrander 
ist die Foige (Abb. 18 und 19). 

Die beschrie benen V organge spielen sich zunachst an einzeInen Leisten
spitzen und Griibchen, oft auch in den Sulci ab (Abb. 20 und 21). Aus den 
Leistenspitzenerosionen quillt fibrinos-Ieukocytares Exsudat, wie die Rauch
schwaden aus einer Esse und lagert sich in mehr oder weniger umfangreichen 
Rasen auf der SchIeimhautoberflache (Abb. 18). Durch ZusammenflieBen dicht 

Abb.21. Oberflachliche Erosion in einer Furche. Zunehmender Leukocytengehalt gegen diese zu. 
Mehrere Lymphocytenhauien (Follikel) mit sparlichen polynuclearen Leuk6cyten. Oxydasereaktion. 

(Nach Puhl, aus Virchow8 Arch. 260.) 

gelegener Leistenspitzenerosionen entwickeIn sich mit der weiteren Ausbreitung 
der entziindlichen ZerstOrung mehr ausgebreitete Erosionen. Weitere Zer
storungen treten durch Degeneration und Zerfall l des Driisenparenchyms und 
durch erosive Prozesse in Driisenschlauchen (glandulare Erosionen) ein (Abb. 7). 
So entstehen flachtmhafte, verschieden tiefgreifende, oft die ganze Schleim
hautschicht durchsetzende SchIeimhautgeschwiire (Erosionen), die von ent
ziindlicher mehr oder weniger veranderter Schleimhaut wallartig eingerahmt 
werden (Abb. 26,27 u. a.). Auch diese Erosionen lassen im akuten Stadium eine 
oft machtige, fibrinos leukocytare Exsudatmasse hervortreten, weiche die weiB
lichen lYIembranen bildet, die wir fast regelmaBig bei der makroskopischen Be
trachtung eines Iebenswarm fixierten Magens im Grunde der Erosionen und 

1 Diesen sieht man am deutlichsten im Fundusdriisengebiet. Den entziindlichen Vor
gii.ngen fallen zuna.chst die Hauptzellen zum Opfer. Am widerstandsfa.higsten sind die 
Belegzellen, die auch nach volliger Zerstorung der Driisenstruktur noch erhalten sein konnen 
und dann ohne Beziehung zu Driisenschlauchen 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 kOllllen (Abb. 5). Das Bild der mehr 
flachenhaften und tiefer reichenden Erosionen weicht in keiner Weise grundsatz
lich von dem durchaus typischen und geradezu monoton typischen der 
oberflachlichen Erosionen abo Immer finden sich im wesentlichen die gleichen 
Bilder, die in allen Praparaten wiederkehren. Aus unseren Beschreibungen 
(Konj etzny, Puhl) geht hervor, daB die Erosionen in allen GroBen und Formen 
vorhanden sind, von den oberflachlichsten Leistenspitzenerosionen (Abb. 11, 
14, 16) bis zu solchen, welche die Muscularis mucosae bereits erreicht haben 
(Abb. 22) mld durch entziindliche Auflockerung derselben das weitere Vor
dringen des entziindlichen Zerstorungsprozesses in die Submucosa, die ebenso 

A.bb. 22. Bis an die Muscularis mucosae reichende Erosion mit A.usschiittung von fibrinos·leuko
cytarem Exsudat. EntziindJiche A.uflockerung der Muscularis mucosae und der Submucosa. Nirgends 

Nekrosen. 

wie die Muscularis propria und sogar die Subserosa von vornherein entziind
liche Veranderungen aufweisen kallll, vorbereiten (Abb. 23) - alles in 
flieBenden Ubergangen, wie wir zur Geniige beschrieben und 
demonstri,ert ha ben. 

Wir konnen hier von einer pseudomembranosen Entziindung im Silllle der 
fibrinosen Form sprechen. Die erwahnten 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 polynuclearen 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 
sieht man in der Mehrzahl der Erosionen fast gar nicht oder sehr sparlich. 

In anderen Fallen erfolgt aus den Erosionen eine oft deutliche capillare 
Blutung. Solche Erosionsblutungen, die in allen Entwicklungsstadien der 
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Erosionen erfolgen k6nnen, sind in der Regel harmlos, sie k6nnen aber auch 
schwer, ja sogar t6dlich sein (Konj etzny, Puhl, Finsterer). AuBerordent
lich selten und als Ausnahme haben wir bei Erosionen einen durchbluteten 
Grund feststellen k6nnen. Diese Durchblutung muBte als sekundar im Sinne 
einer hamorrhagischen Entziindung aufgefaBt werden, wie sie als hamor
rhagische Gastritis (Lubarsch) bekannt ist. An den GefaBen sind krank
hafte Wandveranderungen niemals nachgewiesen worden. 

Abb. 23. Vbergangsphase zum akuten Ulcus. Akute Erosion mit Durchbrechung der Muscularis 
mucosae, von der nur noch Reste degenerierterMuskelfasern zu sehen sind. Nirgends N ekrosen. 
Fibrinos-Ieukocytares Exsudat ober- und unterhalb der teilweise schon zerstorten Muscularis muco
sae (x). Die oberste Schicht des aufgelagerten Exsudates besteht fast nur aus Leukocyten. Die 
Submucosa ist verbreitert durch ein machtiges fibrinos-Jeukocytares Exsudat. Erweiterte Lymph
gefaBe. Perivasculare Leukocytenanhaufungen. 1m Z"ischengewebe der Muscularis propria fibrinos
Jeukocytares Exsudat und erweiterte LymphgefaBe. Verfettung und degenerative Veranderungen 

del' Muskelfasern. 

Neben unseren positiven Erhebungen ist eine negative Feststellung von 
gr6Bter Bedeutung. Wie wir mehrfach ausdrucklich betont haben, 
haben wir niemals anamische Nekrosen oder hamorrhagische In
farkte gesehen, desgleichen niemals Epithelnekrosen oder ober
flachliche Verschorfungen. Fur eine Mitwirkung des Magensaftes 
beim Zustandekommen der Erosionen haben wir niemals in den 
histologischen Bildern irgendeinen Anhaltspunkt gewinnen k6nnen. 

Auch die viel er6rterten sog. "hamorrhagischen Erosionen", die am 
Leichenmagen eine bekannte Erscheinung sind, haben wir am lebenswarm fixierten 
Resektionspraparat niemals zu Gesicht bekommen. Wir sind daher zu dem 
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SchluB gekommen, daB bei del' Entstehung und Weiterentwicklung del' Erosionen 
die Wirkung des Magensaftes zum mindesten eine wesentliche Rolle nicht 
spielt und haben den Vorschlag gemacht, die Bezeichnung "Ulcus pepticum" als 
in atiologischer und VOl' allem praktisch-therapeutischer Hinsicht irrefuhrend 
uberhaupt fallen zu lassen. 

Wenn ich damit eine Einwirkung des Magensaftes auf die lebende Magen
schleimhaut und uberhaupt auf lebendes Gewebe im Sinne einer Anatzung 
odeI' gar Andauung ablehnen muB (vgl. hierzu auch S. 130ff.), so wird dabei die, 
freilich noch keineswegs geklarte, Frage nicht beruhrt, ob del' Magensaft 
(wenn erst einmal die Epitheldecke del' Schleimhaut durch eine primare Ent
zundung zerstort und dadurch eine Beruhrung des Stiitzgewebes mit dem 
Magensaft ermoglicht ist) im weiteren Verlauf del' Geschwursentwicklung 
nicht doch als entzundungserregender odeI' entzundungsunterhaltender Schad
ling, allerdings mit physikochemischer Wirkung - also nicht im Sinne 
einer Anatzung odeI' Andauung, sondern einer Erzeugung von Quellungs
zustanden des Stutzgewebes - in Betracht gezogen werden kann (vgl. S. 131). 
Eine schon vorhandene erosive odeI' ulcerose Entzundtmg konnte dadurch 
noch gesteigert odeI' am Abklingen gehindert werden. Freilich spricht sehr 
vieles (vgl. S. 132) auch gegen diese Annahme (denn urn mehr kann es sich 
nach Lage del' Dinge nicht handeln), die an und fUr sich einen Ausgleich 
zwischen meinem Standpunkt und del' fast allgemein vertretenen und ein
gesessenen Ansicht geben konnte - wenn sie bewiesen wurde. Abel' diesel' 
Punkt ist, wie schon gesagt, noch keineswegs geklart. Er wird durch weitere, 
vorlaufig noch ausstehende exakte Untersuchungen klarzustellen sein, so weit 
das uberhaupt m6glich ist. 

Noch eine kurze Bemerkung uber die sogenannten "follikularen Ero
sionen". Ganz selten fanden wir follikulare Erosionen 1 im eigentlichen Sinne, 
d. h. Schleimhautdefekte uber odeI' im Bereich follikularer Lymphocyten
anhaufungen. Wilson Fox, Gerhardt, Muller, Heyrovsky, Kalima, 
v. Redwitz u. a. messen den Follikeln an und fur sich eine Bedeutung fUr die 
Entstehung del' Erosionen zu. Auch ich habe in meiner ersten Arbeit follikulare 
Erosionen abgebildet und habe sie zunachst auch als besondere Form del' 
Erosion aufgefaBt. Unsere weiteren Erfahrungen haben keine Berechtigung hier
fur erbracht. Schon Nauwerck und spateI' Moszkowicz haben den Follikeln 
nur eine zufallige Rolle beim Zustandekommen von Erosionen beigemessen. 
Puhl hat sorgfaltige Untersuchungen mit Hilfe del' Oxydasereaktion angestellt 
und dabei niemals eine Verschwarung odeI' Vereiterung del' Follikel festgestellt, 
wie sie altere (Wunderlich, Marfan, Forster, Dieulafoy u. a.) und auch 
neuere Autoren (Steinmann, Moullin, Miller, v. Redwitz) als Ursache 
von Erosionen odeI' Geschwiiren angenommen haben. Es hat sich im Gegenteil 
gezeigt, daB in den Follikeln niemals eine nennenswerte leukocytare Durch
setzung festgestellt werden konnte. Auch in Follikeln, die in nachster Nachbar
schaft von akuten Erosionen sich fanden, konnten in den Oxydasepraparaten 
nul' vereinzelte blaue Punkte festgestellt werden odeI' sie fehlten uberhaupt ganz 
(Abb. 21). Ausdiesen Feststellungengehthervor, daB del' Begriff derfollikularen 

1 Ausfiihrliche Literatur uber die follikularen Erosionen findet sich bei Hauser und 
v. Redwitz und Full. 



Die entziindliche Grundlage der typischen GeschwUrsbildung im Magen und Duodenum. 53 

Erosionen uberhaupt fallen zu lassen ist, da die Lymphknotchen an dem akut 
entzlindlichen ProzeB eben nicht teilnehmen. Die Lymphknotchen spielen 
also beim Zustandekommen der Erosionen nur eine untergeordnete, zufallige 
Rolle. Auch die sog. follikuHiren Erosionen sind den oben beschriebenen ohne 
weiteres gleichzusetzen. Es handelt sich um dieselben akut entzundlichen 

Abb. 24. Typische, akut entziindliche oberfHi.chliche Erosionen mit Ausstromen eines fibrinos
leukocytaren Exsudates als Erscheinung eines akuten gastritischen Schubes bei schon bestehender 
Gastritis atrophieans follicnlaris. Keine Spur von Nekrosen. Dichte leukocytare Durchsetzung der 
Schleimhaut (ohne Beteiligung der Follikel) und derentziindlich aufgelookerten 1I1usonlaris mucosae. 
Fibrinos-leukocytare ExsudatbiIdnng in der Submucosa mit perivascuhtr"r Lellkoc,tellanhanfung. 

(Diese Abbildung und die Abb. 43 -47 b"tr"ffen den g]"ichell Fall.) 

Vorgange, die sich nur in diesem Falle uber Lymphknotchen abgespielt haben 
(Abb. 24), wie sie sehr oft gehauft als Ausdruck bereits vorliegender chronischer 
Veranderungen (Gastritis chronic a follicularis) auftreten. Beim Verschwinden 
der akuten Entzlindung konnen dann allerdings Bilder sich ergeben, die es 
falschlich nahelegen, den Follikeln an sich eine Rolle fUr das Zustandekommen 
der Erosionen zuzusprechen (Konjetzny). Puhl nimmt an, daB es sich 
gew6hnlich um Abheilungsformen der in Sulci lokalisierten Erosionen handelt. 
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IV. Heilungsvorgange an den Erosionen. 

Das fiihrt uns zu den Rei! ungs vorgangen 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 fUr gewahnlich, wahrscheinlich in kurzer Zeit, 
zu einer valligen Epithelisierung der durch die akute Entziindung entstandenen 

Abb. 25. J;l.eginnende pseudopylorische Umwandlung bei abheilender Erosion des Fundusdriisen
gebietes. Uberall weisen vereinzelt und in Saulen liegende Belegzellen auf die geschwundene Struktur 
del' Fundusschleimhaut hin. Dieregenerierenden unspezifischen Drusen tl'ctcn dcutlich in Erscheinung. 

L eukocytenpfriipfe in Driisenlichtungen. [Nach Puhl, aus Arch. kl in. ChiI'. 1Ii8 (l9~O l. J 

Erosionen. Der entziindliche Exsudatstrom hart allmahlich auf, die starke 
leukocytare Durchsetzung des betroffenen Schleimhautbezirkes wird geringer. 
Es tritt die fUr subakute oder chronisch-entziindliche Prozesse charakteristische 
Zellinfiltration (eosinophile Zellen, Plasmazellen, Lymphocyten) in den Vorder
grund. Gleichzeit ig sind deutliche Epithelisierungsvorgange an den Randern 
der erosiven Schleimhautliicken zu sehen. Bei oberflachlichen Erosionen ist 
dabei eine Bindegewebsneubildung sehr geringfiigig, so daB man kaum von einer 
"Narbe" im eigentlichen Silllle reden kallll. 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 MagenstraBe und des Isthmus) auch reich
lich Bindegewebsneubildung beobachtet, die oft in Form eines Polsters der 
Muscularis mucosae aufsaB. 

Abb. 26. Abgeheilte fHtchenhafte Erosion (Pylorusdriisenabschnitt), an einer Steile (x) kleiner 
Defekt mit Ausstrilmen von fibrinils-zelligem Exsudat (frisch entziindlicher Schub, rezidivierende 

Erosion). (Nach Konjetzny.) 

Abb.27. Typische flachenhafte, dellenfilrmige Erosion im Fundusdriisengebiet mit iUteren und akut 
entziindlichen Verandel'ungen (rezidivierende Erosion). Del' dellenfilrmige Schleimhautdefekt ist 
ZIlIll grilLlten Teil epithelisiert. An mehreren Stellen akut entzlindliche Epithelliicken, aus denen 
fibrines leukocytares Exsudat hervorquillt. Schwund del' spezifischen Fundusdriisen im Bereich del' 
Erosion mit Bildung indifferenter Driisenschlauche (pseudopylorische Driisen), die ZIlIll Teil 

cystisch erweitert llnd mit fibrinils-Ieukocytarem Exsudat ausgefiillt sind. Perivasculal'e 
Leukocytenansa=lung in der Submucosa. 
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Auch bei oberflachlichsten Erosionen gehoren verschieden aus
gesprochene Veranderungen des Drusenparenchyms zur Regel: 
Degeneration und Zerfall der spezifischenDrusen, Bildung unspezifischer Drusen, 
Cystenbildung, Vorwuchern der Griibchen, derenEpithel ebenso wie das Deck
epithel ofter eine Becherzellmetaplasie aufweist. Die bei abklingender und ab
geklungener Entzundung e;utstehenden durchaus typischen Schleimhautbilder 
haben wir ausfuhrlich geschildert und durch zahlreiche Abbildungen ver
anschaulicht (Konj etzny, Puh1). Es kann hier nur das Wichtigste heraus
gegriffen werden. 

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

Abb. 28. Dellenformige, in Schiiben entwickelte, ZUlli Teil abgeheilte Erosion des Fundusdriisen
gebietes mit akut entziindlichen feinen Erosionen (reziilinerende El'osionen), aus denen machtige 

Schwaden von fibrinos-leukocytiirem Exsudat herausstrbmen. 

gewohnlich beobachten, meist eine Verquickung von chronisch und akut entzund
lichen Veranderungen darstellt. Das entspricht durchaus dem bekannten periodi
schen klinischen Verlauf der Erkrankung. Jeder akut entzundliche Schuh 
hinterlaBt, wenn er einigermaBen erheblich war, nach dem Abklingen gewisse 
Veranderungen der Schleimhautstruktur [Degeneration und Schwund der Drusen 
oder Ersatz durch indifferente Regenerationsprodukte (Abb.25)], die wir als 
chronische Gastritis zu bezeichnen gewohnt sind. Jede neue Schadigung kann 
aber in so veranderter Schleimhaut wieder zu akut entzundlichen Erscheinungen 
fuhren. Das gilt besonders auch von den Erosionen. In allen Resektions
praparaten haben wir in allen Formen und Entwicklungsphasen frisch ent
ziindliche Erosionen, verheilende mit Abklingen der akut entzundlichen Gewebs
reaktion und reaktionslose Abheilungsstadiell derselben gefundell (Konj etzny, 
P u h 1). Das Bild wird noch verwickelter dadurch, daB in abgeheiltell 
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Erosionen durch einen neuen akuten Entziindungsschub wieder typische ent
ziindliche Erosionen auftreten konnen 1 (rezidivierende Erosion) (Abb. 26, 27, 
28, 29, 58, 59). 

Welche Bedeutung diesen wechselnden Vorgangen fUr den Schleimhaut
umbau zukommt, haben wir ausfiihrlich erortert. Das verschiedenartige 
Verhalten der Erosionen muB 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.2\}. Sta rkere VergroBerung zu Abb. 28. Umbau del' Fnndu'drii<en~phleimhallt. BilfJllllg 
1lllspezifiscber Driisen (pseudopy!orische Driisen ) mit cystischer Enn·itcrullg. In riCIl e,,' l'itt'rten 
Driisenlichtungcn fibrintis -Ieukocytares Exsudat, in einem grOBt'I'cn ey,thehen Hoblnnllll h"'I11"[<'I', 
(leutlicb. 1m leukocytar durchsetzten Zwischengewebe noch bil'r UlIlI lIn fl'('ilil'g(nlll' Bele~'zellell 
a ls Reste zugl'unde gegangener Fundusdriisen. Die Muscularis mllel"'''' i,t l'utzundlich nufgl'luekC'l't. 

weist schon darauf hin, daB andere Momente als ein chronischer Katarrh die 
Hauptrolle spielen ~iissen." Obwohl Aschoff damals unsere Ansicht aus
driicklich bekampft hat, gibt er aber andererseits zu, daB unter besonderen 
Bedingungen auch entzii.ndliche Veranderungen der Schleimhaut zur Erosions
bildung und schliel3lich zur Geschwiirsbildung fiihren konnen (vgl. hierzu 
S. Ill). 

1 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. Es geschah dies erstens in Anlehnung an die 
Wortpragung Gastritis chronica ulcerosa von N a uwerck, dann' aber wollte 
ich da mit vor aIle m auf den de m Kliniker gela ufige n chronisch rezidi vierenden 
Verlauf der Gastritis hinweisen. Es sei nochmals ausdriicklich betont, daB 
es bei der Erosionsbildung auf den akut entziindlichen Schub und die 
daraus sich ergebenden akut entziindlichen Gewebszustande ankommt. 
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Die Tatsache, daB die Gastritis und Duodenitis ulcerosa eine sehr haufige 
und durchaus typische Erkrankung darstelit, steht heute fest. 1m wesent
lichen ist, wie schon betont, das Antrumgebiet von dem entzundlichen Schleim
hautprozeB befallen (Abb. 1). Das lieBe in erster Linie an eine exogene Ent
stehung der Gastritis denken, wenn selbstverstandlich die Bedeutung auch 
endogener Faktoren von uns nicht vernachlassigt worden ist. Die histologische 
Untersuchung konnte naturlich einen sicheren Nachweis fur die exogene 
Natur der Gastritis nicht erbringen. Es gibt aber genug experimentelle 'und 
klinische Erfahrungen, die als beweisend angefiihrt werden konnen. 

Nahe lag es, trotz des reichlichen, am Menschen gewonnenen uberzeugenden 
Materials auch experimentell eine weitere Stutze fur unsere Ansicht von der 
entzundlichen Ursache der Erosions- und Geschwursbildung zu gewinnen. Wir 
haben diesen Versuch gemacht, ihn aber wieder zuruckgestellt; es war schwierig, 
die notwendigen Reizabstufungen herzusteIlen, auch sonst waren diese Versuche 
uns nicht sympathisch. Wir brauchten uns aber eigentlich auch gar nicht 
nach dieser Richtung zu bemuhen, 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. 

c) Gastritis ulcerosa der Absetzkalber. 

In der Tierpathologie ist das Vorkommen oft zahlreicher Geschwure 
im La bmagen der Absetzkalber bekannt. Die Erkrankung stellt sich 
bei den Kalbern zur Zeit der Umstellung (der zu fruhen Umstellung) von der 
Milch- auf die Rauhfutterernahrung ein, hat also ihre Ursache in einem Nahr
schaden. Die Kalber zeigen verminderte FreBl st, magern zum Teil sehr stark 
ab, es treten Durchfalle und gelegentlich BIui erbrechen auf. Einige erliegen 
ganz plotzlich der Erkrankung: sie gehen an den Folgen einer Geschwurs
perforation zugrunde, wie sie Bloch beschrieben hat. Der Viehzuchter kennt 
diese Krankheit lmd seine Ursache sehr gut, er kennt auch die Heilmittel: 
Diat, d. h. Rucklmhr zur Milch- und Suppenfutterung und als Vorbeugung, die 
Vermeidung des aus wirtschaftlichen Grunden naheliegenden zu friihen Ab
setzens von der Milchernahrung. 

Diese Erkrankung der Absetzkalber hat fur die Erklarung der Ursachen 
auch des menschlichen Magengeschwiirs Bedeutung, auf die zuerst Bloch (1905) 
hingewiesen hat. In umfangreichen Untersuchungen an 1500 Kalbermagen haben 
Bongert und Tantz (1912) diese Erkrankung der Absetzkalber studiert. Sie 
wird bei Milchkalbern nie beobachtet, dagegen in zunehmender Haufigkeit von 
der 4. W oche an, in der gewohnlich das Absetzen der Kalber erfolgt: im Alter 
von 4-5 Wochen bereits in 78,4% geschwurige Defekte der Labmagenschleim
haut, im Alter von 12-14 Wochen sogar in 98% der FaIle. Bei dieser letzten 
Gruppe lieBen sich neben den Ulcerationen bereits "sternformige Narben" nach
weisen, die eine vollkommene Ubereinstimmung in ihrem Aussehen und mOOo
skopischen Bau mit den sternformigen Narben des Menschenmagens boten. Beim 
.Jungrind im Alter von 1/2-11/2 Jahren wurden dagegen Geschwiire nicht mehr 
beobachtet, sternformige Narben lieBen sich aber in 68,7% der FaIle nach
weisen. Die Haufigkeit des geschwiirigen Magenprozesses bei den abgesetzten 
Kalbern und das Fehlen von Ulcerationen beim .Jungrind veranlaBte Tantz, 
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die illcusentstehung mit der physiologischen Entwicklung des Gesamtmagens 
der Wiederkauer in Verbindung zu bringen. Infolge der bekannten mangel
haften Entwicklung der Vormagen bei der Geburt (Schmaltz und Auern
heimer) ist nach Tantz ein geordnetes Wiederkauen unmoglich. Das spielt 
natiirlich keine Rolle, solange die Kalber mit Milch gefiittert werden. Erfolgt 
aber die Umstellung auf Rauhfutter zu friih, so konnen die noch unvollkommenen 
Vormagen dieses nicht geniigend bewaltigen, dem Labmagen werden unvoll
kommen gekaute und ungeniigend erweichte Futtermassen zugefiihrt. Der 

• 

Abb. 30. Labmagen eines Absetzkalbes. Zablrciche trichterfOrmige und streifenformige Erosionen 
besonders auf dem SchlieJ3wulst. a GroJ3ere flachenhafte Erosion. h SchlieJ3wulst mit zablreicbcn 

kleineren Erosioncn. (Nach Konjetzny und Pnbl, aus Virchows Arch. 262.) 

Zusammenhang der Geschwiirsbildung im Labmagen der Absetzkalber mit. 
der Umstellung der Milch- auf die Rauhfut.terernahrung ist durch die oben 
angefiihrten Untersuchungen von Tantz erwiesen. An den erkrankt.en Magen 
lieBen sich stets die Zeichen des akuten Katarrhs nachweisen. Die Bewertung 
dieses augenfalligen Befundes ist. aber keine einheitliche. Wahrend Kitt geneigt 
ist, bei solchem Mitbefund von hyperamischen Flecken, punktfOrmigen Blut.ungen, 
sulzig gequollener Beschaffenheit der Submucosa, Schwellung der Schleimhaut, 
"katarrhalischen Belagen", den ganzen Zustand als "Gastritis ulcerosa" anzu
sprechen, sieht J oest. in dem Kat.arrh lediglich eine Begleiterscheinung der 
Geschwiirsbildung, keineswegs aber ein ursachliches 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 
ausgefiihrt. Die Magen wurden an Ort und Stelle sofort nach der 
Schlachtung an der groBen Kurvatur aufgeschnitten, aufgespannt 
und lflbenswarm in Formalin eingelegt. 

Auch wir fanden bei dem allergroBten Teil der Absetzkalber geschwiirige 
Defekte in der Schleimhaut des Labmagens, die bei den zur Kontrolle unter
suchten Milchkalbern stets fehlten. Die schon makroskopisch erkennbaren, 

Abb. 31. Labma.gen eines Absetzkalbes. Oberflacbliche Leistenspitzenerosionen mit ausgestromtem 
fibrino,,·ieukoc,titl'em Exsudat. Dicbte leukocytare Durcbsetzung del' Scbleimbaut und des 

Deck- unil Griibchenepitbcis. (Nach Konjetzny und Pubi, aus Virchows Arch. 262.) 

meist zahlreichen Schleimhautdefekte (wir haben bis 15 gezahlt) 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 GroBe (Abb.30). Neben rundlichen und 
streifenformigen, ganz oberflachlichen Erosionen liegen runde, ellipsenformige, 
doch auch haufig unregelmaBige viereckige oder sternformige, 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 Ubergangen inmitten einer mehr 
oder weniger stark geroteten Schleimhaut. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich, daB es sich hier um einen 
einheitlichen, entziindlichen ProzeB in der Labmagenschleimhaut handelt: 
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akute, subakute und chronische Gastritis mit entziindlichen Defekt
bildungen der Schleimhaut in allen Stadien nnd mit flieBenden 
Ubergangen derselben. Ich zitiere hier als Zusammenfassung die 
Befunde unserer Arbeit: 

"In allen Fallen 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 Schleimhaut fest ansitzt. 
Die leukocytare Infiltration ist fleckformig, teilweise so stark, daB man an kleine 
AbsceBbildungen denken konnte. Das konnen unseres Erachtens keine bloB en 

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

Reaktionsvorgange auf erlittene Traumen sein, die wir auch an unserem Material 
nicht beobachten kolmten. Nie haben wir an umschriebenen Stellen der Schleim
haut Gewebstriimmer mit Blutungen gesehen, die auf ein groBeres Trauma 
schlieBen lieBen. Das sagt nun aber nicht, daB ein solches nicht vorhanden 
gewesen ist. Es ist sogar nach den Feststellungen von Bongert und Tantz 
iiber den Inhalt der Magen damit zu rechnen, daB diese mechanischen Lasionen 
vorkommen. J edoch lassen die Mehrzahl unserer Erosionen die Anzeichen fiir 
ein stattgehabtes Trauma vennissen. Als wesentlich miissen wir die Beobachtung 
an den beginnenden Erosionen ansehen. An diesen fehlen Nekrosen vollstandig. 
Durchblutung sind eine auBerordentliche Seltenheit, ebenso werden Bakterien 
vermiBt. An den iill Bereich der Erosionen gelegenen Ge:£aBen sind keinerlei 
Veranderungen im Sinne der Thrombose, Embolie und Arteriosklerose fest
zustellen. Wandverdickungen der Ge:£aBe treten erst auf, wenn bereits ein tiefer 
reichendes Geschwiir mit einer Granulationsgewebsschicht entstanden ist. Alle 

Konjetzny, Geschwiirsbildung. 5 
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beobaehteten Erosionen, die deutlich eine fortlaufende Reihe von Entwicklungs
stadien eines meus darstellen, zeigen ebenfalls im Rand und Grund eine akut 
entziindliehe Reaktion. Wir mochten daher annehmen, daB Schleimhaut
entziindungen und mcerationen aufs innigste zusammenhangen und den ProzeB 

Abb. 33. Starkere VergriiJ3erung zu Abb. 32. Muscularis propria unter dem Geschwiirsgrund. 
Schwel'e intel'stitielle Myositis (fibriniis-Ieukocytar). DegeneratiYE'Verandel'lmgen del' Muskelfascl'n. 

(Nach Konjetzny UIHI Puh!.) 

deshalb als "ulcerase Gastritis" bezeichnen. Da das mcusleiden beim Kalb 
nur in dem Lebensabschnitt eintritt, in dem infolge der ungeniigenden Ent
,vicklung der Vormagen ein geordnetes Wiederkauen unmoglich ist, da ferner 

Abb. 34. Subakutes Ulcus mit Ubergang zum chronischen Zustand in del' 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 ulcerosen 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
sachlich eine Zuriickstauung der Ingesta am Pylorus dazu notig ist, wie Tantz 
es annimmt, wollen wir nicht weiter diskutieren. Auffallend ist nur, daB wir 
mehrfach Ulcera an dem zum Duodenum abfallenden Schenkel des SchlieB
wulstes und sogar vereinzelte Erosionen auch im Duodenum fanden. Das Fort
schreiten der Ulcera ist, wie unsere Untersuchungen zeigen, eine Folge der auf die 
auBeren 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. Starkere VergroLlerung von Abb. 34. aDem Geschwiirsgrund aufgelagertes, bei der 
Einbettlmg etwas abgehobenes fibr~.n1is-Ieukocytares Exsudat. b Darunter dicht Ieukocytar durch
setztes Granulationsgewebe mit Ubergang zu zeIIreichem, mit neutrophilen und eosinophilen 
Leukocyten durchsetztem Bindegcwebe. c'Muscularis propria mit geringer interstitieIIer Entzi.indung. 

Ulcus mit seinem charakteristischen Narbengewebe haben wir dagegen nicht 
beobachtet und ist auch nach J oest bei Tieren auBerordentlich selten. Worauf 
das zuriickgefiihrt werden konnte, solI hier nicht naher untersucht werden." 

Bei weiteren Untersuchungen, welche die schon erhobenen Befunde bestatigt 
haben, habe ich aber doch in einem FaIle mit zahlreichen verschieden groBen 
Erosionen in verschiedenen Entwicklungs- und Heilungsstadien in der Nahe 
des SchlieBwulstes ein groBeres Geschwiir getroffen, das als Ubergang einer 
akuten zur chronischen Geschwiirsbildung bezeichnet werden muB. In diesem 
ist, -wie die Abb. 34 und 35 zeigt, eine machtige Bindegewebswucherung in 
der Submucosa vorhanden, welche den Geschwiirsgrund umgibt. Der Geschwiirs
grund besteht aus jugendlichem Granulationsgewebe, das allmahlich in Binde
gewebe iibergeht. Auf dem Geschwiirsgrund, der jedes Zeichen einer Nekrose 
vermissen laBt, liegt eine machtige fibrinos leukocytare Exsudatschicht [vgl. 

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

Die von uns erhobenen Befunde am Labmagen der Absetzkalber entsprechen 
also vollkommen unseren Feststellungen am menschlichen Magen. Auch hier 
handelt es sich um einen entzundlichen ProzeB der Magenschleim
haut mit ausgesprochen entzundlichen, oberflachlichen Schleim
hautdefekten in allen Entwicklungs- und Heilungsstadien und mit 
flieBenden Ubergangen von akut entzundlichen Erosionen zu akut 
entzundlichen und chronischen Geschwuren. Anhaltspunkte fur 
eine nachweisbare Mitwirkung des Magensaftes im Sinne einer 
Anatzung oder Andauung haben wir niemals finden konnen. An
amische Nekrosen oder hamorrhagische Infarkte mit nachtrag
licher Andauung, also einfach peptisch-korrosive Luckenbildungen 
der Schleimhaut haben wir nie gesehen. Das Krankheitsbild ist 
also als Gastritis ulcerosa zu bezeichnen. 

Fur unser Wissen von der Atiologie der Gastritis sind die beschriebenen Be
funde am Labmagen der Absetzkalber von groBter Wichtigkeit. DaB beim 
Menschen die Uberladung des Magens mit schwerverdaulichen Stoffen zur 
Gastritis fUhren kalID, ist von alters her unter den Ursachen des Magenkatarrhs 
gelaufig. Es handelt sich hier allerdings um ein rein klinisches Urteil. Die Unter
suchungen der Kalbermagen haben fUr dieses eine anatomische Grundlage 
gegeben. Sie tun einwandfrei dar, daB auf der Basis rein exogener Schadigung 
durch ungeeignete Ingesta eine Gastritis mit multiplen Erosionen bzw. Ge
schwuren entstehen kann, daB es also eine exogene Gastritis ulcerosa gibt. 
Wir konn~n die Befunde am Labmagen der Absetzkalber um so eher a uch in 
der menschlichen Pathologie beriicksichtigen, weil sie zeigen, daB ungeeignete 
aber natiirliche Lebensbedingungen mit wen besonderen Einflussen am Kalber
magen die Veranderungen hervorrufen, die sie e bensooft 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 entzundliche Veranderungen der Duodenal
schleimhaut im Sinne der Duodenitis ulcerosa beim illcusleiden nachgewiesen und 
mit der illcusentstehung in Zusammenhang gebracht worden. Judd hat aller
dings bereits 1921 in mir erst durch die Arbeit von J. Nikolaysen (1928) be
kannt gewordenen Untersuchungen die Duodenitis beschrieben. Bei ganz gleichen 
klinischen Erscheinungen und Rontgenbefunden hat er zweierlei pathologisch
anatomische Befunde am Duodenum erheben konnen: 1. Das chronische 
Duodenalgeschwur mit den gesamten Erscheinungen und dem histologischen 
Befund des typischen MagengeschwUrs, das sog. wahre DuodenalgeschwUr, 
2. die Duodenitis mit Rundzellendurchsetzung der Mucosa und Submucosa 
und mit ein oder mehreren punktformigen Geschwiirchen. Bei der zweiten 
Gruppe lieB die auBere Betrachtung und Abtastung zunachst nichts Krank
haftes erkennen, erst die mikroskopische Untersuchung (Probeexcision) deckte 
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die entziindlichen Veranderungen 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, daB das Ulcus ventriculi und duodeni zwei getrennte und voll
konunen verschiedene Krankheiten seien.. Beziiglich der Atiologie des Duodenal
geschwiirs miBt er mit Rosenow der Streptokokkeninfektion eine erhebliche 
Bedeutung bei. In einer spateren Arbeit 1 erganzt Judd mit Nagel seine Unter
suchungen iiber die Duodenitis. Er hebt die leichte Wandverdickung im ent
ziindlich veranderten 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 Veranderungen 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. "AIle 
chronischen Geschwiire entstehen wahrscheinlich aus der Duode
nitis." Gleichfalls aus der Mayo-Klinik hat McCarty iiber 534 Falle von 
Duodenalerkrankungen berichtet. Neben 425 Ulcera duodeni wurden in 97 Fallen 
ohne nachweisbares Ulcus ein Stiick Duodenum herausgeschnitten, in dem ledig
lich eine Duodenitis nachzuweisen war. Die akuten Veranderungen scheinen, 
soweit es aus der kurzen Beschreibung hervorgeht, von Mc Carty in gleicher 
Weise beobachtet worden zu sein wie von uns. Nach McCarty 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 Hyperamie der Serosa, die auch in den durch Erosionen und 
kleine Geschwiire ausgezeichneten Fallen vorhanden ist. Mit seiner kurzen 
Darstellung, die auf einem groBen Material fuBt, in dem Friihfalle des Ulcus
leidens auBerordentlich haufig sind - ein Teil del' abgebildeten Ulcera mochte 
Puhl noch als Erosionen ansehen -, will Mc Carty die Aufmerksamkeit auf 
die ersten Schadigungen im Duodenum lenken, weil er glaubt, daB nur dadurch 
ein Eindringen in die wahren ursachlichen Einfliisse der Geschwiirsbildung 
moglich ist. Nagel hat erst letzthin im Uberblick die Duodenitis geschildert. 
Sie stellt ein in sich geschlossenes selbstandiges Krankheitsbild dar, das haufig 
mit einem Duodenalgesch~iir vergesellschaitet ist. Die klinischen Symptome 
del' Duodenitis sind dieselben wie die des typischen Duodenalgeschwiirs. Die 
Periodizitat der klinischen Erscheinungen kann viel besser durch die Duodenitis 
als durch das chronische Geschwiir erklart werden. DaB 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 vorkonunen kann (vgl. hierzu 
S. 70f.). 

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

1 Judd und Nagel: Duodenitis. Annals of surg. 1927, 85. 
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1923 betonte Bedeutung entziindlicher Schleimhautprozesse auch fUr die Ent
wicklung des Ulcus duodeni. Sie enthalt neue Gesichtspunkte und neue Fest
stellungen, die fUr die Beurteilung der morphologischen Grundlagen des Ulcus 
duodeni von gr6Bter Wichtigkeit sind. 

Die von Puhl beschriebenen Befunde der Duodenalschleimhaut wurden in 
regelmaBiger 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, daB selbst die makroskopisch 
sichtbaren Erosionen zum mindesten ebenso haufig vorkommen wie das chroni
sche Ulcus duodeni. Das charakteristische Schleimhautbild der Duodenit,is 

Abb. 36. Frische Erosion im Bulbus duodeni bei ulceroser Gastritis und Duodenitis. Starker 
Drtisenschwund. Erhebliche Infiltration des Zwischengewebes und der Zotten mit Leukocyten 

und Rundzellen. Fibrinos·leukocytares Exsudat. (Nach Puhl, aus Virchows Arch. 265.) 

ist auch sehr haufig beim Ulcus ventriculi beobachtet worden, selbst wenn 
das Ulcus oberhalb des Angulus saB. In jedem FaIle von Ulcus duodeni ist, 
wie ich schon oben gesagt habe, eine Antrumgastritis gefunden worden. Es 
ist ein volliger Parallelismus in dem histologischen Bild der 
Duodenitis und Gastritis vorhanden, das nur vereinzelte, im 
anatomischen Bau bedingte Unterscheidungsmerkmale erkennen 
laBt. Die Ubereinsti mmung bezieht sich sowohl auf die a k u t 
entziindlichen als auch auf die chronischen Veranderungen der 
Schleimhaut. 

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

am Magen. Es treten unter den gleichen Bedingungen ganz gleich gebaute 
kleinere und groilere entzundliche Erosionen auf, wie wir sie im Magen aus
fiihrlich beschrieben haben (Abb. 36, 37, 38, 39). 
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Chronische Veranderungen: Den am Magen zu beobachtenden grund
satzlich entsprechende Regenerationserscheinungen am Deckepithel und Ab
heilungsvorgange an den Erosionen mit charakteristischer Narbenbildung. 
Fortschreitender Schwund des bei del' akuten Entzundung geschadigten Drusen
parenchyms bis zur volligen Atrophie und Umwandlung in darmahnliche Schleim
haut (Duodenitis atrophicans progressiva). In so veranderter Duodenal
schleimhaut treten akut entzundliche Schube mit Erosionsbildlmg in del' gleichen 
Weise in Erscheinung wie in del' Magenschleimhaut (Abb. 38, 39). SelIT be
achtenswert ist die Feststellung von Puhl, daB im Duodenum als Folgezustand 
del' Entzundung Degenerationsformen del' Brunnerschen Drusen auftreten, die 
wegen ihrer Form "als pseudopylorische Drusen" bezeichnet werden konnen 

llcterope Drli cnwncherung. dllriibcr akutc Rccidiverosion. 
Abb. 38. Abgeheilte tiefe Erosion mit Drobau der DuodenalschIeimhaut in .,pseudopylorische'· 

Schleimhaut. Cystische Erweiterlmg der Driisen. Heterotope Driisen. (Nach Puhl.) 

(Abb. 38, 39). Es entspricht diesel' Zustand durchaus den pseudopylorischen 
Drusen (Stoerk), wie sie als unspezifische Regenerationsform im Ablauf ent
zundlicher Vol'gange aus den spezifischen Fundusdrusen entstehen. Auch hier 
handelt es sich nicht um angebol'ene Drusenverlagerungen, sondern um Folge
zustande einer Entzundung. Darauf muB besonders hingewiesen werden, weil 
Spath im Duodenum ganz gleiche Drusenbildungen beschrieben hat, die er als 
Pylorusdrusendystopien bezeichnet, und v. Ha berer diesen als "Saurewecker" 
eine groBe Bedeutung fUr die Entstehung des Ulcus jejuni postoperativum bei
miBt (vgl. S. 148). 

Hamorrhagische Infarkte, anamische Nekrosen sind auch im 
Bulbus duodeni niemals von uns gesehen worden. 

Noch eine Feststellung, die unbedingt gegen die Infarkttheorie del' Ge
schwiirsbildung spricht, ist hervorzuheben. Puhl fand selbst bei ganz oberflach
lichen Erosionen im Bereich del' Zotten und Kryptenschicht, die noch nicht 
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einmal die Propria mucosae durchsetzt zu haben brauchten, vielfach einen 
Schwund der tiefen Brunner -Drusenschicht (Abb. 36). Dadurch erschien die 
Schleimhaut selbst an diesen Stellen eingesunken. 1m Bereich der ehemaligen 
Drusenschicht fanden sich nun in einigen Fallen die von HolzweiBig be
schriebenen myomartigen Muskelbundel, die, wie Puhl gezeigt hat, nichts 
anderes sind, als die entspannten und dadurch verdickt erscheinenden Bundel 
der Muscularis mucosae (die im Gegensatz zu der bisherigen Anschauung im 
Bulbus duodeni normalerweise maschenformig angeordnet sind und die Brunner
Drusengruppen zwischen sich fassen). Wollte man die Defektbildung und den 
Drusenschwund auf einen Infarkt zuruckfuhren, so ware gar nicht erkHi.rbar, 

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

warum diese Muskelbundel nicht auch zugrunde gegangen sind, da doch aIle 
tiefer liegenden, von ihnen normalerweise umfaBten Drusen zerstort sind. 

e) Ursachliche Betrachtung der Ge sch wursbiJdung . 

Aus den bisher geschilderten Befunden, die wir bei der miihevollen Ver
arbeitung unseres groBen Resektionsmaterials der letzten zehn Jahre (darunter 
uber 500 systematisch untersuchte FaIle der Kieler Klinik und zahlreiche mir 
von auswartigen Chirurgen zur Untersuchung gesandte Praparate) immer 
wieder in durchaus typischer, ja man kann sagen, fast monoton-typischer Form 
haben erheben konnen, haben wir uns durchaus zu der Auffassung bekennen 
mussen, die ich schon 1923 deutlich ausgesprochen habe, daB die erste Phase 
der Geschwiirsbildung mit einer Infarktbildung nichts zu tun hat, sondern 
daB die Entstehungsgeschichte des Magen-Duodenalgeschwiirs im Rahmen 
entziindlicher Schleimhautveranderungen des Magens und Duodenum betrachtet, 
werden muB. 
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Dabei ist klar, daB hier zwei verschiedene Fragen zu beantworten sind: 
Die Frage nach der formalen und die nach der kausalen Genese. Die erste 
konnte von uns durch umfassende sorgfaltige und miihevolle histologische 
Untersuchungen eindeutig beantwortet werden: das typische Magen
Duodenalgeschwiir entwickelt sich niemals in gesunder Magen
und Duodenalschleimhaut, sondern immer auf der Grundlage einer 
Gastritis und Duodenitis. Es handelt sich bei dieser um einen wohl
charakterisierten EntziindungsprozeB, der in akuter und chronischer Form 
zu beobachten ist. Fiir die Erklarung des Werdeganges eines typi
schen Magen-Duodenalgeschwiirs ist der akute Schub der entziind
lichen Schleimhautveranderungen das Wesentliche. Wir haben mehr
fach in klarer Weise in der akut entziindeten Magen-Duodenalschleimhaut 
die Entwicklung oberflachlicher und tiefer entziindlicher Erosionen in allen 
Entwicklungsstadien, mit flieBenden Ubergangen zum typischen akuten Ge
schwiir beschrieben. lch habe daher das typische Magen-Duodenalulcus im 
Gegensatz zur lnfarkttheorie als einen von der Schleimhautoberflache in die 
tieferen Wandschichten sich ausbreitenden entziindlichen ZerstorungsprozeB 
definieren miissen. 

Logisch ergibt sich daraus, daB das Magenduodenalgeschwiir eine Verwick
lung der Gastritis und Duodenitis darstellt und daB die ursachliche Betrachtung 
der ersten zur Geschwiirsbildung fwenden Schleimhautzerstorung mit der der 
Gastritis und Duodenitis iiberhaupt zusannnenfalit (vgl. S. 102). Auf die Atiologie 
der Gastritis und Duodenitis, die noch nach vielen Richtungen aufklarungs
bediirftig ist, bin ich an anderem Ort ausfiihrlich eingegangen. Hier sei 
nur betont, wie ich schon dort hervorgehoben habe, daB dabei 
selbstverstandlich nicht nur die exogen, sondern auch die 
endogen entstandene Schleimhautentziindung zu beachten ist. 

a) Klinik der Gastritis und Duodenitis. 

Fiir die ganze Frage sind auch klinische Feststellungen von groBter 
Wichtigkeit, die sich auf ein klinisch und pathologisch-anatomisch kritisch aus
gewertetes Material beziehen und gezeigt haben, daB die Gastritis und 
Duodenitis als anatomische Grundlage der durchaus typischen 
klinischen Erscheinungen beim Ulcusleiden angesehen werden muB. 

Das ist besonders nachdriicklich gegeniiber der Meinung von Hauser zu 
betonen, nach welcher das hier in Betracht kommende klinische Bild wohl 
fast immer einem mindestens bis in die Submucosa reichenden Geschwiir 
entspricht. 

Vom klinischen Standpunkt ist fiir unsere ganze heutige Auffassung von der 
"Ulcuskrankheit" von Bedeutung, daB das Wesentliche der "Ulcusbeschwerden" 
wohl auf die beim Geschwiirsleiden immer vorhandene Gastritis bzw. Duodenitis 
zu beziehen ist. Die Erfahrung, daB die gleichen Magenerscheinungell auch 
ohne Geschwiire vorhanden sein konnen (Faber, Konjetzny) hat sich zu dem 
Schlagwort "Ulcuskrankheit ohne Ulcus" (M 0 raw it z) verdichtet. lch habe darauf 
hingewiesen, daB dieses Schlagwort im iiblichen Gebrauch llur auf eine Begriffs
liicke hindeutet und daB es, wenn man die klinischen Erscheinungen im Auge 
hat, durch den Begriff "Gastritis" zu ersetzen ist. So hat es wirklich begriffliche 
Substanz, wahrend es immer nur Begriffsliicke bleibt, wenn man mit ihm yom 
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entstehungsgeschichtlichen Standpunkt gewlsse konstitutionelle Faktoren meint, 
die bei der Ulcusgenese eine Rolle spielen konnen, und es gleichsetzt mit einer 
hypothetischen Ulcusdiathese im Sinne konstitutioneller Innervations- und 
Zirkulationsstorungen oder Saurebasengleichgewichtsverschiebung. An Hypo
thesen ist kein Mangel, aber worauf es ankommt, das sind Tatsachen. Es liegen 
aber Tatsachen nicht vor, welche geeignet waren, die letztgenannte Auffassung 
ihres spekulativen Oharakters zu entkleiden, abgesehen davon, daB wir Kon
stitution nicht ohne weiteres gleichsetzen diirfen mit Krankheit. 

An der Hand einer Anzahl klinisch und pathologisch-anatomisch aus
gewerteter Falle habe ich den Nachweis gefUhrt, daB aIle heute noch meist 
als klassisch gufgefaBten "Ulcussymptome" bei einfacher Gastritis 
und Duodenitis vorkommen, oder daB die Gastritis und Duodenitis 
Erscheinungen machen kann, die im aUgemeinen fur ein Magen
duodenalgeschwur als charakteristisch galt en. Auch von Bergmann 
hat das anerkannt. "FUr den Reizmagen mit oder ohne Ulcus kommt die 
Gastritis ,'lieder zu Ehren" (v. Bergmann). 

In der neueren Literatur gibt es zahlreiche Mitteilungen, die beweisen, wie 
haufig bei typischen Ulcuserscheinungen mit der Diagnose Magen-Duodenal
geschwur operiert worden ist, ohne daB bei der Operation sich etwas anderes 
gefunden hatte, als eine Gastritis bzw. Duodenitis (Bohmansson, Bouchut 
und Ravault, Ozeyda-Pommersheim, Delore, Jouve und Oomte, 
Doberer, Faber, Finsterer, Gregory, v. Haberer, Hohlbaum, Judd, 
Konig, J. O. Lehmann, Mandl, Nagel, Neugebauer, J. Nicolaysen, 
Orator, Paaby, Payr, Puhl, Ramond, Schwarz). 

Wichtig ist ferner, daB die neuesten Untersuchungen von v. Bergmann, 
Hohlweg, Korbsch gezeigt haben, wie sehr die Diagnose Magenneurose 
zugunsten der Diagnose Gastritis einzuschranken ist. v. Bergmann spricht 
von "meist ominosen Magenneurosen". "Sagte ein alterer KIiniker, daB unter 
10 Magenpatienten 9 eine nervose Dyspepsie haben, so ist heute nicht einmal 
mehr das umgekehrte Verhaltnis richtig, und so mancher, der noch in jungster 
Zeit uber Organneurosen, speziell die des Magens, komplizierte Zusammenhange 
und Determinationen aufstellte, muB zunachst seine Vorstellungen revidieren 
auf Grund der einfachen Tatsache, daB ein falsches Etikett auf einen Symptomen
komplex geklebt wurde" (v. Bergmann). Korbsch konnte bei fast allen 
zunachst als rein nervos erscheinenden Magenbeschwerden fast stets bei der 
Gastroskopie katarrhalische Symptome feststellen. Ich habe durch vergleichende 
Auswertung klinischer und anatomischer Befunde gezeigt, wie falsch die Ver
legenheitsdiagnose "Magenneurose" sein kann. 

Gastroskopische Erfahrungen haben unsere Anschauung als richtig erwiesen. 
Sie bestatigen die Haufigkeit der Gastritis ulcerosa, wie das aus den Mitteilungen 
von Schindler, Korbsch und Hohlweg hervorgeht. Eine Ubereinstimmung 
mit uns besteht auch darin, daB die Gastritis durchaus unter den als typisch zu 
bezeichnenden klinischen Erscheinungen verlauft (Korbsch, Hohlweg). Da
durch hat unsere aus vergleichend pathologisch-anatomischen und klinischen 
Untersuchungen gefolgerte Ansicht, daB die ulcerose und noch nicht ulcerose 
Gastritis und Duodenitis in der Hauptsache die Ursache der sog. Ulcus
beschwerden darstellt, bereits eine durch direkte Beobachtung gewonnene Stutze 
erhalten. Auch fUr unsere Auffassung von der Ulcusgenese auf der Basis einer 
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ulcerosen Gastritis sind Korbsch und Hohlweg auf Grund ihrer gastro
skopischen Erfahrungen eingetreten. Nach Kor bsch ist die Gastritis eine con
ditio sine qua non fUr die Geschwiirsentwicklung. "Fiir meinen Tatigkeitsbezirk 
darf ich jedenfalls die Behauptung aufsteIlen, daB die Gastritis in ihren ver
schiedenen Formen, in wem allmahlichen Ubergang zum Ulcus und VOl' 
allem nach del' Haufigkeit ihres Vorkommens fUr die alltagliche Praxis dif:l 
wichtigste aller Magenerkrankungen darstellt. Mit Ulcerationen vergesell
schaftet sie sich nach unseren Beobachtungen in etwa 70-80 % del' FaMe", 
(Hohlweg). 

fJ) Exulceratio simplex (Dieulafoy); Einhornsche Krankheit; Gastritis chron. 
exfolians (P a l' i s e 1'); Gastritis chron. ulcerosa anachlorhydrica (S a n son i). 

Die Tatsache, daB die Gastritis und Duodenitis ulcerosa mit 
besonders augenfiilligen Symptomen einhergeht, die ganz den sog. 
klassischen Ulcussymptomen entsprechen, fordert groBte Be
ach tung. In den Schmerzperioden des Leidens haben wir eine besondere 
Haufung del' Erosionen gefunden. Auch Moszkowicz hat darauf hingewiesen, 
und Puhl hat diese bisher nicht bekannt gewesene odeI' bessel' nicht beachtete 
Tatsache ausdl'ucklich hervorgehoben. Das hat besondere Bedeutung auch fur 
die Beurteilung eines Krankheitsbildes, das dem Kliniker unter verschiedenen 
Benennungen bekannt ist, die abel' im Grunde auf dieselbe Erkrankung hinzielen: 
Exulceratio simplex (Dieulafoy), Einhornsche Krankheit, Gastritis 
chronica exfolians (Pariser), Gastritis chronica ulcerosa anachlor
hydrica (S ans oni). 

Aus unseren Untersuchungen ergibt sich diesen Krankheitsbildern gegenuber 
ein klarer Standpunkt, den ich schon friiher zum Ausdl'uck gebracht habe. 

Als Exulceratio simplex hat Dieulafoy ein klinisch akut einsetzendes, 
VOl' allem mit schweren todlichen Magenblutungen einhergehendes Krankheits
bild ("On dirait vraiment, que son histoire clinique ne commence qu'a l'hemor
rhagie") beschrieben, als dessen pathologisch anatomische Grundlage er mehrere 
bis fiinfmarkstuckgroBe, zirkulare elliptische odeI' auch sternenformige Schleim
hautdefekte mit verschiedenem Sitz fand, die so oberflachlich waren, daB sie ohne 
besondere Aufmerksamkeit leicht iibersehen werden konnten. Nur bei Schleim
hautspannung waren sie einigermaBen deutlich. 1m Gebiete diesel' oberflach
lichen Ulcerationen, deren Randel' wedel' verdickt noch 10sgelOst waren, und die 
einen ganz allmahlichen Ubergang zur umgebenden Schleimhaut zeigten, fand 
Dieulafoy kleine Miliarabscesse, die nach seiner Ansicht wahrscheinlich durch 
eine Toxiinfektion entstanden waren. Wenn auch die von Dieulafoy gegebenen 
histologischen Befunde zu einer klaren Beurteilung nicht ausreichen, so kann 
es beim Vergleich mit den von uns festgestellten entzundlichen oberflachlichen 
Defektbildungen del' entzundlichen Magenschleimhaut kaum einem Zweifel 
unterliegen, daB es sich bei del' von Dieulafoy beobachteten Krankheit urn 
gleiche Zustande gehandelt hat (vgl. Abb. 4). Es ist also die sog. Exulceratio 
simplex del' Gastritis ulcerosa gleichzusetzen. 

Auf ganz schwankendem Boden stehen wir, weilll wir eine Beurteilung 
del' pathologisch - anatomischen Grwldlagen des als Einhornsche Krankheit 
bezeichneten Krankheitsbildes nach den in del' Literatur niedergelegten Angaben 
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versuchen. In der groBen Literatur uber diese klinisch viel besprochene Er. 
krankung finden sich auBer bei B er g er und PIa t t er nirgends anatomische Unter
suchungen, die ein sicheres Urteil uber die pathologisch-anatomischen Grund
lagen gestatten. Das Wesentliche des klinischen Bildes der sog. Einhornschen 
Krankheit ist folgende: Chronische periodische Magenbeschwerden; die Aciditats
verhaltnisse des Magensaftes sind weder fUr Entstehung noch fUr Beseitigung 
der Schmerzen von Belang; die Magenschmerzen bilden den Mittelpunkt der 
Beschwerden. Objektiv ist der konstante Befund von Schleimhautstuckchen 
im meist schwach rot gefarbten SpUlwasser bei AusspUlung des Magens in 
nuchternem Zustand charakteristisch. Diese Erscheinung schwindet mit der 
Heilung und tritt bei Rezidiven wieder auf. Einhorn glaubt, daB diese Schleim
hautstuckchen teilweise schon vor der Spulung abgelOst waren und nicht etwa 
durch den Magenschlauch erst abgerissen worden sind, was aber sicher unrichtig 
ist. Als Grundlage der klinischen Erscheinungen nimmt er hamorrhagische 
Magenerosionen im Sinne einer selbstandigen Krankheit an, fUr deren Ent
stehung allerdings ofter eine chronische Gastritis unzweifelhaft von EinfluB sei. 
Den Beweis, daB den klinischen Erscheinungen Erosionen zugrunde liegen, 
hat Einhorn aber nicht erbracht. Daher hat auch Mintz bereits betont, daB 
mit dem Namen "Magenerosionen" das Wesen der Krankheit ungenugend 
definiert ist. DaB bei klinischen Erscheinungen, wie sie Einhorn beschreibt, 
aber tatsachlich Magenerosionen die Grundlage darstellen, hat Berger und 
Platter durch anatomische Untersuchungen gezeigt. Hemmeter erkennt die 
Selbstandigkeit des Krankheitsbildes nicht an und weist auf die sehr leichte 
Verletzbarkeit der Schleimhaut bei Achylia gastric a hin. Pariser teilte zuerst 
den Standpunkt Einhorns, weitere Erfahrungen, die besonders durch dic 
inzwischen mitgeteilten Beobachtungen N a u wercks uber die Gastritis chronica 
ulcerosa beeinfluBt worden sind, haben ibn zu der Uberzeugung gebracht, daB 
die hamorrhagischen Erosionen, die Einhorn seinem Krankheitsbild zugrunde 
gelegt hat, immer nur eine merkwfudige Komplikation einer chronischen 
Gastritis (allerdings oft in ibrer FrUhform) oder eine besondere Art der chronischen 
Gastritis darstellen, die er daher vielleicht "Gastritis chronica exfolians" nennen 
mochte. Pariser weist auf das schubweise Auftreten der Erosionsbildung, 
die Hailligkeit der Rezidive, die Langwierigkeit des Verlaufs hin. Das alles 
erklart sich leicht, wenn man die Erosionen als Komplikation einer chronischen 
Gastritis ansieht. 1m ubrigen hat schon Nauwerck die Einhornschen Mit
teilungen mit Zweifel bedacht. Aus seiner Besprechung dieser geht hervor, 
daB er bereits geneigt war, die Einhornsche Krankheit der Gastritis ulcerosa 
unterzuordnen. Platter vertritt auf Grund anatomischer Untersuchungen den 
Standpunkt, daB es sich um traumatische Erosionen bei Gas ,ritis handelt. 
Schon Mintz hat unter Berucksichtigung der Unklarheiten, welche die Frage 
nach den Grundlagen des von Einhorn beschriebenen Krankheitsbildes Uill.

geben, betont, daB die Gastritis chronica ulcerosa (Nauwerck) hier aus den 
Schwierigkeiten fUhren konnte, "konnte man wirklich diese Form stets als eine 
Komplikation des chronischen Magenkatarrhs annehmen". 

lch glaube, daB wir bei unserer heutigen Kenntnis der Gastritis, besonders 
der von uns nachgewiesenen Haufigkeit entzundlicher Schleimhautdefekte bei 
dieser im Sinne einer ulcerosen bzw. erosiven Gastritis auch die Einhornsche 
Krankheit, sowie das von Sansoni beschriebene Krankheitsbild mit der 
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ulcerosen Gastritis identifizieren konnen. Jedenfalls haben wir (Konj etzny 
und Puhl) iiber zahlreiche FaIle berichtet, die beziiglich der Anamnese und des 
Krankheitsverlaufes den genannten Krankheitsbildern klinisch zuzurechnen 
waren und bei denen wir bei der anatomischen Untersuchung eine typische, oft 
rezidivierende ulcerose Gastritis gefunden haben. Damit diirfte auch endlich 
Klarheit iiber das Wesen der genannten vielumstrittenen Krankheitsbilder ge
bracht sein. 

f) Wie entsteht aus der Erosion das akute und chronische Geschwiir? 

Die zweite Hauptfrage im Ulcusproblem - namlich ob und 
wie aus einer entziindlichen Erosion ein typisches Geschwiir sich 
entwickelt, haben wir mehrfach in unseren Arbeiten dahin beant
wortet, daB das typische Magen - Duodenalgeschwiir einem von 
der SchleimhautoberfIache in die Tiefe sich allmahlich ausbreiten
den entziindlichen Zerstorungsvorgang entspricht ohne wesent
liehe Mitwirkung des Magensaftes. 

Wir haben in Vortragen, welche die Moglichkeit der Demonstration groBerer 
Praparatreihen gestatteten (ChirurgenkongreB 1924, PathologenkongreB 1925, 
KongreB fiir Verdauungs- und Stoffweehselkrankheiten 1926, danisehe chir
urgisehe und medizinisehe Gesellsehaft Kopenhagen 1928), diesen Nachweis 
fUr unsere Ansicht gefiihrt. Wir braehten schon 1924 geniigend beweiskraftige 
Befunde: Oberflachliehe und tiefe entziindliehe Erosionen in allen Entwick
lungsstadien, solehe mit entziindlicher Aufloekerung der Muscularis mucosae, 
mit Einbruch in die Unterschleilnhaut, also eigentliche akut entziindliche 
Geschwiire, auch bereits solche mit chronisch entziindlichem Grund alles in 
flieBenden Ubergangen. Wir haben auch in unseren ersten Arbeiten auf 
unsere schon erhobenen Befunde, die sich auf die eben angeschnittene Frage 
beziehen, allerdings nur mit kurzen Worten hingewiesen, da wir zunaehst mit 
unserer Aufgabe, die Entstehung der Erosion zu klaren, voll und ganz beschaftigt 
waren. Es waren eben nur gewissermaBen vorlaufige Beschreibungen von Fest
stellungen, deren Mitteilung in aller Ausfiihrlichkeit zu erwarten stand. Wir 
sind dabei sorgfaltig zu Werke gegangen und haben unsere Ansicht an noch 
umfangreicherem Material ausreifen lassen. Puhl hat die schwierige Aufgabe 
systematischer Untersuchungen vor allem iibernommen und seine Studien in 
einer umfassenden grundlichen Arbeit zusammengefaBt, deren Veroffentlichung 
sich aus auBeren Grunden unerwiinscht verzogert hat. Diese Arbeit ist 
schon deswegen sehr bedeutungsvoll, weil del' Beweis, daB a us 
Erosionen tatsaehlich typische Geschwiire sich entwickeln, streng 
genommen bis zu unseren Untersuchungen nicht gefiihrt worden ist. 

Einen triftigen Einwand gegen unsere Ansicht von del' Geschwiirsent
wicklung glaubt Ha user mit folgender Bemerkung erhoben zu haben: "Wohl 
abel' ist es unverstandlich, daB man, wenn das Ulcus aus del' katarrhalischen 
Erosion entstehen wiirde, nicht mindestens die ganze MagenstraBe und die ganze 
Pars pylorica fast stets voll von chronischen Geschwiiren findet, nachdem doch 
hier diese katarrhalischen Erosionen sehr oft in groBter Menge, selbst bis zu 
100 an del' Zahl angetroffen und aIle den gleichen Bedingungen fUr ihren 
Ubergang zum chronischen Geschwiir unterworfen sind!" Hauser hat dabei 
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ubersehen, daB ich diesen Punkt schon beachtet hatte und dem erwarteten, doch 
sehr naheliegenden Einwand zuvorgekommen war. 

Unter Berucksichtigung der Lokalisationsregel der chronischen Geschwiirs
bildung im Magen und Duodenum und der Tatsache, daB die chronischen Ge
schwiire meist einzeln an den bevorzugten Stellen vorkommen, war die in 
Ha users Bemerkung liegende Fragestellung selbstverstandlich und daher 
von vornherein zu beantworten. lch habe das schon 1924 auf dem Chirurgen
kongreB und 1925 im Arch. fur Verdauungskrankheiten getan unter Bezug
nahme auf Aschoffs Erklarung der chronischen Geschwtirsbildung. Aus 

Abb. 40. Tiefe, schlecht heilende Erosionen und oberflachliche Ulcera, angeordnet in einer parabel
formigen, dem Bereich eines stehenden Spasmus im Bereich des Isthmus entsprechenden Linie. 

Links Pylorus und Duodenun1. (Nahere Beschreibung bei Puhl, Arch. klin. ChiI'. 158 (1930.) 

unseren Befunden hatte ich folgendes abgeleitet: die beschriebenen, oft sehr 
zahlreichen, im allgemeinen leicht abheilenden entzundlichen Erosionen kommen 
an gewissen Stellen (den typischen Fundstellen des chronischen Ulcus) des
wegen nicht zur Heilung, weil dem Abklingen der die Erosion bedingenden 
entzundlichen Vorgange eine besondere funktionelle mechanische Einwirkung 
im Sinne Aschoffs entgegensteht. lch habe in diesem Zusammenhange auf 
die bekannte Tatsache hingewiesen, daB durch mechanische und funktionelle 
Beeinflussung auch sonst aus akuten Schleimhautdefekten schlieBlich torpide, 
schlecht oder gar nicht mehr heilende chronische Geschwiire entstehen konnen. 
So konne sich z. B. aus einer simplen Analfissur unter den besonderen mecha
nisch-funktionellen Bedingungen des Analringes schlieBlich ein chronisches 
schlecht heilendes Geschwur entwickeln. lch habe auch zwei Magenpraparate 
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kurz beschrieben (das eine ist in Abb. 40 wiedergegeben), die als willkommenes 
Beweismaterial fur die Asc hoff sche Lehre von den Bedingungen gelten konnten, 
unter welchen aus einer Erosion ein chronisches Geschwiir entsteht und habe 
betont, daB ich der Erklarung fur die Entstehung eines chronischen Geschwiirs 
aus einer Erosion durch n ur mechanisch -funktionelle Faktoren + Magensaft 
nicht beipflichten kann. Nach meiner Ansicht spielt eben die fortschreitende 
durch funktionell mechanische Faktoren unterhaltene Entziindung 1 die Haupt
rolle. 

a) Verhalten der Erosionen im Bereich der MagenstraBe und der 
physiologischen Engen. 

Puhl hat in seiner letzten groBen Arbeit diese Ansicht durch griindliche 
Untersuchungen ausfiihrlich begriindet. Er betont noch einmal die von uns 
mehrfach hervorgehobene Feststellung, daB an den Erosionen bei Schonung 
bzw. bei sachgemaBer Behandlung recht bald mit Ruckgang der akut entzund
lichen Erscheinungen eine im allg.emeinen schnelle Ausheilung durch Regenera
tionsvorgange am Deck- und Grubchenepithel in Erscheinung tritt. Ab
weichungen von dieser Regel machen sich aber im Bereich des distalen Ab
schnittes der MagenstraBe und der sog. physiologischen Engen (Isthmus, Pylorus, 
Bulbus) bemerkbar. Bereits makroskopisch fallt in manchen Fallen von 
ulceroser Gastritis und Duodenitis ein eigenartig rissiges und wie narbig zer
kliiftetes Aussehen der MagenstraBe auf, mit besonderer Haufung tieferer 
Erosionen im Bereich der Engen (Abb. 41) 2. Auch pathologische Dauerspasmen 
treten hier auf, wie ich bezuglich des Pylorus schon erwahnt habe 3 und Puhl 
in einer sehr interessanten Beobachtung von Kaskaden- oder Treppenmagen aus
fiihrlich mitteilt. Der Rontgenbefund war in diesem Faile so ausgesprochen, 
daB zuerst die Diagnose auf "Ulcus der kleinen Kurvatur mit spastischem 
Sanduhrmagen" (vgl. die Abbildungen bei Puhl) gestellt worden ist. 

Mikroskopisch hat Puhl bei diesen Fallen in Schnitten durch die Magen
straBe Erosionen verschiedenster GroBe, Tiefe und Reaktion gefunden. Sie durch
setzen hier und da die ganze Schleimhaut, sind zum Teil in die Muscularis 
mucosae und in die Submucosa vorgedrungen. Neben frischen und abgeheilten 
Erosionen fanden sich aber vor allem solche mit chronisch entzundlichen Zu
standen (vor allem Neigung zur Bindegewebsneubildung) und Fehlen von Regene
rationsvorgangen am Epithel. Diese Befunde deuten auf einen Mangel an 
Heilungsneigung bzw. eine Storung des Heilungsvorganges. Neben den Erosionen 
fand Puhl immer wieder oberflachliche, nur die Submucosa beteiligende akute 
Geschwiire mit aus den histologischen Bildern abzuleitender Neigung zum Fort
schreiten, besonders an den Stellen, an denen MagenstraBe und physiologische 

1 Ais Ursache der fortschreitenden Entziindung muB aber auch eine sekundare Bakterien
ansiedlung im Geschwiirsgrund sehr beachtet werden (vgl. S. 135). 

Welche anatomischen Zustande ferner die Heilung eines erst einmal entstandenen 
tiefgreifenden chronischen Geschwiirs erschweren oder verhindern, ist so viel£ach er
ortert worden, daB ich hier darauf nicht einzugehen brauche. 

2 Vgl. auch die von mir im Handbuch von Henke-Lubarsch Bd. IV, 2 ge
gebene Abb. 5. 

3 Konjetzny, G. E.: Gibt es eine Anzeige zur chirurgischen Behandlung der Gastritis? 
Arch. klin. Chir. 101 (1928). 
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Engen sich uberschneiden. Auch durch mangelhafte Epithelregeneration aus
gezeichnete subakute bis subchronische Geschwiire, noch ohne Beteiligung der 
Muscularis propria, sind hier in gr6Berer Zahl gefunden worden. 

Puhl, der sich noch uber die Bedeutung der MagenstraBe und der sog. physio
logischen Engen und die GefaBversorgung der MagenstraBe kritisch auslaBt, kommt 
auf Grund seiner durch genaue Befunde gestutzten Feststellungen zu dem Er
gebnis, daB im Bereich der MagenstraBe und der physiologischen Engen eine aus
gesprochene Verz6gerung der Heilungsneigung nicht nur an den Geschwiiren 

Abb.41. ZerkHiftetes Aussehen der MagenstraLle durch ulceros-narbige Veranderungen bei subakutem 
Ulcus duodeni der Vorderwand. [Nach Puhl, aus Arch. klin. Chir. 158 (1930).] 

sOlldern bereits an den Erosionen sich bemerkbar macht. Er sieht darin erne 
Bestatigung del' Ergebnisse tierexperimenteller Untersuchungen uber die schlechte 
Heilullgsneigung del' Erosionen im Bereich der MagenstraBe (K. H. Bauer, 
Yano). Er stellt weiterhill fest, daB MagenstraBe und physiologische Engen das 
bevorzugte Gebiet auch der akutell Geschwiirsbildung darstellell. Sie be
anspruchen daher in allen Stadiell der Geschwiirsentwicklung eine besondere 
Beachtung. 

(J) Entwicklung des akuten Geschwiirs aus der Erosion. 
Es kann heute keinem Zweifel mehr unterliegen, daB das typische 

Magen - Duodenalgeschwur sich aus del' Erosion entwickelt, WIe 

Konjetzuy, Gesch\\iirsbildung. 6 
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das dem Standpunkt von Beneke, Aschoff, Gruber, RoBle, v. Bergmann, 
Hart u. a. im Gegensatz zu Hauser entspricht. Auch wir haben durch ver
gleichend klinisch und pathologisch-anatomisch sorgfaltig und kritisch aus
gewertete Beobachtungen, wie sie in unseren Arbeiten (Konj etzny, Puhl) 
klar beschrieben sind, zur Entscheidung der Frage wesentlich beigetragen. 
Unseren zahlreichen Beobachtungen von reiner Gastritis und Duo
denitis ulcerosa s. erosiva, mit Beschrankung des erosiven Prozesses 
nur auf die Schleimhaut bei klinisch typischem Ulcusleiden kommt 
hier die grtiBte Bedeutung als Friihfallen der Ulcuskrankheit zu. 

In dieser bestimmten Behauptung liegt die yerpflichtung einer kritisch ein
wandireien Beweisfiihrung fiir die schon von uns mehrfach betonten flieBenden 
Ubergange von der oberflachlichen Erosion zur akuten und chronischen Ge
schwiirsbildung. Diesen in klarer wissenschaftlicher Begriindung noch aus
stehenden Beweis hat Puhl in seiner letzten Arbeit gebracht. 

Puhl geht zunachst noch einmal von der Frage aus, in welcher Schicht der 
Magenwand das Geschwiir entsteht, mit anderen Worten, ob die Erosion oder 
das akute Ulcus (im Sinne Hausers) als anatomische Grundlage des Leidens 
und Ausgangspunkt fiir das chronische Ulcus anzusehen ist. Er beschreibt 
in Erganzung friiherer Mitteilungen eingehend eine Reihe von Fallen, die klinisch 
die Erscheinungen des typischen Ulcusleidens boten. Trotz langerer Dauer 
der Erkrankung waren in diesen Fallen, wie wir das schon friiher in ahnlich 
liegenden beschrieben haben, die pathologisch-anatomischen Veranderungen auf 
die Schleimhaut beschrankt: sie wiesen das Bild der typischen ulcerosen Gastritis 
und Duodenitis auf. In einer zweiten Reihe gibt Puhl eine ausfiihrliche Be
schreibung von Fallen, in welchen neben entziindlichen Schleimhauterosionen 
in verschiedener Ausdehnung auch eigentlich akut entziindliche Geschwiire 
vorhanden sind, deren Grund in die Submucosa hineinreicht, in welcher die 
entziindliche Gewebsreaktion sich in der Flache ausbreitet und auch zu einer 
augenfalligen Verbreiterung der Unterschleimhaut gefiihrt hat, ohne daB bereits 
die Muscularis propria in den geschwiirigen ProzeB einbezogen ist. Die von 
Puhl gegebenen histologischen Befunde, die durch anschauliche Abbildungen 
gestiitzt werden, zeigen einwandirei das Nebeneinander verschiedener Ent
wicklungsstadien von Erosionen und oberflachlicher eigentlicher Geschwiire 
(Abb.43), so daB darin mehr als ein zufalliges Zusammentreffen gesehen 
werden muB und von flieBenden Ubergangen gesprochen werden kann. Hier 
sind vor allem die genau beschriebenen tiefen Erosionen von Wichtigkeit, in 
welchen eine entziindliche Auflockerung mit teilweiser Zerstorung der Muscularis 
mucosae und der Untergang der untersten Fasern dieser Schicht mikroskopisch 
festzustellen ist (Abb.23, 45). Es sind das also Erosionen, die nach der allge
meinen iiblichen Begri£fsbestimmung als an der Grenze zum eigentlichen Ge
schwiir stehend bezeichnet werden miissen. 

In diesem Zusammenhang sind auch Beobachtungen an oberflachlichen 
und tiefen Erosionen von Bedeutung, in deren Bereich das entziindliche 
Exsudat sich in die Submucosa und Muscularis propria bis zur Serosa aus
gebreitet hat. Bei oberflachlichen Geschwiiren kann sogar die entziindliche 
Exsudation in der Subserosa starker sein als in der Muskulatur, was nach 
Puhl mit der Ausbreitung des Exsudates in den GefaBspalten zusammen
zuhangen scheint. Klinisch beobachtete peritoneale Reizerscheinungen bei der 
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akuten Gastritis (Konjetzny) finden auf diese Weise eine befriedigende Er
klarung. Die im Bereich des entziindlichen Exsudates einsetzende Binde
gewebsneubildung fiihrt, wie ich das schon bei der einfachen Gastritis be
schrieben habe, zur Verbreiterung der befallenen Schichten, an der Serosa zur 
Ausbildung von Adhasionen, wodurch die Entstehung der perigastrischen und 
periduodenalen Adhasionen in Fallen ohne Ulcus zur Geniige klargestellt sein 
diirfte. 

Auf Grund unserer friiheren und dieser Feststellungen ist die 
Entstehung des Ulcus aus der E r 0 s ion als erwiesen anzusehen. 

Abb. 42. Gastritis ulcerosa. 1m Bereich der MagenstraJ3e, dicht VOl' dem Pylorus ein etwa ftinf· 
markstiickgroJ3er, unregelmaJ3ig ulcerierter Bezirk, in dem verschieden groJ3e Schleimhautinseln 
hervortreten. Die ulcerierten Stellen sind mit fibrinosem Exsudat bedeckt. Rechts oben vier etwa 
linsengroJ3e, mit weiJ3licher fibrinoser Membran bedeckte oberflachliche Geschwiire. (Zu diesem 

Resektionspraparat vergleiche die mikroskopischen Bilder in Abb. 43 -47 und 24.) 

Einwandsfreier als in den von Puhl in seiner letzten Arbeit beschriebenen 
Fallen 6 und 7 kann dieser Nachweis nicht gefiihrt werden. 

Fall 6. 32jahriger Mann. 6jahrige Ulcusanamnese. Magenresektion (Bill
roth I). 1m Bereich der Magenstra13e in der Magenstra13e und auf der Hinter
wand dicht vor dem Pylorus ein unregelmal3iger etwa fiinfmarkstiickgroBer 
ulcerierter Bezirk, in dem hier und da verschieden groBe Schleimhautinseln hervor
treten. Am oralen Rande des Defektes liegen 4 rundliche und viereckige Defekte 
von etwa Linsengro13e, die den Eindruck oberflachlicher Geschwiire machen 
und mit fibrinosen Membranen bedeckt sind. In dem ulcerierten Bezirk sind 
gro13ere Flachen vollig eben und ebenfalls mit fibrinosem Exsudat bedeckt; 
auf der Vorderwand liegen noch mehrere fibrinbedeckte Erosionen (Abb. 42). 

6* 
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Nirgends Blutungen. Mikroskopisch: Schwerste chronische Gastritis mit akut 
entziindlichen Veranderungen (Gastritis ulcerosa). Der erwahnte fiinfmark
stiickgroBe geschwiirige Bezirk erweist sich als aus zahlreichen entziindlichen 

Erosionell verschiedenster Tiefe zusammengesetzt. In seinem proximalen 
Abschnitt liegen nahe am Rande drei akute Geschwiire in der Submucosa dicht 
nebeneinander, von stark entziindlich veriinderter Schleimhaut getrennt, dicht 
dalleben, eine tiefe Erosion mit teilweiser Zerstorung der Muscularis mucosae 



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 81 

und entziindlicher Veranderung der Submucosa und andere Erosionen. Die 
ausfiihrliche histologische Beschreibung muB bei Puhl nachgesehen werden. 
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Die Abb. 43 - 47 zeigen anschaulich den hier besonders interessierenden 
Befund. 

Ganz ahnlich verhalt sich der Fall 7. 

Es erscheint bei unserer chirurgischen Einstellung zum Geschwiirsleiden 
selbstverstandlich, daB solche FaIle auch in unserem Material selten sind. 
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Es sind Zufallsbefunde, aber fUr unsere Frage auBerordentlich wichtige Zufalls
befunde, weil sie ebenso wie ein Fall B ii c h n e r s (s. S. 114) in eindeutigster 
Weise die von uns seit Jahren oft betonten flieBenden Ubergange von akut 

Abb.45. Starkere VergrollerungvonAbb. 43 (a u. b). Gastritisatrophicans follicularis mit akutentziind· 
lichem Schub (vgl. Abb. 24). Dichte leukocytare Durchsetzung der Schleimhaut. Links oberfHi.chliche 
entziindliche Erosion,rechts daneben tiefgreifende Erosion (beide ohne jede Nekrose) mit ent
ziindlicherAuflockerung undAufteilung der Musc. mucosae. 1m Bereich dieser, fibrinos·leukocytares 
Exsudat ausgiellenden, Erosionen fibrinos-Ieukocytares Exsudat in der odematos aufgelockerten und 
verbreiterten Submucosa. Perivasculare Leukocytenansammlungen. Interstitielle Entziindung der 
:Muscularis propria mitauffallender Erweiterung der Lymphgefalle und degenerativen Veranderungen 

der Muskelfasern. Entziindiiche Veranderungen in der Subserosa. 

entziindlichen Erosionen verschiedenster Ausbildung und Tiefe zu akut ent
ziindlichen Geschwiiren beweisen und daher den Schliissel zur richtigen Be
urteilung zahlreicher von uns mitgeteilter und noch zahlreicher beobachteter 
FaIle geben, in denen die Dinge nicht so von vornherein iiberzeugend liegen. 
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y) Histologie des akuten Geschwiirs. 

Die ausfiihrliche Zergliederong und Beschreibung der von uns zum Teil 
schon vor Jahren erhobenen histologischen Befunde akuter Geschwiire, 
die Puhl gibt, ist von groBter Bedeutung, da einwandfreie Untersuchungen 
iiber das akute Geschwiir bis auf die in letzter Zeit von Biichner (s. S. 112) 
mitgeteilten kaum vorliegen. Hervorzuheben ist, daB unsere Unter
suchungen ausschlieBlich an lebenswarm fixiertem Material 'vor
genommen worden sind. 

Hier kann nur dasWesentlichste der vonPuhl beschriebenenBefunde erortert 
werden. Ein sorgfiiltiges Studium der grundlegenden Puhlschen Arbeit ist 
fiir jeden unerHiBlich, der sich mit dieser Frage befaBt. 

Das typische akute Ulcus findet sich im Friihstadium in der Submucosa, 
spater kann es auch in die oberste Schicht der Muscularis propria vordringen. 
Selbst wenn es nur in der obersten Schicht der Submucosa liegt, zeigt es 
makroskopisch schon das Bild des typischen Ulcus, wobei vom klinischen 
Standpunkt (rontgenologischer Nachweis) die entziindliche Schwellung der 
Schleimhautrander besonders beachtenswert ist, weil dadurch selbst wenig in 
die Tiefe vorgedrungene Geschwiire schon das Nischensymptom bieten konnen, 
das bei entsprechender Behandlung auch leicht wieder verschwinden kann. 

Mit Puhl sind vier Stadien der typischen GeschwUrsbildung zu unter
scheiden. 

1. Das eben nach Durchbrechung der Muscularis mucosae entstandene 
eigentliche akut entziindliche Geschwiir mit Vorherrschen einer fibrinos 
leukocytaren Exsudatbildung. 

2. Das subakute Geschwiir (Schwinden der exsudativen Erscheinungen, 
Ersatz des vorwiegend neutrophilen durch vorwiegend eosinophile Zellan
sammlung, Auftreten von Fibroblasten und GefiiBsprossen, Beginn der GefiiB
veranderungen) . 

3. Das a bheilende Gesch wiir (Bindegewebsbildung im Bereich des vor
handen gewesenen entziincllichen Exsudates, ausgesprochene GefaBveriinde
rongen, beginnende Epithelisierung und endgiiltige Heilung (sternformige 
Narben) und das eigentliche chronische Geschwiir. 

4. Das Rezidivulcus (Auftreten neuer akut entziindlicher geschwiiriger 
Vorgangc im Bereich geheilter Gesch"\>iire). 

Das eben nach entziindlicher Zerstorung der Muscularis mucosae 
entstandene akute Gesehwiir zeichnet sich durch einen hochgradigen ent
ziindlich exsudativen (fibrinos leukocytares Exsudat) Zustand des Gewebes aus, 
der in der Submucosa der Flache naeh auch unter die noch erhaltene Schleim
haut und in die tieferen Schichten sich ausbreitet (Abb. 46 und 47). Schon in 
dieser Entwickhmgsphase konnen entziindliche Veranderungen im Zwischen
gewebe der Muscularis propria so hochgradig sein, daB fast das Bild der 
Muskelphlegmone entsteht, wie wir es auch in akuten Geschwiiren im Lab
magen der Absetzkalber nachweisen kOIDlten (Abb. 33). Dabei erfahren die 
auseinandergedrangten Muskelfasern eine ungleiehmaBig starke Schiidigung, die 
sich in Fettablagerung, Vakuolisierong, scholligem Zerfall und sogar Schwund 
derselben kundtut. Veriinderungen an den GefiiBen der verschiedenen 
Magenschichten (auBer einer ausgesprochenen Hyperamie und perivasculiiren 
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Leukocytenansammlungen) sind nicht beobachtet worden. Dagegen sind die 
LymphgefaBe oft auffallend erweitert und gefiillt (Abb. 45, 46, 47), sowie von 
Leukocyten- und Rundzelleninfiltraten umgeben; es sind also lymphangitische 
Veranderungen zu beobachten, wie sie schon bei der einfachen Gastritis festzu
stellen sind. Endothelwucherung oder Obliteration der LymphgefaBe, wie sie 
von Buchner beschrieben worden sind, hat Puhl im akuten Stadium nicht 
beobachtet. Der Geschwiirsgrund ist meist mit einem fibrinos und uberwiegend 
leukocytaren Exsudat ausgefiillt, unter dem oft, aber nicht immer eine schmale 
Zone fibrinoider Degeneration angetroffen wird. Reaktionslose Infarktnekrosen 
sind nie beobachtet worden. 

Das akute Geschwur entwickelt sich aus einer von der Magen
schleimhaut in die Tiefe fortschreitenden, gewohnlich nicht bak
teriellen Entzundung. Puhl betont ebenso wie Buchner, daB die akut 
entzundlichen Veranderungen bei der Entstehung des akuten Geschwiires am 
ausgesprochensten sind. Der Darstellung Hausers, daB man bei Unter
suchungen des frischen gereinigten Defektes meistens noch keine wesent
lichen entzundlichen Erscheinungen findet, kann daher nicht beige
pflichtet werden. Die Ausbreitung des Exsudates in die Tiefe und vor allem 
in die Breite der Magenwand erinnert auch nicht im geringsten an einen 
hamorrhagischen oder anamischen Infarktl. Auch die fur diesen charakteri
stische Zonenbildung war nicht festzustellen. 

Das akute Geschwiir bleibt oft auf die Submucosa beschrankt (Abb. 43, 54, 56), 
aber breitet sich haufig genug in die Muscularis propria aus. Die Art der 
Entwicklung des fortschreitenden akuten Geschwiirs in dieser ist fur den Streit 
um die formale Genese des Ulcus von groBter Bedeutung. Puhl hat sie ein
gehend studiert. 

Die das Vordringen des akuten Geschwurs in die Muscularis propria vor
bereitenden entzundlichen Veranderungen in der Muscularis propria sind schon 
erwahnt worden. Bei akuten Geschwuren kann die Schicht der Muscularis 
propria, auch wenn der Geschwursgrund bzw. die Zone fibrinoider Degeneration an 
sie noch nicht heranreicht, erhebliche Veranderungen an den Muskelbundeln 
und -fasern aufweisen. 1m Zwischengewebe der Muskelschicht kann so reichlich 
zellreiches Exsudat auftreten, daB die Muskelbundel auseinandergedrangt und 
in ihre Fasern aufgeteilt sind (Abb. 46 und 47). Die Muskelfasern zeigen 
schlechtere Farbung, Vakuolenbildung, auch scholligen und feinkornigen Zerfall. 
Puhl weist besonders auf die schmutzig braune Farbe der in Entartung be
findlichen Muskulatur in Mallorypraparaten hin, wahrend die normale Faser 
in diesen hellrot gefarbt ist. Ob die Vakuolenbildung auf fettige Entartung 
zu beziehen ist, konnte Puhl nicht entscheiden. lch mochte aber darauf 
hinweisen, daB ich mehrmals bei schwerer akuter Gastritis ausgedehnte 

1 Die von Ha user in Abb. 15 seiner Abhandlung im Handbuch der speziellen patho
logischen Anatomie und Histologie, Bd. 4, T. 1, gegebenen, aus seiner Monographie aus 
dem Jahre 1883 entnommene Zeichnung, die einen hamorrhagischen Infarkt der Magen
schleimhaut und der Submucosa darstellen solI, zeigt eine auffallende Ahnlichkeit mit den 
von uns beobachteten, sicher akut bzw. subakut entziindlichen Geschwiiren der Submucosa. 
Es mussen zum mindesten ernsteste Zweifel geauBert werden, ob die von Hauser gegebene 
Abbildung uberhaupt die Deutung als Infarktgeschwlir gestattet. Doch will ich hier auf 
diesen Punkt nicht naher eingehen. 
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Fettablagerung in der entziindeten Muscularis gesehen habe, welcher nach Auf
lOsung des Fettes in Alkohol eine vakuolare Zerkliiftung der Muskelfasern ent
sprach. Puhl hebt hervor, daB die Zerstorung der Muskelwand im wesentlichen 

von Grad (und Ausbreitung des entziindlichen Zustandes abhangt. Die ent
ziindlich degenerativen Prozesse treten nicht iiberall in gleicher Starke 
auf, so daB neb en wenig veranderten und gut erhaltenen Muskelbiindeln mehr 
oder weniger stark veranderte zu beobachten sind. Die Muskeldegeneration 
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Abb.49. Atrophische Muskelbruchstiicke aus dem Bezirk der Muskelzerstorung (x) in Abb. 49. 
[Nach Puhl, aus Arch. klin. Chir. 158 (1930).] 
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Abb. 50. Grund eines akuten Geschwiirs. Interstitielle Entziindung der RingmuskuJatul', deren 
Fasern groLltenteils degeneriert und zerstort, auffallenderweise aber an der dem Ulcus zugekehrten 

Beite noeh zu erkennen sind. [Nach Puh!, aus Arch. klin. ChiI'. 158 (1930) .] 
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betrifft auch nicht gleichmaBig den Grund und die Rander des Geschwiirs, 
sondern ist meist am steilen oder unterhohlten Rand am deutlichsten (Abb. 48 
und 49). Rier reicht die entzundliche Infiltration oft auffallend weit in die 
Muscularis propria hinein. Nach Puhl ist es naheliegend, mit dieser Erscheinung 
die Trichterbildung des Geschwiirs in Verbindung zu bringen. Die degenera
tiven Veranderungen an der Muskulatur, die sehr haufig zum Untergange von 
Muskelfasern und -biindeln fiihren, treten, wie eben gesagt, fast immer schon auf, 
bevor noch die Nekrosenzone des Ulcus sie erreicht hat (Abb. 49, 50, 51). 1st der 

lting
"'11 k.l
. ~hlcht 
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,"1I8k. l
srh lrht 
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Abb. 51. Akutes Geschwiir mit Einbruch in die Muscularis propria (links). Von Leukocyten dicht 
durchsetzte schmale Nekrosenschicht mit aufgelagertem fibriniis-Ieukocytarem Exsudat. Schwere 
interstitielle Myositis mit weitgehender Degeneration der Muskelfasern aueh dort (rechts), wO del' 
Geschwiirsgrund die Muskelschicht noch nicht erreicht hat. In del' :lIlI,kel,chieht zuhlreicb" 

erweiterte I,ymphbahnen. Vcrbreiterung del' Subserosa durch fihl-iufl'; -lclIkoeytnre,; E",ml,lt. 
[Nach Puhl, aus Arch. klin. ChiI'. 158 (1930).] 

Geschwiirsgrund aber in die Muscularis vorgedrungen, dann sind die Zer
storungen der Muskulatur auch in breiter Flache sehr augenfallig (Abb. 51). 
Die interstitielle Entzundung ist dann besonders hochgradig, die Aufteilung der 
degenerierten Muskelfasern besonders deutlich. Die entarteten Muskelfasern 
stellen dann den wesentlichen Teil der sog. fibrinoiden Nekrosenschicht dar. 

Neben diesen ausgesprochen akuten Geschwiiren sind ofters solche von gleicher 
Form beobachtet worden, deren histologische Befunde auf ein A bklingen 
der entziindlichen Reaktion und eine beginnende Reilung hindeuten. 
An Stelle der neutrophilen Leukocyten sind vorwiegend eosinophile getreten, 
denen sich spater noch zahlreiche Lymphocyten und Plasmazellen hinzugesellen. 
Die Exsudation wird geringer, der Zel1reichtum nimmt zu. Es treten ferner 
Fibroblasten und GefaBsprossen in Erscheinung, bis zur Bildung typischen 
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Granulationsgewebes. Damit hat das Ulcus das subakute Stadium erreicht 
(Abb. 52 und 53). 

.\ lIh.52. 

AliI). 63. 

Abb. 52 und 53. Subakutes Ulcus duodeni mit Einbruch in die Muscularis propria. Aufteilung der
selben durch entziindliches Odem und Granulationsgewebe mit Degeneration del' ¥uskelfasern 
auch auLlerhalb des GeschWiirsbereiches. Subserosa durch Granulationsgewebe mit Ubergang in 
Bindegewebe stark verbreitert. Perivasculare Leukocytenansammiungen. Abb. 57 gibt eine starkere 
VergroLlerung aus del' lI-Iitte des GeschWiirsgrundes. Eine schmale Zone fibrinoider Degeneration 

mit alifgelagertem fibl'inos-Ieukocytarem Exsudat ist deutlich. 

In dem Granulationsgewebe, dessen Auftreten iiberall im Bereich der ur
spriinglichen entziindlichen Exsudatbildung anzutreffen ist, setzt sehr bald die 
Umbildung zu eigentlichem Bindegewebe ein, das in der Submucosa, in der 
Muscularis propria und Subserosa deutlich in Erscheinung tritt (Abb. 52-57). 
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.\bb .. H. 

Abb. 54 und 55. Subakutes Geschwiir der Submucosa mit Ubergang zum chronischen Geschwiir. 
Der Geschwiirsgrund wird von leukocytar durchsetztem Granulationsgewebe (ohne Spur eineI' 
Nekrose) mit aufgelagertem fibriniis-leukocytarem Exsudat gebildet. Ubergang des Granulations
gewebes in eine Schicht neugebildeten Bindegewebes, das sich in der Submucosa auch weit unter die 
Schleimhaut entwickelt hat. Dadurch erhebJiche Verbreiterung der Submucosa. Unter der Mitte 
des Geschwiirs sind degenerierte, durch Bindegewebsneubildung abgeteilte und auseinandergedrangte 
Reste der inneren Schicht der Muscularis propria zu sehen. An den Randern des GeschwUrs be
ginnende Epithelisierung. (Der vorliegende Schnitt stammt von einem der subakuten Geschwiire der 

Magenstralle des in Abb.3 wiedergegebenen Resektionspraparates [vgJ. auch Abb.56 u. 57]). 
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Abb .66. 

bb.57. 

Abb. 56 und 57. Grund eines snba1.-uten, heilenden Geschwiirs in der Submucosa. Der Geschwiirsgrund 
ist bereits zum groJ3ten Teil mit einer Epithelschicht bedeckt, an drei Stellen sind aber noch Liicken 
vorhanden, aus denen fibrinos-leukocytares Exsudat herausstromt_ Unter der neugebildeten Epithel
scbieht dicht leukocytar durchsetztcs odem,atoses Granulationsgewebe; inmitten dieses cin absceJ3-
abnlicher Streifen (a), dessen nntere Begrenzung durch eine Nekroseschicht gebildet wird. b Ver
breiterte Submucosa: Granulationsgewebe mit Ubergang zu Bindegewebe. c Durch Bindegewebe 
getrennte Muskelbrucbstiicke der obersten Ringmuskelschwht. (Vielleicbt bandelt es sich bier 
um a1.-ute Erosionen, die durcb einen frisch entziiudlichen Schub in einem schon epithelisierten 
Gescbwiirsgrund ent-standen sind_ Das vorliegende Gescbwiir stammt aus dem in Abb. 3 gezeigten 
Resektionspraparat. Vgl. bierzu die gleichialls von demselben Falle stammenden Abb. 54 und 55.) 
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Der entzundlichen Aufquellung der Magenwandschichten entspricht dann eine 
mehr oder weniger erhebliche Verbreiterung durch Bindegewebsneubildung. 
Puhl deutet diesen Vorgang als Schutzvorrichtung gegen Perforations
gefahr. 

Zur Zeit der Granulationsgewebsbildung, gelegentlich aber auch schon etwas 
friiher, treten Wandveranderungen an den GefaBen des Geschwurs
grundes auf, die an den Venen beginnen und hier auch den starksten 
Grad erreichen: Endothelwucherung mit Bildung polsterartiger und ringfomiger 
Intimaverdickung, die eine mehr oder weniger erhebliche Einengung des 
Lumens bedingt. DaB die teilweise Intimawncherung mit RegelmaBigkeit auf 
der Seite des Geschwiirs liegt, wie B uc hner festgestellt hat, konnte Puhl 
nicht immer bestatigen. Etwas spater begillllt an den Arterien die gleiche 
Wandveranderung. Die dem Geschwiirsgrund nahen GefaBe erfahren bald einen 
vollkommenen VerschluB durch die Intimawncherung oder durch Thromben
bildung. Puhl weist besonders darauf hin, was im Hinblick auf die viel erorterte 
Bewertung solcher GefaBverschlusse fur die Geschwiirsentstehung von groBter 
Wichtigkeit ist, daB sich diese Zustande in akuten eben die Submucosa er
offnenden Geschwure nicht finden, wie auch schon oben bemerkt ist. Bei 
einigen tieferen in die Muscularis propria vordringenden subakuten Geschwiiren 
mit eben begillllender Bindegewebsneubildung hat Puhl auch am Geschwiirs
rand obliterierte GefaBe beobachtet, aber niemals feststellen konnen, daB sie auf 
das Fortschreiten des Geschwiirs und die Art der Trichterbildung einen EinfluB 
hatten. Mit dem Vordringen des Geschwiirs zeigen auch die tieferen GefaBe, 
gleichzeitig mit dem Auftreten von Bindegewebe, dieselben Veranderungen. 

Sehr bemerkenswert sind auch die von Puhl an den LymphgefaBen 
beG bachteten Veranderungen 1 im subakuten Stadium der Geschwursbil
dung. Mit dem Zuruckgehen des entzundlichen Exsudates treten die erweiterten 
LymphgefaBe besonders hervor. Ihre Wand ist zart, oft entzundlich infiltriert. 
Sie sind mit homogener Masse gefullt, die in ihrer Farbe immer mit der des ver
schwindenden Exsudates ubereinstimmt. Puhl sieht darin einen Hinweis, daB 
die Aufsaugung des Exsudates im wesentlichen durch die LymphgefaBe erfolgt, 
mochte aber nicht entscheiden, ob die hochgradige Erweiterung der Lymph
gefaBe allein dadurch bedingt ist oder durch AbfluBerschwerung in den durch 
die Intimawucherung verengerten Venen. Endothelwucherung der Lymph
gefaBe hat Puhl im akuten Stadium nicht zu Gesicht bekommen, dagegen glaubt 
er, obliterierte LymphgefaBe, wie sie Buchner beschreibt, in spateren Stadien 
gesehen zu haben. 

Die beschriebenen GefaBveranderungen sind als sekundar ent
standen zu bezeichnen. 

Das allmahliche Zuruckgehen der exsudativen und degenerativen Erschei
nungen, die Anderung der entzundlichen zelligen Exsudatbestandteile weist 
auf das Nachlassen der urspriinglichen Schadlichkeit hin. Die gleichzeitig zu
nehmende Bindegewebsneubildung laBt Abriegelung im gefahrdeten Gebiet 
erkennen. Von einem Fortschreiten der Geschwursbildung ist nicht mehr die 
Rede, im Gegenteil, alle Gewebsvorgange deuten auf eine Neigung zur Ab
heilung hin. Mit dem vollkommenen Abklingen der akut und subakut 

1 Vgl. hierzu auch S. 39. 

Konjetzny, Geschwiirsbildung. 7 
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entziindlichen Erscheinungen ist der schon als "chronisch" zu bezeichnende 
Zustand des Geschwiirs erreicht. 

In den Randpartien solcher chronischer typischer Geschwiire konnen 
mit frischem entziindlichem Schub hier und da meist umschriebene akut entziind. 

h 

Abb. 58. Ulcusnarbe mit akut entziindlicher 
Erosion (a). b Stark mit Bindegewebe durch· 
setzte und durch dieses unregelmiWig aufge· 
teilte Muslrulatur mit frischer Leukocyten· 
infiltration. c Durch Bindegewebe stark ver· 
breiterte Subserosa mit zahlreichen erweiter· 
ten, entziindlich veranderten LymphgefaJ3en 

(Lymphangitis). 

liehe Veranderungen erneut in Erschei· 
nung treten. Puhl sehlieBt daraus auf eine 
sehichtweise VergroBerung chronischer Ge· 
sehwiire durch akut entziindlichen Schub, 
wie ja schon Askanazy, Nissen, Nico· 
laysen, Perman u. a. auf die akut ent· 
ziindliche Reaktion im Grund und an den 
Randern ehroniseher Geschwiire im Fort· 
entwicklungsstadium hingewiesen haben, 
wenn auch Askanazy eine schichtweise 
VergroBerung chronischer Gesehwiire da· 
bei nicht beobaehtet hat. Puhl weist fer. 
ner auf die hochgradige Wandverdickung 
hin, die in der Umgebung chronischer Ge· 
sehwiire dureh akut entziindliche exsuda· 
tive Prozesse entstehen konnen, wie wir 
das in mehreren Fallen von Ulcus perforans 
beobachten konnten. Die Granulations· 
und Bindegewebsbildung im Bereich die· 
ses Exsudates muB zur Ausbildung eines 
machtigen, oft weit auf die Nachbarschaft 
iibergreifenden Callus fiihren, fiir dessen 
Zustandekommen die oben beschriebenen 
Beobachtungen eine ausreichende Erkla· 
rung geben.· 

1m dritten Stadium der Geschwiirs· 
bildung beherrschen ausgesproehene 
Heilungsvorgange das Bild: fortsehrei· 
tende Bindegewebsbildung mit Verklei· 
nerung des Defektes, Fehlen einer ne· 
krotischen Zone, Epithelisierungsvorgange 
bis zur vollstandigen Epithelisierung mit 
abgeschlossener Bindegewebsbildung und 
verringerter Rundzelleninfiltration: also 
Heilung, die selbst bei Geschwiiren, welehe 

die Muscularis propria durchbroehen haben, aueh von uns beobaehtet worden 
ist. Diesem Zustand entspricht, wie Puhl gezeigt hat, das Bild der stern· 
formigen Narbe, das Hauser bereits 1883 klar besehrieben hat und das aueh 
im Resektionsmaterial, vor aHem im Duodenum, haufig angetroffen wird. 

Aber aueh vollig epithelisierte Geschwiirsnarben sind gegen neue Ent· 
ziindungsschiibe nicht gesehiitzt, sie konnen in neuen Sehmerzperioden, die dem 
Wiederauftreten einer akuten Entziindung entspreehen, erneut gesehwiirige 
ZerstOrung erfahren. P u h 1 fiihrt fiir diesen V organg den klar umrissenen vor 
allem aueh fiir den Kliniker wichtigen Begriff des Rezidivuleus ein (der sich 
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grundsatzlich von dem Sinn der gleichen W ortpragung unterscheidet, wie er 
ofter in der chirurgischen Literatur verstanden wird). Auch hier beginnt 
das geschwurige Rezidiv zunachst mit einer erosiven Bildung (Abb. 
58 und 59). 

1m subakuten Stadium macht eine erneute Schadigung, die zum 
Aufflammen der akut entzundlichen Vorgange fUhrt, viel schwerere 
Erscheinungen, weil hier die Bindegewebsneubildung erst im Anfang ist. Es 
kommt eine weitere Zerstorung der ubrig gebliebenen Wandschicht hinzu, die so 
rasch erfolgen kann, daB eine Perforation des Geschwlirs eintritt, bevor reaktive 
Prozesse der Serosa oder benachbarter Organe zur Auswirkung gelangen. DaB 
akute Geschwlire im ersten 
Entzundungsschub sofort die 
ganze Magenwand durchsetzen 
und ohne Bindegewebsneubil
dung perforieren, haben wir nie 
beobachtet. In den allermeisten 
von uns histologisch unter
suchten Fallen handelt es sich 
bei den in die freie Bauchhohle 
perforierten Geschwliren um 
ausgesprochen chronische Ge
schwlire, in deren Bereich neu 
hinzugekommene akut ent
ziindliche V organge, die gerade
zu umschriebenen phlegmo
nosen Charakter im Geschwurs
bodenannehmen konnen (Abb. 
62 und 64) 1, schlieBlich die 
vollige Zerstorung der Magen
wand mit Durchbruch in die 
freie Bauchhohle verursacht 
haben. Damit stehen wir im 
strengen Gegensatz zuHauser, 
nach dessen Ansicht, allen 

Abb.59. Akutes Rezidivulcusin Ulcusnarbe an der Pylorus' 
grenze. Dichte leukocytare Durchsetzung des narbigen 
Gescbwiirsbodens. Ausstromen von fibrinos-leukocytarem 

Exsudat. Reine Spur von Nekrose. 

chirurgischen Erfahrungen (die wohl hier die maBgebenden sind) zuwider, 
die rasche Auflosung eines hamorrhagischen Infarktes ofter die Ursache der 
Magenperforation darstellen soIl. 

Mit der letzten Arbeit von Puhl ist der Kreis unserer pathologisch
anatomischen Untersuchungen geschlossen 2, in welchen bisher noch ein wichtiger 
Sektor gefehlt hat: die klare Beweisfiihrung fUr die von uns schon vor J ahren 
und oft betonten flieBenden Ubergange der akut entzundlichen Erosion zum 
akuten und von diesem zum chronischen Geschwlir, mit anderen Worten fUr 
meine Ansicht, daB das typische Magen-Duodenalgeschwlir einem von der 

1 Solche Befunde, die wir mehrfach erhoben haben, sind geeignet, von den zum Ge
schwiirsdurchbruch ffihrenden Gewebsvorgangen, fiber welche bisher immer noch gro/3e 
Unklarheit bestanden hat, eine ausreichende Vorstellung zu geben. 

2 Mit weiteren klinischen und experimentellen Untersuchungen sind wir noch beschMtigt. 

7* 
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Schleimhaut allmahlich in die Tiefe sich ausbreitenden entzundlichen Zer
storungsvorgang entspricht. 

Abb. 60. Subakutes Duodenalgesehwiir in die Muscularis propria hineinreiehend. Entziindliches 
Odem der benachbarten SublUueos[L: degenerativc Veranderungen der Brunnerdriisen und del' 
Muskulatur. Rechts diehte , allsceBahuliche Leukoeytenanhaufung in der Muskelschicht und Sub
serosa (unter Beriicksichtigung del' bereits ,orhandenen Granulations- und Bindegewebsbildung 
und der Randepithelisierung wohl auf einen erneuten [Lkut entziinillichen Scbuh zUl'u~kzllfubren)_ 

Abb. 61. Starkere VergroBerung zu Abb. 60. a Dicht leukocytar durcbsetzte Granulationsgewebs
schicht 0 h n e Nekrose mit [Lufgelagerter Exsudatschicht (fibriuos - Jeukocytar). b Entziindlich 
infiltrierte und degenerierte Muskelscbicht mit starker Biuciegcwebseut\\icklung. c Subserosa und 

:-5el'OSfi. 

PuhIs Ietzte Arbeit enthalt aber noch weitere Kapitel, welche fur die Be
trachtung der Entstehungsgeschichte des typischen Magen-Duodenalgeschwiirs 
von Wichtigkeit sind. Ich komme bei der Erorterung der noch we iter unten 
aufzuwerfenden Fragen darauf zuruck. 



'h' . Il~. 

\bb. J. 

Abb. 62 und 63. Chronisches bzw. subakutes Geschwiir mit akut entziindlichem Schub. Gesch,,·i.i.r 
bcdeckt mit fibrinos-leukocytarem Exsudat, darunter rechts und links eine geringe Nekrosenzone, 
die In del' Mltte (Abb. 63) fehlt. Weitgehend degenerierte, von Bindegewebe durchsetzte Muscularis 
propria mit zum Teil sehr dichter Leukocytendurchsetzung. In derl\1itte (Abb. 63) erstreekt sich 
die Leukocytenansammlung entlang von GefaBen streifenformig in die Tiefe. Abb. 63 ist eine stal'kel'e 

VergroBerung zu Abb. 62. 
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4. Untersuchungen anderer Autoren, die sich mit unseren Feststellungen 
befassen. 

Vorerst wollen wir diejenigen Arbeiten anderer Autoren verfolgen, die zu 
der Ansicht iiber die entziindliche Entstehung des Geschwiirleidens und be
sonders zu den Ergebnissen unserer Untersuchungen Stellung nehmen. 

Unsere Feststellung, daB die Gastritis ein regelmaBiger Befund des Ge
schwiirmagens ist, ist von Schmincke, Duschl, Orator, C. F. Lehmann, 
Bohmansson, J. Nicolaysen bestatigt worden. Unsere Ansicht von del' 
ursachlichen Reziehung del' Gastritis und Duodenitis zur Geschwiirsbildung 
ist abel' vielfach nicht geteilt worden. Doch sei gleich hier gesagt, daB triftige 

Abb.64. Chronisches Geschwiir mit akut entziind
lichem Schub. Dichteste Leukocytendurchsetzung 
des bindegewebigen Geschwiirsbodens bis an die 

Serosa. 

Einwendungen von keiner Seite ge
macht werden konnten. 

Schmincke und Duschl be
trachten die fleckige Rotung del' 
Schleimhaut als einen charakteristi
schen Zustand im Sinne einer beson
deren konstitutionellen Eigenschaft 
nur des Gesch wiirmagens. Demgegen
iiber ist zunachst zu betonen, daB 
die akut oder subakut entziindete 
Magenschleimhaut iiberhaupt durch 
mehr oder weniger deutliche, fleckige, 
gelegentlich netzfOrmige Rotung und 
Schwellung ausgezeichnet ist. Das 
hat schon fiiI' die Gastritis im all
gemeinen Birch- Hirschfeld ("ery
thematose Gastritis") und Orth treff
lich beschrieben, auch Loesch und 
Fr. Kauffmann fanden die fleckige 
Rotung bei experiment ell erzeugter 
Gastritis ausgesprochen. Wir haben 

sie auch im entziindlichen Magen der Absetzkalber beschrieben. O. M iiller und 
Heimberger glauben bei capillarmikroskopischer Betrachtung wegen Magen
Duodenalulcus l'esezierter (!) Magen in 100% die Anzeichen einer vasoneu
rotischen Diathese gefunden zu haben. "Diese Anzeichen bestanden in 
herdformig angeordneten Irregularitaten in Bau und Funktion des periphersten 
GefaBabschnittes (del' Arteriolae, del' Capillaren und der Venulae). Neben 
dem abnormen Bauplan des GefaBapparates handelte es sich besonders 
um atonische und spastische Zustande sowie um lokale Odembildung.'· 
Duschl suchte diese "vasoneurotischen GefaBveranderungen" auch ana
tomisch nachzuweisen, obwohl es sich hierbei doch im wesentlichen um 
funktionelle Zustande handeln solI. Er fand bei mikroskopischer Untersuchung 
von Resektionspraparaten in der Magenschleimhaut von Ulcusmagen auffallend 
reichliche Verastelungen und Verzweigungen mit reichlich Queranastomosen der 
in ihrem Kaliber sehr wechselnden stark gefiillten Capillaren. Beim Magencarcinom 
und im gesunden Magen war dieser Befund nicht zu erheben. Duschl sieht 
mit O. M iiller und Heim berger darin den teilweisen Ausdruck eines "spastisch-
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atonischen Symptomenkomplexes" und faBt diesen GefaBzustand als typisch 
fUr den Ulcusmagen auf, im Sinne einer lokalen morphologisch faBbaren 
Krankheitsbereitschaft, die der allgemeinen Stigmatisierung (Vasoneurose 
O. Mullers) ulcuskranker Menschen entsprechen soll. Die chronische Gastritis 
sei in keiner Weise typisch fur den Ulcusmagen (trotzdem auch Schmincke 
und Duschl sie beim Ulcusmagen in 100% der Falle gefunden haben); sie 
sei eine sekundare Erscheinung. 

Wir (Puhl, Konjetzny) haben die von Duschl beschriebenen GefaB
veranderungen als Ausdruck der entzundlichen Hyperamie der Magenschleim
haut erklaren mussen. Dabei sind die Capillaren vornehmlich im Randschlingen
netz erheblich erweitert und stark gefullt, vielfach abweichend geschlangelt; auch 
groBe Unterschiede bezuglich der Weite einer und derselben Randschlinge werden 
beobachtet (Puhl). Solche GefaBzustande fanden wir immer bei der akuten 
oder subakuten Gastritis. Auch bei experimentell erzeugter Gastritis sind sie 
beschrieben worden (Popoff, Fr. Kauffmann). DaB es sich hier um eine 
zum EntzundungsprozeB gehorige Erscheinung handelt, hat Puhl an lebens
warm fixierten menschlichen Praparaten ausfiihrlich dargetan. Wir muBten 
daher Duschls Meinung ablehnen. 

Gegen die capillar-mikroskopischen Befunde an Resektionspraparaten laBt 
sich von vornherein einwenden, daB diese wohl nicht gerade geeignet zu 
solchen Untersuchungen sind. Madinaveitia und Arguelles bemangehl 
daher mit Recht die capillar-mikroskopischen Untersuchungen von O. Muller 
und Heimberger an resezierten Magen, weil hier doch durch Operation ge
schadigte Organe vorliegen. Sie betonen ferner, daB viel hohere Vergleichs
ziffern von Nichtulcuskranken bekannt sein muBten, um Schlusse ziehen zu 
konnen. Bei genauer Untersuchung der Fingercapillaren fanden sie in 43 0/ 0 

Nichtulcuskranker veranderte Capillaren, so daB dieser Befund zum mindesten 
·nicht fur die Hypothese O. Mullers spricht. 

Delore und Mallet - Guy haben in der ulcusfernen Schleimhaut gastritische 
Veranderungen gefunden. Das spreche zugunsten der Hypothese, daB eine 
vorausgehende allgemeine Erkrankung des Magens: eine diffuse Gastritis als 
Ursache der Geschwiirsbildung anzusehen ist. 

In der Diskussion zu meinem auf dem ChirurgenkongreB 1924 gehaltenen 
Vortrag hat Orator die Ergebnisse seiner Untersuchungen an 170 Resektions
praparaten kurz mitgeteilt. Er bestatigt das von uns betonte regelmaBige Vor
handensein einer Antrumgastritis sowohl beim Magengeschwiir als auch beim 
Duodenalgeschwiir. Auch Finsterer teilte an gleicher Stelle kurz mit, daB 
Stoerk in allen von mm stammenden Resektionspraparaten (uber 300) eine 
chronische Gastritis festgestellt hat. Starkere entzundliche Veranderungen der 
Schleimhaut des Magenkorpers und des Duodenum sah Orator, abgesehen 
von der nachsten Umgebung vorhandener Geschwure, selten. Erosionen im 
Duodenum hat er niemals beobachtet. (Letztere Bemerkung findet sich nicht 
im Protokoll, wohl aber meine Entgegnung dazu, in welcher ich auf die von mir 
demonstrierten akut entzundlichen Erosionen der Duodenalschleimhaut hinwies, 
die in allem den Erosionen der gastritischen Schleimhaut gleichen.) Meiner Ansicht 
uber die Atiologie des Magen-Duodenalulcus hat Orator sowohl in dieser 
Diskussion als auch in spateren Arbeiten nur beschrankt beigepflichtet. Eine 
Erganzung der erwahnten Diskussionsbemerkung bringen zwei Arbeiten aus dem 
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Jahre 1925. Orator stellt auBer Zweifel, daB akute Geschwiire auf dem Boden 
einer Gastritis entstehen konnen. Nur die Verallgemeinerung halt er fiir zu weit
gehend. Unter Bezugnahme auf Katayama betont er aber, im Gegensatz zu 
seiner spateren Ansicht (cf. S. 10 1), daB auch infolge Kreislaufstorungen (Stauungs
blutungen und Stigmata) akute Geschwiire entstehen konnen. Eigene Befunde, 
die einer Kritik unterworfen werden konnten, teilt aber Orator nicht mit. 
Eine groBe Schwierigkeit fiir meine Ansicht sieht er in der Lokalisation der 
chronischen Geschwiire. Er weist auf unsere Befunde der typischen Antrum
gastritis 1 hin und meint, daB man bei Verfolgung meiner Anschauung verlangen 
miiBte, "daB fiir das kleine Kurvaturgeschwiir eine bestimmt lokalisierte Gastritis, 
fiir das prapylorische Ulcus eine andere, endlich fiir das Duodenalgeschwiir 
eine ausgesprochene (vorwiegende) Duodenitis als pathogenetischer Faktor -
wenn es eben der hauptsachlichste oder gar der einzige sein sollte - zu finden 
ware. Statt dessen aber trifft man immer wieder die gleiche Pylorusgastritis". 
"Auch die Gastritis acida ulcerosa wird sich, sobald aus einem oder zwei der 
vielen Erosionen und akuten Geschwiire ein chronisches Geschwiir werden soIl, 
deren bestimmenden EinfluB und damit dem Lokalisationsgesetz fiigen miissen 
(Aschoffs mechanische Theorie)." Das Chronischwerden der Geschwiire hange 
von der Wirkung des Muskelapparates des Magens, der Pars pylorica abo "Eine 
Gastritis ulcerosa (Nauwerck - Konjetzny) oder Kreislaufstorung schafft den 
primaren Defekt, eine irgendwie abnorm gesteuerte Pars pyloric a verwandelt 
sie ins chronische Geschwiir." Hier sei gleich bemerkt, daB ich schon in dem 
zitierten V ortrage ausgefiihrt und durch Lichtbilder erlautert habe, wie die 
Entstehung einzelner akuter bzw. chronischer Geschwiire aus entziindlichen 
Erosionen der typischen ulcerosen Gastritis durch funktionell mechanische 
Faktoren im Sinne Aschoffs zu erklaren ist. Ich kann hier auf das oben iiber 
diesen Punkt ausfiihrlich Gesagte verweisen (s. S. 75). 

Mit unserer Darstellung der Entwicklungsgeschichte des typischen Magen
Duodenalulcus hat sich Orator nochmals im Jahre 1926 und Orator und 
Metzler im Jahre 1927 befaBt. Der letzten Arbeit liegt die Untersuchung von 
300 Resektionspraparaten zugrunde. In der Lokalisation der gefundenen 
chronischen Geschwiire wird eine Bestatigung der Aschoffschen Anschauung 
gesehen, daB von den im Magen-Duodenum entstehenden akuten Geschwiiren 
eben nur bestimmt lokalisierte zu chronisch-callosen sich entwickeln. Bei 
100 Fallen wurden die Schleimhautverhaltnisse untersucht; dabei wurde mit 
RegelmaBigkeit eine schwere Gastritis der pylorischen Schleimhaut festgestellt, 
wahrend die Fundusschleimhaut in gutem Zustande angetroffen wurde. Erosionen 
fanden sich vorwiegend im Bereich des Antrum, von kaum sichtbarer GroBe 

1 Die in meinem Vortrage (ChirurgenkongreB 1924) gegebene wichtige Unterscheidung 
der Antrumgastritis und der Allgemeingastritis hat Orator iibersehen, denn er schreibt 
(Wien. klin. Wschr. 1925, Nr 16): "Pathologisch-anatomisch aber stellt die "Gastritis" 
derzeit noch eine Einheit dar, auch bei Konjetzny, der in allerletzter Zeit sich eingehend 
mit diesen Fragen bescha£tigt hat" und stent nochmals die beiden Hauptformen der Gastritis 
auf: die Gastritis der Pars pylorica, die er "Pylorusgastritis" und spater "Motorgastritis" 
nennt und die Pangastritis mit hochgradiger Atrophie der Schleimhaut. Diese Einteilung 
war, wie der eben zitierte Vortrag zeigt, schon vor Ora tor gelaufig in Bestatigung der schon 
alteren Pathologen (Schlap£er, Forster, Klebs, Wiktorowski, Birch-Hirschfeld 
u. a.) bekannten Tatsache, daB die chronische Gastritis den Antrumteil bevorzugt. Auch 
Stoerk, Kalima und Puhl haben darauf hingewiesen. 
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bis zu linsen- und erbsengroBen akuten Geschwiiren alle Ubergange darbietend, 
meist in del' Mehrzahl, dane ben ofter auch ohne Erosionkleine umwallte Napfchen 1, 
in denen sehr haufig histologisch eine Erosion nicht nachzuweisen war. Bei 
245 Ulcusfallen sind in 22% der Falle Erosionen gefunden worden: bei 68 Magen
geschwiiren in 26%, bei 163 Duodenalgeschwiiren in 18% (17 mal eine aus
gesprochene Gastritis ulcerosa). Bei 13 wegen Gastritis resezierten Fallen waren 
in 310f0 Erosionen vorhanden, 23% dieser Falle waren als ulcerose Gastritis 
zu bezeichnen. In den wegen Ptose resezierten Magen wurden Erosionen in 
15%, beim Carcinom in 9% der FaIle gefunden. Bei den Magengeschwiiren 
fanden sich Erosionen vorwiegend bei nicht callosen Geschwiiren. Die FaIle 
mit Erosionen sind im Grazer Material seltener als im Kieler Material (Kon
j etzny - Puhl). Da Erosionen auch bei Ptose und beim Carcinom festgestellt 
wurden, konne der erosive Katarrh nicht als fiirs Geschwiirsleiden charakte
ristisch bezeichnet werden. Gleichwohl bedeutet derselbe mehr als einen Begleit
befund des Geschv;rfus. "Del' von Konjetzny betonte flieBende Ubergang 
der Erosionen bis zum akuten Ulcus scheint fiir viele Falle tatsachlich der Weg 
del' formalen Ulcusentstehung darzusteIlen." Hamorrhagische Erosionen 
und iiberhaupt Anhaltspunkte, die eine vasculare Atiologie akuter 
Geschwiire beweisen wiirden, konnten nicht gefunden werden (vgl. 
hiezu S. 100). Orator und Metzler stimmen also den "Feststellungen Kon
j etznys, soweit sie sich auf die formale Geschwiirsentstehung beziehen" weit
gehend zu, "insofern, als tatsachlich eine Reihe von Geschwiiren aus entziind
lichen Erosionen hervorzugehen scheinen". In der Hinsicht weichen Or at 0 I' 

und Metzler abel' von unserer Darstellung ab, als sie die Gastritis ulcerosa 
unter Bezugnahme auf Koennecke und Stahnke als neurogen bedingt aufge
faBt wissen mochten, und sie damit in den weiten Rahmen der v. Bergmann
schen Theorie einzuordnen versuchen. "Es ergabe sich so auf Grund unseres 
Materials unter Anerkennung der tatsachlichen Befunde Konj etznys eine 
neurogen-myogene Theorie der Geschwiirsentstehung, wobei neurogen vor aIlem 
die Bedingungen der akuten Geschwiirsentstehung zu denken waren, myogen 
bedingt aber die Umwandlung in chronisch-callose Ulcera" (Orator und 
Metzler). Danach wird die Ruhigstellung bzw. Wegnahme (Resektion) del' 
beunruhigten Pars pylorica als vorlaufig beste Therapie beim Ulcusleiden be
zeichnet. 

Orator schwankt zwischen der Anerkennung und der Ablehnung unserer 
Darstellung der Entwicklungsgeschichte des Magen - Duodenalgeschwiirs. Er 
muB sie auf der einen Seite anerkennen und mochte sie auf der anderen Seite 
ablehnen. Vielleicht liegt das daran, daB er sich nicht entschlossen hat, aus
fiihrliche Befunde mitzuteilen, wie wir das getan haben, damit jederzeit und 
von jedermann eine Ubcrpriifung der SchluBfolgerungen moglich ist. Das hatte 
zu bestimmter Einstellung gezwungen. Es ware dann wohl auch mancher Wider
spruch in den Ausfiihrungen Orators vermeidbar gewesen. 

Wenn Orator beim Magen-Duodenalulcus die Antrumgastritis in Be
statigung unserer Befunde gleichfalls regelmaBig festgestellt hat, so muB es 
iiberraschen, wenn er, unter Beriicksichtigung des iiberhaupt haufigen Vor
kommens einer Gastritis auch sonst, zu dem SchluB kommt, daB die "Ulcus-

1 Das sind die von uns beschriebenen abgeheilten Erosionen (vgl. Abb. 26 u. 27). 
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gastritis" fiir das Ulcusleiden keineswegs charakteristisch ist. MuB nicht eine 
Eigenschaft, die in 100% der Falle vorkommt, als typisch und charakteristisch 
bezeichnet werden! lch sehe keine logische Moglichkeit, diese Frage anders als 
rhetorisch zu stellen. DaB die Antrumgastritis tatsachlich ein regelmaBiger Be
fund beim Geschwiirsleiden des Magens und Duodenums ist, das diirfte nach 
unseren und anderen Untersuchungen (vgl. S. 98), auch durch die Orators 
gesichert sein. Die Antrumgastritis ist ein so auBerordentlich haufiger Befund, 
daB natiirlich niemand auf die V orstellung verfallen kann, daB sie auf den Ge
schwiirsmagen beschrankt ist. Die Geschwiirsbildung ist eben eine Komplikation 
derselben. Von mir ist nirgendwo gesagt worden, daB die Gastritis unbedingt 
zum typischen Ulcus fiihren muB, wenn auch entziindliche, vielfach allerdings nur 
mikroskopisch feststellbare Defektbildungen geradezu zum anatomischen Bilde 
der akuten Gastritis gehoren. lch will hier schon mehrfach von uns zu dieser 
Frage Gesagtes nicht wiederholen. Orator und Metzler betonen iibrigens 
ausdriicklich, daB der erosive Katarrh mehr als ein Begleitbefund des Ge
schwiirs ist. Sie stimmen auch unter Ablehnung der GefaBtheorie des Ulcus 
den "Feststellungen Konj etznys, soweit sie sich auf die formale Geschwiirs
entstehung beziehen", weitgehend zu. 

lch ha be auf Grund unserer Feststellungen das Magen-Duodenal
ulcus als eine Komplikation der Gastritis bzw. Duodenitis ansehen 
miissen. Daraus ergibt sich, wie ich schon am anderen Ort gesagt 
habe, daB die Frage nach der kausalen Genese des Magen-Duodenal
geschwiirs in Richtung der Frage nach der Atiologie der Gastritis 
bzw. Duodenitis verschoben wird (vgL S. 69f.). 

Gehen wir dieser letzten Frage nach, so wissen wir, daB die Dinge aber keines
wegs so einfach liegen, wie sie vielfach dargestellt werden. Dem kritischen 
Betrachter tritt hier noch manches Problem entgegen, wie ich in meiner Dar
stellung der "Entziindungen des Magens" ausdriicklich betont habe und wie 
auch von Bergmann erst kiirzlich ausgefiihrt hat. 

In interessanten Experimenten hat Fr. Kauffmann in der v. Bergmann
schen KIinik sich mit der Gastritisfrage befaBt. Sie haben meine Mitteilung 
eines Falles von Verbrennung, bei dem ich eine ausgesprochene Gastritis gefunden 
habe 1, zur Grundlage. Ka uff mann hat 22 Runde einer intensiven Hohen
sonnenbestrahlung unterzogen oder bei ihnen durch lnjektion von Terpentin und 
Papajotin Abscesse erzeugt. Die Totung erfolgte nach 3-4 Wochen, in einzelnen 
Fallen nach 6 Wochen. Neben degenerativen Veranderungen in Herz und 
parenchymatOsem Organ bot die Magenschleimhaut bei diesen Tieren makro
skopisch betrachtet zum Teil wenig, zum Teil aber auffallende Veranderungen: 
deutliche Hyperamie und Schwellung im Antrumgebiet, seltener mit fibrinos 
zelliger Pseudomembranbildung; punktformige Blutungen im Antrumgebiet. In 
einem Falle wurden mit Hille der Lupe 738 Blutpunkte gezahlt. An der kleinen 
K urvatur dieses Magens fand sich inmitten dieser Blutpunkte ein 9 : 16 mm groBer 
flachenformiger, oberflachlicher Defekt, der sich histologisch als groBe Erosion 
erwies. Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden feintropfige und andere 

1 Die Mitteilung dieses Falles war als Beispiel gedacht, der von mir hervorgehobenen 
Bedeutung der sog. EiweiBzerfallstoxikosen fiir die Entstehung einer akuten endogenen 
Gastritis (vgl. meine Darstellung im Handbuch der speziellen pathologischcn Anatomie 
und Histologie. Bd. IV, 2). 
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degenerative Veranderungen an Driisen-, Griibchen- und Oberflachenepithel ge
funden. Diese Veranderungen waren in allen Magenabschnitten, besonders abel' im 
Antrumgebiet, hier oft herdformig, vorhanden, dabei gleichzeitig Abplattung des 
Oberflachen- und Griibchenepithels, Vakuolenbildung, Lockerung del' Epithelien 
aus ihremZellverband, AbstoBung ["fettige Usur" (Orth)]. So entstandenEpithel
defekte, von oft nur wenigen Zellen. Nach Fr. Kauffmann sind diese "fettigen 
Usuren" fiir die Entwicklung del' eigentlichen gastritischen Schleimhautver
anderungen auBerordentlich bedeutungsvoll. In dem bloBgelegten Bindegewebe 
komme es zu einem sekundaren reaktiven ProzeB im Sinne einer Entziindung. 
Fr. Kauffmann hat aile Ubergange von del' einfachen "fettigen Usur" etwa 
iiber das Bild eines beginnenden herdformigen Katarrhs bis zur schwersten 
erosiven Gastritis mit fibrinos entziindlichem Exsudat auch in del' Muscularis 
mucosae und del' Unterschleimhaut gefunden. Del' urspriinglich kleinste Ober
flachendefekt nimmt offenbar unter dem EinfluB del' entziindlichen Gewebs
reaktion, vielleicht auch durch yom Magenlumen stattfindende Einwirkungen 
an Ausdehnung zu. Es kommt zur ZerstOrung del' Gewebsstruktur in den 
obersten Abschnitten bis zur Nekrotisienmg. Dabei werden Capillarlichtungen 
eroffnet. Es kommt zu sekundaren Blutungen aus diesen. AuBel' einer Erweiterung 
und hier und da unregelmaBigen Gestaltung del' Capillaren waren Besonderheiten 
an den BlutgefaBen, die den entziindlichen Veranderungen vorausgehen, nicht 
festzustellen. Bei Runden, die bis zu 6 Wochen im Versuch gestanden hatten, 
fand sich eine den Befunden am menschlichen Magen weitgehend ahnliche herd
formige subakute und chronische Gastritis. 

Die Ursache del' Gastritis wird, entsprechend schon vorliegender Erfahrungen, 
auf die Wirkung von EiweiBspaltprodukten bezogen, wie sie als Ausscheidungs
gastritis (Bourget) bekannt ist (vgl. hierzu Konj etzny, "die Entziindungen 
des Magens"). Die Bevorzugung des Antrum l erklart Fr. Kauffmann aus einer 
vielleicht besonderen Empfindlichkeit del' Antrumzellen gegeniiber den toxisch 
wirkenden Substanzen, er halt es abel' auch fiir moglich, daB die toxischen Sub
stanzen infolge Anreicherung und Ausscheidung im Bereich del' Pylorusdriisen 
zu vermehrter Wirksamkeit gelangen. Bei del' Erklarung del' Rerdform del' 
gastritischen Veranderungen ware an Besonderheiten del' Blutzirkulation zu 
denken. Trotz sorgfaltiger Untersuchungen konnten abel' niemals thrombotische 
und embolische Prozesse, auch niemals anamische odeI' hamorrhagische Ne
krosen gefunden werden. Unter Bezug auf die Tatsache, daB die Durch
blutung eines Organs yom Funktionszustand abhangig ist, glaubt Fr. Kauff
mann, daB hier vielleicht solche wechselnde Capillarverhaltnisse in den 
Vordergrund geriickt werden konnen. Er weist auch auf die Beeinflussung 
des Capillarkreislaufs durch EiweiBspaltprodukte hin, woraus ungiinstige Er
nahrungsbedingungen fUr das Versorgungsgebiet entstehen und Material fUr 
die Exsudatbildung geliefert werden. 

Ich kann del' von Fr. Kauffmann gegebenen Deutung des Werdeganges 
der Schleimhautentziindung auf Grund meiner Erfahrungen am Menschen 

1 Diese .Feststellung iiber die Lokalisation der Ausscheidungsgastritis ist sehr interes
santo Bei weiteren Untersuchungen wird zu beachten sein, ob es sich hierbei um ein 
gesetzmaBiges Verhalten handelt. Meine Untersuchungen iiber die Ausscheidungsgastritis 
beim Menschen stimmen mit der Feststellung Kauffmanns nicht ohne weiteres iiberein. 
Es muB weiteren Forschungen vorbehalten bleiben, in diesem Punkte, der hier nicht weiter 
erortert werden kann, Klarheit zu bringen. 
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und bei experimentellen Untersuchungen nicht ganz beitreten. Nach diesen 
scheint es mir sicher, daB die Ausscheidung toxischer Substanzen in der Drusen
schicht erfolgt, weil ich mehrfach bei Uramie und einmal bei akuter extra
stomachaler Sublimatvergiftung schwerste Veranderungen in der Drusenschicht 
fand, bei kaum nennenswerten Veranderungen des Deckepithels. Die bei so 
bedingter Schleimhautentzundung vorhandenen Deckepithelveranderungen sind 
zweifellos sekundarer Natur, Folge der in der Schleimhautschicht sich. ab
spielenden Entzundung, denn ich habe mehrfach bei ausgesprochener Ent
zundung in der Drusenschicht das Deckepithel noch nahezu unbeteiligt und 
zum gri:iBten Teil unversehrt gefunden. Wenn Fr. Kauffmann sich auf die 
von Orth sog. "fettige Usur" bezieht, so ist dem entgegenzuhalten, daB Orth 
selbst diesen Begriff keineswegs ausreichend begrundet hat. Da er ihn aus 
Untersuchungen an Leichenmaterial ableitet, liegt der Einwand nahe, daB 
hier postmortale Zustande vorgelegen haben. Lubarsch und Borchard 1 

betonen, daB sie bei ihren Untersuchungen nichts gefunden haben, was den 
von Klebs und Orth erwahnten "fettigen Usuren" entsprache. Lubarsch 
meint, daB diese Auffassung wohl durch die damals herrschende Lehre von der 
fettigen "Degeneration" beeinfluBt wurde, und betont auBerdem, daB er gerade 
in den von ihm beschriebenen "Lipoidinseln" der Magenschleimhaut niemals 
Erosionen beobachtet hat. Wir selbst haben bei unseren umfangreichen Unter
suchungen an lebenswarm fixiertem Material niemals etwas gesehen, was die 
Ansicht von Kle bs und Orth auch nur im geringsten stutzen ki:innte. DaB 
aber der Erosionsbildung eine durch den EntzundungsprozeB bedingte Fett
und Lipoidablagerung in den Epithelien vorangeht mit verschiedenen auf den 
EntzundungsprozeB zuruckzufUhrenden degenerativen Veranderungen der Epi
thelzellen haben wir mehrfach beschrieben und abgebildet. Auch die Befunde 
Kauffmanns lassen sich in meinem Sinne deuten, was ich aus den seiner Arbeit 
beigegebenen Mikrophotogrammen ohne weiteres ableiten mi:ichte. So zeigt 
die Abb. 4, die den Zustand darstellen solI, welcher der Erosionsbildung voran
geht, nicht erodierte Leistenspitzen und Vakuolisierung des Deckepithels durch 
eingewanderte Leukocyten, subepitheliale Exsudatansammlung und zweifellos 
entzundliche Veranderungen im Leistenstutzgewebe mit Hyperamie. A.hnlich 
liegen die Verhaltnisse in Abb. 1. Es ist also auch in den Kauffmannschen 
Praparaten eine akute Entzundung der Leistenspitzen vorhanden, noch bevor 
eine Erosion entstanden ist. 

Auch Naumann hat auf die Bedeutung von EiweiBzerfallsprodukten fUr 
die Entstehung entzundlicher Schleimhautprozesse und del' Geschwursbildung 
im Magen und Duodenum hingewiesen. 

Wir ki:innen diesen Punkt hier aber nicht weiter verfolgen, derm das Problem 
der Gastritisatiologie (von der Duodenitis ganz zu schweigen) ausfUhrlich 
zu behandeln, wtirde eine umfangliche Abschweifung notwendig machen. Es 
gibt hier noch viele Dinge, die der Klarung harren. Orator und Metzler 
mi:ichten die Antrumgastritis als neurogen bedingt auffassen, obwohl sie den 
Namen "Reizgastritis", der docheinem ganz bestimmten, experimentell, klinisch 
und pathologisch-anatomisch gesicherten Begriff im Sinne einer durch exo
gene Schadigung verursachten Schleimhautentzundung entspricht, beibehalten. 

1 Renke-Lubarsch: Randb. d. spez.-path. Anat. u. Risto!. Ed. IV, 3. 
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Mit welcher Begriindung wird nicht naher erortert. Beweisende Tatsachen 
konnen Orator und Metzler fiir ihre Ansicht nicht anfiihren. Auf diese 
kommt es aber an und nicht auf illlbegriindete Meinungen. DaB sie aus den 
vieldeutigen Untersuchungen von Stahnke und Konnecke schon schlieBen, 
daB sich eine "Reizgastritis" "in gesetzmaBiger Weise durch bestimmte 
Eingriffe an den Magennerven erzeugen" lasse, kann einer kritischen Be
trachtung nicht standhalten. Man sollte sich hiiten, aus zwei keineswegs 
klaren experimentellen Versuchsergebnissen gleich "Gesetze" abzuleiten. Ich 
habe das in meiner Entgegnung auf die Arbeit von Orator und Metzler 
bereits ausgefiihrt. Eine naheIiegende Kritik der Untersuchungen von Stahnke 
habe ich weiter unten gegeben (s. S.146f.). Auch die Meinung Orators, daB 
eine irgendwie abnorm gesteuerte Pars pyloric a fiir die Umwandlung eines 
akuten Defektes in ein chronisches Ulcus maBgebend sei, ist nur Annahme. So 
kommt Orator mit seiner neuro-myogenen Theorie, soweit sie nicht die von 
Aschoff hervorgehobene Bedeutung funktionell-mechanischer Faktoren flir 
die Entwicklung eines chronischen Geschwiirs (vgl. S. 75) enthtUt, nicht iiber 
eine bloBe Hypothese hinaus. 

Zu einer volligen Ubereinstimmung mit unserer Darstellung der Geschwiirs
entwicklung ist J. C. Lehmann auf Grund seiner Untersuchung des groBen 
Resektionsmaterials der Rostocker chirurgischen Klinik gekommen. Er be
statigt das regelmaBige V orkommen einer Gastritis beim Ulcus, betont flieBende 
Ubergange der Erosion zum typisGhen Geschwiir. "Das Ulcus ist, kraB aus
gedriickt, ein Nebenbefund, die Grundkrankheit die Gastritis." "Den Ausdruck 
und Begriff "pepticum" muB ich bei diesen Ulcera durchaus beanstanden, deIm 
es handelt sich um durch Entziindung, nicht durch Verdauung hervorgerufene 
Defekte." Die Ursache des in den letzten Jahren haufiger beobachteten Ulcus 
pepticum nach Gastroenterostomie sieht er darin, daB friiher meist nur bei 
narbiger Pylorusstenose, also bei abgelaufenem ProzeB operiert wurde, wahrend 
die Gastroenterostomie in der neueren Zeit auch auf £Ioride Prozesse aus
gedehnt worden ist. 

J. Nicolaysen stellt gleichfalls fest, daB bei allen Magen- und Duodenal
geschwtiren (107 Falle) eine Gastritis bzw. Duodenitis festzustellen ist. In sieben 
Fallen, die gleichfalls mit der Diagnose "Ulcus" operiert worden sind und gleiche 
klinische Erscheinungen boten, fand sich bei Fehlen eines typischen Geschwiirs 
eine ulcerose Gastritis mit zahlreichen Erosionen. Aus der beigegebenen Ab
bildung und der kurzen Besc4.reibung geht hervor, daB es sich um das von uns 
ausfiihrlich beschriebene Krankheitsbild gehandelt hat. 

Kurz erwahnt sei noch, daB auch Karsner das Magen-Duodenalgeschwiir 
als entzundlichen V organg betrachtet; die Entzundung ist das Primare. Dazu 
kommen verschiedene pradisponierende Ursachen, die bei der Ulcusentstehung 
eine Rolle zu spielen scheinen. Sie sind aber allein nicht fur die Erkrankung 
verantwortIich zu machen. Auch Keropj an bekennt sich zu der Auffassung, 
daB dem typischen Magenulcus eine Gastritis ulcerosa vorangeht. Diese sei als 
Folge einer Storung im System der endokrinen Drusen und des vegetativen 
Nervensystems aufzufassen. Bouchut und Ravault beschreiben gleichfalls 
die Pyloroduodenitis; die Gastritis sei eine Vorstufe der Geschwiirsbildung. 
Steiner sieht in der Schleimhauterkrankung eine gewisse Disposition zur 
Geschwiirsbildung. 
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5. Kritik an Hausers Einwendungen. 

Durchaus ablehnend verhalt sich Hauser!. Er hat diesen Standpunkt 
im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie (Bd. 4, 1) 
kurz angedel'ltet und in einem polemischen Amsatz 2 ausfiili.rlicher zu begrunden 
versucht. In einer Entgegnung sind wir (Konjetzny, Puhl) in der gleichen 
Wochenschrift (1927, Nr 26/28) den Einwanden Hausers wirksam, weil rein 
sachlich, entgegengetreten. Hier kann aber nicht der Ort sein, nochmals in den 
Zusammenhang der ganzen Polemik einzutreten. Wir haben daher' aus 
sachlichen Grunden die einzelnen Streitpunkte, mit Hausers Standpunkt und 
unserm Nachweis seiner Unhaltbarkeit, im Rahmen dieser Abhandlung dort 
besprochen, wo die einschlagigen Fragen bei der Erorterung gerade amtauchten. 
Das ist im Interesse des Zusammenhanges und der Vermeidung von Wieder
holungen notwendig gewesen. Einzelne, an anderen Stellen nicht besprochenc 
Punkte, sollen aber herausgegriffen und hier erortert werden. 

Hauser bezeichnet das unseren Untersuchungen zugrunde gelegte Material 
als einseitig und fUr die Losung der in Betracht kommenden Fragen ganzlich 
ungenugend. 

Bei Berucksichtigung der bekannten Tatsache, daB das Leichenmaterial 
ohne besondere oft schwer durchfiihrbare Vorkehrungen wegen der agonalen 
und postmortalen Veranderungen nur in mehr oder weniger beschranktem MaBe 
fUr einwandfreie morphologische Untersuchungen verwendbar ist, lag es nahe, 
das bei der modernen chirurgischen Aktivitat reichlich gewonnene Resektions
material nicht unbeachtet zu lassen und lebenswarm fixierte Resektionspraparate 
einer sorgfaltigen anatomischen Untersuchung zu unterziehen. Es war das 
eine Selbstverstandlichkeit fUr den pathologisch - anatomisch interessierten 
Chirurgen. Wir haben es auch als eine Pflicht empfunden, dieses wertvolle 
Material fUr wissenschaftliche Untersuchungen nutzbar zu machen 3. Sachlich 
hatte Hauser sagen konnen, daB das bei Operationen gewonnene Material nur 
einen Ausschnitt des uberhaupt moglichen Materials darstellt. In diesem Sinne 
hatte ihm beigepflichtet werden konnen, wenn es uns darauf angekommen ware, 
aIle uberhaupt im Magen moglichen Geschwiirsbildungen zu erortern. Dabei 
darf auBerdem nicht auBer acht gelassen werden, daB bei dem heutigen Ausbau 
der klinischen Diagnostik wohl kaum eine Geschwursbildung dem Kliniker 
entgeht. Fur uns galt es aber, die Ursache und pathologisch
anatomische Grundlage des Krankheitsbildes zu ergrunden, das 
der Kliniker als typisches Ulcusleiden taglich zu sehen bekommt. 

1 Auch v. Red wi t z und F u 13 [Die Pathogenese des peptischen Geschwiirs des Magens und 
des oberen Darmabschnittes. Neue deutsche Chirurgie 42 (1928)] zweifeln an der absoluten 
Giiltigkeit unserer Auffassung. Da sie sich in der Kritik unserer Befunde aber nur an 
Ha user anlehnen, eigene Befunde bei ihrer Beurteilung nicht in die Wagschale legen, 
so werden wir mit der Besprechung der Ha userschen Ansicht auch ihrer Meinung gerecht. 

2 Hauser, G.: Uber die Beziehungen der chronischen Gastritis und Duodenitis zum 
chronischen Magen-Duodenalgeschwiir. Med. Klin. 1927. Nr 4/5. 

3 Vgl. hierzu M. Ide (Revue medical de Louvain 1926, No 15) in seinem kritischen 
Referat der Arbeit von Puhl: Helas! que de travail chirurgical sterile; on opere des milliers 
d'estomacs depuis la guerre et Ie premier travail etendu sur l'anatomie pathologique des 
estomacs enleves vient seulement de paraitre. Si les hardiesses chirurgicales actuelles sont 
discutables, elles auront au moins apporte de la lumiere sur un sujet tres controverse de 
pathologie. " 
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Unter diesem Gesichtspunkte ist die Behauptung Hausers nicht stichhaltig; 
uenn es handeIt sich bei unsern Untersuchungen um die ver
gleichend morphologische und klinisc·he Auswertung unter giin
stigsten Bedingungen (lebenswarm) konservierten Materials, das 
von Menschen mit typischem Ulcusleiden in allen Entwicklungs
phasen gewonnen worden ist. 

Hauser meint weiter, daB es bei der Beurteilung der atiologischen Be
deutung der Gastritis fiir die Ulcusgenese nicht darauf ankomme, wie oft bei 
Ulcus sich eine chronische Gastritis findet, sondern, daB die Frage umgekehrt 
zu lauten habe: wie oft findet sich bei chronischer Gastritis ein Ulcus? Zur 
Beantwortung dieser Frage hat er in einer Dissertation (W olffhardt) die 
Sektionsprotokolle des Erlanger Instituts aus den Jahren 1862-1900 bearbeiten 
lassen. Unter diesem Material (8300 Protokolle) wurden in 665 Fallen (8%) 
ein auf Grund charakteristischer Veranderungen bereits makroskopisch erkenn
barer Magenkatarrh in den Protokollen verzeichnet gefunden. "Von diesen 
665 Gastritisfallen waren nur 38 = 5,7% mit Ulcus verbunden, eine Zahl, 
welche viel zu niedrig ist, urn fiir die Ulcusgenese ins Gewicht zu fallen." Dieses 
Verhaltnis wiirde sich nach Hauser noch weiter sehr bedeutend zu ungunsten 
der atiologischen Bedeutung des chronischen Magenkatarrhs fUr die Entstehung 
des Ulcus verschoben haben, wenn auch diejenigen Falle hatten beriick
sichtigt werden konnen, in welchen eine makroskopisch nicht erkennbare 
Gastritis durch die mikroskopische Untersuchung hatte nachgewiesen werden 
konnen 1. 

Wir haben diesem Einwande Hausers sachlich nicht folgen konnen und 
darauf hingewiesen, daB es hier nicht so sehr auf die chronischen Veranderungen 
ankommt, als vielmehr auf den akut entziindlichen Schub, der in akut entziind
lichen Schleimhautveranderungen sich auBert. In diesem Zustande sind entziind
liche Erosionen eine ganz gewohnliche Erscheinung. Was aus diesen wird, 
hangt von der durchgefiihrten oder nicht durchgefiihrten Behandlung und 
Schonung abo Bei sachgemaBer Behandlung wird, wie wir mehrfach mit ent
sprechenden Folgerungen fiir die Behandlung betont haben, in den meisten 
Fallen ein Abklingen der akut entziindlichen Erscheinungen und eine Ab
heilung der Erosionen erzielt, bevor ein typisches Ulcus sich entwickelt. 

Es muB also nicht immer aus einer Gastritis ein Ulcus sich entwickeln. Und 
so iiberrascht uns auch am Leichenmaterial der haufige Befund einer chronischen 
Gastritis ohne Ulcus nicht, denn die chronische Gastritis ist in der Regel der 
Folgezustand einer abgeklungenen akuten oder subakuten Gastritis. Daraus 
erklart sich auch, daB wir bei der "Carcinomgastritis", bei welcher die chronischen 
Schleimhautveranderungen ganz im V ordergrunde stehen, relativ selten neben 
dem Carcinom ein Ulcus finden. Aber auch hier haben wir, da akut und subakut 
entziindliche Schleimhautzustande haufig sind, wenn sie auch oft ganz hinter 
den chronischen Veranderungen zuriicktreten, ofter entziindliche Erosionen, 

1 Busch (Diskussionsbemerkung. Verh. dtsch. path. Ges. 1921)) ergiinzt die Angaben 
durch den Hinweis, daB von 132 Geschwiirsfiillen im genannten Zeitraum uberhaupt nur 
38 (28,8%) eine Gastritis zeigten. 1m Hinblick auf die im letzten Satz enthaltene Be
merkung Hausers meint dagegen Busch: "Die mikroskopische Feststellung von Gastritis 
wiirde die Zahlen wohl nicht gunstiger gestalten." (!) Das Krankheitsbild der Gastritis 
ulcerosa scheint in Erlangen gar nicht beobachtet worden zu sein. 
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ja auch akut entzundliche Geschwure gesehen 1. 1ch habe z. B. in meiner 
Darstellung der Entzundungen des Magens die Abb. 132 eines kleinen Carcinoms 
mit akut entzundlichen Erosionen in seinem Bereich gegeben. Auch Orator 
und Metzler (s. S. 101) haben beim Carcinom in 9% der FaIle Erosionen 
gefunden. 

Ha user gibt zwar den entzundlichen Charakter der von uns beschriebenen 
Erosionen zu, aber er meint, daB bei der chronischen Gastritis schlieBlich aIle 
Erosionen, auch wenn sie aus einem anamischen oder hamorrhagischen Schleim
hautinfarkt hervorgegangen sind, "entzundliche Veranderungen nicht vermis sen 
lassen, nachdem sie doch von vornherein in einer entzundlich veranderten 
Schleilnhaut entstanden sind". "Es werden sich daher aber auch die aus einem 
1nfarkt hervorgegangenen Erosionen, wenn einmal der nekrotische Bezirk 
restlos verdaut und die Erosion vollig gereinigt ist, in der gastritisch veranderten 
Schleilnhaut oft kaum mehr von einer gewohnlichen katarrhalischen Erosion 
unterscheiden lassen." Der Einwand, daB N ekrosen schnell yom Magensaft 
angegriffen und, wenn die Zeit es gestattet, auch restlos beseitigt werden, setzt 
voraus, daB solche Nekrosen uberhaupt vorhanden sind. Wir haben oben 
eine ausfUhrliche Schilderung der von uns regelmaBig erhobenen typischen -
wie ich immer wieder betonen muB, geradezu monoton typischen - Befunde 
gegeben und dabei schon vermerkt, daB wir bei unseren umfassenden Unter
suchungen an einem sehr groBen Material anamische und hamorrhagische 
Nekrosen bzw. Infarkte und die viel erorterten sog. hamorrhagischen Erosionen 
n i e mal s feststellen konnten, 0 bwohl wir selbstverstandlich diesen Dingen die 
groBte Aufmerksamkeit zugewandt haben. Es ware doch ein seltsames Spiel 
des Zufalls, wenn wir bei dem groBen Umfang unserer Untersuchungen 2 nicht 
einmal wenigstens anamische oder hamorrhagische N ekrosen oder mindestens 
Reste davon zu Gesicht bekommen hatten. Es ist auch bei einfacher Erwagung 
sehr wenig verstandlich, daB nekrotische Bezirke immer nur restlos verdaut 
und gereinigt anzutreffen sein sollen. 1m Gegenteil, es ware zu erwarten, daB 
aIle moglichen Phasen der Verdauung lmd Reinigung von Nekrosen in einem 
so groBen Material, wie dem unserigen, gelegentlich wenigstens zur Beobachtung 
gekommen sein muBten, wenn solche N ekrosen wirklich intra vitam vorkommen 
und nicht bloB postuliert waren. Und wo hat Hauser seine Meinung bewiesen?! 

Die Tatsache, daB wir das so viel besprochene Bild der sog. reaktions
losen hamorrhagischen Erosionen des Leichenmagens in unserem lebens
warm fixierten Material nie gesehen haben, hat uns mit Eng e 1 zu dem SchluB 
gefiihrt, daB es sich bei diesen nur u m Leichenerschein ungen handeln kihme. 
DaB sie tatsachlich agonal oder postmortal entstandene Veranderungen dar
stellen, ist auch von Katayama wegen der Reaktionslosigkeit dieser Bildungen 
hervorgehoben worden. Engel (1854) hat zudem gezeigt, wie man am 
Leichenmagen hamorrhagische Erosionen auch kunstlich erzeugen 
kann. Wenn Hauser sagt: "die hamorrhagischen Erosionen aber vollends als 
Leichensymptom zu erklaren, ist so ungeheuerlich, daB diese merkwiirdige 

1 Das ist iibrigens auch v. Redwitz und FuB entgegengehalten, die schreiben: "So 
kann man vielfach sehen, daB ganz schwere Gastritiden beim Carcinom stets ohne Ulcus
bildung verlaufen." 

2 Es sind das doch einige Tausend Schnittpraparate (zum Teil Schnittserien), die wir 
im Laufe von 10 Jahren durchmustert haben. 



Die entziindliche Grundlage der typischen GeschwUrsbildung im Magen und Duodenum. 109 

Auffassung bei jedem Pathologen, uberhaupt bei jedem, del' die hamorrhagische 
Erosion wirklich kennt, nur Kopfschutteln erregen kann, mag Puhl sich hier auch 
auf Engel berufen", so ist das schwer zu verstehen, wenn wir bei Hauser 
zwei Satze vorherlesen: "daB die in del' Leiche zu beobachtenden hamorrhagischen 
Erosionen, bei welchen der hamorrhagische Schorf noch teilweise odeI' gar in 
ganzem Umfange erhalten ist, erst kurz vor dem Tode entstanden sein konnen, 
weiB selbstverstandlich jeder Pathologe". 1st ein grundsatzlicher Unterschied 
zwischen dieser Bemerkung und unserer Ansicht vorhanden, wenn wirl, das, 
"was mit dem Namen "hamorrhagische Erosion" allgemein belegt wird, fur eine 
agonale oder postmortale Erscheinung halten, wie ja schon Engel die hamor
rhagische Erosion als Le.chensymptom 2 charakterisiert hat!" Wir haben abel' 
zugegeben, daB zur Entscheidung der Frage nach del' Bedeutung der Erscheinung, 
die im Leichenmagen allgemein als hamorrhagische Erosion bezeichnet wird, 
das lebenswarm fixierte Resektionsmaterial nicht geeignet ist, da dieselben 
darin eben nicht zur Beobachtung kommen. 

Inzwischen haben sich unsere Erfahrungen noch vermehrt und Puhl hebt 
in seiner letzten Arbeit wieder ausdrucklich hervor, daB am resezierten Magen 
die sog. hamorrhagischen Erosionen e bensowenig vorkommen, wie 
hamorrhagische und anamische Infarkte bzw. Nekrosen. Unsere 
fruhere Festlegung in diesem Punkte muB also in bezug auf das lebenswarm 
fixierte Resektionsmaterial unbedingt aufrecht erhalten werden. 

Wir haben abel' inzwischen auch u nsere Untersuchungen an Leichen 
fortgesetzt. Dabeihat sich, wie Puhl berichtet, gezeigt, daB bei sofort nach de m 
Tode mit Formalin gefullten Magen selbstpunktformige Blutungen eine Selten
heit sind, jedenfalls in den Fallen, bei denen grobere mechanische Einwirkungen 
auf den Magen (kunstliche Atmung usw.) vor dem Tode nicht stattgefunden 
hatten. Selbst bei Grundleiden zentral-nervoser (Gehirntumoren) und toxischer 
Art (Verbrennung, Uramie) konnte diese Beobachtung gemacht werden. 
"Hamorrhagische Erosionen" in dem viel erorterten Sinne haben 
wir in unmittelbar nach dem Tode mit Formalin gut fixierten 
Magen niemals zu Gesicht bekommen. 

Sehr wichtig fUr die Beurteilung del' "hamorrhagischen Erosion" als post
mortaler Erscheinung sind Befunde, die wir bei nul' teilweiser Fullung des 
Magens mit Formalin erheben konnten. War die Fullung mit Formalin 
unvollstandig, so daB nur ein kleiner Formalinsee im Magen vorhanden war, 
so war im Wirkungsbereich der FormalinlOsung eine gute Fixierung des 
Magens ohne hamorrhagische Erosionen vorhanden, mit dem Spiegel des 
Formalinsees ziemlich scharf abschneidend. Haufig lag das Antrum im Bereich 
desselben. Die nicht mit Formalin benetzte Schleimhaut damber, besonders 
im Bereich des Kardiateils des Magens, wies die gewohnlichen kadaverosen 
Veranderungen auf (blutige Diffusion und Imbibition besonders um GefaBe 
herum in Form von Petechien und Sugillationen, "hamorrhagische Erosionen"). 
Puhl folgert aus solchen Erfahrungen mit Recht, daB sie uns zu groBter Zuruck
haltung gegenuber den Befunden am Leichenmagen mit seinen postmortalen 

1 Konjetzny, U. E.: Entziindliche Genese des Magen-DuodenalgeschwUrs. Arch. 
Verdgskrkh. 36, 202 (1925). 

2 Diese Wortpragung stammt von Engel, den Hauser in seiner Monographie nicht 
zitiert, nicht von nns. 
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Veranderungen zwingen, deren Zustandekommen noch keineswegs so klar ist, 
wie heute vielfach angenommen wird. Er wird auch mit seiner Forderung 
Zustimmung finden, daB es Aufgabe kiinftiger Arbeiten sein muB, an gut 
fixierten Leichenmagen unter Beriicksichtigung der Grundkrankheit die iiber
haupt vorkommenden Erosionen zahlenmaBig zu erfassen. 

Wir haben zugegeben, daB im Tierexperiment wahrend des Lebens ent
standene hamorrhagische Nekrosen zu beobachten sind, die infolge ihres kurzen 
Bestandes noch eine entziindliche Reaktion vermissen lassen; denn wir haben 
selbst bei Nachahmung der Westphalschen Versuche solche Veranderungen 
im Kaninchenmagen gesehen (Puhl). Es handelt sich hier aber um toxische 
Wirkungen, wie auch Haeller gezeigt hat, da ahnliche Nekrosen des Schleim
hautparenchyms auch bei der Einwirkung von Phosphor und Arsen auf die 
Magenschleimhaut und nach toxischen Dosen von Atropin und Morphium zu 
beobachten sind. 

Unsere Bemerkung iiber die hamorrhagische Erosion war iibrigens nur eine 
beilaufige. DaB die "hamorrhagische Erosion" fiir die Ulcusentstehung keine 
Bedeutung haben kann, ergab sich aus unseren sorgfaltigen Untersuchungen. 
Wir befinden uns hier iiberhaupt in durchaus guter Ubereinstimmung mit 
Hauser, nach dessen Meinung ein Ubergang der hamorrhagischen Erosion in 
ein tieferes Geschwiir unwahrscheinlich, jedenfalls durch nichts bewiesen ist. 
Wie will man es sonst vor aHem erklaren, daB nach pathologisch-anato
mischen Untersuchungen diese hamorrhagischen Erosionen im Duodenum so 
selten beobachtet worden sind. Kossinsky konnte an dem fast 5000 Sektionen 
umfassenden Material des Ha userschen Instituts nur in 4 Fallen (0,08%) 
hamorrhagische Erosionen im Duodenum feststellen, wahrend sie im Magen 
etwa 121/2 mal so oft zu beobachten waren. Bei der groBen Haufigkeit des Ulcus 
duodeni von etwa 50/0 des Leichenmaterials (Hart, Musa, HolzweiBig) und 
den nur unwesentlichen Unterschieden beziiglich der Haufigkeit des Magen
und Duodenalgeschwiirs laBt sich mit Puhl ein bemerkenswerter Widerspruch 
zwischen der Haufigkeit der "hamorrhagischen Erosionen" und des Ulcus im 
Duodenum feststellen, der die Bedeutung der ersteren fiir die Ulcusentstehung 
nicht gerade zu stiitzen geeignet ist. 

Wie schon oben ausgefiihrt ist, haben wir (Konj etzny und Puhl) zur 
Stiitze unserer Darstellung der entziindlichen Genese des Magen-Duodenal
geschwiirs, die zuerst von Bloch in bezug auf die menschliche Pathologie er
wahnten, besonders durch die Arbeiten von Bongert und Tantz bekannt 
gewordenen Gesch wiirs bild ungen im La b magen der Absetzkalber heran
gezogen. Hauser halt dies fUr ganz und gar verfehlt, obwohl er den Ergebnissen 
von Tierexperimenten sonst groBe Bedeutung beimiBt. Eigene Untersuchungen 
liegen seinem Urteil nicht zugrunde. Er referiert zur Begriindung desselben 
kurz die Ansicht von Bongert, nach welcher es sich bei diesen Ulcerationen 
um traumatisch-peptische Geschwiire handeln solI. Nach unseren eigenen Unter
suchungen (S. 58f£') ist dieser Standpunkt aber nicht haltbar. Denn es handelt 
sich auch bei der typischen Geschwiirsbildung im Labmagen der Absetzkalber 
um eine Gastritis ulcerosa, wie wir klar haben beweisen konnen. 

Was Hauser gegen die Griinde eingewendet hat, die uns zu dem SchluB 
gefiihrt haben, daB bei der Entstehung und Weiterentwicklung der Erosionen 
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die Wirkung des Magellsaftes zum mindesten eine wesentliche Rolle nicht spielt, 
werden wir an gegebener Stelle (s. S.134ff.) der schon in unserer Erwiderung 
gegen Hauser geubten l(ritik unterziehen. 

6. Peptische Gastritis und Duodenitis (Buchner). 

Die letzte Nachpriifung hat unsere Darstellung der Entwicklungsgeschichte 
des Magen - Duodenalgeschwiirs durch Arbeiten aus dem Aschoffschen 
Institut erfahren. 

In seinem 1924 in Japan gehaltenen Vortrag unterstreicht Aschoff aus
drucklich die gegenuber dem Hauserschen Standpunkt wichtige Tatsache, 
daB "wir heute mit groBer Sicherheit sagen konnen, daB so gut wie aIle chroni
schen Geschwiire aus einer ursprunglichen Erosion entstehen". Er unterscheidet 
zwei Formen von Erosionen: die Funduserosionen und die Erosionen 
der MagenstraBe. Die wichtigste Quelle der letzten stellen Zirkulations
storungen dar, die entweder direkt oder indirekt durch Spasmen der Magen
muskulatur bedingt sein konnen. Bei den Funduserosionen spielen die venosen 
Ruckstauungen und die krampfartigen Bewegungen beim Brechakt eine be
sondere Rolle. Bei den Erosionen der MagenstraBe sind es anscheinend besondere 
spastische Zustande an der MagenstraBe selbst oder arterielle GefaBsperren, 
seien sie spastischer, embolischer oder arteriosklerotischer Natur, welche die 
Schleimhautnekrose hervorrufen 1. "Aus meinen Ausfuhrungen", sagt Aschoff, 
"geht daher hervor, welche groBe Bedeutung den spastischen Zustanden 
im Gebiete des Magens und der MagengefaBe fur die Entstehung der Erosionen 
gerade im Gebiete der MagenstraBe zukommt. lch habe meinerseits die Be
deutung der spastischen Theorie nach dieser Richtung stets anerkannt, wobei 
ich allerdings fur die Funduserosionen den rein mechanisch bedingten Zirku
lationsstorungen eine noch groBere Rolle zuweisen muB." Die Funduserosionen 
sind nach Aschoff nicht mit den Erosionen der MagenstraBe auf eine Stufe zu 
stellen. Fur die Pathogenese des eigentlichen Ulcus ventriculi spielen die 
Funduserosionen keine Rolle. Wenn Aschoff unter Berucksichtigung der bis 
damals erschienenen Arbeiten von Konj etzny und Moszkowicz auch nicht 
leugnen will, daB "unter besonderen Bedingungen auch entzundliche Ver
anderungen der Schleimhaut zu Erosionsbildung und schlieBlich Geschwurs
bildung fiihren konnen", so wendet er sich doch gegen meine Auffassung: 
"Die bekannte Tatsache, daB die Schleimhauterosionen, besonders die multipel 
auftretenden, einen ganz frischen Charakter zeigen, weist schon darauf hin, daB 
andere Momente, als ein chronischer Katarrh, die Hauptrolle spielen mussen" 
(vgl. S. 57). 

Die Ansicht Aschoffs von der Bedeutung nervos-spastischer Einflusse fUr 
das Zustandekommen der Erosionen teilen noch 1926 auch Aschoffs Schuler 
Buchner und Ruf. 

In einer umfassenden Arbeit von Buchner (1927) tritt aber ein bemerkens
werter Wandel in der Anschauung uber die Pathogenese der Ero
sionen zutage, deren Beeinflussung durch unsere Untersuchungen unver
kennbar ist. 

1 Ahnlich hat sich Aschoff auch noch auf der 20. Tagung der deutschen pathologischen 
Gesellschaft 1925 geauBert. 

8* 
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Nach Bemerkungen zur Entwicklungsgeschichte, Histologie und GefiiBver
sorgung des Magens befaBt sich Buchner im ersten Teil seiner Arbeit mit der 
Entstehungsgeschichte des Magengeschwurs. Buchner beginnt mit der Histo
logie des akuten Geschwurs. Es ist das ja auch, wie wir oben (S. 74) betont 
haben, eine sehr wichtige Frage, die vor unseren und Buchners Arbeiten eine 
befriedigende Beantwortung nicht erfahren hat. Wir haben auf Grund unserer 
Untersuchungen, die ihrenAbschluB in der oben (S. 76 ff.) ausfuhrlich gewurdigten 
Arbeit Puhls gefundenhaben, schon vor Jahren den ausgesprochen entzundlichen 
Charakter der frischen, akuten Geschwursbildung betont, im Gegensatz zu 
Ha user, der seine Beschreibung des akuten Geschwurs, wie folgt, einleitet: 
"Auch bei der mikroskopischen Untersuchung des frischen gereinigten Defektes 
findet man meistens noch keine besonderen, zumal keine wesentlichen ent
zundlichen Veranderungen." Erst spater komme es zu einer entzundlichen 
Infiltration. Auch aus den Untersuchungen Buchners geht hervor, da13diese 
Darstellung Hausers nicht zutrifft. Auch Buchner betont, in Bestatigung 
unserer schon vor Jahren an einwandfreiem Material gemachten 
Feststellungen, die primar entzundliche Natur des akuten Ge
schwurs. Das histologische Bild des gerade in die Submucosa eingebrochenen 
akuten Geschwiirs wird beherrscht von entzundlicher fibrinos-zelliger Exsu
datbildung, deren zellige Bestandteile in neutrophilen oder eosinophilen 
Leukocyten bestehen. Das fibrinose Exsudat hat die Submucosa nicht nur 
im Bereich des Geschwurs durchsetzt, sondern auch weit daruber hinaus, 
sogar durch die Muskelzwischenraume bis in die Subserosa. Mit der Heftig
keit der entzundlichen Reaktion geht die Ausdehnung der Nekroseschicht 
parallel. 1m Entzundungsbereich zeigen die Lymphgefa13e die morph0logischen 
Symptome einer typischen Lymphangitis (Erweiterung, Zellvermehrung, Fibrin
ausfallung, Endothelwucherung), die am ausgepragtesten in den akutesten 
Fallen zu beobachten ist. Zusammenfassend steUt Buchner folgendes fest: 
"die akutesten Geschwure lassen im Geschwiirsgrund ein ausgedehntes Infiltrat 
von neutrophilen Leukocyten erkennen. Dieses klingt allmahlich in die Umgebung 
(tiefere und dem Geschwur benachbarte Schichten) ab und untermischt sich 
hier mit eosinophilen Leukocyten und Lymphocyten. Neben dieser zelligen 
Reaktion findet sich in diesem Stadium haufig eine stark fibrinose Exsudation 
in der Submucosa, seltener auch eine solche der Subserosa und des Interstitiums 
der Muscularis. Ferner wird auf dieser Stufe der Erkrankung meist eine heftige 
Reaktion an den Lymphgefa13en beobachtet. Dieser ganze Komplex steUt das 
Bild einer akuten exsudativen Entzundung darl. In einer weiteren Stufe des 
Prozesses macht die neutrophile-leukocytare einer eosinophilen-leukocytaren 
Reaktion Platz. In diesem Stadium fehlen die ubrigen obengenannten morpho
logischen Symptome (Fibrinexsudation) oder treten zuruck (Lymphangitis). 
Endlich schlie13t sich das Stadium der produktiven Entzundung mit dem Empor
sprieBen eines locker gebauten Granulationsgewebes im Gesch»iirsgrunde an." 
Die GefaBe machen die Veranderungen der Geschwiirsoberflache und des Ge
schwiirsgrundes mit. W 0 sich schon eine fibrinoide Zone entwickelt hat, 
erfa13t diese auch die GefaBe und verstopft sie mit einer Art hyalinen Thrombus. 
Unterhalb dieser Zone sind die Gefa13e frei von Thromben, dabei treten in die 

1 Wie das von nns schon immer betont worden ist. 
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Tiefe abklingende Endothelwucherungen auf. DaB es sich bei diesen Verande
rungen nicht um primare Zustande handelt, schlieBt Buchner aus der Tatsache, 
daB Arterien und Venen gleichzeitig von ihnen befallen werden. Den Verlauf 
der BlutgefaBe im Umkreis des akuten Geschwiirs hat Buchner in Serienschnitt
untersuchungen studiert und kommt dabei zu folgendem Ergebnis: Primare, 
den Geschwiirsbildungen vorausgehende GefaBveranderungen im Sinne einer 
Embolie, Thrombose oder Arteriosklerose wurden niemals gefunden. Nur in 
einem FaIle wies eine Vene einen weitgehend obliterierten Varixknoten auf. 
Die Serie zeigte aber, daB die Vene vollkommen durchgangig war. In den 
meisten der tiefer reichenden akuten Geschwiire entsprach der Defekt in keiner 
Weise dem Verlauf der G.3faBe. Nur in einem FaIle waren solche Beziehungen 
scheinbar vorhanden. Durch die flacheren, nur die obere Submucosa frei
legenden akuten Geschwure werden jeweils mehrere zur Schleimhaut empor
steigende GefitBe getroffen. Dieser Befund ist notwendig in der Dichte der GefaB
verteilung gegeben und besagt nichts fur eine Bedeutung der GefaBe bei Ent
stehung des Defektes. Bei einem akuten Duodenalgeschwur fand sich die Schleim
haut stark unterminiert, die zur Schleimhaut aufsteigenden GefaBe von ihren 
StammgefaBen abgeschnitten; trotzdem war die Schleimhaut gut mit Blut 
versorgt, und wohlerhalten. Die Duodenalschleimhaut hat also in gewissen 
Grenzen die Fahigkeit, sich durch Kollateralen mit Blut zu versorgen. 

Auf Grund dieser Feststellungen kommt auch B uc hner zu einer A blehn ung 
der Infarkttheorie (Hauser, v. Bergmann). Er weist auf die aus
gezeichneten anatomischen Untersuchungen von Dj 0rup hin aus denen hervor
geht, daB groBere funktionelle Endarterien am Magen nicht vorhanden sind. 
Er betont, daB die von Ha user abgebildeten FaIle von "akutem noch schorf
bedecktem Infarkt" eine vollig atypische von der Form des von Hauser be
schriebenen akuten Geschwiirs verschiedene Gestalt haben. Ferner sei bei 
Hauser der morphologische Beweis fur seine Hypothese der Kongruenz von 
Geschwursform und GefaBgebiet zu vermissen, wahrend Strohmeyer schon 
1912 an einigen in Serien untersuchten Fallen ebenso wie Buchner zeigen 
konnte, daB Beziehungen zwischen GefaBverteilung und Geschwiir, insbesondere 
Geschwursform, nicht bestehen. Auch die Auffassung Ha users, daB anatomische 
Veranderungen an den MagenwandgefaBen einen wesentlichen und haufigen 
Faktor in der Entwicklung des akuten Geschwiirs darstellen, muB Buchner 
auf Grund seiner negativen Befunde ablehnen, wie wir das schon vor Jahren 
getan haben. Das akute Geschwur ist akut entziindlicher Natur; "das 
akute Geschwiir entwickelt sich nicht unter dem histologischen Bild eines hamor
rhagischen oder anamischen Infarktes, sondern unter dem schichtweiser Ver
schorfung und heftiger akuter Entzundung der Magen- bzw. Darmwand". 
Der Magensaft spielt auch bei der weiteren Fortentwicklung des Geschwiirs an 
den Priidilektionsstellen durch schichtweise Anatzung die ausschlaggebende Rolle. 

Damit wendet er sich zur Beantwortung der Frage: Wie beginnt die 
Geschwiirsbildung in der Schleimhaut ~ Buchner geht hier von den Unter
suchungen von Kalima, Konjetzny, Moszkowicz, Puhl, Stoerk aus und 
nimmt zur Grundlage einen kurzen Auszug der Arbeit von Puhl, in welcher 
im Schrifttum zum erstenmal unsere Befunde, die wir bereits 1924 auf dem 
ChirurgenkongreB und 1925 auf dem PathologenkongreB in groBen Praparat
reihen demonstriert hatten, in aller Ausfiihrlichkeit der Kritik unterbreitet 
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worden sind 1. Die von uns erhobenen Befunde hat er bei der Untersuchung 
von 50 frisch konservierten Resektionspraparaten bestatigen konnen und be
schreibt eine flachenhafte Erosion, innerhalb welcher ein kleines in die Sub
mucosa vorgedrungenes akutes Geschwur festzustellen war. Wir haben in zwei 
Fallen einen ahnlichen Befund erheben konnen (vgl. Puhl) und schon oben 
(S. 79, Abb. 42-47) hervorgehoben, wie wichtig gerade solche Beobachtungen 
fUr die Beurteilung unserer schon seit Jahren immer wieder betonten Feststellung 
ist, daB von den oberflachlichen entzundlichen Erosionen zu tieferen und zu 
akuten Geschwiiren flieBende trbergange vorhanden sind. 

Auch Buchner anerkennt die pathologische Natur der von uns beschriebenen 
herdformigen Leukocytenansammlungen und Ausschwarmungen durch das 
Epithel. Er wird aber unsern Befunden nicht gerecht, wenn er unter Hervor
heben der Tatsache, daB wir im Bereich von Erosionen vielfach bereits regene
rierendes Epithel gefunden haben, zu dem Urteil kommt, daB dieser Befund 
wohl nur einen SchluB zulaBt, namlich den, daB es sich hier bereits urn Aus
heilungsbilder von Substanzverlusten der Magenschleimhaut handelt, deren 
akuteste Phasen der operativ gewonnene Geschwursmagen gar nicht aufweist. 
Es ist mir nicht verstandlich, wie Buchner zu dieser Ansicht kommen kann, 
die unseren Befunden Gewalt antut. Wir haben in klarer Weise das Zustande
kommen der Leistenspitzenerosionen mehrfach beschrieben und auch die Vor
stadien der Epitheldurchbrechung mit der durch die Leukocyteneinwanderung 
und -durchwanderung bedingten Veranderung der Epithelschicht ausfuhrlich 
geschildert und durch Abbildungen anschaulich gemacht. Sehr oft ruft schon 
eine ausgesprochene fibrinos-leukocytare Entzundung in den Leistenspitzen, 
ohne Durchbrechung der Epithelschicht, Veranderungen der Epithelien hervor, 
die man als regenerative deuten kann, ohne daB ein Epithelverlust statt
gefunden hat. Degenerative Epithelveranderungen sind von regenerativen 
gar nicht zu trennen. Beide sind fast immer nebeneinander zu finden und scheinen 
ziemlich gleichzeitig sich zu entwickeln, wie auch. Pop 0 ff bei seinen Experi
menten gefunden hat. Selbst im akutesten Stadium der Entzundung zeigen 
viele Epithelien bereits deutliche Mitosen und mehr oder weniger deutliche 
regenerative Wucherung. Das ist bei akuter Gastritis eine ganz gelaufige Er
scheinung, wie ich in meiner Abhandlung uber die "Entzundungen des Magens" 
gezeigt habe 2. Wenn an solcher Stelle nun doch noch eine Z usammenhangstrennung 
der Epitheldecke eintritt, dadurch, daB unter Fortbestehen, Verstarkung oder 

1 Hierbei ist Biichner ein Irrtum unterlaufen, indem er behauptet, ich hatte "noch 
1921 das Fehlen gastritischer Veranderungen im Geschwiirsmagen nachdriicklich betont". 
Er zitiert hier Moszkowicz, hat es aber unterlassen, meine Berichtigung zu der Arbeit 
von Moszkowicz, die ich in Bd. 135 des Archivs fiir klinische Chirurgie gegeben habe, 
zu beachten. Warum ein Prioritatsstreit nicht angebracht ist, habe ich dort durch Schilde
rung der klaren Sachlage auseinandergesetzt und mich auf keinen geringeren als auf 
Stoerk berufen konnen, in dessen Laboratorium Moszkowicz gearbeitet hat. Es darf 
zudem nicht iibersehen werden, daB fiir uns im Anfange unserer Untersuchungen aIle 
Wege zur Erkenntnis miihevoller und uniibersichtlicher waren, als das heute der Fall ist. 
Es muBte auf dem schwierigen, zum Teilnoch brachliegenden Gebiete vieles erst erarbeitet 
werden. Der heutige Untersucher hat es leichter. Er steht auf gerodetem Boden und von 
vornherein den Dingen mit klarerem Ausblick und Uberblick gegeniiber. 

2 Konjetzny, G. E ; Die Deckepithelveranderungen der Magenschleimhaut bei akuter 
Gastritis. Festschrift fUr Lu barsch. Virchows Arch. 2/1i (1930). 
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Wiederauftreten des schadigenden Agens auch die entzundliche Reaktion sich 
steigert oder wieder aufflammt und das Epithel dadurch zur Auflockerung und 
Abschwemmung bringt, oder subepithelial angesammeltes entzundliches Exsudat 
durch den Flussigkeitsdruck die schon veranderte Epitheldecke schlieBlich sprengt, 
so konnen Erosionen, mit regenerativer Epithelveranderung an ihrem Rande, 
entstehen, die darum doch nicht etwa als Reparationsstadien akutester Vorstufen 
im Sinne einer Verschorfung des Epithels [die zudem in lebenswarm fixierten 
Magen niemals gefunden worden ist (vgl. S. 51, 64, 68)] aufgefaBt werden 
durfen. Denn solche eben entstandenen Erosionen sind eben die akuteste Phase, 
die bei ihrer Entstehung denkbar ist. DaB die dusenformigen Epitheldefekte der 
entzundlichen Erosionen an den Randern haufig (aber nicht immer) bereits 
ein regenerierendes Epithel aufweisen, kann zudem nicht wundernehmen, da 
ja, abgesehen von dem eben Gesagten, die gute Heilungsneigung selbst groBer 
kunstlicher Schleimhautdefekte in den Experimenten von Matthes und 
Griffini und Vasalle und bei den Untersuchungen von menschlichem Material 
(Konj etzny, Puhl) immer wieder erwiesen worden ist. Puhl weist ferner 
darauf hin, daB weder die Form noch im besonderen die groBe Zahl feinster 
Epithellucken, aus denen sich eine groBere oberflachliche Erosion im Anfang 
stets zusammensetzt, dem Bilde der hamorrhagischen Erosion (wie sie z. B. 
Aschoff und Hauser abbilden) irgendwie entspricht, zumal eigentliche Zer
storungen des Schleimhautstutzgewebes zunachst gewohnlich gar nicht vor
handen sind. Auch die von Konjetzny und Puhl erwiesene Tatsache, daB 
immer wieder neue Erosionen als Folge des entzundlichen Prozesses durch 
Abschwemmung des odematosen, verwaschenen Deckepithels, selbst im Zustand 
der Regeneration, entstehen, spricht gegen die Meinung von Buchner; ebenso 
ist das Auftreten ganz frischer Erosionen in schon abgeheilten bei Aufflammen 
der Entzundung hier zu beachten (vgl. Abb. 26, 58, 59). lch kann daher 
auch nicht verstehen, wie es Buchner moglich macht, "die im operativ 
gewonnenen Geschwursmagen zu beobachtenden Schleimhautherde (= Erosionen 
Konjetznys und Puhls) als Ausheilungsbilder der Cruveilhierschen Ero
sionen" aufzufassen. Buchner ubersieht hierbei, daB eine klare Vorstellung 
yom histologischen Verhalten der Erosionen erst in den letzten J ahren gewonnen 
worden ist. lch sehe daher auch keine Moglichkeit, makroskopische Befunde 
an Leichenmagen, wie sie Cruveilhier ja nur gegeben hat, mit den mikro
skopischen an lebenswarm fixierten Resektionspraparaten gewonnenen zu ver
gleichen. Welcher histologische Begriff mit den Cruveilhierschen Erosionen 
verbunden werden soIl, ist uberhaupt hochst unklar. lch kann auch nicht ver
stehen, wohin Buchner hinaus will, wenn er in diesem Zusammenhange einen 
von Puhl mitgeteilten Fall kurz referiert, bei dem wir wegen schwerer Magen
blutungen, die innerhalb von 5 Jahren mit Magenschmerzen auftraten, die 
Magenresektion 8 W ochen nach der letzten Magenblutung ausgefiihrt hatten 
und im Resektionspraparat zahlreiche abgeheilte und abheilende Erosionen 
fanden und frische Erosionen vermiBten (weil der Kranke eben 8 Wochen hin
durch sachgemaB intern behandelt worden war). Buchner gibt als Epikrise 
zu diesem Fall: "Puhl neigt nun zu der Annahme, daB in diesem Falle die 
friih beobachteten Blutungen aus bereits vorhandenen Erosionen erfolgten und 
die Erosionen eine Disposition zu ihnen darstellten. Mir scheint es jedoch wahr
scheinlicher, daB die Blutungen jeweils bei der akuten Entstehung der nun 
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bereits abgeheilten oder abheilenden Erosionen auftraten. Der Fall ist wohl 
sehr geeignet, den Zusammenhang der Konjetzny - Puhlschen mit den hamor
rhagischen Cru veilhierschen Erosionen zu betonen." Aber Puhl hat die 
Schmerzanfalle mit den sie begleitenden Magenblutungen ausdrucklich auf die 
mit dem akut entzundlichen Schub auftretenden akuten Erosionen bezogen. 
Das waren eben die im Resektionspraparat 8 W ochen nach der letzten Magen
blutung gefundenen abheilenden oder abgeheiIten Erosionen. DaB todliche 
Magenblutungen aus nur mikroskopisch nachweisbaren akut entzundlichen 
Leistenspitzenerosionen, die keine Spur vonNekrosen aufwiesen, erfolgen konnen, 
habe ieh, wie Puhl zitiert hat, in einer fruheren Arbeitl mitgeteilt. Der 
Zusammenhang mit den Cru veilhiersehen Erosionen kann in dem Puhl
schen FaIle doch nur darin gesehen werden, daB es aus den von Puhl 
besehriebenen abheilenden oder abgeheilten Erosionen, als sie noch 
nicht geheilt waren, geblutet hat, wie das bei den hamorrhagischen Ero
sionen Cruveilhiers im Gegensatz zu der von ihm als zweite Form beschrie
benen folIikularen Erosion abgeleitet werden kann. Erosionsblutungen sind 
ubrigens keineswegs selten. Die BIutung kann, solange die Erosionen nicht 
wirkIieh geheiIt sind, in jedem Entwicklungsstadium der Erosion er
folgen, wie wir vieIfaeh festgestellt haben. Der Hinweis auf den eben besagten 
Fall von Puhl kann daher die Behauptung von Buchner nieht beweisen, daB 
die von uns beschriebenen Erosionen AusheiIungsbilder der Cruveilhiersehen 
Erosionen darstellen. 

DaB aueh unsere Untersuchungen uber die GeschwiirsbiIdung im Magen der 
Absetzkalber (s. S. 58f£') zu dieser Deutung zwingen, wie Buchner meint, ist 
gieichfalls unverstandlieh, zumal Buchner eigene Untersuchungennicht in die 
Wagschale legen kann. Wenn Bongert und Tantz bei ihren Untersuchungen 
die Erosionen als vorwiegend hamorrhagisch bezeichnen, wir dagegen nur selten 
hamorrhagische Auflagerungen als Zeiehen stattgefundener sekundarer Erosions
blutungen fanden, so Iiegt das wohl daran, daB wir die Magen sofort nach der 
Schlachtung lebenswarm in Formalin fixiert haben, wovon bei Bongert und 
Tan tz nieht die Rede ist 2. AuBerdem handelt es sich beiBongert und Tantz urn 
eine makroskopische Besehreibung, die nichts im Sinne von Buchner besagt. 

Gegen die Auffassung Buchners der von uns beschriebenen 
en tz undliehen Erosionen als A usheil ungs bilder der Cru veilhier
schen Erosionen spricht ferner die Tatsache, daB ganz ahnliche 
Erosionen auch im Darmkanal vorkommen. Wir haben sie bei Darm
resektionen wegen entzundlicher und blastomatoser Erkrankungen und in der 
Appendix ofters gesehen (Abb. 65 und 66). Auch hier sind die gleichen Leuko
cyteneinwanderungen und -durchwanderungen in und durch das Epithel mit 

1 Konj etzny, G. E.: Zur chirurgischen Beurteilung der chronischcn Gastritis. Arch. 
klin. Chir. 129 (1924). 

2 DaB entziindliche, nicht hamorrhagische Erosionen, wie sie uns aus unserem gloBen 
Material durchaus gelaufig sind, in Resektionspraparaten, die nicht sofort in Formalin 
fixiert, sondern ohne weitere Beeinflussung langere Zeit liegen gelassen wurden, durch 
Diffusion aus den entziindlich hyperamischen GefaBen, allmahlich ein hamorrhagisches 
Aussehen gewinnen kiinnen, besonders wenn die Schleimhaut vorher noch abgewischt 
worden war, haben wir einwandfrei beobachten kiinnen. Auch im Leichenmaterial kiinnen 
801che Erosionen, auch gerade abgeheilte, durch den gleichen Vorgang, einen fiir die makro
skopische Betrachtung hamorrhagischen Charakter annehmen. 
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Schadigung, Lockerung und Abschwemmung desselben zu beobachten. Ganz 
analoge Bilder haben W. Fischer und Siegmund beschrieben 1 (vgl. S. 133). 

Die Vorstellung von der Entstehung der Schleimhauterosionen durch Zirku
lationsstorungen (die Buchner, wie oben ausgefiihrt ist, fUr die Entwicklung 
des akuten Ulcus ausdriicklich ablehnt) ist andererseits nach Buchner auch 
gegenuber den neueren Befunden uber die Schleimhautveranderungen im 

Abb.65. Schnitt aus dem Colon transversum bei schwerer hfunorrhagischer Rolitis. Akut entziind
liche Erosion mit Ausstromen von fibrinos-leukocytiirem Exsudat. In erweiterten Driisen dichte 

Leukocytenansammlung mit fibrinosem Exsudat. 

GeschwUrsmagen durchaus halt bar; er meint aber wiederum, daB sich die 
gefundenen Veranderungen mit ebenso gutem Grund als Flachenreaktion auf 
einen in seiner Wirksamkeit gesteigerten Magensaft deuten lassen. Dafiir spreche 
die Tatsaehe, daB die Veranderungen das gleiche Pradilektionsgebiet haben 
wie das chronische Geschwur und mit dessen periodischen Fortschreiten rezidi
vieren. Den Einwand, daB mit dieser Annahme sich das Auftreten 

1 In Henke-Lubarsch: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und 
Histologie_ Bd. 4, 3. Teil. 
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umschriebener Erosionen nicht vereinbaren lasse, halt Buchner nicht fur stich
haltig, da durch Faltung und Furchung gewisse Teile der Schleimhaut dem 
Magensaft stets starker ausgesetzt sein werden als andere. 

Buchner bestatigt also zwar unsere Auffassung von der entzundlichen 
Natur der Erosionen, sieht aber in ihnen, Tatsachliches und Hypothetisches 
vermengend, den Ausdruck einer "peptischen Entzundung" und nimmt 
dabei auBer einem besonders wirksamen Magensaft, auf die Hypothese 
von Katzenstein zuruckgreifend, eine "Verschiebung der physiologischen 

Abb. 66. Appendix eines 24jahrigen, seit langer Zeit an schwerer ulceroser hitmorrhagischer RoUtis 
leidenden Mannes (bei Anlegung einer Appendixfistel gewonnen). Links akut entziIndUche Ero
sionen mit Ausstromen eines leukocytar-fibrinosen Exsudates auf der Rohe einer Schleimhautfalte, 
rechts Abhebung del' von Leukocyten durchsetzten EpitheIscbicht durcb subepitbeliales hamor
rhagisch - Icukocytar - fibrinoses Exsudat mit Durchbrechung del' EpitheIschicht. Auch sonst in 
del' Appendixschleimhaut massenhaft entziIndliche Erosionen yerschiedener AushiJdung und Tiefe, 

zum Teil akute GeschwiIre. 

Korrelation: Magensaft-Magendarmwand" an. Damit wird das ganze Ulcus
problem im wesentlichen wieder auf den Anfang wissenschaftlicher Erorterung 
zuruckgefiihrt und der Gedanke Gunzburgs wieder aufgenommen. Dement
sprechend muB auch die Diskussion Gunzburg -Virchow (s. S.16) wieder 
aufleben. 

Buchner betont, daB sich die peptischen Veranderungen, besonders das 
chronische Geschwur in der Regel nicht in der fermentbildenden Magenschleim
haut selbst entwickeln, sondern in solchen Schleimhautzonen, die zwar im 
Wirkungsbereich des Magensaftes gelegen, an des sen Bildung aber selbst nicht 
beteiligt sind und daB dabei das proximale Grenzgebiet dieser Schleimhautzonen 
bevorzugt werde. Biichner nimmt also an, daB diese Schleimhautzonen (Pylorus
drusengebiet, Duodenum, Darm) eine besondere Empfindlichkeit gegenuber 
dem Magensaft besitzen, wahrend das Fundusdrusengebiet gegen die Magen
safteinwirkung geschutzt sei. Er bezieht sich hierbei auf die gewohnlich zu 
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beobachtende Lokalisation der Erosionen bei der Gastritis ulcerosa (Kon
j etzny und Puhl) und vor allem auf die Tatsache, daB das "peptische" 
Geschwiir im Meckelschen Divertikel gesetzmii.Big in der Diinndarmschleim
haut neben der Magenschleimhautinsel sich entwickelt. 

Gegen die Beweiskraft des ersten Punktes sprechen die von uns recht oft 
auch im Fundusdriisengebiet beobachteten akuten Erosionen (Konj etzny und 
Puhl). Wir haben sie mehrfach klar beschrieben und auch abgebildet (vgl. 
auch Abb. 5,25,27,28). 

DaB die Geschwiire imMeckelschen Divertikel ohne weiteres als "pep
tisch" bezeichnet werden, nur weil im Grunde des Divertikels Magenschleimhaut 
nachzuweisen ist, ist nach meiner Ansicht eine von den vielen unbewiesenen 
Behauptungen a priori, die bei kritischer Betrachtung nicht gerade stichhaltig 
sich erweisen. Es ist die "peptische" Grundlage dieser Geschwiire schon des
wegen sehr unwahrscheinlich, weil sie fast immer im Halsteil des Divertikels 
gelegen sind, der mit dem Darminhalt in Beriihrung steht. Gegeniiber der 
groBen Menge des alkalischen Darmsaftes kann der im Divertikelgrund gebildete 
Magensaft (vorausgesetzt noch, daB die dystopische Magenschleimhaut iiber
haupt wirksamen Magensaft ausscheidet) nur eine verschwindend kleine Menge 
darstellen. Selbst wenn also Pepsin und freie HCI im Divertikelgrund gebildet 
wird, diirfte dann der alkalische Darmsaft oder Darminhalt deren Wirkung 
ohne weiteres umnoglich machen. In zwei von mir untersuchten Fallen von 
Meckelschem Divertikel, in deren Hals auf das Darmlumen iibergreifende 
Geschwiire vorhanden waren, konnte ich nur den akut entziindlichen Charakter 
der Geschwiirsbildung ohne Zeichen einer Anatzung oder Andauung feststellen. 

In einer weiteren Arbeit versuchen Biichner und Knotzke durch die 
Beschreibung eines Falles (zwei weitere sind kurz erwahnt) eine akute pep
tische Duodenitis zu beweisen. 

Es wird bei einem 16jahrigen, 3 Tage nach einer Gehirnoperation gestorbenen 
Epileptiker die ausfiihrliche histologische Untersuchung von Geschwiiren und 
Erosionen gegeben, die sich im Bulbus duodeni bei der 10 Stunden (!) nach 
dem Tode vorgenommenen Sektion fanden. Das histologische Bild 1 sprach 
dafiir, daB es sich urn eine heftige fibrinos-Ieukocytare Entziindung des oberen 
Duodenum, der regionaren Lymphknoten und durch aIle Schichten des 
Duodenum bis ins Pankreas hinein handelte, mit Bildung eines ausgedehnten 
und mehrerer kleiner Geschwiire, mehrerer tiefer Erosionen und zahlreicher 

1 Buchner und Knotzke erwahnen ausdriicklich, daB manche Ziige des mikrosko
pischen Bildes zunachst an eine aku te ulcerose R uhr (vgl. hierzu Lob e c k S. 120) erinnerten, 
gegen die aber nach ihrer Ansicht der ganz isolierte Sitz der Veranderungen im oberen 
Duodenum sprach. Es ist auch festzusteIlen, daB die beigegebene farbige Abbildung der 
makroskopischen Duodenalveranderungen in diesem FaIle einen hochst eigenartigen Zustand 
darstellt, der ganz und gar nicht dem entspricht, wie wir ihl"l imDuodenum bei der typischen 
Ulcuskrankheit regelmaBig gefunden haben und wie er auch von anderen beschrieben worden 
ist. Das muB den Gedanken nahelegen, daB hier vielleicht doch eine besondere atypische 
Erkrankung vorgelegen hat. In dies em FaIle bestand auBerdem eine schwere postmortale 
Erweichung des Magens. DaB diese nicht ohne weiteres auf cine besondere 'Virksamkeit 
des Magensaftes kurze Zeit vor dem Tode schlieBen laBt, wie Biichner und Knotzke 
zur Begriindung ihrer Ansicht von der peptis chen Natur der Duodenitis annehmen, geht 
aus den Untersuchungen von Puhl (s. S. 143) hervor. 
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£lacher, hleiner Schleimhautnekrosen. An allen diesen Herden war die Ober
Wiche unter dem Bilde fibrinoider Nekrose "verschorH". Aus den beigegebenen 
Abbildungen ist zu ersehen, daB besonders die obersten Wandschichten und 
vor allem die Nekroseschicht auBerordentlich dicht mit Leukocyten durch
setzt waren. Mit anamischen oder hamorrhagischen Infarkten hatten die 
Bildungen nichts zu tun. In den beschriebenen Veranderungen wird der Aus
druck einer "peptischen" Duodenitis gesehen. Buchner und Knotzke ver
gleichen diese mit der Gastritis chronica ulcerosa von N a u w er c k. N au w er c k 
hat aber dieses Krankheitsbild nicht als "peptische" Gastritis aufgefaBt in 
ihrem Sinne, sondern fUr die von ihm gefundenen Nekrosen und Ulcera. eine 
Anatzung verar.twortlich gemacht, "welche nicht auf eine unveranderte, wohl 
aber auf eine durch chronische Entzundung mehr oder weniger in ihrem Er
nahrungszustand beeintrachtigte Schleimhaut eingewirkt hat". Buchner und 
Knotzke haben kadaveros verandertes Material untersucht, das 
eine richtigeDeutung der intra vitam entstandenen und vorhanden 
gewesenen Veranderungen der Schleimhautoberflache nach be
kannten Erfahrungen nicht gestattet. Doch ist ganz zweifellos, daB in 
dem beschriebenen FaIle eine schwere akute Duodenitis mit Bildung von ent
zundlichen Erosionen und Geschwuren vorgelegen hat. DaB es sich aber um 
eine "peptische Entzundung" gehandelt hat, dafur haben Buchner 
und Knotzke einen Beweis nicht geliefert. 

Naheliegend ist es, die beschriebene Nekroseschicht als kadaverose Erschei
nung zu deuten, wie das auch N auwerck in seinen Fallen getan hat. Nicht aus
geschlossen ist, daB es sich, bekannten Tatsachen entsprechend, um eine 
heftige fibrinos-leukocytare, nekrotisierende Entzundung auf toxisch-bakterieller 
Grundlage gehandelt hat. HierfUr gibt es verschiedene erwiesene Moglichkeiten 1. 

Auch an die von Lobeck beschriebene nekrotisierende Gastritis bei Bacillen
ruhr muB erinnert werden. Es ware also zur Erklarung der Nekrosenschicht 
eine peptische Einwirkung gar nicht notwendig, abgesehen davon, daB ihre 
Annahme nichts mehr als eine Vermutung ist. 

Buchner und Knotzke betonen -wieder, daB sie die von uns beschriebenen 
akuten Erosionen als "vermutlich in vielen Fallen" [also zum mindesten doch 
nicht in allen Fallen (!)] friiheste Heilungsstadien durch Verschorfung ent
standener Schleimhautdefekte ansehen. Uilllere Ulnfassenden Untersuchungen 
an einigen hundert Resektionspraparaten haben aber, wie wir immer wieder 
hervorgehoben haben, niemals eine vorangegangene Nekrotisierung als Ursache 
der Erosionsbildung ergeben. Buchner hat sie in Resektionspraparaten auch 
nicht gefunden. B ii c h ner und Kn 0 t z k e erwahnen meine erste Veroffentlichung 2 

zu diesem Punkte Ulld schreiben: "In j enen ersten Beobachtungen hat K 0 nj e t z ny 
offenbar Nekrosen in Erosionen des operativ gewonnenen, frisch fixierten Ge
schwursmagens gesehen." Sie verweisen dabei auf den ersten in der genannten 
Arbeit mitgeteilten Fall, in welchem ich im Grunde "oberflachlicher Schleimhaut
ulcera" mehr oder weniger ausgedehnte Gewebsnekrosen kurz erwahnt habe. Es 
ist durchaus die Moglichkeit gegeben, daB bei tiefer greifenden Erosionen bei 

1 Konjetzny, G. E.: Die Entziindungen des Magens in Henke-Lubarsch, Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. 4, Teil 2. 

2 Konjetzny, G. E.: Chronische Gastritis und Duodenitis als Ursache des Magen
Duodenalgeschwiirs. Beitr. path. Anat. 71 (1923). 
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besonders heftiger entzundlicher Reaktion Gewebsschadigungen und Nekrosen 
auftreten. Das ist z. B. der Fall, wenn die Erosionen an die Muscularis mucosae 
heranreicht, deren degenerierte Lagen dann den Hauptteil einer fibrinoiden 
Degenerations- bzw. Nekrosenzone ausmachen konnen. Auch beim akuten 
Ulcus haben wir diese Nekrosenzone beschrieben (vgl. S. 86). Bei oberflach
lichen Erosionen haben wir Nekrosen aber niemals gesehen. 

Ferner weisen Buchner und Knotzke zum Beweis fUr ihre Behauptung 
auf einen im zweiten Fall meiner ersten Arbeit gegebenen Befund hin: "Das 
unmittelbar unter dem Deckepithel liegende Gewebe ist in vielen Zotten eigen
tumlich homogen, hyalinisiert, in den Eosin-Hamatoxylinschnitten rosa, in 
den van Gieson-Schnitten gelblich gefarbt. In diesen Gebieten sind auch 
hyaline Capillarthromben und oft dicht liegende eosinophile Korperchen an
zutreffen." Wir haben diese Befunde, die Buchner offenbar fUr Nekrose halt, 
ofter beobachtet. Ich komme auf sie bei der Kritik der Arbeit von Hammer, 
einem Mitarbeiter Buchners, gleich zuruck. 

Diese Arbeit erschien wahrend der Drucklegung. Ihre Besprechung konnte 
hier noch eingeschoben werden. Sie solI als Stutze fur die Buchnersche Hypo
these von der "peptischen" Entzundung im Magen und Duodenum dienen. 
Auch Ha m mer ist der Ansicht, daB die von mir und Puhl beschriebenen 
Erosionen als Abheilungsstadien zu deuten sind. "Sie zeigen sehr wohl die 
im Gang befindliche Entzundung und die durch sie ausgelosten reparativen 
und regenerativen Vorgange, lassen aber das allererste Anfangsbild der Schleim
hautveranderungen vermissen." Da nach Ansicht von Hammer operativ 
gewonnenes Material zur Feststellung der akutesten Stadien der Schleimhaut
veranderungen, die wir doch gerade vielfach beschrieben und abgebildet haben, 
nicht geeignet ist, so benutzte er "frisch fixierte Leichenmagen" (!) mit akuten 
Geschwiiren, "wohl bedenkend, daB wir sorgfaltigst aIle postmortalen Er
scheinungen in unseren Befunden auszuschlieBen haben wiirden". Was solI 
die Bezeichnung "frisch fixierte Leichenmagen" besagen 1 Dem Kenner jeden
falls nichts, was die Tatsache entkraften kann, daB am Leichenmagen ohne 
besondere MaBnahmen (Formalinfixierung unmittelbar nach dem Tode, wobei 
aber auch schon die agonalen Veranderungen in den Kauf genommen werden 
mussen), aus bekannten Grunden meist nicht festgestellt werden kann, welche 
feilleren Zustande der Schleimhaut intra vitam bestanden haben und welche 
nicht. Und darauf kommt es ja an. Hammer gibt nur von einem FaIle 
eine nahere Beschreibung, zwei weitere erwahnt er kurz als gleich sich ver
haltend. Auch er beschreibt, sich an Buchner anschlieBend, neben akuten 
Geschwiiren an zahlreichen SteIlen, vorzugsweise in der Tiefe der Schleim
hautfurchen, oberflachliche Nekrosen der Schleimhaut vom Charakter der sog. 
fibrinoiden Nekrose mit entziindlicher Reaktion in der Umgebung. Er sieht 
diese ebenso wie Buchner und Knotzke als Ausdruck einer unmittelbaren 
Magensaftwirkung an und deutet sie gieichfalls als Atzschorfe. Wie bei 
Buchner ist auch hier diese Deutung mit groBtem Zweifel zu bedenken. 
Mit dieser Bestimmtheit kann sie nach Befunden am Leichenmagen unmoglich 
aufrecht erhalten werden, zumal ihr von uns tausendfaltig erhobene Befunde 
an lebenswarm fixierten Praparaten gegenuberstehen. 

AuBer den erwahnten oberflachlichen Nekrosen beschreibt Hammer eine 
von Leukocyten durchsetzte "eigentumlich glasige, transparente, stark mit 
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Eosin farbbare, hyalin-fibrinoide Nekrose" del' Leistenspitzen. Das Epithel 
kann bei solchen Leistenspitzen fehlen, abel' auch erhalten sein, wie Hammer 
selbst abbildet. (Es ist zu bedauern, daB Ha m mer Zeichnungen und nicht 
JVIikrophotogramme gebracht hat.) Die sog. "hyalin-fibrinoide Nekrose" (!) 
liegt also in Leistenspitzen auch unter dem intakten Deckepithel. Wenn also 
diese "Nekrose" nun auf eine Anatzung durch den Magensaft bezogen werden 
soIl, miiBte eine Diffusion des Magensaftes durch das Epithel, das eine Schadi
gung dabei nicht erfahren hat, angenommen werden. Das tut auch Hammer 
tatsachlich, indem er sagt: "Wesentlich ist dabei, daB diese Magensaftwirkung 
offenbar, wie Abb. 1 und 2 zeigen, durch das groBtenteils erhaltene Oberflachen
epithel hindurch erfolgt." Dagegen ist zunachst einzuwenden, daB diese Vor
stellung mit dem Begriff einer Anatzung durch die Salzsaure doch wohl nicht 
zu vereinbaren ist. 

Die von Hammer erwahnten Befunde an den Leistenspitzen sind zudem 
andel's zu deuten. Sie entsprechen von uns mehrfach erorterten typischen 
Veranderungen in den Leistenspitzen. Ich habe sie, obwohl sie mil' damals 
auch noch nicht ganz klar waren, schon in meiner ersten Arbeit erwahnt (1923). 
Aus diesel' ist das auf S. 121 erwahnte Zitat von Buchner entnommen. Mein 
Mitarbeiter Kali ma hat diese Zustande ausfiihrlich beschrieben und abge
bildet 1. 1m Leistenstutzgewebe, besonders in den Leistenspitzen, ist bei chroni
scher Gastritis oft eine in den H.E.-Schnitten leuchtend rot gefal'bte haupt
sachlich subepithelial gelegene homogene Masse festzustellen, die von odematos 
aufgelockertem Stiitzgewebe begrenzt ist. In den allermeisten Fallen sind 
hyaline Capillarthromben festzustellen, das Oberflachenepithel ist meist unver
sehrt, mit Ausnahme einer Leukocyteneinwanderung. Uber die Epithelver
anderungen im Bereich diesel' Bezirke hat Kali ma sich schon klar geauBert. 
Kali ma sieht in diesen Bildungen, wie auch ich zuerst angenommen habe, 
den Ausdruck einer hyalinen Degeneration des odematos aufgelockerten Binde
gewebes, die er auf Blutumlaufsstorungen del' entzundlichen Schleimhaut 
zuruckfiihrt. Besonders hervorzuheben ist noch, daB wir oft die bekannten 
hyalinen Korperchen, die ein ahnliches albuminoses Degenerationsprodukt 
darstellen, gefunden haben. Es handelt sich hier, wie 'wir spateI' nach grund
lichem Studium diesel' oft gefundenen Veranderungen sagen konnten, um ein 
bei abklingender odeI' abgeklungener Schleimhautentzundung 
bestehen bleibendes, eigentumlich umgewandeltes subepitheliales fibrinoses 
Exsudat. Das hat VOl' allem Puhl klar gezeigt. Die Beziehungen diesel' Bil
dungen zu dem von uns beschriebenen akut entziindlichen fibrinos-leuko
cytaren Leistenspitzenexsudat (vgl. S. 46f. und Abb. 17) sind offensichtlich. 

Hammer wiederholt, wie schon gesagt, auch wieder Buchners Meinung, 
nach welcher die von uns beschriebenen Erosionen angeblich Abheilungsbilder 
von primaren "Verschorfungen" sein sollen. "Man hat nun durchaus den Ein
druck, daB diese Verschorfungen sehr bald durch den Magensaft aufge16st 
werden und dann bei einsetzender Epithelregeneration zu den Bildern del' 
Erosionen fUhren, wie sieKonj etzny undPuhl in klassischer Weise beschrieben 
haben." Das ist eine offensichtliche Verkennung unserer sorgfaltig erhobenen 
Befunde. Hammer hatte nicht seinen bloB en "Eindruck", sondern klare 
Beweise fur seine Behauptung mitteilen sollen. Bei naherem Studium unserer 

1 Arch. klin. Chir. 128 (1924). 
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Befunde hatte auch ihm auffallen mussen, daB nach den von Buchner und 
ihm gegebenen Abbildungen (wenn man sie schon wirklich mit unseren Bildern 
vergleichen will!) sich hochstens die tiefen Erosionen erklaren lieBen, keines
falls aber die Anfange der Erosionsbildung, wie wir sie in den feinsten Leisten
spitzen- und Furchenerosionen beschrieben und abgebildet haben (Abb. 11,20, 
21), auch nicht die Befunde bei rezidivierenden Erosionen und Geschwuren 
(Abb. 26, 58). Ich kann daher weder Buchner noch Hammer zubilligen, daB 
sie etwa friihere Stadien der Erosionsbildung beschrieben haben als wir. In 
Resektionspraparaten hat auBerdem Buchner Verschorfungen und Nekrosen 
auch nicht gefunden. 

Hammer gibt ubrigens ebenso wie Buchner zu, daB die von ihnen 
beschriebenen Nekrosen vielfach erst in der Agone entstanden sind (wobei 
Hammer die wenig verstandliche Bemerkung macht, daB diese Veranderungen 
dadurch fUr die atiologische Deutung aber nicht entwertet werden). Damit 
scheiden sich seine und Buchners Befunde schon wesentlich von den unsrigen, 
die sicher wahrend des Lebens vorhanden waren und durch lebenswarme For
malinfixierung in ihrem jeweiligen Zustand festgehalten worden sind. Nach 
den Untersuchungen von Puhl (s. S. 143) ist es aber auch zum mindesten 
hochst unwahrscheinlich, daB es sich bei den Befunden Buchners um An
atzungsnekrosen gehandelt haben kann; denn weder in der Agone noch vor 
allem nach dem Tode ist ein irgendwie besonders wirksamer Magensaft vor
handen. Das, was morphologisch als Nekrose bezeichnet wird: Schwund der 
Zellstruktur, Verlust der gewohnlichen Plasma- und Kernfarbung kann auch 
unter bestimmten Bedingungen erst wahrend der Agone und am Kadaver ent
stehen. Dieser Punkt bedarf aber noch dringend eines weiteren Studiums. 
Nach der Beschreibung von Buchner waren die Nekrosen immer im Bereich 
dichtester Leukocytenanhaufung vorhanden. Es liegt daher nahe, anzunehmen, 
daB nach dem Tode das freiwerdende Leukocytenferment, die Auflosung del' 
Struktur des von Leukocyten durchsetzten Gewebes in er::;ter Linie bedingt 
hat, abgesehen von anderen weiter unten erorterten Moglichkeiten. 

Buchner hat gegen unsere Befunde zugunsten seiner Ansicht den Ein
wand erhoben, daB wir das nach seiner Meinung fruheste Stadium der Erosions
bildung, namlich die nach seiner V orstellung der Schleimhautentzundung 
(Gastritis und Duodenitis) vorangehende Anatzung bzw. Verschorfung der 
Magen- und Duodenalschleimhaut, in unseren Resektionspraparaten deswegen 
nicht gesehen haben, weil es sich um vorbehandelte FaIle gehandelt hat, bei 
denen die von ihm postulierten Anatzungen oder Verschorfungen bereits wieder 
weggedaut waren. Das ware schon schwer einzusehen bei den zahlreichen, 
schlieBlich doch operierten Fallen, bei denen sich die Saureverhaltnisse auch 
in der Zeit der Vorbehandlung in nichts geandert hatten; bei denen entweder 

1 lch finde zwischen Biichners Praparaten von Leichenmagen und unsern an lebens
warm fixierten Magen gewonnenen so groBe Uriterschiede, daB ich keine Moglichkeit fiir 
einen Vergleich finde. Durch die Freundlichkeit Biichners war ich in der Lage eine Serie 
seiner Praparate, welche nach seiner Ansicht das Vorhandensein einer "peptischen" Gastritis 
und Duodenitis beweisen, ansehen zu konnen. Sie zeigen durchweg ausgesprochene kada
verose Veranderungen, die eine klare Beurteilung ausschlieBen. Die von Buchner als 
Nekrosen bezeichneten homogenen Gewebsbezirke sind meiner Ansicht nach beziiglich 
ihrer Ursache keineswegs spruchreif in seinem Sinne. 
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eine bei der ersten Untersuchung festgestellte Hyperaciditat oder eine Sub
aciditat bis zum Tage der Operation unverandert geblieben war: eine Tat
sache, die Biichners Einwand keineswegs stichhaltig macht. 

Unbedingt gegen die Berechtigung seines Einwandes spricht, daB wir bei 
6 Fallen von p16tzlichem Geschwiirsdurchbruch in die freie Bauchhohle (dreimal 
handelte es sich dabei um ein Magen- bzw. Duodenalgeschwiir, dreimal um 
ein Geschwiir an der Magendarmanastomose sog. Ulcus jejuni postopera
tivum) nach friiherer G. E. r. p. kurz nach diesem Ereignis die Duoderium
Antrumresektion nach Billroth I (in den drei zuletzt erwahnten Fallen mit 
Resektion der zur Anastomose verwendeten Jejunumschlinge) gemacht haben 
und daher lebenswarm in Formalin fixierte Praparate von akutem Geschwiirs
durchbruch untersuchen konnten. Auch in diesen Praparaten fanden wir die 
gleiche in den Resektionspraparaten sonst festgestellte Gastritis und Duodenitis 
ulcerosa, auch eine Enteritis ulcerosa der zur Anastomose verwendeten Darm
schlinge mit akuter zum Teil pseudomembranoser Schleimhautentziindung, 
mit akut entziindlichen Erosionen und Geschwiiren neben abgeheilten, von 
friiheren Entziindungsschiiben herstammenden - a b er keine S pur von 
Anatzung oder Verschorfung der Schleimhaut. Ein Unterschied 
gegeniiber den sonst von uns erhobenen Befunden war also auch in diesen 
doch zweifellos durch eine vorangehende Behandlung nicht beeinfluBten Fallen 
ganz akuter Erkrankung nicht vorhanden. 

Biichner hat bei seinem Einwand auch den von Puhl in seiner ersten 
Arbeit 1 beschriebenen Fall iibersehen. Hier handelt es sich um einen 34jahrigen 
Mann, der seit Jahren wegen eines angenommenen Magengeschwiirs in arzt
licher Behandlung gestanden und plotzlich akute Erscheinungen bekommen 
hat, die klinisch als akuter Geschwiirsdurchbruch in die freie Bauchhohle auf
zufassen waren. Mit dieser Diagnose wurde er in einem auswartigen Krariken
haus von einem erfahrenen und bekannten Chirurgen operiert. Die Diagnose 
erwies sich als falsch. Es fand sich nur ein stark gerotetes rigides Antrum ohne 
nachweisbares Ulcus. An dem mir zur Untersuchung zugesandten Resektions
praparat (vgl. die von Puhl in der genannten Arbeit gegebene Abb. 40) war 
ein typisches Geschwiir nicht festzustellen; dagegen war vorwiegend das 
Pylorusdriisengebiet, aber auch der angrenzende Fundusdriisenabschnitt iiber
sat mit oberflachlichen typischen entziindlichen Erosionen, deren iiber 80 gezahlt 
wurden. Mikroskopisch war das aus unseren Arbeiten bekannte Bild der ulce
rosen Gastritis mit ausgesprochen akut entziindlichen, neben chronischen Ver
anderungen festzustellen, ohne jede Anatzung oder Verschorfung 2. Es 
handelte sich im vorliegenden Fall ganz zweifellos um einen akuten Schub 
einer jahrelang bestehenden Gastritis. [Auf das klinische Bild der Perforationsperi
tonitis bei der akuten Gastritis habe ich auf Grund mehrerer einwandfreier Beob
achtungen in einer oben angegebenen Arbeit hingewiesen (vgl. auch S. 78£.).] 

Akuter als in Abb. 11, 12 kann eine Gastritis nicht sein. Biichner hat sie 
sicher nicht akuter gesehen. Und doch ist hier von einer Epithelnekrose nichts 
vorhanden, auch die feinen Leistenspitzenerosionen in Abb. 11 haben nichts 
mit einer primaren Anatzung oder Verschorfung zu tun. 

1 Virchows Arch. 260, 79. 
2 Diese Feststellung bezieht sich auf eine llochmalige genauesteDurchsicht der Prii.p:trate 

dieses Falles. 
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Gegen Biichners Einwand spricht ferner, daB wir akut entziindliche 
Erosionen der gleichen Art, wie wir sie bei der typischen Gastritis ulcerosa 
beschrieben haben, auch in achylischen Carcinommagen gesehen haben (vgl. 
hierzu S. 107f. und die in meiner Abhandlung der Entziindungen des Magens 
gegebene Abb. 132). 

In einer dritten Arbeit befassen sich Biichner, Siebert und Molloy mit 
dem Versuch, die Ansicht Biichners iiber das Vorkommen einer "peptischen 
Entziindung" experimentell zu beweisen. Sie betonen auch in dieser Arbeit, 
daB das akute Geschwiir des Magens und Duodenums sich "nicht unter dem 
histologischen Bilde eines hamorrhagischen oder anamischen Infarktes, sondern 
unter dem schichtweiser Verschorfung und heftiger akuter Entziindung der 
Magen- bzw. Darmwand" entwickelt. Akute Erosion und akutes Geschwiir 
haben in der Regel eine gemeinsame Ursache. Soweit die Autoren das typische 
akute Magen-Duodenalgeschwiir als entziindliche Bildung auffassen, bestatigen 
sie unsere bekannten Befunde. Was die Ursache der Schleimhautentziindung 
anlangt, so sehen sie diese aber im Gegensatz zu uns in einer schweren 
durch den Magensaft selbst bewirkten Schadigung der vorher 
lebenden Magendarmwand. Diese bestehe in einer Verschorfung durch 
die unmittelbare Xtzwirkung der Salzsaure des Magensaftes. FUr diese An
sicht wird der Beweis im Experiment gesucht. Sie benutzten hierfiir Ratten, 
die sie 24 Stunden hungern lieBen und denen dann 0,06 mg Histamin auf 
100 g Korpergewicht injiziert wurde (einige Tiere bekamen diese Injektion 
nur einmal, einige zweimal am Tag, einige mit der HistamininjektiOJ]. gleich
zeitig 0,5 mg Atropin). Die Tiere wurden durch Nackenschlag getotet und sofort 
seziert. Bei diesen Tieren fanden sich in 33 % Geschwiire im Vormagen, nie im 
Driisenmagen. Bei 65 Tieren, die nur gehungert hatten, oder auf der Hohe der 
Verdauung untersucht wurden oder nur 0,5 mg Atropin bekommen hatten, 
fanden sich solche in 6% der FaIle. Weitere Versuche, die 14-16 Tage durch
gefiihrt wurden, ergaben bei zweimal jeden 2. Tag 0,06 mg Histamin und Hunger 
in 80%, bei einmal jeden 2. Tag 0,06 mg Histamin und Hunger in 60%, bei 
jedem zweiten Tag Hunger ohne Histamin, in 40% Erosionen bzw. Geschwiire 
im Vormagen. Zwei Stellen des V ormagens waren bevorzugt: die Nahe der 
Vormagen-Driisenmagengrenze, die Kuppe des Vormagens. Bei den Eintags
experimenten fanden sich nur 1-2 Geschwiire, bei den langer dauernden Ver
suchen kamen durchweg mehrere (bis 2 Dutzend) zur Entwicklung. Die ge
schwiirigen Defekte waren pUnktgroB bis 1/2 em Durchmesser. Fast stets war 
der Defekt von einem aufgeworfenen Epithelwall umgeben. Mikroskopisch 
war sehr schon die Entwicklung akuter Erosionen zu beobachten. 1m zentralen 
Abschnitt war im Beginn eine Nekrose vorhanden, mit Leukocytendurch
setzung dieser und der Submucosa. Die Umgebung war hochgradig odematos. 
Von diesen Bildungen bis zu akuten Geschwiiren waren aIle Ubergange vor
handen. Die oberste Schicht dieser bestand aus nekrotischen Massen; dann 
folgte eine bald schmalere, bald breitere Schicht von dicht gelagerten neutro
philen Leukocyten, die auch hier und da in der Nekrosezone vorhanden waren. 
Nicht selten schloB sich an diesen Leukocytenwall eine Zone fibrinoider 
"Verschorfung" an. An der Oberflache der Geschwiire waren nicht 
selten reichliche Pilze und Bakterien aller Art angesammelt. Sie 
beschrankten sich stets auf die Nekrosenzone. 

Konjetzny, Geschwiirsbildung. 9 
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Buchner, Siebert und Molloy glauben in ihren Versuchen gezeigt zu 
haben, daB "eine kunstlich erzeugte Storung der Korrelation Magensaft
Magendarmwand zur Ent1\-icklung akuter peptischer Geschwiire gefiihrt 
hat". Bei der Beurteilung neuerer Ulcusexperimente (Westphal, Murata, 
Hayashi, Nakashima) wird die Meinung ausgesprochen, daB in den Ver
suchen mit pharmakologischer Beeinflussung des vegetativen Nervensystems, 
die Geschwiire ebenfalls durch Steigerung der Magensaftabsonderung, er
zeugt wurden. Das gleiche gelte fUr jene Versuche, bei denen ein chirur
gischer Eingriff in das vegetative Nervensystem vorgenommen wurde. 
Die PylorusausRchaltung nach v. Eiselsberg schaffe eine St6rung der 
Korrelation Magensaft-Magendarmwand und bewirke damit eine Ulcus
bereitschaft. In gleicher Weise werden die Ergebnisse der Experimente von 
Koennecke, v. d. Hutten, Keppich, Bickel, Mann und Williamson, 
Winkelbauer und Starlinger erklart (vgl. S. 128). 

Ich kann in den Experimenten von Buchner, Siebert und Molloy, 
die einen interessanten Beitrag zur Kenntnis der Geschwiirsbildungen im Ratten
vormagen liefern, keinen Beweis dafUr sehen, daB es den Autoren gelungen ist, 
durch eine kunstliche Steigerung der Magensaftwirkung eine zu GeschwUrs
bildung fiihrende "peptische" Entzundung zu erzeugen. 

1m Hungerzustand wird wohl kaum ein Magensaft geliefert, der zu einer beson
deren peptischen Wirkung oder gar Anatzung ausreicht. Was die Anwendung des 
Histamins in den Experimenten anlangt, so ist an folgendes kurz zu erinnern. 
Es ist lange bekannt, daB parenteral einverleibte EiweiBstoffe durch ihre 
toxischen Zerfallsprodukte eine Schadigung des Magenschleimhautparenchyms 
machen k6nnen. Hier ist an Versuche von Theohari und Babes, Lion und 
Frang ois (gastrotoxisches Serum), Edkins (Gastrin) u. a. zu erinnern. Auch 
die Experimente von Enriquez und Hallion, die bei Hunden und Meer
schweinchen nach subcutaner Einspritzung von Diphtherietoxin umschriebene 
Nekrosen del' Magenschleimhaut mit hamorrhagisch-entzundlichen Infiltraten 
del' Umgebung sowie Geschwure auftreten sahen, sind hier zu beachten. 
Theohari und Babes konnten ferner zeigen, daB Injektion geringer Mengen 
ihres gastrotoxischen Serums eine Hypersekretion verursachte, groBere Mengen 
degenerative Veranderungen am Parenchym. Ahnlich wirkt das Histamin 
(systematische Untersuchungen habe ich freilich nicht angestellt) 1. Auch 

1 Biichner, Siebert und Molloy stiitzen ihre Annahme von der Erzeugung eines 
besonders wirksamen Magensaftes im Rattenmagen durch gehaufte Histamininjektionen 
nUT auf einen einzigen Versuch: Bei einer Ratte beobachteten sie durch fraktionierte Aus
heberung das Verhalten der Magensaftsekretion vor und nach der Histamininjektion. Es 
wurden zunachst bei jedesmaligem Abziehen wahrend einer 1/2 Stunde nur wenige Tropfen 
eines alkalischen Saftes gewonnen, dann wurde 0,06 mg Histamin subcutan injiziert und hier
auf erfolgte 10 Minuten p. 1. die Absonderung eines stark sauren Saftes, der Kongopapier 
intensiv blaute, wahrend gleichzeitig die im Abstand von 10-15 Minuten gewonnenen 
Mengen auf das 3-4fache stiegen. Nach einer Stunde war die Reaktion wieder abgeklungen. 
Quantitative und qualitative Sauremessungen sind nicht vorgenommen worden. Aus diesem 
Versuch, der den bekannten Secretincharakter des Histamins zeigt, darf aber nicht geschlossen 
werden, daB die Magensaftsekretion auch nach mehrfachen Histamineinspritzungen gleich
laufend qualitativ und quantitativ gesteigert war. lch vermisse bei Biichner und seinen 
Mitarbeitern genaue Angaben, welche diesen SchluB gestatten konnten. AuBerdem er
wiesen sie selbst, daB ein groBer Teil der Ratten gegen die vermehrte (?) Magensaftwirkung 
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bei EiweiBzerfallstoxikosen (Urii.Inie, Verbrennung) habe ich schwerste Paren
chymschadigung der Magenschleimhaut mit entziindlichen Erscheinungen 
beschrieben. Hier ist auch auf die Versuche von Fr. Kauffmann hinzu
weisen, der experimentell eine EiweiBzerfallstoxikose erzeugte, die zu einer 
ulcerosen Gastritis fiihrte (s. S. 102ft). 

Die von Biichner, Siebert und Molloy an Ratten verabfolgte Dosis 
Histamin z. T. zweimal jeden 2. Tag bei 17 Versuchstagen ist recht be
trachtlich. Sie konnte schon toxisch in obengenanntem Sinne gewirkt und 
dadurch zu einer Verminderung bzw. Aufhebung der Magendriisensekretion 
gefiihrt haben. DaB immer eine Hypersekretion bzw. eine besonders wirksame 
HCI-Sekretion bestanden hat, scheint mir nicht geniigend bewiesen. DaB 
dies nicht der Fall gewesen sein kann, ist ohne weiteres daraus zu 
schlieBen, daB die Autoren nicht selten an der Oberflache der Ge
schwiire reichlich Pilze und Bakterien aller Art gefunden haben. 
Dieser Befund spricht bei Berucksichtigung der anerkannten auBerordentlichen 
Desinfektionskraft der freien HCI (vgl. S. 135) unbedingt dagegen, daB iiber
haupt genugend freie HCI vorhanden war, die eine Anatzung machen konnte. 
1m Hinblick auf die bekannten Erfahrungen exogen entstandener infektiOser 
Erkrankungen der Magenschleimhaut muB im Gegenteil der Einwand naheliegen, 
daB die Desinfektionskraft des Magens, die ja an die HCI gebunden ist, er
loschen war, wenn auf Geschwiiren Bakterien nachzuweisen waren. Und dann 
lage der Einwand sehr nahe, daB iiberhaupt eine bakteritische Geschwiirsbildung 
vorgelegen hat, die ja, wie bekannt, auch meist mit mehr oder weniger er
heblicher (toxischer oder entziindlicher) Gewebsnekrose einhergeht (vgl. meine 
Darstellung der "Entzundungen des Magens"). 

Durch die Freundlichkeit von Herrn Major vet. Cech vom Veterinarlabora
torium im Militargestiit Hostonni erhielt ich vor kurzem mehrere Magenpraparate 
von Fohlen zur Begutachtung. Die Fohlen waren an Fohlenlahme (Arthritis 
specif. - Diplococcus lanceolatus) erkrankt. Bei der Autopsie fanden sich 
im Bereich der cutanen Schleimhaut des Vormagens zahlreiche Erosionen mit 
Ubergang auf die Schleimhaut und runde Geschwiire. Fundus- und Pylorus
anteil des Magens waren sonst frei von diesen. Aus den Geschwiiren wurde 
ein hamolytischer Diplokokkusstamm geziichtet, der mit den Stammen iiberein
stimmt, die man bei der Fohlenlahme gewohnlich findet. Gleiche Veranderungen 
im Vormagen hat Cach ofters bei Fohlen angetroffen, in einem Falle waren 
auch Geschwiire im Fundusdriisenabschnitt vorhanden. Es handelt sich haupt
sachlich um Saugfohlen im Alter von 1-2 Monaten. Cech glaubt, daB die 
Geschwiire im Magen die Ursache sind fiir die sekundare Infektion der Gelenke. 

unem pfindlich war, was sie allerdings darauf zuruckfiihren, daB die Ratte in ihrer Emp
findlichkeit gegenubel' der Wirkung des sauren Magensaftes starken jahreszeitlichen Schwan
kungen unterworfen zu sein scheine. 1m Hinblick auf die oben erwahnten verschiedenen 
Untersuchungen muB bei wiederholten Histamininjektionen unbedingt an eine toxische 
Wirkung auf die Magenschleimhaut gedacht werden. Buchner und seine Mitarbeiter 
erwahnen auch, freilich nur ganz kurz, daB der Drusenmagen "vielfach hier und da feine 
hamorrhagisch verfarbteNekrosen und oberfla.chliche Erosionen", niemals aber ein Geschwur 
zeigte. Gerade hier waren aber unter Berucksichtigung der toxischen Gastritis bei EiweiB
zerfallstoxikosen ausfiihrliche histologische Untersuchungen der Drusenschleimhaut not
wenig und aufklarend gewesen. 

9* 
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Der histologische Befund der mir gesandten Praparate entspricht durchaus 
den von Buchner, Siebert und Molloy im Rattenvormagen beschriebenen 
akuten Geschwiiren. Wir haben es bei der Fohlenlahme also mit spezifisch 
infektiOsen Geschwiiren des Vormagens zu tun, eine Feststellung, die fUr die 
von Buchner, Siebert und Molloy beschriebenen Geschwiire des Ratten
vormagens und meine Ansicht, daB unter Berucksichtigung der Bakterien
befunde bei diesen bakteritische Prozesse vorliegen konnen, nicht ohne Be
deutung ist. 

Fiir die Beurteilung der von Buchner, Siebert und Molloy gegebenen 
Befunde ist von Wichtigkeit, daB auch spontane Geschwure im Rattenvormagen 
von ihnen beobachtet worden sind (in der ersten Versuchsreihe in 6%, in der 
zweiten in 40 % der Falle). 

Die von Buchner, Siebert und Molloy erwahnten Experimente von 
Koennecke, v. d. Hutten, Keppich, Bickel, Mann und Williamson, 
Winkel bauer und Starlinger sind keineswegs spruchreif im Sinne von 
B u c h n e r, S i e b e r t und Moll 0 y. Hier liegt ein zweifellos sehr beach tenswertes 
Problem VOl', das erst noch geklart werden muB. Diese Experimente sind sehr inter
essant, aber sie sind lange nicht so ausgewertet worden, wie es moglich und not
wendig gewesen ware, urn eine klare Vorstellung vom pathologischen Geschehen zu 
gewinnen. Einige von Koenneckes Praparaten habe ich untersucht. Die Ge
schwursbildung war eine ausgesprochen entzundliche. Zeichen fur eine Anatzung 
habe ich nicht gefunden. Auch die Untersuchungen von R ass er s haben kein klares 
Ergebnis gezeitigt. Auch hier konnte ich durch die Liebenswurdigkeit des 
Autors die Originalpraparate in Augenschein nehmen. lch fand, wie Rassers 
selbst beschreibt, eine Gastritis mit entzundlichen Erosionen und akuten Ge
schwiiren, aber nichts, was fUr eine Anatzung sprach. Auf die Kritik dieser 
Versuche weiter einzugehen, kann hier nicht del' Ort sein. 

In letzter Zeit hat Aschoff die an seinem lnstitut von Buchner und 
des sen Mitarbeitern gemachten Untersuchungen in einem Vortrag zusammen
gefaBt und ihre schon angefiihrten Ergebnisse unterstrichen. Die lnfarkttheorie 
des Magen-Duodenalulcus lehnt Aschoff ebenso wie ,vir ausdrucklich abo "Wenn 
uberhaupt, trifft sie nur fUrAusnahmefalle zu" (vgl. S. 21). Aschoff hebt hervor, 
daB er fruher unter dem EinfluB del' Lehre von der Unmoglichkeit einer Selbst
verdauung del' Magenschleimhaut die primaren Zirkulationsstorungen als Quelle 
der oberflachlichen Erosionen betont hat (s. S. lll). An diese Moglichkeit 
glaubt er auch heute noch, wenn er auch unter dem Eindruck der erwahnten 
experimentellen Arbeiten Buchners del' akuten Anatzung durch den Magen
saft groBere Bedeutung beimessen muB, wobei sich kleinere und groBere ober
flachliche Substanzverluste bilden, fur welche neuerdings der Begriff der erosiven 
Gastritis und Duodenitis gepragt worden ist. "Die Beobachtungen Buchners 
uber die peptische Duodenitis lassen jedoch kauill einen Zweifel, daB die von 
Konj etzny und Puhl in ihren Gastritismagen beschriebenen oberflachlichen 
Erosionen mit den Leukocytenschwarmen nichts anderes als kleinste Ver
dauungsherde sind, an denen sofort leukocytare Reaktionen und Epithel
regenerationen eingesetzt haben." Diese Ansicht, fur welche unsere Befunde 
nicht den geringsten Anhalt geben, haben wir oben schon widerlegt, es sei 
darauf hingewiesen. 
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Auch der von Biichner vertretenen Ansicht iiber die sog. empfindlichen 
(gegeniiber dem Magensaft empfindlichen) Schleimhautzonen tritt Aschoff bei. 
Er laBt aber das Hypothetische der Biichnerschen Ansicht iiberhaupt geniigend 
deutlich durchblicken. DaB durch die angenommene A.tzwirkung umschriebene 
Schleimhautdefekte entstehen, erklart Aschoff daraus, daB infolge der Falten
bildung der Magenschleimhaut nur einzelne Stellen der Faltensysteme in den 
sog. empfindlichen Zonen mit einem besonders wirksamen Magensaft in Be
riihrung kommen. Eine Unterstiitzung fiir diese "Anatzungstheorie" sieht 
Aschoff in den nach toxischen Veratzungen der Magenschleimhaut sich 
gelegentlich entwickelnden Geschwiiren, die "im Sitz und Aussehen ganz den 
spontan entstandenen Geschwiiren gleichen". "In der Annahme einer solchen 
indirekt bewirkten peptischen Gastritis konnte sehr wohl die Losung der Gegen
satze liegen, welche heute noch zwischen der Kieler Klinik einerseits und den 
Pathologen andererseits bestehen." 

Das Fortschreiten der Geschwiirsbildung wird nach Aschoff aus der durch 
wirksamen Magensaft bewirkten dauernden Anatzung der durch die primare 
Anatzung entstandenen Schleimhautdefekte geniigend erklart. Das gleiche 
gelte fiir die Umwandlung eines akuten in ein chronisches Geschwiir, bei welcher 
"nichts anderes als die pathologisch gesteigerten, physiologischen und ana
tomischen, kurz gesagt, in der Funktion des Magens gelegenen Momente die 
entscheidende Rollen spielen". "Es kommt auch hier der andauenden Wirkung 
des Magensa£tes die groBte Bedeutung zu. Er allein macht das chronische 
Geschwiir. lch sage ausdriicklich an- und nicht verdauende Wirkung" 
(Aschoff). Die eigenartige trichterformige Gestalt des Geschwiirs erklare 
sich daraus, daB "durch die bestimmte Bewegungsrichtung der lnhaltsmassen 
der MagenstraBe an den dort lokalisierten Geschwtiren der orale Rand tiber 
das Geschwiir hinweggezogen und der aborale Rand von ihm weggezogen wird" 
und daraus, "daB dort, wo sich der Mageninhalt und der Magensaft am leichtesten 
fangt, namlich in den Buchten des Geschwiirs und in der Tiefe des Trichters, 
sich die Anatzung am starksten kundgibt (Nissen)". 

Zusammenfassend ist iiber die Untersuchungen aus dem Aschoffschen 
lnstitut, besonders die Biichners, folgendes zu sagen: sie haben unsere Fest
steHung, daB die typische Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum in der 
Schleimhaut beginnt und einem von der Oberflache in die Tiefe £ortschreitenden 
entziindlichen ZerstorungsprozeB entspricht, durchaus bestatigt. Auch in 
bezug auf die Ablehnung der lnfarkttheorie haben sie unseren 
Standpunkt anerkannt. In einem besonders ftir den Kliniker in therapeu
tischer Hinsicht wesentlichen Punkte weichen wir aber voneinander abo lch 
habe schon erwahnt (s. S. 70), daB durch unsere FeststeHungen die Frage 
nach der kausalen Genese des Magen-Duodenalgeschwiirs in Richtung der 
Frage nach der A.tiologie der Gastritis und Duodenitis verschoben ist. Wahrend 
wir aber die banale akute Gastritis als defensive Entziindung (um hier Aschoffs 
Begriffsbestimmung der Entztindung zu folgen) auffassen, wird sie von Biichner 
und Aschoff als reparative, an eine oberflachliche Anatzung oder Verschorfung 
der vorher normalen Schleimhaut (durch einen besonders wirksamen Magen
saft) sich anschlieBende Entziindung gedeutet. lch kann hierin, wie ich schon 
ausgefiihrt habe, nur eine Hypothese sehen; denn einen iiberzeugenden Beweis 
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fiir diese Annahme hat Biichner und seine Mitarbeiter nicht erbracht 1. Wir 
haben zudem Auhaltspunkte fiir die Richtigkeit der Biichnerschen Ansicht 
bei unseren umfangreichen Studien iiber die banale akute Gastritis (die sich 
nicht nur auf Resektionspraparate von Geschwiirskranken, sondern auch auf 
unmittelbar nach dem Tode mit Formalin fixierte Leichenmagen erstrecken) 
nicht gewinnen konnen. 

Kann der Magensaft lebendes Gewebe angreifen und ist er 
ffir die Erosions- und Geschwfirsbildung von wesentlicher 

Bedeutung? 
Es bleibt fiir die Kritik der Biichnerschen Untersuchungen noch iibrig, 

die wichtige Frage zu beantworten: Gibt es einen Beweis dafiir, daB der 
Magensaft lebende Magen- und Darmschleimhaut oder iiberhaupt 
Ie bendes korpereigenes Gewe be angreifen und zerstoren kann? 

Mit dieser Frage haben wir (Konj etzny und Puhl) uns schon einmal in 
der Auseinandersetzung mit Hauser befassen miissen, der die Behauptung, 
daB nicht nur die unverletzte, sondern auch die des Epithels beraubte Schleimhaut 
einen unbedingten Schutz vorlaufig noch unbekannter Art gegen die Selbstver
dauung besitze, als irrig bezeichnet hat. Die N otwendigkeit einer Stellungnahme zu 
der Ansicht von Biichner und Aschoff, nach welcher es eine "peptische" 
Entziiudung im ausgefiihrten Sinne gibt, hat es nahegelegt, die gestellte Frage 
im Zusammenhang zu beantworten. Der Kliniker ist hier besonders beteiligt, 
denn er weiB am besten, welche bedenklichen Riickwirkungen das Dogma 
von dem beherrschenden EinfluB der Magensaure bei der Ulcusgenese in thera
peutischer Hinsicht gehabt hat und noch hat. Wie wir schon einmal gesagt 
haben: Unsere Ansicht in dieser Frage sollte weniger vom Gesichtspunkte 
bekampft werden, daB sie von der heute fast allgemein giiltigen Auffassung 
so weit abweicht, sondern sollte vielmehr als Anregung zu einer nach Lage der 
Dinge notwendigen intensiven Nachpriifung _ der angeschnittenen Frage an 
geeignetem Material von berufener Seite genommen werden. Die Bezeichnung 
"Ulcus pepticum" (die nur scheinbar Iogisch gefolgert, aber in ihrer Berechtigung 
noch niemals klar erwiesen worden ist) hat einen suggerierenden EinfluB auf 
die Vorstellung vom Wesen des pathologischen Geschehens bei der Geschwiirs
entwicklung. Es ist natiirlich schwer, gewohnte Gedankengange aufzugeben, 
wir miissen uns aber von dem Zwang zu festgelegter Gedankenrichtung befreien, 
den die Begriffspragung "Ulcus pepticum" ausiibt und in die Vorstellung vom 
Wesen der Ulcuskrankheit von vornherein hineintragt, und sollen uns bemiihen, 
die gefundenen Tatsachen unbefangen und unvoreingenommen zu betrachten 
und zu erortern. 

In meiner ersten Arbeit iiber die chronische Gastritis und Duodenitis als 
Ursache des Magen -Duodenalgeschwiirs habe ich die zur Erosionsbildung 
fiihrende Epithelschadigung auf entziindliche Vorgange zuruckgefiihrt und 

1 Auch Fr. Kauffmann, nach dessen Ansicht der Magensaft bei der Weiterentwick
lung der oberflachlichsten Erosionen nicht ohne Bedeutung sein diirfte, betont auf Grund 
seiner experimentellen Untersuchungen(s. S.102f£.), daB es auf Bedenken stoBt,demMagen
saft eine so wesentliche Rolle zuzuschreiben, wie es Buchner und seine Mitarbeiter auf 
Grund ihrer Untersuchungen uber die akute erosive Gastritis und Duodenitis tun. 
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unter Anlehnung an Nauwerck angenommen, daB das so geschadigte Epithel 
nun dem Magensaft die notige Angriffsmoglichkeit fiir eine peptische Zer
storung biete. lch hielt es weiter auch fUr annehmbar, daB nach Zerstorung 
des Epithels durch die entziindlichen V organge irn Zwischengewebe und durch 
die damit gegebene Beriihrung des Magensaftes mit diesem eine Schadigung 
lebenden Gewebes durch den Magensaft ermoglicht wiirde 1. Es war das aber 
mehr ein Zugestandnis an die viel herrschende Ansicht als eine sicher gewonnene 
Uberzeugung. Unsere weiteren Untersuchungen waren daher darauf gerichtet, 
in diesem Punkte Klarheit zu gewinnen. Die bei diesen gefundenen sorgfaltig 
iiberpriiften Tatsachen haben uns dann zu dem SchluB gefiihrt, daB bei 
Entstehung und Weiterentwicklung der Erosionen die Wirkung 
des Magensaftes im Sinne einer Anatzung oder gar Andauung nicht 
zu erweisen ist und daher hierbei zum mindesten eine wesentliche 
Rolle nicht spielen kann. Wir miissen an diesem SchluB auch heute, wo 
wir iiber sorgfiUtige Untersuchungen von iiber 500 Resektionspraparaten ver
fiigen, festhalten. 

Unsere Griinde sind folgende: 
Wir haben bis zum UberdruB irnmer wieder auf unsere klaren und ein

deutigen Befunde verweisen miissen, die stets Nekrosen irgendwelcher Art 
bei der Entwicklung der Erosionen vermissen lieBen. Das laBt sich nicht einfach 
mit der Bemerkung abtun, daB wir die akutesten Veranderungen in unserem 
Material nicht zu Gesicht bekommen haben. Akutere Zustande, als sie von 
uns vielfach gezeigt worden sind, sind wohl kaum denkbar. Wir haben akuteste 
typische Schleimhautentziindungen beschrieben, mit machtiger leukocytarer 
Durchsetzung des verschiedene Veranderungen aufweisenden Deckepithels 
(Abb. 11), die ohne jede Epithelnekrose zu akutesten Defektbildungen der 
Epitheldecke gefiihrt haben. Niemals haben wir auch in Fallen mit klinisch 
nachgewiesener Hyperaciditat irgendeinen Anhaltspunkt dafiir gewinnen konnen, 
daB der Magensaft die lebende Epithelschicht anzuatzen oder zu verschorfen 
imstande ist, und daB eine solche Anatzung oder Verschorfung als Ursache 
eines entziindlichen Schleimhautzustandes in Betracht zu ziehen ist. Das 
Deckepithel ist iiberhaupt das widerstandsiahigste epitheliale Gebilde der 
Magenschleimhaut; das geht aus den experirnentellen Untersuchungen von 
Ebstein, Loesch, Sachs, Popoff u. a. und unseren Erfahrungen beirn 
Menschen ohne weiteres hervor2. Auch Bloch betont die Resistenz des 
Magenepithels gegen die atzende Wirkung des Magensaftes. 

1 Vgl. hierzu S. 52. 
2 Dieser Widerstand des Deckepithels gegen den Magensaft entspricht, wie Puhl hervor

hebt, einer Anpassung des Mutterbodens an sein Sekret. Ob er unter pathologischen 
Verhii.ltnissen ungeniigend werden kann, das laBt sich nach unserer heutigen Kenntnis 
kaum entscheiden. Puhl weist auf den beim Menschen bekannten Zustand einer liber
schiissigen Sekretion stark verdauungskriiftigen Magensaftes hin, aber auch auf die be· 
kannte Tatsache, daB die Hyperaciditat selbst im Anfange des Ulcusleidens keineswegs 
ein regelmaBiger Befund ist. Normacide, sub- oder anacide Werte werden etwa ebenso 
haufig festgestellt, wie hyperacide. Die Saurewerte weisen bei den einzelnen Tierarten 
zum Teil recht erhebliche Unterschiede auf (im Munde der Saureschnecken 4% freie 
Schwefelsaure). In diesem Unterschiede liegt nach Puhl die Fragwiirdigkeit der Experi. 
mente an sich begriindet. Wir wissen heute noch kaum zu sagen, bei welcher Konzentration 
die schiidigende Wirkung der Hel bei einzelnen Versuchstieren beginnt. Puhl erwahnt 
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Nicht einmal die durch den Entzundungsvorgang geschadigten Deck- und 
Griibchenepithelien werden bei der Gastritis, auch nicht bei der Gastritis acida, 
vom Magensaft angegriffen, wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht. Es ist 
von vielen Seiten darauf hingewiesen worden, daB der Magenschleim diesen 
Schutz bewirkt. Auch wir haben darauf Bezug genommen. Wir wissen noch 
wenig uber die physiko-chemische Bedeutung der der Magenschleimhaut be
sonders bei akut entzundlichen Veranderungen anhaftenden unerschopflich 
sich erneuernden Schleim-EiweiBschicht, die besonders im Pylorusdrusen
abschnitt am deutlichsten in Erscheinung tritt. Sie konnte sehr wohl als Grenz
und Trennungsschicht fUr kontrare Reaktionen bzw. als Pufferungszone fUr 
die Magensaure ~ Betracht kommen und damit uberhaupt eine direkte Ein
wirkung des Magensaftes auf die Schleimhaut verhindern konnen. Zudem 
ist wohl sicher anzunehmen, daB der dauernde, aus Epitheldefekten (Erosionen) 
sich ergieBende Exsudatstrom im Bereich der den Erosionen aufliegenden 
Exsudatschwaden eine Saure-Basenausgleichszone schafft, die jeder Pepsin
wirkung die Moglichkeit zur Entfaltung nimmt, weil diese nur bei einer PH 
moglich ist, die hier kaum erreicht werden kann. 

Selbst weml das Deckepithel durch entzundliches Exsudat in ganzer Schicht 
abgehoben ist, wird es vom Magensaft nicht angegriffen (Abb. 17). Die im 
Bereich der Erosionen vorhandene Exsudatschicht enthalt sogar gut farbe
fahige Epithelien und Leukocyten und das selbst bei hyperacidem Magen
saft. Wenn die von Buchner und Aschoff postulierten Epithelnekrosen 
angeblich so schnell vom Magensaft verdaut werden, daB wir sie deswegen 
nicht zu Gesicht bekommen haben sollen, so ist es nicht verstandlich, daB 
wir dann das die Oberflache bedeckende Exsudat so regelmaBig unversehrt be
obachtet haben. Aus den angefUhrten experimentellen Untersuchungen geht ferner 
hervor, daB bei Ein",irkung von Schadlichkeiten (Alkohol, Arsen, heiBes Wasser 
usw.), direkt auf die Schleimhaut, die schwersten Veranderungen im Drusen
parenchym angetroffen wurden. Auf die gleichen VerhaItnisse beim Menschen 
haben wir mehrfach hingewiesen. 

Ein Gegenstuck zu den oberfHichlichen Leistenspitzenerosionen haben wir 
in den von mir sog. glandularen Erosionen (Abb. 7) beobachtet, auf die weder 
Aschoff noch Buchner eingeht. Auch das sind typische Befunde, die mit 
aller Sicherheit zeigen, daB hier irgendeine vorangegangene atzende oder 
nekrotisierende Einwirkung des Magensaftes unbedingt auszuschlieBen ist. 
Und doch sind es im Prinzip die gleichen entzundlichen Gewebsvorgange, wie 
wir sie bei den Leistenspitzen- und Furchenerosionen beschrieben haben, die 
in gleicher Weise an der entzundlichen Zerstorung der Magenschleimhaut 
teilnehmen. 

die Versuche von Samelson beim Hunde. Esgelang dies em nicht, mit 20/ 0 HOI eine An
atzung del' Magenschleimhaut zu erzielen, erst bei 5 0/ oiger HOI erzielte er ein positives 
Ergebnis. Zu ahnlichen Resultaten kam Ewald. Puhl meint: "LieBen sich diese Fest
stellungen ohne weiteres auf den Menschen iibertragen, so diirfte eine Konzentration von 
O,8%iger Saure noch keine schadigende Wirkung ausiiben. Ein derartiger Magensaft ist 
unseres Wissens noch nicht beobachtet worden und ist auch aus dem Grunde unwahr
scheinlich, weil die feinen Regulationsmechanismen der Magensaftsekretion sofort auf 
derartige Schwankungen mit einer von der Pylorusdriisenschleimhaut ausgehenden Hem
mung (Ba bkin) reagieren wiirden. Es muB abel' gesagt werden, daB diese Verhaltnisse 
heute noch zu undurchsichtig sind und demnach ein Urteil nicht abzugeben ist." 
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Ganz gleiehe, oberfHtchliche, entziindliche Erosionen wie im Magen und 
Duodenum sind iibrigens in der entziindlichen Darmschleimhaut beobachtet 
worden (W. Fischer, Siegmund). Auch wir haben sie in operativ entfernten 
Darmschlingen und Appendices mit entziindlich veranderter Schleimhaut of tel'S 
gesehen. Um auch hier den Einwand, daB peptische Nekrosen vorangegangen 
sind, unbedingt zu entkriiften, habe ieh unter vielen ein Praparat aus dem 
Colon transversum und eines aus del' Appendix gewahlt, um diese Erosionen 
zu zeigen (Abb. 65, 66). 

Die von uns beschriebenen Erosionen sind also typische Bil
dungen des Magen- und Darmkanals; es ist daher wohlnicht angangig, 
die entziindlichen Erosionen des Magens auf die Magensaftwirkung 
zu beziehen, die im iibrigen Darmkanal und besonders in seinen 
tieferen Abschnitten gar keine Rolle spielen kann. Diese Bildungen 
sind allein aus entziindlichen Schleimhautvorgangen zu erklaren. 

Es ist ferner an die kritische Arbeit von E. Neumann zu erinnern: "Ebenso
wenig abel' wie die experimentelleMethode hat bisher die pathologische Beobach
tung einen Beweis ffir die Verdauung lebender Gewebe in unzweifelhafter Weise 
erbracht und es gibt keine Tatsache aus del' Pathologie, welche die Annahme, 
daB bei dem runden Magengeschwiir diesel' Fall eintritt, unterstiitzen konnte." 
"Solange kein vollgiiltigerer Gegenbeweis vorliegt, werden wir an del' alten 
Hunterschen Lehre, daB del' vitale Zustand del' Gewebe einen unbedingten 
Schutz gegen eine Selbstverdammg abgibt, festhalten diirfen und werden 
berechtigt sein, sie dahin zu erweitern, daB diesel' Schutz Geweben jeder Art 
und Abstammung, Epithel und Bindegewebe, embryonalem und fertig aus
gebildetem, gesundem und erkranktem Gewebe ohne weiteres zugute kommt." 
"So unvollkommen uns abel' auch anerkanntermaBen unsere Einsicht in die 
primaren, del' Geschwiirsbildung zugrundeliegenden Vorgange im Magen sind, 
so kann man es doch mindestens als festgestellt betrachten, daB dieselben sich 
unabhangig von einer Schadigung durch den Magensaft vollziehen." 

Askanazy weist darauf hin, daB die Frage, ob del' Magensaft dem normalen 
Magenepithel des gleichen Einzelwesens etwas anhaben kann, von allen Autoren 
natiirlich verneint wird, "denn noch haben die Metazoen ihren Magen durch 
die Jahrtausende behalten und bewahren ihn durch das Einzelleben". Auch 
Aschoff! schreibt: "Als ausgeschlossen kann wohl betrachtet werden, daB 
die normale und gesunde Magen- odeI' auch Darmschleimhaut von dem Magen
saft angegriffen wird.' "Selbst ein besonders aktiver Magensaft scheint nach 
allen vorliegenden Versuchen keinen EinfluB auf die normale Schleimhaut zu 
besitzen." In del' oben zitierten Vorlesung 2 schrankt Aschoff abel' dieses 
Urteil ein: "Es besteht also del' alte Satz von del' Nichtselbstverdauung del' 
Magenschleimhaut zu Recht, abel' er gilt nur fiir das Korpusdriisenfeld, nicht 
fiir die iibrigen Abschnitte des Magensystems." 

Stoerck weist ausdriicklich darauf hin, daB eine Hypersekretion zur 
Erklarung des Zustandekommens del' bei del' Gastritis in Betracht zu ziehenden 
geweblichen Veranderungen nicht von ausschlaggebendem Belang zu sein 

1 Aschoff, L.: Uber die mechanischen Momente in der Pathogenese des runden Magen
geschwiirs usw. Dtsch. med. Wschr. 1912, Nr 11. 

2 Aschoff, L.: Uber die peptischen Schadigungen des Magen-Darmkanals. Med. 
Klin. 1928, Nr 50. 
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scheint, daB es vielmehr fUr einen wesentlichen Teil del' bei del' Gastritis sich 
ergebenden, das Epithel schadigenden und zerst5renden Vorgange nicht auf 
den vom Magenlumen her einwirkenden, verdauenden Vorgang ankommt. 

Auch bei del' Weiterentwicklung del' Erosionen zu akut entziind
lichen Geschwuren spielt die Wirkung des Magensaftes zum min
desten keine wesentliche Rolle (vgl. S. 110t). Das, was an Gewebs
zerst5rung bei del' Entwicklung akuter Geschwiire zu beobachten ist, ist Ent
zundungsfolge. Die sog. Zone fibrinoider Degeneration odeI' Nekrosemone 
liegt, wellll sie uberhaupt vorhanden ist, immer im Bereich starkster ent
zundlicher Reaktion. Die dichte leukocytare Durchsetzung derselben zeigt 
einwandfrei die entzundliche Wirkung. Die daruber liegende Exsudatschicht 
enthalt gut gefarbte, wellll auch verfettete Zellen. Es ist auch hier nicht 
einzusehen, daB del' Magensaft die ihm zunachst zugangliche Exsudatschicht 
verschonen sollte. Bei Erosionen und beim akuten Ulcus, noch weit ab 
von dem eigentlichen Geschwilr, sieht man ferner oft schwere und schwerste 
degenerative Veranderungen del' Muskelfasern, sogar mit scholligem Zerfall 
und Schwund derselben (s. S. 86). Auch das ist Entzundungsfolge, nicht 
AusfluB del' Magensafteinwirkung. Gerade diese degene:rierten, dann homogenen 
Muskelfasern beteiligen sich in ausgesprochener Weise an del' Bildung del' 
Nekrosenzone, wellll del' geschwiirige Defekt sie erreicht. 

Hier sei gleich einem moglichen MiBverstandnis entgegengetreten. Eine 
Mitwirkung des Magensaftes beim Fortschaffen von abgestorbenem Gewebe 
anzunehmen, ist natUrlich an und fUr sich das Naheliegendste, doch mussen 
auch autolytische und andere heterolytische (Leukocyteuferment) Vorgange 
zum mindesten ebenso stark beriicksichtigt werden. Abel' es handelt sich 
bei unserer Erorterung ja nicht darum, wie abgestorbenes Gewebe 
fortgeschafft wird, sondern wie Zelldegeneration und Zelltod ent
steht (Konjetzny und Puhl). 

Auch fiir die Entstehung del' mehr odeI' weniger tiefen Trichter chronischer 
Geschwure hat nach unserer Ansicht del' Magensaft nicht die Bedeutung, die 
ihm dabei fast allgemein zugeschrieben wird. Schon E. Neumann hat in 
sorgfiUtigen Untersuchungen gezeigt, daB del' Magensaft fUr die charakteristische 
Chronizitat des Magengeschwilrs nicht verantwortlich ist. Auch Askanazys 
verdienstvolle Arbeiten sind hier von groBter Wichtigkeit. Wir wissen besonders 
durch die Untersuchungen von Askanazy, wie sehr bei Untersuchung 
von Leichenmaterial falsch gedeutete kadaverose Veranderungen 
Ursache einer irrigen Auffassung gewesen sind. Erst die anatomische 
Untersuchung von lebenswarm fixiertem Operationsmaterial hat den Irrtum auf
geklart. "Die schwarzliche Farbung, die Magengeschwilre jeder Art darbieten 
kOllllen, wellll man sie bei del' Autopsiefreilegt, war an denherausgeschnittenen (bei 
Operationen) chronischen Geschwiiren nicht zu sehen." Askanazy fiihrt diese 
Tatsache darauf zuriick, daB die roten Blutkorperchen an del' freien Oberflache 
del' operativ gewollllenen Geschwiire in einem tadellosen Zustand gefunden 
wurden und mithin del' Wirkung des Magensaftes, del' bei HCI-Gehalt zu 
sofortiger Hamolyse fUhrt, nicht unterlegen haben konnen. Das Fehlen einer 
Auflosung del' Erythrocyten im nekrotischen und zum Teil auch im Exsudat
bereich, ist nach Askanazy mit del' Annahme einer Saurenekrose unvereinbar; 
auch er sieht in del' Nekrosenschicht eine Entzundungsfolge. Er schlieBt mit 
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E. Neumann und Matthes, daB die ganze lebende Magenwand gegen den 
Magensaft gefeit ist. Er halt an der Annahme fest, daB der eigene Magensaft 
lebendes Gewebe nicht angreifen kann, sondern es nur von toten Schlacken zu 
befreien vermag. 

DaB bei der weiteren Entwicklung der chronischen Geschwiire als Ursache 
der hier maBgebenden entziindlichen Veranderungen auch Bakterien und Pilze 
beteiligt sein konnen, dariiber kann kein Zweifel sein. Das wird besonders von 
franzosischen Autoren (Brelet, Brisset, Delbet, Delore und Jouve, 
Duval und Moutier, Duval, Gatellier, Girault und Moutier, Harven, 
J eanneney u. a.) immer wieder betont. Die Untersuchungen Askanazys 
iiber die Soorpilzbefunde im Grunde chronischer Magengeschwiire sind hier 
von groBter Bedeutung. Wir wollen aber auf diesen Punkt, der bereits eine 
groBe Literatur gezeitigt hat, nicht weiter eingehen. 

Die Annahme, daB zu den wirksamen Faktoren, welche die Trichterbildung 
der chronischen Geschwiire bedingen, "die atzende Wirkung des Magensaftes", 
"durch die Schicht um Schicht die Magenwand zerstort wird" (Hauser) gehOrt, 
ist nich t bewiesen. Das gilt auch fiir die gleiche Auffassung von Biichner und 
Aschoff. Von einer "infolge von Aufstauung und Vermehrung der Saure 
oft gesteigerten Wirkung des Magensaftes" (Hauser) kann zum mindesten 
nicht die Rede sein in den nicht gerade seltenen Fallen von chronischen Magen
geschwiiren, die mit Subaciditat oder gar Anaciditat einhergehen. Es ware iiber
fliissig hier zu betonen, daB die friihere V orstellung, nach welcher die Hyperaciditat 
fiir das Magen-Duodenalgeschwiir als charakteristisch angesehen worden ist, 
heute ihre allgemeine Geltung verloren hat. Puhl ist auf diesen Punkt naher 
eingegangen. Die von Hauser und Aschoff vertretene Ansicht, daB im Ge
schwiirsgrund eine gewissermaBen angereicherte Magensaure ihre Wirksamkeit 
entfaltet, ist nicht haltbar. Dagegen sprechen verschiedene neue Erfahrungen. 

Mer ke hat darauf hingewiesen, daB der Grund chronischer Geschwiire selbst 
bei HCl-haltigem Magensaft alkalisch reagiert. Auch wir haben das bestatigt. 
Dafiir ware eine physiko-chemische Erklarung (vgl. S. 132) naheliegend, die 
wir in der Entgegnung auf die Hauserschen Einwande gegeben haben. Bitter 
und W. Lohr stiitzen indirekt die Beobachtung von Merke durch die Ergebnisse 
ihrer bakteriologischen Untersuchungen des Ulcuskraters im besonderen und 
des Mageninhaltes im allgemeinen. Sie haben in einigen Fallen gezeigt, was 
auch Meyeringh bestatigt und besonders hervorgehoben hat, daB im Grunde 
calioser Geschwiire bei sonst guter Magensaftsekretion eine pathogene, HOI
empfindliche Bakterienflora nachzuweisen war, wahrend diese in den gleichen 
Falien im Mageninhalt oralwarts vermiBt wurde. Da aber die Keimarmut [es sind 
entweder keine oder nur wenige apathogene Keime im gesunden Magen und selbst 
im Ulcusmagen zu finden (Bitter - Lohr, Meyeringh, Briitt u. a.)] des 
normalen und des Ulcusmagens nur auf dem Gehalt des Magensaftes an freier 
HOI beruht, so kann wohl aus der eben erwahnten Tatsache geschlossen werden, 
daB die HOI des Magensaftes in den tiefen bakterienreichen Ulcustrichtern dieser 
FaIle gar nicht oder hochstens nur unvollkommen zur Wirkung gekommen ist 
und damit auch die Entwicklung HOI-empfindlicher und z. T. pathogener Keime 
in diesen nicht verhindern konnte. Eine Anstauung von HOI im Geschwiirs
grund, aus der eineAnatzung lebenden Gewebes erklart wird (Hauser, Aschoff) 
kann also gar nicht in Betracht gezogen werden. 
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Nach den Erhebungen Askanazys ist die Frage zudem dringend, wie weit 
postmortale Veranderungen die bisherigen Ansichten iiber das pathogenetische 
Geschehen bei der Entwicklung des chronischen Magengeschwiirs beeinfluBt 
haben. Bleibt dem Magensa£t aber nur die Aufgabe im Verein mit 
anderen Faktoren, die vorhandenen Gewebsnekrosen aufzul6sen, 
ohne dabei auf das Fortschreiten und die Formgestaltung der Ulce
ration eillen EinfluB zu gewinnen, so sinkt er nach Ullserer Meinu.ng 

zu einem zufallig vorhalldenell, aber sonst doch wohl vom atiologi
schen Gesichtspunkte aus betrachtet, recht bedeutungslosen Fak
tor hera b (Konj etzny und Puhl). 

Von Wichtigkeit sind hier auch die Untersuchtmgen von Perman. In 
einem Falle, wo der ganze Geschwiirsgrulld von kraftigen, nicht nekrotischen 
Granulationen erfiillt war, waren die Werte fUr freie ReI und Gesamtsaure 
70 bzw. 94. Rohe RCl-Werte bilden also kein Rindernis fiir die Entwicklung 
von Granulationsgewebe im Geschwiirsgrullde. Solche Falle beweisen die 
Unrichtigkeit der Ansicht, daB der Magensaft die Granulationsgewebsbildung 
im Geschwiirsgrund zerstore. Sie stehen im Gegensatz zur Ansicht von Rib bert, 
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daB ein MagengeschwUr nicht heilen kann, solange der Magensaft freien Zutritt 
zu demselben hat. Wir haben selbst mehrfach FaIle beobachtet, wie sie Per man 
beschrieben hat (Abb. 67 und 68). 

Man hat die "peptische" Natur der Geschwursbildung im wesentlichen 
aus dem anatomischen Bilde abgeleitet und hier dem Nachweis der Nekrosen
zone bzw. der Zone fibrinoider Degeneration groBte Beweiskraft zugesprochen. 

Abb. 67 und 68. Subakutes DuodenaIgescbwiir mit zum Teil cbroniscb entziindlichen Veranderungen 
bei klinisch ausgesprochener Hyperaciditiit. Del' G",chwiu"gruurl wi1"(1 gebildet von Ieukocyta,r 
durcbsetztem GranuIationsgewebe mit aufgelagertem fibrinos-Icllkuc-,till',olll Exsudat; keine Spur 
von N e k r 0 s e. Die Submucosa ist weit unter dit" BehlcjIll hallt ['nlHIer hin durch Bindegewebe 
verbreitert. die Muscnlaris propria ist weitgehend zerstiirt. die degenerierte. dureh Bindegewebe 
aufgeteilte Schicht ist noch deutlich. Der Geschwiirsboden wird von Ieukocytar durchsetztem Binde
gewebe gehildet. in welehem noch Reste degenerierter MuskeIfasern vorhanden sind. Die machtige 
BindegcwehsnenhiI(hmg erstreckt sich in der Breite weit iiber den Bereich des Geschwiirs hinaus. 

Ahh. 67 starkere Vergriil3erung des Gesehwiirsgrundes. 

Dabei hat man aber ubersehen, daB eine solche Nekrosenzone oder Zone 
fibrinoider Degeneration auch sonst bei geschwfuigen Prozessen vorkommt, 
vor allem bei einfachen chronischen Geschwiiren der Haut, bei welchen 
von der Einwirkung eines wirksamen Magensaftes nicht die Rede sein kann. 
Ich habe diese Dinge an unserem groBen Material verfolgt und dabei fest
gesteIlt, daB auch chronische Hautgeschwiire sehr oft den von Askanazy 
fUr das chronische Magengeschwur beschriebenen mikroskopischen Zonen
aufbau aufweisen. Abb.69 und 70 zeigt ein torpides, nicht behandeltes, 
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traumatisches Hautgeschwiir des Unterschenkels mit schonster Vierschich
tung und ausgesprochener Nekrosenzone unter der Exsudatschicht, Abb. 71 
gibt das mikroskopische Bild eines anderen kleinen torpiden Hautgeschwiirs 
auf dem Riicken der groBen Zehe mit gleichem Befund . 

• \ bb. ;0. 

Abb. 69 und 70. Torpides Hautgesch\Yiil' wit Yicl'scohichtung: Exsudatzone (a); Nekrosenzone bzw. 
Zone fibrinoider Degeneration (b); GraIllllntion,gcwcbszone (e) mit 1Jbergang in Narbengewebe. 

Diese Tatsachen sind bei der histologischen Beurteilung chronischer 
Magengeschwiire bisher iiberhaupt nicht beachtet worden. Sie zeigen aber 
deutlich, welcher TrugschluB darin liegt, daB aus dem Vorhandensein einer 
Nekrosenzone beim Magengesch"riir ohne weiteres eine wesentliche Mitwirkung 
des Magensaftes beim Fortschreiten der Geschwiirsbildung gefolgert worden ist. 
Eine solche Nekrosenzone zeigen eben auch andere chronische Geschwiire, z. B. 
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chronische Hautgeschwiire, bei denen doch sicher eine Mitwirkung des Magen
saftes bei ihrer Entwicklung auszuschlieBen ist. 

Aus solchen Erfahrungen ergibt sich nur eine logische Folgerung: der 
Nachweis einer Nekrosenzone beim Magen - Duodenalgeschwur 
gestattet keineswegs den SchluB, daB sie durch die anatzende oder 
gar andauende Wirkung des Magensaftes verursacht ist. rm Gegen
teil, es ist darauf entschieden hinzuweisen, daB die Nekrosenzone 
eine bei allen chronischen Geschwuren mogliche Erscheinung ist, 
die aus den entzundlichen Gewebsvorgangen abzuleiten ist und 
nicht aus einem exogenen anatzenden oder andauenden Agens. 

Gegen die Bedeutung der Magensaftwirkung als Ursache einer 
Schadigung der Ie benden Magenschleimhaut sprechen auch klinische 

Abb.71. Torpides H"utg(~cbwlir. x Dem Gcschwursgrund aufgelagertes fibrinos-Ieukocytares 
EX~IllI"t. Dnl'lluter Nekrosenzone (reehts besonders breit). 

Erfahrungen. Kein geringerer als Moynihan wirft unter Bezugnahme auf 
die Tatsache, daB die Einfuhrung von Natrium bicarbonicum in den Magen 
von einer Vermehrung der Saure gefolgt ist, die Frage auf, ob eine "Saure
behandlung" des Magenulcus nicht rationeIler ware als eine "alkalische". 

Unter dem EinfluB der "Sauretheorie" des Ulcus hat sich unter den Chirurgen 
die VorsteIlung breitgemacht, daB aIle chirurgischen MaBnahmen, palliative wie 
radikale, im wesentlichen durch eine Bekampfung der Magensaure wirken, 
abgesehen naturlich von den Vorteilen, welche eine radikale Operation durch 
Entfernung des chronischen Ulcus bringt. rch habe diesen Standpunkt schon 
vor Jahren als unrichtig bezeichnen mussen. Auch fur die Erklarung der 
chirurgischen Erfolge bedeutet die Vorstellung, daB hier die Neu
tralisierung der Magensaure bzw. die Verminderung oder Auf
hebung ihrer Sekretion d as Ausschlaggebende ist, eine vorein
genommene Einstellung. Dieser Standpunkt ergibt sich ohne weiteres 
aus den Ergebnissen unserer Untersuchungen. 



140 G. E. Konjetzny: 

Ich sehe, wie schon mehrfach von mir betont worden ist, die Herabsetzung 
der Saureproduktion im Magen .z. B. nach einer Resektion nur als unerwiinschte 
Nebenwirkung an. Es ist ja bekannt, wie wichtig der normale Magensaft fiir 
die Erhaltung der Keimfreiheit des Magens ist. Die Untersuchungen von 
W. Lohr haben gezeigt, daB nach Magenresektioneh gerade infolge der 
Herabsetzung oder Aufhebung der HCl- Sekretion eine pathologische Bak
terienflora im Magen sich entwickelt. Das ist natiirlich fiir den Erfolg der 
Operation nicht gleichgiiltig; schon fiir die Heilung der Magenwunde sind hier
aus, besonders unter Beriicksichtigung der Untersuchungen von Strauch, 
unter Umstanden verhangnisvolle StOrungen abzuleiten. 

Ich habe daher schon seit langerem im Gegensatz zu der fast all
gemeinen Einstellung bald nach der Resektion (besonders bei vorher schon 
anaciden oder gar achylischen Magen) systematisch HCI-Pepsin gegeben und 
dabei den Eindruck gewonnen, daB diese Verabreichung durchaus Vorteile 
bringt. Auf keinen Fall habe ich irgendeinen Schaden gesehen, den man nach 
der Sauretheorie des Ulcus hatte erwarten miissen. Das alles spricht dafiir, 
daB die heute fast allgemeine Einschatzung der Saureherabsetzung im Magen 
fUr die Erklarung des operativen Erfolges nicht richtig ist. Die Erfolge und 
MiBerfolge der chirurgischen Behandlung des Magen-Duodenalulcus lassen sich, 
wie ich bereits mehrfach ausgesprochen habe, von unserem Standpunkte anders 
erklaren. 

Auch sonst sind noch Einwande gegen die angenommene Wirkung des 
Magensaftes auf lebendes Gewebe im Sinne einer Anatzung oder Andauung 
zu machen. 

Der Hinweis auf die "Andauung" der Haut in der Umgebung von Magen
fisteln ist hinfallig durch den schon von E. Neumann und von uns gefiihrten 
Nachweis, daB es sich hier nicht um eine "Andauung" der lebenden Haut 
handelt, sondern um eine Maceration der Haut mit entziindlichen Veranderungen 
(also eine Dermatitis), wie sie sich auch bei anderen Fisteln, z. B. Coecuillfisteln, 
findet, wo von der Einwirkung von Magensaft doch gar keine Rede sein kann. 
Askanazy erinnert gegeniiber der vielfachen Behauptung, daB die Hautrander 
chronischer Magenfisteln leicht angedaut werden, daran, daB die zu bestimmen
den ursachlichen Umstande des Ulcus chronicum auf das Hautgewebe einen 
EinfluB gewinnen konnen und die Wundrander auBeren Schadigungen aus
gesetzt sind. 

Auch die Vorstellung, daB das Granulationsgewebe gegeniiber dem Magensaft 
besondersempfindlich sei, istkeineswegs begriindet (vgl. S.136). Askanazy weist 
auf die verschiedenen Angaben hin, nach denen saure Pepsinlosung granu
lierende Wunden nicht storen, sondern sogar ihre Heilung fordern, wie z. B. 
die in der Sauerbruchschen Klinik verwendete Pepsin-HCl-Losung bei der 
Empyembehandlung und auch andere Verwendungen der sauren Pepsinlosung 
bei der Wundbehandlung zeigen. Ich habe mich in mehrfachen Experimenten 
nicht iiberzeugen konnen, daB stark verdauungskriiftiger Magensaft dem 
Granulationsgewebe etwas anhaben kann, jedenfalls nichts im Sinne einer 
Anatzung und Andauung. Es treten hochstens abnorme Quellungszustande auf, 
die aber nicht viel unterschiedlich waren von denen, die z. B. durch die Ein
wirkung von Kochsalzlosung erzielt werden konnten. 
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Nach Aschoff und Biichner soli besonders die Schleimhaut, die an der 
Sekretion der HCI und des Pepsins nicht beteiligt ist, durch den Magensaft 
angreifbar sein, also auch die Darmschleimhaut. Wir haben zu dieser Frage 
ein Experiment am Menschen machen konnen. 

Es handelt sich um einen jungen Mann, bei dem wegen einer breiten Coecum
fistel nach Cocostomie (Adhasionsileus) eine Ausschaltung des unteren Ileum
abschnittes, des ganzen Colon ascendens und eines Teiles des Colon transversum 
notwendig wurde, mit Einpflanzung des Ileum in das Colon transversum. Nach
dem der Kranke sich erholt hatte, faBte ich den EntschluB zur Entfernung 
des ausgeschalteten Darmabschnittes. In den letzten Tagen vor der Operation 
haben wir den ausgeschalt;eten Darmabschnitt mehrmals mit stark verdauungs
kraftigem hyperacidem Magensaft aufgefiillt, zuletzt am Abend vor der Operation. 
Eine sorgfaltige histologische Untersuchung des entfernten lebenswarm fixierten 
Darmabschnittes hat nirgends auch nur eine Andeutung einer Anatzung oder 
Andauung ergeben, nicht einmal irgendwelche erhebliche Entziindungserschei
nungen, die, soweit sie iiberhaupt vorhanden waren, zudem noch mit dem 
Coecumprolaps in Zusammenhang zu bringen waren. 

Winkel bauer konnte in experimentellen Untersuchungen durch bloBe 
Ansauerung tiefer gelegener Darmabschnitte ein post operatives Jejunalgeschwiir 
nicht erzeugen. Wenn die Hel bei der Entwicklung desselben iiberhaupt 
etwas zu tun hat, darf nach seiner Ansicht ihre Rolle nicht iiberschatzt 
werden. 

Gallagher hat bei Hunden eine freie in ihrer Ernahrung nicht geschadigte 
Jejunumschlinge in den Magen, bald in die hintere, bald in die vordere Wand, 
bald naher der groBen, bald naher der kleinen Kurvatur eingenaht. Bei 17 Ver
suchen (Beobachtungszeit 14-154 Tage) wurde zweimal an den Enden des 
Transplantates Geschwiirsbildung beobachtet. In 7 weiteren Versuchen Fiitte
rung 1-2mal taglich mit verschieden konzentrierter HCI nach gleichzeitiger 
Setzung von Wunden in der Schleimhaut der in den Magen eingenahten Darm
wand durch langeres Abklemmen (Beobachtungszeit 24-58 Tage). Nur einmal 
wurde hierbei Geschwiirsbildung beobachtet, die Schleimhautwunden waren 
sonst immer glatt geheilt. Ein EinfluB von Trauma und Ubersauerung auf 
die Geschwiirsbildung lieB sich danach nicht nachweisen (vgl. hierzu auch 
die bekannten Versuche von Hotz). 

Wenn Hauser anfUhrt, daB bei Perforationen des Magens beim Menschen 
sogar eine ausgedehnte Verdauung der Bauchorgane noch wahrend des Lebens 
vorkommt, so widerspricht das allen Erfahrungen, welche die Chirurgen bei 
der Behandlung des Geschwiirsdurchbruches in die freie Bauchhohle gemacht 
haben. Wir haben an unserem groBen Material auch in den Fallen, in denen del' 
Durchbruch des Geschwiirs 12 Stunden und langer zuriicklag, bei der autoptischen 
Erhebung wahrend der Operation niemals Zeichen einer Andauung im Bauch. 
raum und an den Bauchorganen feststellen konnen. Auch in der groBen Literatur 
iiber das perforierte Magengeschwiir ist davon nirgends die Rede. 

Gegen die Ansicht Ha users sind ferner die Ergebnisse der Untersuchungen 
Lohrs anzufiihren. Fiir die Prognosestellung bei der Ulcusperforation spielt be. 
kanntlich die Zwolfstundengrenze eine besondere Rolle. Das erklart sich nach 
Lohr daraus, daB infolge des Versiegens der HCl-Sekretion der Magen und damit 
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auch das Abdomen mit einer pathogenen Dickdarmflora besiedelt wird, wahrend 
ja bekanntlich die Bakterienflora im Magen bei geniigender HCI-Sekretion 
apathogen und dazu keineswegs irgendwie nennenswert ist oder iiberhaupt fehlt. 
In gleichem Sinne auBert sich Briitt auf Grund von 120 bakteriologisch unter
suchten Fallen. Es ist wohl sicher, daB es sehr bald nach Eintritt des Geschwiirs· 
durchbruches zu einem Aufhoren der HCI-Produktion kommt, wenn auch der 
Zeitpunkt hierfiir nicht ganz exakt zu bestimmen ist. Es kann denmach nicht sehr 
viel mehr von verdauungskraftigemMagensaft; als zurZeit der Perforation im Magen 
ist, 'ins Abdomen gelangen, wo die Neutralisierung sehr rasch erfolgt. Das hat 
Lohr in Tierversuchen deutlich gezeigt. Fast unmittelbar nach Einverleibung 
von 1000 ccm u,03% HCl und Pepsin in den Bauchraum von peritonitischen 
Hunden ist die Kongoprobe negativ mit entsprechenden PH-Werten. -Die Saure 
wird 'also in ganz kurzer Zeit neutralisiert. Nur wenig langsamer ist dieser 
V organg bei Hunden mit gesundem Peritoneum zu beobachten. Wir haben 
nach einem Vorschlag von Lohr jede Peritonitis, auch die hach Ulcusperforation, 
mit etwa 20 Litern 0,03%iger HCI et'wa 10 Minuten lang gespiilt, ohne davon 
je eine die Heilung beeintrachtigende Schadigung der Baucheingeweide bemerkt 
zu haben. 

An der Klinik von Eiselsbergs sind sogar HCI.Pepsinspiilungen von 
Schonbauer zur Behandlung der Peritonitis seit Jahren eingefiihrt und in 
Hunderten von Fallen durchgefiihrt worden, ohne daB Schadigungen (Anatzung 
oder Andauung) des lebenden Gewebes bekannt geworden sind. 

Puhl berichtet in seiner letzten Arbeit iiber weitere Experimente zu dieser 
Frage. Er fand bei Hunden, den~n 150 ccm 0,2% HCI.Pepsinlosung in die 
Bauchhohle eingespritzt worden waren, nach 10 Minuten die Reaktion der 
Bauchhohlenfliissigkeit, die jetzt reich an EiweiB war, wieder am Neutral. 
punkt. Auch am Menschen fand er nach einer Spiilung des Bauchraumes 
mit 0,3% HCI.Losung wenige Minuten nach beendeter Spiilung die Reaktion 
bereits wieder neutral oder alkalisch. Puhl sieht darin eine Bestatigung 
der unter groBten Kautelen angestellten Versuche von Viola und Gas
pardi, Hotz, Viori, Kawamura und halt demnach eine Anatzung oder 
Anda:uung lebender extrastomachaler Organe durch eigenen Magensaft fiir 
unmoglich. Dagegen erzeugt der Magensaft in der Bauchhohle eine stark 
entziindliche exsudative Reaktion, die in sehr ZtweckmiiBiger Weise zu einer 
schnellen Herabsetzung und schlieBlichen Beseitigung der vom Magensaft 
ausgehenden Reizwirkung fiihrt. Nicht Anatzung oder Alldauung, sondern 
Entziindung ist die Folge der Geschwiirsperforation und des Austretens 
verdauungskraftigen Magensaftes in den Bauchraum. Die Entziindung ist 
als physiko-chemisch bedingt aufzufassen; sie ist nicht von einer Anatzung 
abzuleiten. 

Wir miissen hier darauf verzichten, die Frage, ob der Magensaft lebendes 
korpereigenes Gewebe angreifen kann, durch vollstandige Beriicksichtigung 
der Literatur, besonders der wichtigen und grundlegenden Arbeiten von E. Neu
mann, Marchand, Matthes, Askanazy, Hotz, Kawamura, weiter zu 
verfolgen. 

Dnsere klinischen Erfahrungen enthalten beachtenswerte Beitrage zu dieser 
Frage. Sie fordern zudem, wie wir schon in der Entgegnung zu Hauser betont 
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haben, eine Nachpriifung der Grundlagen der "postmortalen Selbstver
da u u n g" und ihres Zustandekommens geradezu heraus. So selbstverstandlich 
dieser Begriff iiberall gebraucht wird, so wenig geklart ist er im Grunde; jedenfalls 
auf keinen Fall in dem Sinne, daB hier wirklich eine durch den Magensaft ver
ursachte postmortale Verdauung vorliegt. Schon Giinzburg bringt eine kurze 
~merkung, die zu denk\ln gibt: "Meistenteils wird in dem Magen Verstorbener 
alkalische Reaktion angetroffen." 

Puhl hat ejnen klareren Einblick in die Magensaftverhaltnisse im Leichen
magen zu gewinnen versucht. In Magensaften, die kurz vor dem Exitus ge
wonnen worden waren, war freie HOI gewohnlich nicht nachweisbar. Er hat 
dann den Mageninhalt bei 35 Leichen einer chemischen Untersuchung unter
zogen; in einem einzigen Faile wurde mit der Kongoprobe freie HOI nach
gewiesen. Leider konnte in diesem Faile wegen der geringen Menge weder 
Aciditatsgrad noch PH-Wert bestimmt werden. Das war aber in den iibrigen 
Fallen moglich. In den Fallen, in welchen der Magensaft eine saure Reaktion 
ergab, schwankten die 'Saurewerte ganz erheblich; der hochste gefundene Wert 
betrug 103, seine PH = 3,69. Bei hoher Gesamtaciditat war Milchsaure stets 
nachweisbar. In 13 Fallen wurde eine neutrale oder alkalische Reaktion des 
Magensaftes festgestellt. Auffallend war, daB der Verdauungsversuch in allen 
Fallen, selbst bei HCI-Zusatz, immer auBerst schwach oder negativ ausfiel, 
selbst in den Fallen mit hoher Gesamtaciditat, so daB aucn auf Pepsinmangel 
geschlossen werden muBte. 

Puhl befaBt sich auch mit dem Einwand, daB die freie HOI bereits gebunden 
sein konnte. Er hat dies an Magensaften nachgepriift, die kurz vor oder sofort 
nach dem Tode gewonnen wurden (20 FaIle). Er konnte hierbei die gleichen 
Befunde erheben; nur einmal wurde freie HOI und gute Pepsinverdauung 
gefunden; in allen iibrigen Fallen bestand HOI-Mangel und Pepsinarmut. 
Daraus ist mit Puhl zu schlieBen, daB anscheinend nur in einem sehr kleinen 
Prozentsatz der Sterbenden noch ein verdauungskraftiger Magensaft sezerniert 
wird, der dann selbstverstandlich auch am Leichenmagen eine wirkliche post. 
mortale Verdauung bewirken kann. Nach Pultl sind das wahrscheinlich die 
Faile mit kiirzester Krankheitsdauer (Ungliicksfalle, Erkrankungen des Zentral. 
nervensystems usw.), wahrend langdauerndes Siechtum und langere Agone 
fast immer zu Verlust der HOI-Sekretion und Pepsinarmut zu fiihren scheint. 
"Bei fehlender Salzsaure geht der Grad der postmortalen Veranderungen da
gegen keineswegs mit der Verdauungskraft des Magensaftes parallel. Selbst 
bei fehlender Verdauung im Versuch waren die Leichenerscheinungen 
am Magen ofters hochgradig. Das fiihrt zu der Annahme, daB die 
postmortalen Veranderungen am Leichenmagen nicht allein als 
Andauungsvorgange aufzufassen sind, sondern daB dabei auch 
noch andere Faktoren wesentlich mitsprechen." Auf diese der KIinik 
ferner liegenden Fragen geht Puhl nicht weiter ein (ich mochte hier vor allem 
auch an eine Anaerobierwirkung oder besondere autolytische Vorgange denken). 
Seine SchluBfolgerung, daB die Zustande des Leichenmagens nicht ohne weiteres 
auf die wahrend des Lebens zu iibertragen sind, ist besonders zu beachten, 
da sie sich auf zwar naheliegenden, aber vor ihm nicht vorgenommenen Unter
suchungen aufbaut. 

10* 
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Allgemeinzustand und Geschwiirsbildung. 
Bei unseren Untersuchungen hat es sich darum gehandelt, streng pragmatisch 

an der Hand von klaren Tatsachen, bei kritischer, vergleichend klinisch und 
pathologisch-anatomischer Auswertung unserer Befunde, den Entwicklungs
gang des typischen Magen-Duodenalgeschwiirs, worunter ein eIDheitliches 
Krankheitsbild zu verstehen ist, aufzudecken und sicherzustellen. Was wir 
zunachst angestrebt haben, war: klare pathologisch-anatomische ·Be
funde zu gewinnen und festzustellen, ob sie regelmaBig und in typi
scher Form beim Geschwiirsleiden des Menschen zu beobachten 
sind. Mit die'o..:er Aufgabe hatten wir uns also zunachst eingehend durch um
fassende Untersuchungen zu beschaftigen. Sie nahm uns bei der auf sie 
auizuwendenden Zeit und Miihe fast ein Jahrzehnt voll und ganz in 
Anspruch, ohne daB wir nur einseitig auf morphologische Fragen eingestellt 
gewesen waren. 

Unser Blick blieb frei auch fiir andere Betrachtungen, wenn wir auch jede 
spekulative Blickrichtung von vornherein abgeriegelt haben. Letzteres war 
besonders notwendig, weil jedem, der sich in das Ulcusproblem 
vertieft, deutlich sein muB, daB die gr6Bte Hemmung fiir die Er
langung einer klaren Vorstellung immer darin' gelegen hat, daB 
Berufene und Unberufene allzu haufig mit mehr oder weniger un
begriindeten oder hypothetischen, oft verwirrenden Auffassungen 
und Meinungen an das Problem herangetreten sind, statt sich zu 
bemiihen, durch Mitteilung nur jederzeit iiberpriifbarer Tatsachen 
an seiner Bewaltigung mitzuarbeiten1. 

Durch die in dieser Abhandlung herausgehobenen Tatsachen ist der Wert 
morphologischer Betrachtung in Verbindung mit biologischen Gesichtspunkten 
bei Beurteilung der Ursachen der Geschwiirsentstehung klar hervorgetreten. 
Die pathologisch-anatomische Betrachtung muB die unverriick
bare Grundlage -iiir eine wissensc haftliche Er6rterung blei ben. 
Das ist immer von Pathologeu und einsichtigen Klinikern anerkannt worden. 
"Die Gegenwart will nichts von pathologisch-anatomischen Einseitigkeiten, 
aber sie begreift, daB man iiber Zustande, bei welchen Organe verandert sind, 
nichts weiB, solange man die Veranderungen an diesen nicht kennt" (Wunder
lich). Manche Diskussion ware kiirzer und ersprieBlicher gewesen oder hattc 
sich eriibrigt, wenn diese Selbstverstandlichkeit eben als Selbstverstand
lichkeit die Richtung wissenschaftlicher Er6rterung eingegabelt lmd be
stimmt hatte. 

Wir haben aus rein praktischen Griinden zunachst von der Einbeziehung 
einer Erorterung iiber den viel besprochenen abnormen Allgemeinzustand 
Ulcuskranker in unserer Darstellung abgesehen. Bei der Besprechung der 
~!\'tiologie der Gastritis habe ich aber konstitutionellen oder dispositionellen 
Faktoren geniigend Raum gelassen, unter Betonung, daB die sicher normale 
Magenschleimhaut der einzelnen Individuen auBeren Reizen gegeniiber sehr 

l Hier besteht auch heute noch zum groBenTeil zu Recht, wasBrinton(1862) gesagt 
hat: "Die Atiologie des J\lIagengeschwiirs ist bis jetzt mehr ein Gegenstand 
der Konjektur, als der induktiven Forschung gewesen." 
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verschieden empfanglich sein kann, und daB diese bei verschiedenen Individuen 
sehr verschiedene Auswirkungen haben konnen. Hier spielt das Schlagwort 
des sog. "schwachen Magens" hinein. Aber konstitutioneile Faktoren machen 
noch nicht die Krankheit. Sie bestimmen nur den Ablauf krankhaften Ge~ 

schehens. Trotzdem haben wir sie selbstverstandlich nicht etwa als bedeutungs~ 
los angesehen, ohne uns allerdings von gewissen Schlagworten betauben zu 
lassen. 

In seiner letzten Arbeit, die einen gewissenAbschluB unserer UntersuchungeI\. 
bringt, hat daher Puhl auch diesem Punkt die ihm zukommende Beachtung 
zugewandt. Ohne die ge.samte Literatur zu beriicksichtigen, was im Rahmen 
seiner Arbeit auch unmogIich gewesen ware, greift Puhl das Wichtigste heraus. 
Der konstitutionelle Faktor beim Ulcusleiden fehlt in etwa 30 0/ 0 der Faile. 
Wo ein solcher nachweisbar ist, ist er keineswegs einheitIich. 1m Vordergrund 
stehen Storungen im vegetativen Nervensystem, wobei aber eine Praponderanz 
des Sympathicus oder Vagus nicht erwiesen ist. Eine derartige abnorme 
Korperverfassung (angeboren oder erworben) kann die Tatsache erklaren, daB 
die Entwicklung einer Gastritis bei einzelnen Menschen schon nach relativ 
geringfUgigen Schadigungen auftritt oder vor aHem starkere subjektive Er~ 
scheinungen mach en kann, als das bei anderen Menschen der Fall ist. 
Ganz besonders gilt das fiir die ulcerose Gastritis und Duodenitis, deren 
Symptome beim iibererregbaren Magen gesteigert sein konnen. Es muB 
aber auf den naheliegenden Fehler hingewiesen werden, der darin besteht, 
daB durch eine organische Erkrankung ausge16ste Symptome fiir die Er
krankung selbst genommen werden. Das betrifft vor ailem den viel 
gebrauchten und miBbrauchten Begriff der "Magenneurose". Wie sehr dieser 
auf Grund neuerer Erfahrungen zugunsten organischer Erkrankungen des 
Magens einzuschranken ist, hat kein anderer als V. Bergmann in seiner auf
riittelnden und wichtigen Arbeit iiber den Abbau der Organneurosen eindring
lich gezeigt (s. S. 71). Die Erfahrungen von Hohlweg, Korbsch und unsere 
eigenen gehen in gleicher Rich tung. Auch Kuttner mochte nicht scharf genug 
immer wieder ausgesprochen haben, daB wir mit der Verfeinerung der Unter
suchungsmethoden usw. erkannt haben, daB fUr eine sehr groBe, ja sicher fiir 
die allergroBte Zahl der vermeintlichen erbIichen Magenneurosen deutlich 
nachweisbare funktionelle Storungen und auch pathologisch anatomische 
Ursachen in Betracht kommen. "Eine spezielle Magmlleurose gibt es nicht, 
wohl aber neurotische Individuen, die ihre Beschwerden unter gewissen Be
dingungen und zu gewissen Zeiten auf ihren Magen beziehen" (F. H. Levy). 
Und zu diesen Bedingungen gehort die Entwicklung einer Gastritis und 
Duodenitis, die schon in maBigem Grade bei solchen Menschen besonders hervor
tretende klinische Erscheinungen machen kalll. Die Gastritis spielt hier, wie 
Puhl betont, die Rolle des aus16senden Faktors, sie macht in diesen Fallen die 
abnorme Reaktionsbereitschaft (die Begriffsliicke, die zum Teil hinter diesem 
Wert steckt, darf aber nicht iibersehen werden) manifest. DaB bei einer ab
normen Reaktion des leicht erregbaren Magens auch der Verlauf einer 
Schleinlhauterkrankung beeinfluBt wird und der Heilung derselben erhebIiche 
Widerstande in den Weg gelegt werden, das kann mit Puhl als wahrscheinlich 
angesehen werden. Somit ist hier die Moglichkeit gegeben, vieles aus dem 
Gedankenkreis von Bergmanns iiber die Entwicklung des Magen-Duodenal-
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geschwiirs mit unserer Vorstellung von der im wesentlichenlokalen entzund
lichen Grundlage der Geschwiirsbildung zu vereinen. 

Das geht auch aus den klinischen Untersuchungen von Wanke aus der 
Kieler Klinikhervor, welcheeine eindeutige Bestatigung der von v. Bergmann 
im Jahre 1913 am Altonaer Ulcusmaterial erhobenen Befunde ergeben haben. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB sehr viele klinisch "ulcuskranke" Menschen 
vegetative Stigmata nach v. Bergmannzuerkennengeben. Vergleicht manaber 
diese klinischen Befunde mit der durch einen chirurgischen Eingriff ermoglichten 
anatomischen Diagnose (dieser Vergleich fehlt sehr oft der inneren Medizin, 
fehlte sicherlich im Jahre 1913, als die Gastritis mit ihrem klinischen Ulcusbild 
noch recht unbekannt war), so ergibt sich die Tatsache, daB gerade Patienten, 
die an einer (anatomisch nachgewiesenen) Gastritis ohne typisches Ulcus litten, 
ausgesprochene urid starkste Erscheinungen im Sinne der vegetativen Neurose 
aufzuweisen hatten. Beim schwersten lokalisierten UlcusprozeB (Ulcus
tumor, Uic. call. pen.), zumal ill hoheren Alter, wo er sehr viel haufiger anzu
treffen ist, waren dagegen oft kaum vegetativ-nervose Symptome vorhanden. 
Wanke faBt seine Ansicht dahin zusammen, daB, je junger und diffuser 
die entzundliche Magen-Duodenumerkrankung ist, um so mehr die klinischen 
Erscheinungen vegetativer Stigmatisierung vorherrschen, daB mit zunehmender 
Chronizitat und zunehmender Ausbildung eines chronischen Geschwiires die 
allgemeinen vegetativ-nervosen Symptome zugunsten der lokalen Organ
symptome zurucktreten oder ganz abklingen 1. Die vegetativen Stigmata 
sind also sekundare Erscheinungen, nervose Ausstrahlungen einer entzund
lichen Magen - Duodenumerkrankung. Das ist fUr das Verstandnis der Fest
stellungen von Bergmanns von Wichtigkeit. Die psychisch vegetative 
Reaktion der Magen-Duodenumerkrankung stehe in einem gewissen abge
stuften Verhaltnis zum Grade und zur Ausdehnung der anatomischen Organ
veranderung. Ob man in dieser Blickrichtung den psychischen Auteil der 
Erkrankung abtrennen kann, um in ibm eine prillare Krankheitsdisposition 
im konstitutionellen Sinne zu erkennen, erscheint mehr als zweifelhaft, 
da man bei diesen Untersuchungen ja stets yom bereits ulcuskranken 
Menschen ausgeht. Es gi bt keinen K 0 n s tit uti 0 n sty p des Ulcus
kranken (von Wei tzsacker)! Fur eine konstitutionelle Komponente des 
Ulcusleidens konnte der Nachweis von Erblichkeit und Familiaritat sprechen. 
Wanke konnte diesen Nachweis aber nur in 33% erheben. Die Aus16sung 
der Organerkrankung erfolge sicher auf exogenem Wege, sei es unmittelbar 
oder mittelbar. 

Eine nervose Atiologie der Gastritis ist in letzter Zeit mehr
fach unter Bezugnahme auf Untersuchungen von Stahnke als gesichert 

1 lch kann mit dieser Ansicht, soweit sie allgemeine Geltung beansprucht, auf Grund 
unserer anatomischen Untersuchungen des Kieler Materials nicht einverstanden 
seili. Trager eines ausgesprochen chronischen call6sen Geschwfus, das aus bekannten 
anatomischen Griinden nicht zur Heilung kommen kann, schonen an- und fUr sich ihren 
Magen, wenn sie nicht dauernd in arztlicher Behandlung sind. Man kann daher in solchen 
Fallen. manchmal wenig von einer ausgesprochenen akuten oder subakuten Gastritis und 
deshalb wenig von entsprechen.den Symptomen finden. Oft genug tritt aber auch beim 
chron.ischen call6sen Geschwfu ein akuter gastritischer Schub mit seinen klinischen Zeichen 
wieder in Erscheinung, was wir vielfach haben feststellen k6nnen. 
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angenommen worden. Stahnke hat bei Hunden eine mit einer Metallkanlile 
versorgte Magenfistel angelegt und langdauernde Faradisierung mittels einer 
in die Kardia eingefiihrten , die differente Elektrode tragenden Sonde 
durchgefiihrt. Nur zwei der fiinf Versuchstiere zeigten makroskopisch einen 
pathologischen Magenbefund. In dem einen FaIle fanden sich im Bereich 
der kleinen Kurvatur eine Anzahl stecknadelkopfgroBer Defekte, in dem anderen 
war ein linsengroBer Defekt mit steil abfallendem Schleimhau~rand im Bereich 
der MagenstraBe an der hinteren Magenwand nahe dem Oesophagus und 
mehrere kleinere Erosionen entlang der kleinen Kurvatur zu sehen. Die bei
gegebene kurze mikroskopische Beschreibung gestattet ein bestimmtes Urteil 
liber den Schleimhautbefund nicht, jedenfalls nicht den SchluB, daB es Stahnke 
gelungen ist, durch Vagusreizung eine erosive Gastritis zu erzeugen. Ioh habe 
schon in meiner Darstellung der "Entziindungen des Magens" auseinander
gesetzt, daB den Experimenten Stahnkes nicht die Beweiskraft zugesprochen 
werden kann, die er aus seinen keineswegs eindeutigen Versuchen ableitet. 
Lokale Einwirkungen auf die Magenschleimhaut mlissen bei der gewahlten 
Versuchsanordnung in erster Linie beriicksichtigt werden. 

Ulcus jejuni postoperativum. 
Unsere Darstellung von Ursache und Werdegang des Magen-Duqdenal

geschwiirs gilt auch fiir das Ulcus postoperativum jejuni, das allgemein 
schlechthin als Ulcus jejuni "pepticum" bezeichnet wird. Es stiitzt sich 
aber die letzte Bezeichnung auf nichts mehr als ein VorurteiL So 
viel vom klinischen Standpunkt iiber das Ulcus jejuni postoperativum ge
schrieben worden ist, so wenig Untersuchungen liber die pathologisch-anato
mischen Veranderungen an menschlichem Material liegen vor. 

Auch hier suchte man in erster Linie durch experimentelle Unter
suchungen einen Einblick in das krankhafte Geschehen zu gewinnen. Das 
Ergebnis dieser experimentellen Untersuchungen ist vielfach zweifellos sehr 
interessant, aber durchsichtig ist es keineswegs im Sinne der fast alle Unter
sucher beherrschenden Vorstellung, daB hier die Einwirkung des Magensaftes 
aie ausschlaggebende Rolle spielt. Man hat sich fast durchweg mitder 
makroskopischen Feststellung durch verschiedenartige Eingriffe erzeugter 
Geschwiirc begniigt. Nur Winkelbauer und Winkelbauer und Hogenauer 
haben auch histologische Untersuchungen vorgenommen. Wenn auch diese 
histologischen Befunde recht diirftig sind, und an der Beschreibung der 
milaoskopischen Befunde recht viel auszusetzen ist, so geht doch eines 
aus ihnen hervor, was auch Winkelbauer und Hogenauer selbst be
tonen, daB das Ulcus jejuni postoperativum nicht in normalerSchleim
haut sich entwickelt. Die Veranderungen bestehen nach diesen Autoren 
in einer Hyperamie der Mucosa und Submucosa des abfiihrenden Darm
schenkels. Die histologischen Befunde sind aber, wie schon gesagt, unzu
reichend. Aus den beigegebenen Abbildungen geht jedoch hervor, daB ent
ziindliche Veranderungen mit Erosionsbildung vorgelegen haben: Wichtig 
ist, daB Winkelbauer zu dem Ergebnis kommt, daB durch bloBe An
sauerung tiefer gelegener Darmabschnitte ein postoperatives 
Jejunalgeschwlir nicht zu erzeugen ist. "Wenn die Salzsaure 
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etwas bei der Genese zu tun hat, dad ihre Rolle nicht tiber
schatzt werden." 

Was das mcus jejuni postoperativum beim Menschen anlangt, so hat man 
bisher alle moglichen Grtinde fiir die Entstehung desselben angefiihrt, die sich 
im groBen und ganzen unter der Formel zusammenfassen lassen: mechanische, 
mit der Operationstechnik zusammenhangende Schadigungen der Magen
bzw. Darmwand an der Anastomosenstelle und nachtraglich peptische Ein
wirkung des Magensaftes im geschadigten Bereich. Von Haberer spricht der 
Magensaftwirkung die Hauptbedeutung zu. Auf Grund der Untersuchungen 
von Spath, der im Duodenum versprengte Pylorusdriisen gefunden zu haben 

h 

Abb. 72. Akutes Ulcus an del' Anastomosenstelle einer Gastro-Enterostomie. Daneben akute ober
flitchliche El'osionen in del' atypisch gewucherten Magen- und Darmsehleimhaut. a Darmschleimhaut. 

b Jl;IagenscWeimhaut. 

glaubt, ist er geneigt, eine von diesen ausgehende hormonale Wirkung auf die 
Fundusdriisen anzunehmen. Er spricht diese versprengten Pylorusdriisen als 
"Saurewecker" an. Wie schon auf S. 68 ausgefiihrt ist, hat aber Puhl nacho 
gewiesen, daB die von Spath als versprengte Pylorusdriisen aufgefaBten Driisen
bildungen nichts anderes sind, als Degenerationsformen der Brunnerschen 
Driisen, wie sie bei der Duodenitis durchaus typisch sind. 

Am klarsten liegen die zahlreichen Beobachtungen von Fallen, in welch en 
die Geschwiirsbildung um Seidenfaden sich entwickelt hat. DaB hier 
entziindlichen Prozessen eine ausschlaggebende Bedeutung zukommt, kalll 
keinem Zweifel unterliegen; dafiir sprechen entziindliche Infiltrate in der 
Umgebung der Nahte. Starlinger hat sogar Nahtabscesse beschrieben. 
Wenn nach den Untersuchungen von Strauch schon am gesunden Tier· 
magen erhebliche entziindliche Veranderungen an der Nahtstelle einer Magen· 
wunde festgestellt worden sind, so ist es durchaus einleuchtend, daB, wenn 
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eine G.E. im Bereich gastritischer Schleimhaut angelegt wird, hier die besten 
Bedingungen fiir die Entwicklung einer entziindlichen Ulceration gegeben 
werden. Auch Bakterieneinwanderungen in die Nahtstelle konnen, wie wir 
mehrfach an unmittelbar nach dem Tode mit Formalin fixierten Magen fest
gestellt haben, Ursache einer entziindlichen Reaktion im Bereich der Magen
Jejunumnaht darstellen. 

Ich habe in einigen Fallen von zweiter Operation nach friiher angelegter 
G.E. an der Anastomosenstelle mehrmals entziindliche Schleimhautdefekte bei 
ausgesprochen entziindlicher Infiltration der Mucosa und Submucosa ohne den 
geringsten Anhalt fiir irgendeine peptische Einwirkung festgestellt (Abb. 72). 
In einem schon beschriebenen FaIle, in welchem vor langerer Zeit wegen 
perforiertem Magenulcus die Ubernahung des Ulcus mit vorderer G.E. 
ausgefiihrt worden war, und 3 Jahre spater ein zweiter Eingriff notwendig 
wurde (Magenresektion und Resektion der zur G.E. verwendeten Jejunum
schlinge im Zusammenhang), habe ich eine schwere Antrumgastritis be
sonders in der Umgebung der G.E. mit Erosionen und mehreren akuten 
Geschwiiren im Magen und an der Anastomosenstelle und eine hochgradige, 
zum Teil erosive Enteritis des zu- und abfiihrenden Schenkels der zur G.E. 
verwendeten Jejunumschlinge gefunden. Puhl beschreibt, in Ubereinstim
mung mit den von mir erhobenen Befunden, eine erhebliche Entziindung 
der Jejunalschleimhaut beim Ulcus jejuni postoperativum. In 2 Fallen 
fand er in Oxydasepraparaten auch im Jejunum, weitab von den Ge
schwiiren der Anastomosenstelle eine erhebliche diffuse und herdformige 
leukocytare Reaktion. In einem FaIle (G.E. wegen Ulcus duodeni) wies 
die Magenschleimhaut das Bild der ulcerosen Gastritis auf. Schon makro
skopisch waren auch im Jejunum neb en Geschwiiren einzelne Erosionen zu 
erkennen. 

Chiari hat durchhistologische Untersuchung von Resektionspraparaten meine 
Ansicht von der entziindlichen Genese des postoperativen Ulcus jejuni bestatigt. 
Auch er beschreibt entziindliche Erosionen im Jejunum und bildet sie abo Die 
Entstehung von chronischen Geschwiiren wird aus diesen abgeleitet. Chiarihalt 
es fiir moglich, daB eine vom G.E.-Ring ausgehende Infektion die Ursache 
fiir die Veranderungen in der Schleimhaut bildet, aber auch, daB die Bespiilung 
der Darmwand mit Magensaft einen zur Geschwiirsbildung neigenden entziind
lichen Reizzustand in der Darmschleimhaut unterhalt. Auch eine nervose 
Beeinflussung von seiten des erkrankten und unter abnorme Reize gestellten 
Magenmotors zieht er in Betracht. 

Die wenigen beim Ulcus jejuni postoperativum des Menschen durchgefiihrten 
histologischen Untersuchungen des Magens und Jejunums haben also eine 
weitgehende Ubereinstimmung mit unseren Feststellungen iiber die entziind
liche Grundlage des Magen-Duodenalulcus ergeben. 

Fiir unsere Feststellungen von Wichtigkeit sind auch klinische Unter
suchungen (Knothe), die an der von Bergmannschen Klinik durchgefiihrt 
worden sind und die von Bergmann in seiner letzten Arbeit kurz erwahnt. 
Beim Ulcus jejuni postoperativum fanden sich namlich rontgenologisch nach
weisbare Schleimhautveranderungen in 100% der Falle. Von Bergmann 
betont ausdriicklich, daB in seinem poliklinischen Material kein Ulcus jejuni 
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postoperativum mit Beschwerden beobachtet worden ist, ohne grob sicht
bare Gastritis. 

SchluJ3. 

Unseren Untersuchungen und den aus ihnen abgeleiteten Folgerungen hat 
man sich mehrfach mehr oder weniger grundsatzlich ablehnend verhalten. Das 
ist verstandlich und der normale Lauf der Dinge, wenn sich neue Untersuchungs
ergebnisse einer bisher gewohnten und ailgemein anerkannten Gedankenrichtung 
in den Weg steilen. Wir haben leider Hauser gegeniiber betonen mussen, 
daB wir der selbt>tverstandlichen Pflicht jedes ernsthaft wissenschaftlich Streben
den nachgekommen sind, indem wir.die Ergebnisse unserer muhevollen Unter
suchungen, die sich nach unserer Meinung auf einwandfreie und logisch aus
gewertete Befunde stiitzen, vorgelegt haben. Wenn wir hierbei in Widerspruch 
zu der Meinung anderer geraten sind, so diirfte das del' Kenntnis yom Wesen 
des praktisch so auDerordentlich wichtigen Ulcusleidens nur forderlich ge
wesen sein, delll sachlicher, auf Tatsachen gegriindeter ,\Viderspruch 
ist immer die Hefe gewesen, die eingesessene und zur Ruhe gekommene An
sichten wieder aufriihrt und damit zur endgultigen Klarung fUhrt. Diese ist 
besonders fUr den Kliniker dringend, weil von ihr die Antwort auf die 
wichtigste arztliche Frage abhangt: die Antwort auf die Frage nach der 
richtigen Behandlung. 

AIle atiologische und pathogenetische Krankheitsforschung 
hat nur unter dieser Blickrichtung wirkliche Bedeutung. Sie hat 
fur den Arzt immer nur Sinn, wenn sich aus ihren kritisch aus
gewerteten Ergebnissen eine bessere Einsicht oder eine klare Be
griindung fiir die Behandlung ableiten laDt. 

Del' mogliche Fortschritt fUr die Therapie laBt sich aus den in der vor
liegenden Abhandlung erorterten Ergebnissen leicht ableiten. Nicht in der Saure
bekampfung durch mehr oder weniger schematische Alkaligaben liegt, wie ich 
wiederholt betont habe, der Schwerpunkt der Ulcustherapie, sondern in der 
Bekampfung der entzundlichen Schleimhautveranderungen und der sich aus 
ihnen ergebenden Muskelstorungen. Die Ulcustherapie ist eine Gastritis
therapie. Das gilt besonders fUr das Friihstadium der Erkrankung, also 
fUr Faile, in welchen wir es mit einer Gastritis und Duodenitis mit oder ohne 
Erosionen bzw. akute Geschwiire zu tun haben. Setzt hier eine sachgemaBe 
interne Behandlung (Schonungsdiat, antikatarrhalische Behandlung usw.) 
rechtzeitig ein, so werden wir in bezug auf das typische chronische Geschwiir 
eine prophylaktische Behandlung leisten, die auch hier der beste Teil 
der Therapie ist. Denn, hat sich erst ein chroIDsches Ulcus mit den bekannten 
schwer wiegenden pathologisch-anatomischen Zustanden entwickelt, dann ist 
der Kranke in ein Stadium der Erkrankung gekommen, in welchem in der 
Regel eine Heilung durch innere Mittel ziemlich aussichtslos ",ird, abgesehen 
von den verschiedenen Gefahren, die dann drohen. Hier miiBte sich also 
schon die praktische Bedeutung unserer Feststellungen erweisen. 

Welche Klarung aus den im vorliegenden besprochenen Untersuchungen fiir 
die Anzeige zur chirurgischen Behandlung, fUr die Frage der besten operativen 
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Methode, fur die ErkHirung del' Heilerfolge chirurgischer MaBnahmen sich 
ergibt, ist mehrfach von mir auseinandergesetzt worden 1. 

Sichel' ist die Wahl del' Operationsmethode, fur welche unsere Feststellungen 
klare Anhaltspunkte geben und die operative Technik fur den Operationserfolg 
wesentlich. Zum mindesten ebenso wichtig ist abel' die richtige Anzeigen
steHung zu einem chirurgischen V orgehen, oder andel's gesagt, die einsichtige 
Abgrenzung des Gebietes, das bei del' Behandlung des Ulcusleidens noch del' 
inneren Medizin oder schon del' Chirurgie zugesprochen werden solI. Fur diese 
s c h w e r w i e g end e und vel' ant w 0 r tun g s v 011 e Entscheidung sind unsere 
FeststeHungen gleichfo1ls von groBer Bedeutung. Sie lehren fUr die Behandlung 
des Ulcusleidens, das noch frei ist von Verwicklungen (Geschwiirsdurchbruch 
in die freie Bauchh5hle, schwerste Blutung, narbige Verengerung des Magen
schlauches, Geschwiirseinbruch in Nachbarorgane), auBerste Zuruckhaltung 
in bezug auf die Empfehlung chirurgischer MaBnahmen, wie sie unter den 
Chirurgen VOl' allem von Sauerbruch stets gefordert worden ist2. Die Behand
lung des komplikationslosen Magen-Duodenalgeschwiirs muB Sache del' inneren 
Medizin bleiben, solange nicht eine sachgemaBe, nicht kurz bemessene, 
innere Behandlung schlieBlich doch erfolglos sich erweist. Die in letzter Zeit 
vielfach zweifeHos uberspannten Ziele chirurgischer Betatigung beim Ulcus
leiden mussen wieder zuruckgesteckt werden, wie das unsere Feststellungen 
eindeutig lehren und wie ich dementsprechend schon mehrfach gefordert 
habe, im Vertrauen auf die innere Medizin, die auch im allgemeinen, von 
einzelnen unter dem EinfluB unserer Untersuchungsergebnisse schon angesetzte, 

1 lch verweise hier vor allem auf meinen auf Einladung der danischen medizinischen 
und chirurgischen Gesellschaft in Kopenhagen gehaltenen V ortrag (vgl. K 0 n jet z ny , 
G. E.: Grundsatzliches zur chirurgischen Behandlung des Magen-Duodenalulcus. Dtsch. 
med. Wschr. 1929, Nr 1). 

2 Man kann auch uns nicht etwa den Vorwurf machen, daB wi]' besonders "operations
wtitig" gewesen sind. "Vir haben sicher nicht mehr gestindigt, als viele andere Chirurgen 
auch; wir haben aber tiber unser Operationsmaterial auch Yom anatomischen Standpunkt 
offen und restlos berichtet, was sonst leider meist nicht geschehen ist. Wir waren, 
besonders wenn man unsere groBe Krankenzahl bedenkt, sicher zurtickhaltender mit der 
Operationsanzeige, als viele andere Chirurgen in unserer Lage. Unsere Kranken, die an 
"Ulcusbeschwerden" litten, haben zum allergriiBten Teil von vornherein die chirurgische 
Klinik aufgesucht. Diagnose und Operationsanzeige lag also vielfach ganz bei uns. Von 
diesen Kranken haben wir in den letzten Jahrgangen nur bis zu 28% operiert (vgl. hierzu 
Wanke), die ubrigen der inneren Behandlung zugefiihrt. 

}1'reilich haben wir uns zunachst auch von der herrschenden Ansicht oder Mode in der 
Ulcuschirurgie mitnehmen lassen, welche die lange fehlende klare Einsicht in die Ursachen 
und den Werdegang des typischen Geschwiirsleidens wiederspiege.~t. Diese Einstellung 
einer von unserem heutigen Standpunkt hoffentlich verflossenen Ara der Chirurgie des 
Geschwtil'sleidens nachtraglich zu verurteilen, ist eine billige Kritik hinter her, ftil' die 
wir ubrigens nicht zum geringsten die Grundlage geliefert haben. Man ist nachher immer 
kluger als vorher. Aber man soll nicht die Quellen vergessen, aus denen die an und fUr 
sich berechtigte Kritik gespeist wird. Das Verdienst muB man uns auf jeden Fall lassen: 
wir haben das durch Resektionen gewonnene Material sorgsam untersucht und es der 
nach Lage der Dinge dringend notwendigen atiologischen Krankheitsforschung nutzbar 
gemacht. Dabei haben wir wichtige Ergebnisse erzielt, die auf anderem Wege schwer oder 
gar nicht zu gewinnen waren. Sie haben die moderne arztliche Einstellung zur typischen 
Geschwtirskrankheit des Magens und Duodenum zum mindesten stark beeinfluBt und 
neue Ziele und Wege gewiesen, die sich mit der Zeit noch deutlich abheben werden. 
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Behandlungsfortschritte bringen muB, wenn die Allgemeinheit die neueren Fest
stellungen iiber Ursache und Werdegang des typischen Ulcusleidens mit den 
aus ihnen fUr die Behandlung sich ergebenden Folgerungen sich zu eigen macht 
und ihnen gerecht wird. Und hier trifft meine schon ofters ausgesprochene 
Meinung mit der von v. Bergmann zusammen, der seine letzte wichtige 
Arbeit iiber das Gastritisproblem mit folgender therapeutischer Erwagung 
beschlieBt: "Der therapeutische Versuch, bei manifesten (objektiv nachweis
baren) und latenten Gastritiden die Behandlung nach Art der Behandlung 
von Schleimhautentziindungen systematisch durchzufiihren, erscheint lohnender, 
als unter der Annahme einer reinen Funktionsstorung den Magen mit Alkalien 
zu schadigen, diatetisch nicht zu schonen oder fiir solche FaIle die psychische 
Behandlung in den V ordergrund zu steIlen." 
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