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XVI. 

Zur pathologischen Anatomie der geschwiirigen 
Prozesse im Magendarmtractus. 

(hus dem pathologischen Institut zu Strassburg i. E.) 

Von Th.  v. O p e n c h o w s k i  aus Dorpat. 

Wi~hrend meines Aufenthaltes in Strassburg hatte ich Ge- 
legenheit im dortigen Pathologischen Institute einige F~lle von 
Erkrankungen des Magendarmtractus zu untersuchen. Die da- 
reals erzielten Befunde, wenn sie uueh an einem kleinen Mate- 
riale gewonnen wurden, erlauben, wie ieh glaube~ fiber die Ur- 
saehe der vorkommenden Geschwfire einige Sehliisse. 

Bekanntlich nahm R o k i t a n s k y  an, dass die h~morrha- 
gisehen Erosionen aus einer Schleimhautversehorfung, die dutch 
Uebersiiuerung (katarrhalisehe Entziindung) eingeleitet wird, 
hervorgehen, w~ihrend nach Virchow der geschwfirige Prozess 
des Magens entweder in einer Erkrankung der Gef~issw~nde die 
erste Veranlassung findet, oder sich nach einer vorausgegange- 
hen Embolie oder Thrombose der Magenurterien ausbildet. 

Gegen die letzte Annahme hat man geltend gemacht, dass 
die genannten Gef~ssver~nderungen nicht immer nachzuweisen 
waren. Andererseits wurde es anerkannt, dass primi~rer Gefi~ss- 
versehluss der verdfinnenden Einwirkung des Magensaftes auf 
den der Blutzufuhr beraubten Theil der Schleimhaut eine freie 
Bahn 5ffnen muss. 

Klebs sueht in dem Spasmus der Gef~sse, weleher nament- 
lich im Falle einer oberfi~ichlichen ZerstSrung dureh die Ein- 
wirkung des Magensaftes auf die blossgelegten Arterienenden 
hervorgebracht wurde, das urs~chliche Moment. 

Rindf le isch  betont den Umstand, dass die Venen der 
Magenwandung keine Anastomosen haben und sp~rlieh mit 
Bindegewebe umgeben sind. Dieselben kiinnten leicht beim 
Breohacte z. B. comprimirt werden. Dadureh entst~nden h~- 
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morrhagische Infiltrationen, welche den giinstigen Boden fSr das 
weitere Geschehen abgeben wfirden. 

Axel Key  glaubt, es entstehe bei starker Muskelcontrac- 
tion, bei Cardialgien z. B. eine Stauung in den Venen und die 
davon re sultirende CirculationsstSrung bereite in dem Gewebe 
den Angriffspunkt flit den Magensaft. 

Gerhardt  hglt die CirculationsstSrung ftir das wichtigste 
Moment, wenigstens bei den Geschwtirsbildungen, we!che naeh 
Verbrennungen der iiusseren Haut auftreten. 

�9 L. Hauser  fand eine constante Erkrankung der Gefgsse 
bei der h'~morrhagischen Infarcirung der Magenschleimhaut. Es 
hat auch nicht an Stimmen .gefehlt, welehe die entzfindliche 
Entstehung der Magengesehwiire vertheidigten; so  Loveran  
und Aufreeht .  BStteher will die Magendarmgeschwfire yon 
der notorisehen Anwesenheit yon Mikrokokken abhgngig machen, 
was jedoeh yon KSrte widerlegt worden ist. 

Nach dem Vorgang yon Pavy,  weieher nach Unterbinduug 
der Gefiisse des 51agens Selbstverdauung beobaehtete, versuehte 
man aueh auf experimentellem Wege der LSsnng der Frage 
n~iher zu treten. So versuchte Panum Embolien zu schaffen, 
Niiller dureh die Thrombirung der Magenvenen Stauungen 
hervorzurufen, in beiden Fgllen bildeten sieh Gesehwiire aus. 
Danach mussten aueh alle Krankheiten der Leber, tterzkrank- 
heiten u. s. w. Veranlassung zur Gesehwfirsbildung geben. R o t h  
versuchte dureh HSllensteingtzung der Schleimhaut Geschw/ire 
zu erZengen. Quincke und Det twei le r  ha;ben durch eine 
Fistel bei Hunden die Magensehleimhaut meehanisch insultirt, 
geiitzt, gebrannt und dabei Geschwfire erzeugt, welche in der 
gegel bald heilten. Hat man aber dureh Blatentziehung die 
Hunde aniimisch gemaeht, so bildeten sieh die Gesehwiire viel 
leiehter aus Und zeigten grosse Tr'agheit zu heilen. Die Unter- 
sueher sehliessen daher mit Recht auf noeh andere r als locale 
Momente, welehe die Geschwiirsbildung fSrdern, und zwar, wie 
in diesem Falle, auf An/imie. J. Decker  endlich hat durch 
Einbringen yon heisser Fltissigkeit experimentell Gesehwiire er- 
zeugt. An dem Darmtractus brachte Li t ten  'dutch Versehluss 
der 3_. rues. infer, eine hiimorrhagisehe Infat'eirung der Schleim- 
haut h e r v o r , -  ein Effect, wdeher theilweise am menschliehen 
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Darme nach Embol[e der Mesenterialarterie schon friiher bekannt 
geworden war. 

P a r e ~ s k y  n immt  die embolische Entstehungsart  der Darm- 
geschwiire an. 

Aus diosen Anftihrungen ist ersichtlich, dass die Autoren, 
wenn sie auch (iber die Art der weiteren AusbJldung, der Magen- 
darmgesehw/ire fast einig sind, die eigentliehe Veranlassung 
keineswegs in gleieher Uebereinst immung auffassen. 

W~ihrend meiner: Beseh~ftigung im pathologischen Insti tute 
forderte reich Herr Prof. yon R e e k l l n g h a u s e n  d a e s  ibm 
sehon gelungen war, i n  dem j(ingst erweiehten Gewebe auf dem 
Grunde beginnender Magengesehwfire, sowie in den l~iindern der- 
selben hyaline Thrombose der Sehleimhauteapillaren ancl auch 
der grgsseren Blutgef'i/sse der Submucosa nachzuweisen (Hand-  
bueh der Allg. Pathol. 1883. S. 350) - -  auf, das etwa vor- 
kommende Material bezfiglich des Verhaltens der glutgefiisse 
auf's Neue zu untersuehen. 

Ieh gebe zuniidhst einen kurzen Atiszug aus den Sections- 
protocollen der untersachten Fiille. 

-1) Oscar F., 16 Jahre. Lungenphthise, lclamorrhagien im Magen. 
'2) Joseph P~., 88 Jahre. 2. Grad der Verbrennung der gaut auf dem 

R/ieken, Epigastrium nnd Obersehenkel. H~morrhagisehe Erosionen im 
D/inndarm. 

3) B., 35 Jahre. Lungenphthise: follieutiire Uteerationon im Duodenum 
und Jejunum. Perforation des lleums. Chronisehe Dysenterie des Dickdarms. 

4) R., 24 Jahre. Lnngenphthise, amyloide Degeneration des Darmes, 
der Leber und Milz. 

5) I:[. C., 64 Jahre. Lungenphthise. Acute Pleuri, tis. FollieulSze Ge- 
sehwfire im oberen Darmtraetus. 

6) 1). J., 53 Jahre. ttydroeephalus. Croup6se Pneumonie. H~imorrha- 
gisehe Erosionen des Magens. 

7) F., 19 Jahre. Beekenearies. KS, sige [~leerde in den Lungen. Amyloid 
der Nierenbeeken. Amyloide Degeneration der 5IagensehleimhauL 

8) S. ~I., 67 Jahre. Lungenphthise. Tnbereulgse Gesehwfire im Darm- 
traetus. 

9) B. C., 36 Jahre. Oedema pu!monnm. Nikrokokken in den Nieren. 
tt~morrhagisehe gi-osionen im Magen. 2 Uleera im DUodenum, 1 em im 
Durehmesser, das andere 3 em Durchmesser. 

10) It. H., 31 Jahre. Tuberculose der Lungen m~d Nieren. Tuber- 
eulSse Geschwfire im Darmtraetus. 

It) C. B1., 60 Jahre. Deeubitus am Kreuzbein. Arthritis defermans. 
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Braune Atrophic des gerzens und myocarditisehe geerde (Embolien?). Grosse 
wei.~se Milz. Embolie der Art. lienalis. Thrombose der A. femoralis dextra. 

12) Kl. A., 5 Jahre. Diphtheritis des Pharynx~ Tonsillen und Trachea. 
LungenSdem. Eechymosen im Darm~ Eechymosen und Erosionen in der 
Pylorusgegend. 

13) S. J.~ .94 Jahre. Phthisis pulmonum. Am~loide Degeneration der 
Leber und Nieren. Follieul~ire Geschwfire im Dfinndarm. Im Rectum and  
Duodenum Amyloid. 

14) B. M.~ 43 Jahre. Cavemen in den Lungen. Chronische k~isige 
Pr/cumonie. Peribronehitis easeosa. Ulcera in. der Harnblase. Uleera im 
Processus vermiformis und im Ileum. 

In Dorpat hatte ich noch Gelegenheit, hS~morrhagische 
Erosionen des Magens zweier Personen zu untersuchen~ yon 
denen die eine einer ApopIexia cerebralis, die andere einem 
Pneumothorax erlegen war. Nach tier Art des verzeichneten 
Materials bestand mei,e Aufgabe darin, das Verhaltcn der 
Gefi~sse in den h~morrhagischen Erosionen and Geschwiiren zu 
studiren, wobei es haupts/ichlich darauf ankara, die mSglichst 
einfachen, sogenannten katarrhalischen Verschwi~rungen in's Auge 
zu fassen. 

Die Untersuchung der Schleimh~ute wurde entweder in 
frischem Zustande gleich nach der Section oder nach vorher- 
gegangener It:~irtung der Gewebe (in Miiller'scher Flfissigkeit, 
Alkohol) vorgenommen. Die geh~rteten Pr@arate gestatteten 
Serienschnitte durch die ganze pathologisehe Stelle auszufiihren. 
Schon bei der ersten Untersachung fiel es mir auf, dass sich 
in einigen h~morrhagisch infiltrirten Stellen helle Punkte und 
Streifen vorfanden, welche sich durch besonderen Glanz aus- 
zeichneten und an Fettembolie, sowie an Amyloid erin- 
nerten. 

Bei weiterer Beobachtung lernte ich die Natur dieser Ge- 
bilde kennen und zwar mussten wir dieselben flit hyaline 
Massen erkl~ren, denn sic liessen sich dutch H'~matoxylin, 
Carmin, Eosin, Fuchsia f/~rben. Schwefels'Xure und EssigsKure 
ver~nderten sic dagegen nicht. Dutch Ammoniakli~sung warden 
die ver~inderten Stellen an frischen Pdiparaten starker hervor- 
gehoben und erschienen dann homogen, farblos, stark licht- 
brechend. Behandlung mit JodkalilSsung f~rbte dieselbe stroh- 
gelb, also eine Differenz gegenfiber der amyloiden Substanz, 
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welche ja die allbekannte F~irbung liefert. Ich konnte an einigen 
Pr/iparaten, in denen nebenher noch Amyloid bestand, fiber 
diese charakteristisehen Verhi~ltnisse und Unterschiedo einen be- 
weisenden Vergleieh anstellen. Es steht also ausser Zweffe], 
dass wir es hier mit einem pathologisehen Produete zu thun 
hatten, dessen richtige Erkenntniss von yon Reekl inghausen  
angebahnt worden ist. 

War somit die Natur der Krankheit festgestellt, so war es 
weiter yon Interesse, der Verbreitung und Form derselben n~iher 
zu treten. Ieh kann im Allgemeinen sagen, dass ich, was die 
H~imorrhagien und h~morrhagischen Erosionen anbetrifft, zwei 
Formen hyaliner Ver~nderungen unterscheiden kounte. Erstens 
]agen in den Gef/~sscapillaren kleine, gl~nzende Str/~nge, welche  
entweder yon rothen BlutkSrperchen umgeben, also yon der C,e- 
fiisswand noch abgetrennt waren, oder das Gefiisslumen voll-. 
kommen ausfiillten. 

Die zweite Art der Ver~nderungen betraf die Gef~=sswand 
selbst, derart, class sie sich an dieser Degeneration betheiligte. 
An Querschnitten sah man nehmlich einen scheinbar gequollenen 
Ring, welcher entweder leer, oder mit dem oben besprochenen 
Inhalt geftillt war. Dieser Ring stellte sieh in Form eines ho- 
mogenen, gl~nzenden Gebildes dar, welches sich scharf yon dem 
umgebenden Gewebe abhob. 

Es maehte den Eindruck, als ob die Media vorwiegend 
degenerirt war an solchen Stellen, an denen man die Intima 
noch gut erkennen konnte. An anderen Stellen hatte es da- 
gegen den Anschein, als ob die ganze Gef~sswand der hyalinen 
Entartung unterworfen war. Das Lumen des Gef/~sses war in 
der Regel verkteinert. Oft sah man an den L/~ngsschnitten 
dureh die h~imorrhagisch infiltrirte Gewebsstelle ein gl~nzendes 
Capillargef/iss hindurchziehen. 

Noch in einer besonderen Form trat mir die Entartung zu 
Gesicht, nehmlieh so, class an der Theilungsstelle tier Capillaren 
gl'~nzende homogene Aussackungen in das Gefii=sslumen, oder 
vielmehr. Einlagerungen in die Gef/~sswand auftraten. An der- 
artigen Stellen zeigte alas zuf/ihrende Gef/~ss und die Capillaren 
jenseits der Theilung gar keine Entartung, oder h~ichstens Spuren 
davon. Der gfinstigste Ausgangspunkt der Degeneration ist also 
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die Gsfs and die weigere Ausbreitung derselben kann 
ausbleiben. 

Die besehriebenen Gef/~ssvsr~nderungen waren nur in der 
Mueosa selbst zu finden, vielleicht aueh hier und d~ in der 
Submueosa, aber nie in den iibrigen Sehiehten der Wandung. 
We die Blutgefgsse zu verfolgsn waren, da war es auch leieht 
festzustellen, dass die Verg~nderungen mehr in den arteriellen 
Capillaren, a l s  in den Veneneapillaren aufgetreten sind. Aus 
dem Gesagte n ist ersiehtlich, dass unsere Befunde denjenigen 
~ihnlieh sind, welehe ~von t~eek l inghausen  und sein Schiller 
P e t e r s  filr die Sehleimhautgef~sse bei Diphtheric besehrieben 
haben. Etwas anders verhglt sieh die hyaline Degeneration in 
den i~lteren, tieferen Gesehwfiren. 

Hier waren im Allgemeinen in den Geschwfiren selbst die 
genannten Verg~nderungen um so weniger zu finden, je mehr der 
Gesehwiirsprozess ausgesprochen war, je tiefer der Zerfall ge- 
griffen hatte.  Den Grund derartiger Gesehwilre sah man nut 
hier und da von einem gl~nzsnden GeSiss durehzogen, wogegen 
in der Peripherie derselben eine vM mehr ausgesproehene Ent- 
artung zu eonstatiren war. Ja, es hatte sogar den Ansehein, 
als ob hier die, die GeNsse einbettenden, umliegend~n 6ewebe 
betheiligt waren, da sieh in denselben knorrige hellgl~inzende 
Balken vorfanden. Solehe hyalin entartete Schleimhautbinde- 
gewebsbalken fanden sich theils im Grunde des Gesehwilres, 
theils in der Umgegend vet. Insbesondere war dieser Befund 
an einem Duodenalgesehwfire festzustellen. (Fall IX.) Die bier 
zur Spraehe kommenden Vergnderungen habe ich selten beob- 
aehtet, was sieh Wohl leieht aus der geringen Zahl der Unter- 
suehungsobjeete erkl'~ren l'~sstI). Sind in dem Sehleimhaut- 
bindegewebe die degenerativen Prozesse zu verzeiehnen, so par- 
tieipiren an denselben aueh die Drilsenzellen, welehe sieh dann 
glgnzend und zusammengequollen zeigen, nur hier Und da noeh 
etwas yon Kernen erkennen lassend. Man wolle reich jedoeh 
nicht dahin verstehen, als ob obige Gefiiss- and Gewebsvergnde- 

~) An einem gelegentlich untersuchten Uleus rotundum pyl0r i land ieb 
eine Nembran aus kahalisirtem ftyalin gebildet und zwar auf einer 
StelIe des Geschwfirsrandes. Ob dieser Befimd 8fter vorkommt, darauf 
sind noch speeielle untersuehnagen zn riehtem 
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rungen in jedem gegebenen Falle yon Magengesehwfir ganz evi- 
dent zu Tage treten, vielmehr ist ein mannichfaltiger Wechsel 
zu beobachten. Wghrend man an einzelnen Stellen ohne jede 
chemisehe Reaction die typischen Ver~nderungen wahrnimmt, 
sind an anderen nur Andeutungen derselben vorhanden oder der 
Befund ist sogar negativ. 

Dass diese Variationen von den verschiedenen Perioden 
der Erkrankung und den verschiedenen urs/i, chliehen Momenten 
abhiingig sind, ist gewiss wahrscheinlieh, vorliiufig abet noeh 
nieht streng bewiesen. I)iese Auffassung wird abet, wie ich 
glaube, noeh verstiirkt, indem ich die Thatsache erwghne, dass 
an rein tnbereulSsen Gesehwfiren derselbe Befund zn constatiren 
war, nnd dass neben der amyloiden Entartung aueh Ste]len vor- 
kamen, welehe als hyalin degenerirte aufgefasst werden mnssten, 

- -  ein Umstand, weleher fiir die innigen Beziehungen der belden 
Entartungen zu einander einen weiteren Beleg abzngeben seheint. 

Raehlmann hat schon auf eine iihnliehe Combination yon 
Hyalin und Amyloid (an der Conjunctive) hingewiesen. 

Die yon B6 t t ehe r  beschriebenen Mikrokokken habe ieh 
hier und da wiedergefnnden, muss sie abet f/it eine secund/ire 
Erscheinung halten. 

Ganz nat/irlich dri~ngt sich der Gedanke auf, dass die yon 
uns beobachteten degenerativen Vorg/inge an den Blutgef/issen 

in einem eausalen Zusammenhang mit den Erosions- und Ge- 
schwfirsbildungen stehen. Wenn er aueh nicht ffir alle F/~lle 
der katarrhalischen Gesehwfire gelten sell, so glauben wir doch 
fiir einzelne einen solchen Zusammenhang annehmen zu dfirfen. 
Die CirculatioasstSrung, welehe durch die hyaline Thrombose 
oder die Gef//sserkrankung /iberhaupt hervorgerufen wird, ist ja 
ein ausreichendes Moment f/it eine hiimorrhagische Infiltration. 
Die hierauf folgende ErniihrungsstSrung des Gewebes bereitet 
den Boden f/Jr die Modifieirung nnd den Substanzverlust des- 
selben, besonders da die Wirkung des Magensaftes noch hinzu- 
kommt etc.~). Die Erseheinung, dass in glteren Gesehw/iren die 

1) Peters nimmt ffir die diphtheritischen gftmorrhagien nieht die hyaline 
Entartung als causales 5{oment an. Fiir die Magensebleimhaut dfirfte 
die Sache wohl ander.~ liegen. 

Archly f. pa~hol. Anat. Bd. 117. tilt. 2. ~ 3  
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Entartung mehr an dee Peripherie derselben ausgesproehen ist, 
kSnnte ihre Erklgrung vielleicht in dem Umstande finden, dass 
die erkrankten Massen im Centrum gereits weggeschafft waren, 
wiihrend sin sich in der Peripherie noch erhalten batten. 

Flit die Magengesehwiire ist dieses wohl plausibel, da sieh 
da.s frische Hyalin bei kfinstlieher Verdauung 15st (yon geck-  
l inghausen) .  Vielleicht kSnnen aueh andere Momente mit ins 
Spiel kommen, welehe nine peripherisehe, secund~ire EL~twiekelung 
des Hyalins begiinstigen. Pe te r s  theilt nehmlich mit, dass 
bei tier uleerSsen Diphtheritis keine hyaline Entartung zu ver- 
zeinhnen war, und maeht darauf aufmerksam , dass solche 
Kinder an mehreren Krankheiten litten, sehr hernntergekommen 
waren und schnell zu Grut~de gingen. Ein Krgfteveffall der 
Organismen ist ja aueh in unseren ~F~llen zu notiren. Wit 
kSnnen demselben Autor ferner beistimmen, wenn er behauptet, 
dass die hyaline Gef~issverstopfung in gewissen Richtungen als 
ein giinstiges Moment zu betraehten ist. Vielleicht finden nehm- 
lich profuse Blutungen dann statt, wenn die hyaline Verstopfung 
nieht Zeit hatte sieh auszubilden oder wenn sin etwa aus irgend 
einem Grunde winder gelSst wurde. Nach unseren Befunden 
miissen wit uns im Ganzen denjenigen Autoren ansehliessen, 
welehe die CirculationsstSrung als die eigentliehe Ursache der 
uns beseh~iftigenden uleerSsen Prozesse annehmen, nur erheben 
wir den Ansprueh die Art. dieser StSrung mehr prgeisirt zu 
hagen. 

So]lten wit uns ferner noch die Momente klar maehen, 
welehe der Entartung der Gefiisse zu Grunde liegeu kSnnen, so 
kommen wohl mehrfache Momente in Betraeht, doeh nur einer 
Bedingung mSehte ieh in erster Linie gedenken. Bei angmisehen, 
dyskrasisehen, heruntergekommenen Personen (auch unter toxi- 
sehen Eintl[issen) kann es leieht zu Gefs kommen, 
welehe sowohl centralen win peripherisehen Ursprungs sein kSnnen. 
Diese abnormen Contraetionen der Gef~sse k5nnen einerseits zu 
Ver~nderungen der Gefgssw~inde, besonders degenerativer Art, 
fShren, andererseits die Ansammlung yon weissen BlutkSrperchen 
in den Stauungsbezirken, und damit ihre Umwandltmg zu bye- 
linen Thromben begiinstigen. Dass es die Anemic meistens ist, 
welehe hierzu berufen, ist auch aus den Experimenten yon 
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Q u i n e k e  und D e t t w e i l e r  ersichtlich. Die Befunde, welche 
I~. M e y e r  n ach Bleiacetatvergiftung erlangte, kSnnten auch in 

diesem Sinne verwerthet werden. 
Dass die Magengefs unter dem Einfluss des Gehirns 

stehen, lehren uns die Versuche, in welchen eine Verletzung des 
Gehirns eine Magenb]utung zur Folge hatte ( B r o w n - S 6 q u a r d ,  
S c h i f f ,  E p s t e i n ,  Vu l p i a n )~ ) .  Auch die Abhs der 
Magenbewegungen yore Centralnervensystem kSnnte yon Bedeu- 
tung sein in der Art, wie ieh es zuerst allein und dann mit 
meinen ScMilern y o n  K n a u t  und t l l a s k o  bewiesen babe:) .  
Wahrscheinlich eoncurrireu mehrere Bedingungen, und die St5- 
rung der Gefs ist nicht, wie manehe Autoren anzu- 
nehmen geneigt sind, das einzige causale Moment. Sehon L e b e r t  

sucht die Ursache der Geschwiire in der Coincidenz von Muske]- 
und Gef~sscontractionen des M~gens, was mir jetzt nach meinen 
oben erwg~huten experimentellen Erfahrungen auch plausibel 
erscheint. 
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