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Gehirnkomplikationen verantwortlich zu machen sind, dab dieselbe I%xe also 
die verschiedenartigen Entztindungen, wie Enzephahtis, ~eningoenzephalitis, 
Leptomeningitis und Pachymeningitis, die hi~ufig eine hlimorrhagische I~atur 
aufweisen, hervorrufen kann. 
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XI. 
Beitrag zur Atiologie des Duodenalgeschwiires 

(akzessorisches Nebenpankreas~ Duodenaldriisen-adenom und 
-adenokarzinom). 

(Aus dem Pathologischen Institut des Hauptkrankenhauses St. Johann und der Stadt Twin.) 

Von 

Dr. Prof. G, S c a g l i o s i .  
(Hierzu 7 Textfiguren.) 

knl~filich der mikroskopischen Untersuchung eines zur Obduktion gelangten 
Falles yon rundem chronischen Duodenalgeschwtir fielen besondere histologische 
Befunde auf, welche zur Erkl~rung der ~tiologie des Ulcus duodeni beitragen. 
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F a 11 I. In diesem Falle handelte es sich um ein chronisches mndes Geschwfir, welches 
oberhalb der Papilla an der Hinterwand des Duodenums sail, und bei welchem der Tod naeh 
mehriacher Wiederholung starker Blutungen, dementsprechend infolge gui]erster An'~mie, her- 
beigeifihr~ wurde. Am Grunde dieses Geschwiixes fand man als Residuum der stattgehabten 
]31utmlg, ein schwarzes Pigment und, nach Entiernuflg desselben, einen arrodierten offenen Ge- 
fi~fistumpf; welter unten, framer doch oberhalb der Papilla, eine mndliche etw~ 1�89 cm im Durch- 
messer haltende, figchenhafte, beet~rtige, etwas erhabene Verdickung der Schleimhaut yon grau- 
rSflieher Farbe, die sieh sch~rf you der umgebenden sehmutziggrauroten ~Mukosa ~bsetzte, sie 
zeig~e sich, mit blo~em Auge gesehen, nirgends ulzeriert und erschien auf der Schnittfl~ehe auf 
die Mukosa beschr~nkt zu sein. 

Meine Aufmerksamkeit win'de in diesem Fal]e auf die Sehleimhautverdiekung gelenkt, 
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Fig. 1. a Adenokarzinom der Duodenaldrfisen. b Adenom der Duodenaldrfisen. e Spalt- 
bildung in der Duodenumwand. d Nekrose der Mukosa. Weitere Erklgrung im Text. 

deshalb babe ich leider das runde Geschwiir nicht ~ufbewahrt, um auI dasselbe weitere Unter- 
suchungen auszudehnen. 

Bei der m i k r o S p o p i s c h e n U n t e r s u c h u n g dieser zirkumskripten Sehleim- 
hautvorwSlbung, welche auf dem Durchschni~ aus einer Verdickung der Mukosa selbs~ zu be- 
stehen sehien, ergab sieh folgendes: Uberall ist dss Obel~lgchenepithel der Schleimhaut ganz 
oder fast ~Sllig verschwunden, wahrscheirdich hauptsiichlieh infolge postmortaler Vergnderungen. 
Man sieht hier und da in den Krypten epitheliale Reste, weIche sich mehr oder weniger gut ii~rben. 
In der Schleimhaut finden sieh hier and da zerstreu~e, oft angehiiufte ]3 r u n n e r sche Driisen, 
welche die normale Stmktur der Darmwandschich~ nmgestalten. 

Die Anwesenheit der Duodenaldrfisen in der Mukosa ist schon bei schwacher VergrSl]erung 
ersiehtllch, weft diese Stellen dm'ch ihre ttelligkeit sich auszeichnen. An einer umschriebenen Stelle 
ist die Schleimhaut krebsig zerstgrt worden. Diese blastomatSse Destruktion dehnt sich bis auf 
die darunterliegende entsprechende Submukosa aus und ruff eine Zerfaserung der befallenen 
Darmschichten hervor (wie in Textfig. 1). 
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Die Schleimhaut selbst, wie aus der Textfig. 1 erhellt, scheint keinen aktiven Anteil 
an dem krebsigen Prozel~ zu nehmen, in der Tat finder das krebsige Wachstum vorwiegend unter- 
halb derselben start. 

Die Tunics propria, besonders diejenige der Zotten, nimmt schwer die H~m~toxylinf~rbe 
an, sin sieht bi;~B und homogen ~us, ihre fibrilli~re Struktur seheint hier und d~ erhalten, die in 
derselben in wechselnder IVIenge enth~ltenen Leukozyten tingiel-en sich nicht mehr gut, zwax nehmen 
sin -auBerst schwach die Eosinfarbe an. 

Im Bereich der Tunica propria finder man viele Duodenakh'iisenkdrper, weiche aneinander 
liegen, (tie Dicke dieser Schicht verstiirken und den entsprechenden Schleimhautteil unterdriicken. 

Die Muscularis mucosae erscheint verdickt, mitunter auf das Dreifache ihrer m'spriing- 
lichen Dicke, sin zeigt vielfaeh welligen Verlauf, bier und da unterbrochene Grenzen, niimlich 
einen streckenweise mehr oder we, iger schri~gen, s0gar senkrechten, da und dort etwas bogen- 
f5rmig, bald mit nach auBen gegen das Lumen, bald mit umgekehrt gerichteter buckeliger Kriim- 
mung, bisweilen regellos in kleine Stfieke versehiedener Liinge und Richtung zerbrochen. 

Hier und da sieht man zwisehen den Duodenaldriisenkdrpem die Anwesenheit km'zer Biindel 
yon glatten Muskelfasern, welche, wie die Seriensehnitte lehren, Fortsetzungen der Muscularis 
mucosae stud. 

Die soeben gesagten Unterbreehungen bezwecken tells einzelne Du0denaldriisenschliiuche 
oder Gruppen derselben oder ~tie Ausffihmngsgiinge der in der Submukosa liegenden Duodenal- 
drtisen, yon dieser in die Tunica propria der Mukosa hineindringen zu lassen, tells den so massen- 
haft in der Tunica propria und in der Submukosa der Schleimhaut existierenden Duodenaldriisen 
Platz zu machen, tiler und da scheint die Muscularis mueosae sich abzuzweigen, indem dieselbe 
kompakte Btindel yon Muskelfasern absendet, welche die Driisen manchmal umarmen oder an 
dieselben dicht sich anlehnen. 

Die glatten Muskelfasem zeigen ein feinstreifiges Protoplasma und einen gestreckten oder 
st~bchenfdrmigen Kern, welcher sich gut f~trbt. 

Die Submukosa enthiilt viele dichtgedr&ngte alveolo-tubuldse zusammengesetzte Drtisen, 
(lie Duodenal- oder B r u n n e r schen Drfisen, welehe einen guten Tell der Mukosa fast voll- 
s~ii.ndig einnehmen, grenzeit bier und da uumittelbar an die Huskelh~ut, es resultier~ daraus, 
dal~ die loekere fibrilli~re Struktur des Submukosabindegewebes ganz verdeek~ wircI (Textfig. 2). 

An einzdnen Stellep schwinden die Duodena.IcIriisen vollst~ndig auf einm~l in der Sub- 
mukosa, deren Dieke somit iddtzlich reduziert wird, indem diesdbe normale oder fast normale 
Ausdehnung bietet; die dementsprechende Mukosa kann aber nine mehr oder weniger grol~e Zahl 
yon B r u n n e r schen Driisen noch zeigen. 

In denjenigen Ste]len, in denen viele Duodenaldrrisen in der Mukosa liegen, fehlen jene 
normalen seichten Vertieflmgen, namlich jene kurzen welten Schlguche, die wir Krypten nennen; 
an deren Stelle beobachtet man gewdhnlieh die Existenz der Azini der B r u n n e r sehen Drfisen 
(win in Textfig. 7), welehe bier infolge des gegenseitigen Druekes nine mehr eif5rmige sogar 
fast zy!indrische Gestalt angenommen haben; wodurch es bisweilen kaum mdglich ist zu ent- 
seheiden, ob es sich um Azini oder dilatierte oder quergeschnittene Ausfiihrungsgi~nge handel t ,  
besonders wenn die Epithelien {hre normale Gestalt eingebiiBt hubert. 

Nichts Besonderes ist in der Muskelschicht und in der Serosa wahrzunehmen. 
Wenden wir uns ein wenig zu den B r u n n e r schen Driisen. Sie liegen in wechselnder 

5~Ienge sowohl in tier Submukosa als auch in der Tunica propria. 
Die SchI;,iuche im allgemeinen, welche in der Tunie~ propria liegen, machen nicht dan Ein- 

dmck, dab sin zu vo]lstiindigen, die Duodenaldiirsenkdrper bildenden Komplexen vereinigt sind, 
sin scheinen dagegen Teile, Fortsetzungen der in der 8ubmukosa liegenden Drtisen darzustellen; 
dennoeh sind in de/" Mukosa bier und da einige yore Bindegewebe begrenzte Anhguiungen yon 
zusammengesetzten verzweigten alveol~l-en Driisen; n~mlieh yon kompleten, mit ihrem eigenen 
Ausftihrungsgange versehenen Driisenkdrpem wahrzunehmen. 
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Es ergibt sich also daraus, da~ in der ~[ukosa sowohl vollst:,indige DuodenaldriisenkSrper 
als a nch Teile der in der $ubmukosa liegenden B r u n n e r schen, Driisen vorhanden sein kSnnen. 
Diese letzten durchbrechen an vielen Stellen die verdickte ~Iuscularis mucosae, welche auf solche 
Weise in verschieden lange und dicke Stticke zerteilt wird und die daraus resultierenden Stficke 
oder Biindel yon Mnskelfasern kommen an die in die ~Iukosa hinein&ingenden Driisenschl~iuche 
anzuliegen. 

Eine andere Folge der Ansammlung der Duodenaldriisenschliinche in tier Tunica propria 
der Mukosa ist die Umgestal~ung einzelner Darmkrypten. 

Die in der Tunica propria der 5Iukosa liegenden B r u n n e r schen Drfisen iiben einen 
Druck nicht nut auf die Muscularis mucosae, sondern auch auf einzelne I~'ypten oder L i e b e r - 
k ii h n sche Driisen aus. 

Die Existenz des Dmckes wird, auch in Ermangelung yon anderen nachweisbaren Faktoren, 
yon dem atrophischen Zustande der entsprechenden Schleimhaut klar bewiesen; in der Tat kSnnen 
die vermehrten Duodenalda'iisen wegen Einschr~tnkung des Raumes, nachdem sie die Submukosa 
ausgedehnt haben, nicht leich~ den yon der Muskelschicht geleisteten Widerstand iiberwinden, 
andererseits finden sie seitens der Schleimhaut, wie natiirlich, ein geringeres Hindernis zu ihrer 
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Fig. 2. a Adenokarzinom der Duodenaldriisen. Weitere Erkl~irung im Text. 

wei~eren Vermehmng und Ausdehnung, deshalb werden die Effekte des Druckes wesentlich yon 
der ~[ukosa ertragen, welche letzte die Verdri~ngungswirkung vermittelst verschiedener Erschei- 
nungen, ihrer verminderten Ausdehnung, ihrer Verdtinnung, ihrer auffallenden Aniimie, ihrem 
mehr oder weniger aufgehobenem F~trbnngsvermSgen tier Keme (beobachtend, da~ die Kernf~r- 
bung an Leichenpr~iparaten immer weniger intensiv ist) und der mehr oder weniger schri~gen 
Lagemng der Drfisen, kmadgibt. 

Aul~erdem zeigt die gespannte Schleimhaut zunehmende Anzeichen yon Nekrose, welche 
sich dutch das Ausbleiben der Xernfiirbung und durch die verschwommene Struktur derselben 
offenbart. 

Die Krypten zeigen sich bald durch Kompress~on in die L~nge gezogen und verschm~ler~, 
bald sind sie kfirzer, weniger tief; in den meis~en derselben ist das Epi~hel verlorea gegangen, 
in anderen noch mehr oder weniger gut erhalten und f~irbbar, selten erscheint es blastomatSs 
entartet. 

Die im Bereich der scheinbar verdickten l~[ukosa und Subnmkosa liegenden Duodenal- 
drfisen haben oft etwas vergrSJ]erte L~ippchen, ebenso sind die einzelnen Azini, die fast durch- 
weg aus Becherzellen mit basalgestellten Kernen gebildet werden, etwas gro6; alas Zwischen: 



224 

gewebe ist da und dort etwas vermehrt und die einzelnen L~ppehen sind voneinander aueh yon 
Bfindeln yon glatten Nuskelfasern getrennt. 

Die meisten Azini der Duodenaldriisen bieten ein normales Aussehen dar, andere wenige, 
zwar die obelfl~ehlichst liegenden, zeigen eine mehr oder weniger starke Desquamation ihres 
Epithels. Die Drfisenzelten zeigen in diesen ietzten Azini versehiedene Aufquetlungszust~nde, 
andere sind desquamier~ und liegen ohne Ordnung in dem di]atier~en Lumen. 

In anderen Sehl~uchen, welche e~n etwas weites Lumen darbieten, ist des Drtisenepithel 
mehr oder weniger niedrig und wohl an seinem riehtigen Platze. 

An Stellen, an denen die Drfisenschl~uehe die hSchsten Grade der Erweiternng zeigen, sieht 
man in ihrem dilatierten Lnmen die Anwesenheit einer feinen granulierten, Reste epitheiialer 
Driisenzellen einsehliet~enden Substanz. 

Als Folge der hochgradigsten Ausdehnung, weleher einzehae Drfisenschl~uche dauemd, 
oder yon Zeit zu Zeit ausgesetzt sind, stellen sich ein Sehwund des iaterstitiellen Bindegewebes, 
mit der Zeit ein gegenseitiger Druek und fortschreitender Seh~und der entspreehenden W~nde, 
der Nembrana propria, und sehliel~lieh aueh noeh Kommunikationen zwisehen den Drfisen- 
schl~uehen, manchmal in ausgedehnterem 3gal3e, ein (wie in Textfig. 3). Auf diese Weise ent- 
stehen, duxeh die fiberm~ifiige Dehnung, nieht nut der Sehl/iuehe, sondern aueh der Ausftthrungs- 
g~nge, sehon bei sehwaeher VergrSBerung erkennbare runde oder l~tngliehe Erweiterungen, yon 
denen eine gewisse Anzahl da und dort zu ga-51]eren R~umen konfluiert. 

In einzelnen Azini beobaehte~ man eine deutliehe krebsige Umwandlung der Drtisenzellen; 
diese produzieren keinen Sehleim mehr, ihre Kerne sind chromatinreich und st~behenfSmfig, 
ihr Volumen ist niedrig. In anderen, vereinzelten Azini, ist des Epithel deutlich in des zylindrisehe 
umgewande]t. An einer Stelle unter der sehr sehmalen atrophisehen ~Iukosa finden sieh einzelne 
gr51]ere rundliehe Herde, welche mit kubisehem, niedrigem, in einzelnen hochzylindrisch ge- 
schichtetem Epi~hel ausgekleidet sind; ihre Kerne zeigen sich chromatinreich. Die Blutgelafie 
sind stark erweiter~ und mit Blut geffillt. 

In diesem Falle handelt es sieh also um eine zirkumskripte Wucherung der 
Duodenaldrt~sen, n~mlich um eine adenomartige Neubildung derselben, die eine 
gewisse Strecke der Nukosa (Schldmhaut und Submukosa) einnimmt, dieselbe 
anscheinend mehr oder weniger stark verdickend. In einzelnen Azini dieser dr%igen 
Wueherung sieht man eine prim~re als karzinomatSs aufzufassende Umwandlung 
des Driisenepithels ohne wahrnehmbare Verhnderung des umliegenden Binde- 
gewebes. In den Azinusepithelien sind deutliehe l~bergange yon Beeherzellen- 
epithel in das gesehiehtete Zylinderepithel zu beobaehten. 

F~lle II und III. Die soeben gesehilderten histologisehen Ver~.nderungen 
trieben reich, weitere Untersuehungen fiber diesen Gegenstand anzustellen; ieh babe 
zu diesem Zweeke zwei Edemplare yon uleus duodeni, welehe im hiesigen i~Iuseum 
stamen, benutzt. Es fehlte leider jede klinisehe und anatomisehe Angabe fiber 
diese Pr~parate, welehe alteren Datums sind. 

In beiden Exemplaren sitzt im Duodenum je ein umsehriebener, rundlieher, seharfrandiger 
Defekt der Sehleimhaut, der resp. 250---300 mm Durehmesser bietet und die Submukosa und 
l~Iuskelsehieht ergriffen und zerstSr~ hat. Die Gesehwiire sind triehterfSrmig, leieht treppenartig 
abgestuft, yon der Umgebung so seharf abgesetzt, dab sie Me mit eNem Loeheisen aus der Duo- 
denumwand ausgesehnit~en erseheinen. Der ganze Defekt ist in beiden F~llen, den Grund aus- 
genommen,/rei yon Auflagerungen und die einzelnen Sehiehten sehen bis beinahe auf den Grund 
gereinigt aus. Die entsprechende Serosa, besser gesagt, die der Serosa aufgelagetten bindegewebigen 
Sehiehgen, sind stark verdiekt. 
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Bei der m i k r o s k o p i s c h e n U n t e t s u c h u n g dieser runden Duodenalgeschw/tre 
sieh~ man schon bei schwacher VergrSl~erung eine starke adenomatSse Wuchertmg der B r u n n e r - 
schen Drtisen, welche fast die ganze Ausdehnung odet Dicke der Submukosa einnimm~ und hier 
und da uaten his an die ~'[uskelschichc reieht. Bei Anwend~mg etwas stS~'keret Lh~senvergrS~erung 
sieht man besser, daff die ]~ r u n n e r schen Drtisen aueh in der Submukosa liegen, sic steIlen 
sich als komptette Duod~naldrfisen oder als Teile detjenigen derselben, welehe in der Submukos~ 
ihren Sitz hahen, dar. 

Das Epithel der Sehleimhaut ist desquamiert, die Bh'ypten oder L i e b e r k fih n sehen 
Drtisen sind als solehe nieht mehr zu erkennen, deren geringe, zwat nieht eindeutige tleste vor- 
handen sind; das Bindegewebe ist zellatm, fasetig. 

Dutch den, yon den am Grunde der Zotten atlwesenden B t u n n e r schen Dtfisen, 
ausgeiibten Druck, erseheinen die Zotten aufs hochgtadigste vetdiim~t, vetktirz~ (wie in 
Textfig. 3) mid nektotisiert (Textfig. 1); die Sch]eirahaut, im ganzen gesehen, zeigt eine auf einer 
starken Wucherung det Duodenal&'fisen beruhende Verdickung. Die einzelnen Sehl~iuche der 
Duodenaldrtisen zeigen verschiedene Weite, sic sind yon kubischem, einschichtigeln Epi~hel aus- 

Fig. 2a. Adenom der Duodenaldrfisen. a Grund des Ulkus. b vermehrtes und klein- 
rundzellig infiltriertes Bindegewebe. 

gekleidet, sic durchbrechen hier und da die verdickfe Musculatis mucosae, yon det einzehle, ver- 
schieden lange und dicke Ziige glat~er Muskelfasem ill wechsehlder ~lenge sick abzweigen, um 
in senkrechtet oder scht~ger Richtung zwische~ den Driisenschlauchen empotzusteigen, manch- 
meol Gruppen dc,selben uraarmend. 

In den etwas hShet gelegenen oder besset dem Datmlumen n~iheten Schlauchen ist das 
Epithel vollstandig oder streckenweise desquamier~, ihr Lumen yon Zelltt~immern zum Teil an- 
geftillt. Das Lumen einzelner Schlguche ist erweitett und die dataus tesultierenden Itohlraume 
sind mit e~nem flachen kubischen einschichtigen Epithel ausgekleide~. Z~ischen den hShet ge- 
legenen Schltiuchen sind einzelne Azini anzu~reffen, die ein stark ver~tndet~es, hohes zylindrisches 
Epithel bcsitzen. 

Die Submukosa etschcint in ihren tieferen $chichten ei~was komprimiett. Die BlutgefgSe, 
bcsonders diejenigen, welche die )fukosa und Submukosa durchse~zen, sind zahlreichet und welter. 

Es ist wohl Spiel des Zufalls die Gelegenheit, welche ich gehabt habe, andere 
F~tlle yon adenomartiger Wucherung der B r u n n e r schen Dr~sen zu beobach- 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 214. t i l t .  2. 15  
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ten, welche zweifellos den Ursprungsmodus der Duoden~lgeschwtire, wenigstens 

einen Teil derselben imstande  sind, noch welter  zu erkli~ren. 
F a 11 IV. 73 jhhriger Mann, wegen Herzfehler am 12. 2. 1912 ira Hospital aufgenommen; 

er starb nach 5 ti~gigem Aufenthalte. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e : Aorteninsuffizienz, adhi~sive Herzbeutelentzfindung, 

Stasis in allen Organen und Systemen, h~imorrhagisehe Erosionen der Magenschleimhaut, zwei 
fsische Duodenalgeschwfire. 

Als zufhlligen Befund findet man in des Nahe des Choledochusmfindung, lateralw~irts yea 
der Papilla duodeni, ein graues, etwas hartes, leieht prominentes, miliares KnStehen, fiber 
welches die Schleimhaut, yon grauwei~licher Farbe, blal~, glatt und vesschieblieh sieh zeigt. An 
der Hinterwand des Duodenums, fa.s~ unmi~telb~r unterhalb des Pylorus, befinden sieh die zwei 
obengesagten Defekte der Mukosa, etwa 2 cm vonein~nder entfernt; sie bieten gleichen Durch- 
messar, etwa 1 cm, und seheinen makroskopiseh nur die Mukosa zu befallen. Die Ri~nder sind 
nicht hast, nieht gesehwollen, sie zeigen fiberhaupt keine Ver~tnderung. 

Des mikroskopischen Untersuchung wurden sowohl die Duodenalgeschwiire als aueh das. 
miliare KnStchen unterworfen. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  d e s  D u o d e n a l g e s e h w f i r e :  Bei 
schwacher VergrSl~erung (Obj. c, Okul. 3~ Koristka) sieht man eine ausgedehnte ~denomartige 
Wueherung der Duodenaldriisen, welche die ganze Submukosa einnimmt. In den Dsfisen, welehe 
untes der entspreehenden Streeke des noeh vorhandenen Schleimhaut liegen, bemerkt man keine 
wesentliche Veri~ndernng ihrer Epithelien, nus einzelne hSher gelegene Sehl&uche dieser Driisen 
sind zum Tail mit kubisehem EpitheI ausgekleidet, dessen Xerne rum und ehromati~eieh sieh 
zeigen. In denjenigen Duodenaldsfisen, welche am Defekt direkt en~sprechen, ist eine exquisite 
krebsige Umwandlung des ganzen Epi~hels der Schlauehe zu erkennen. Die Epihtelzellen zeigen 
eine kubische, manehmal zylindrische Gestalt, ihre Xerne sind gut fitsbbar, sie sind welter an 
ihrer freien Obesfl~iche mit einem, hier und da streifigen Kutikularsaum besetzt. 

Das Epithel ist in den meisten Driisensehl&uehen einsehiehtig, es finden sieh abet einze]ne 
derselben, in welehen es mehrschiehtig erseheint. In den Schli~uehen, die unter der noeh vorhande- 
nea l~[ukosa oder in derselbes selbst liegen, kurz in denjen~gen, welche besenders in den obersten 
Lagen, gegen d~s Darmlumen bin, sit~en, kommen allm~hliehe ~berg~nge des Epithels zustande, 
indem die Epithelsellen zum Teil mehr zylindrische Formen annehmen; die Sehlauche selbst 
sind erweitest, die Epithelien sind grS~tenteils desquamier~, und diejenigen, weIehe sigh noeh 
an ihsem richtigen Platze befinden, zeigen mehr oder weniger eine ausgedehnte rein sehwamm- 
grtige hellere BesehAfenheit des Protoplasmas, aul~erdem eine stgrkere, hies und da homogene 
Farbung der Xerne, oft aueh undeutliche Grenzen. Naeh und naeh erseheinen die so besehaffenen 
Zellen in ihrem Verbande hier und da geloekert, indem verwaschene breite Spalten zwischen 
ihnen voshanden sind, bleiben endlich deren Trtimmer, weiche das Lnmen mehr odes weniger 
ausfiillen. 

Zu gleieher Zeit beobachtet man in einem Tell der Azini, welehe auf der Basalmembran 
unmittelbar liegen, die Anwesenheit yon einem Saume junger Ze]len, deren basophiles, spindelig 
ausgezogenes Protoplasm~ einen dunklen gei~rbten Kern ainschlieBt. Diese Zellen liegen anfangs 
parulld der Bas~hnembran, danfi riehten sie sich naeh und nach, werden mehr oder weniger 
gerade and gleiehzeigg hoch zylindriseh. Dieser als regenerative Wucherung zu bezeichnende 
Prozeg, weleher den Ersatz ffir die zugrunde gegangenen Epithelzellen bezweckt, nimmt h~ufig 
einen blastomatSsen, krebsigen Charaktar an. 

Die Driisensehl~uche, in we]chert die Umwa.ndlnng des Epithels in das zylindrisehe statt- 
geflmden hat, bie~en ein erw~i~er~es Lumen, end wenn sie infotge tier ~en der progressiven Er- 
wei~erung der Sehl~tuehe und der gleichzeitige n sieh einstellenden Atrophie der h[ukosa das Lnmen 
des Darmes erreieht haben, breehen sie yon un~en her in die Mukosa hinein, so dab ein RiB, eine 
Liteke, ents~eht (wie in Tex~fig. 7), die, wie es sieh aus den Sesiensclmi~ten ergibt, eine gegen 
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das Lumen bin ausgebuchtete hohle Oberit~tche bietet; endlich wegen des yon den anliegenden 
Schli~uchen ausgeiibten Dmckes nimmt die HShle eine liingliche Gestalt an. 

Das zylindrische Epithel zeigt keine Zeichen einer Degeneration, es scheint somit gegen die 
postmortalen Einitiisse resistenter als das normale zu sein, und dies bekundet aufs deutlichste 
die ~alignit~t der Wucherung. 

Derselbe Prozel~ finde~ auch nach and naeh in den ni~chstgelegenen Schlguehen start, iadem 
er von oben naeh unten fortschreitet, somit wird ein Defekt in der I~iukosa gradue]l sieh eia- 
stellen and verbreiten. 

Da der Deiekt der ka'ebsigen Umwandlung der gewucherten Drtisensehl~uehe seinen Ur- 
sprung manehmal verdankt, so kann die Gestalt des Gesehwiires nicht immer trichterfSrmig 
sein. Die Blutgeffi.l~e, welehe in tier ~ukosa, Submukosa and in den die Azini trennenden binde- 
gewebigen Septen verlaufen, sind strotzend mit Blur gcfitltt. Hier bemerk~ man welter hier und 
da eine blutige, zirkumskripte Infarzierung der la~eralwttrts nachs~liegenden ~ukosa. 

a t Z t Z  

Fig. 3. a Atrophie der Zotten und der Mtd~osa. b krebsige Umwandiung der Aziniepithelien. 
c adenomartig proliferier~e Duodenaldriisen. In c u. d Kommunikation zwischen den Azini. 

Die m i k r o s k o p i s c h e U n t e r s u c h u n g des grauea im Duodenum la~eralwiirts 
vonder  Papilla si~zenden KnStchens ergab auch wiehtige Daten fiir die Genese des runden Duo- 
denalgeschwiirs. 

Makroskopiseh betrachtet bildet dieses KnStehen, eigentlich die Geschwnlst, auf dem Durch- 
sehnitt eine hervorragende Prominenz yon weii]grauer Farbe. Man konnte yon der Schnittfl~che 
keinen fadenziehenden Schleim bekommen. Die A bgrenztmg yon dem umliegenden Gewebe 
seheint scharf zu sein. 

Bei der mikroskopisehen Untersuehu~g ersieht man, da~ das XnStchen aus abgesprengten 
Pankreaskeimen gebildet ~4rd. Das stark entwickelte, ziemlich derb taserige Bindegewebe, welches 
die Drfisenli~ppchen voneinander fsrennt, dringt auch verdiekt in das Innere der Li~ppehen, welche 
iiberall klein sind, und deren einzelne eine starke Zirrhose mit Schonung der Insela und der Aus- 
iiihrungsg~nge zeigen (wie in Textfig. 6). Die epithe]iale Wandung der Endstiicke besteht aus 
Zellen, deren dem Lumen zugekehrter Tell weniger oder gar nicht granuliert ist. Einzelne Driisen- 
zellen sitzen nicht mehr auf tier Basalmembran, sie scheinen reduziert, e~was atrophisch, einzelne 
zeigen sich nekrotisiert. 

Die zentroazin~'en Zellen sind im allgemeinen nicht gu~ erkennbar, sie scheinen sogar bier 
und da ganz zu fehlen. Die Untersuchung der Zymoge~ficSrner, welche gegen Wasser sehr empfind- 
lieh sind, konnte hier wegen der zu diesem Zweeke ungeeigneten angewandten Fixierung in Formol 
nicht ausgeftihr~ werden. 

15' 
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In dein zellreichen derben vermehrten Bindegewebe, welches die L~ppchen und die Azini 
auseinandertrelmt, liegen zerstreut, Inanchinal gruppenweise angeordnet viele verzweigte Aus- 
fiihrungsg~nge (Textfig. 6). 

Die Schleiinhaut zeigt sieh an einer Stelle, in welcher stark vcrmehrtes derbfaseriges Binde- 
gewebe vorhanden ist, machtig ausgedehnt, ~erdiinnt, atrophisch und ist yon Leukozyten durch- 
setzt. 

In dein vermehrten Bindegewebe liegen einige adenoinartig wuchernde verzweigte Ausfiih- 
rungsgi~nge, deren zy]indrisches Epithe] bier und da mehrschichtig aussieht. 

Die Insein sind tells klein, teils aber sehr grol~ und gut abgegrenzt. Die Inselzellen sehen 
nut etwas anders als gewhhnlieh aus, sie sind ~Tergrh~ert, haben deutliche Grenzen und mehr 
kubische Form. Die Blutgef~l~e sind zahlreicher, weiter und stark Init Blut geffillt. 

F a 11 V. Haus~rau, 51 Jahre alt. Todesursache: Cirrhosis hepatis atrophica. 
Als Nebenbeinnd wurde bei der Sektion ein hinter dem Pylorus, 1 cm yon diesein entfemtes, 

an seiner Hinterwand sitzendes rundes Geschwiir beobachtet, welches einen Durehinesser yon 
1V, cin darbot. 

In diesein Falle land man auch bei der I n i k r o s k o p i s c h e n  U n t e r s u c h u n g  
eine adenoinathse Wuchemng der Duodenaldriisen, sowohl der in der Mukosa als auch derjenigen 
in tier Subinukosa sitzenden, obwohl in dieser letzten intensiver und ausgedehnter vorhanden. 

Die histologischen Veranderungen, wefche in diesem Falle konstatiert worden sind, gleichen, 
alles in allein, den ira Falle IV sehon beschriebenen, mit dem Unterschiede, daI~ bier der gesehwiirige 
Defekt alle Wandschiehten des Duodenums ergriffen und zersthrt hat, und dal~ nut die Li~ngs- 
muske]sehicht verschont geblieben ist. 

In diesem Falle, etwas welter entfemt yon dam Defekt, bekomint man Bilder, welche den 
seichten Ausdehnungsinodus des Geschwiires erkliiren k5Imen. Die hohen, manchinal in der Mukosa 
selbst gelegenen Azini zeigen bier und da blastoinathse Umwandlung ihrer Epithelien; gleich- 
zeitig ist eine starke zellige Desquaination in einzelnen Krypten der anliegenden Mukosa beinerk- 
bar. Die reduzierte, atrophisehe Mukosa wird an einzelnen Stellen zirkuinskript vorgewhlht und 
auf diese Weise besser instand gesetzt, den EinfluI~ der fin Darinlumen cheinisch und mechaniseh 
sich abspielenden schi~dlichen Moinente zu einpfinden. 

57achdein die ~iukosa zersthrt worden ist, werden die Azini der Duodenaldriisen der eheini- 
schen und Ineehanischen Wirkung des fin Duodenallumen anwesenden Inhaltes ausgesetzt; sie 
werden delmnaeh zersthrt und soinit entsteht ein kleiner Defekt (wie in Textfig. 7). Ist so l~ 
geinaeht, gehen die anderen Azini nach und nach yon oben naeh linten zugrunde und das ent- 
standene Geschwfir schreitet alliniihtich in die Tiefe fort, es ergreift die verschiedenen Wand- 
sehichten, gewhhnlich an der Muskelwand haltinaehend. Zu gleicher Zeit dehnt sieh das Gesehwiir 
lateralw~irts sowohl an die Oberfliiche als auch in die Tiefe dutch fortwiihrende Zersthmng der 
an den Ri~ndern befindlichen und graduell koinmenden Azini aus; diese letzten bieten manchinal 
eine krebsige Uingesta]tung des Epithels, welehe der hauptsi~ehlichste Faktor seines schnelleren 
Zugrundegehens darstellt (wie in Fig. 4). Das seitliche Umsiehgreifen des Geschwiires schreitet 
ganz langsain fort, weil die krebsige Uingestaltung des Duodenaldriisenepithels nicht auf viele 
Azini ausgebreitet ist, sondern nut auf diejenigen, welche am iRande liegen (wie in Text- 
figur 4), und well die Aziniepithelien keine starke regressive Veriinderung bieten. Zwischen den 
Duodenaldrfisen sind zahlreiche, stark elaveiterte und mit Blur geftillte Gefiit~e gelagert. 

F a l l  VI. 5~Iann, 54 Jahre aft. Todesin'sache: Myokardinsuffizienz. 
Als NebenbJund wurde ein iin Durchinesser etwa 1 cin Inessendes rundes Ulkus gefunden, 

welches unter dem Pylorus sal~, nieht tier war und, Init blo~ein Auge betrachtet, nur die Schleiin- 
haut zu ergreifen schien. 

Bei der i n i k r o s k o p i s c h e n  U n t e r s u c h u n g  ersieht man, da6 alas Geschwiir 
tier bis in die Muskelschicht greift, ohne diese letzte zu beteiligen. Das Geschwiir bietet nich~ 
eine triehterfhrinige, sondern eine glask01benfhrinige Gestalt. Der Defekt ist zwar in tier Sub- 



229 

mukosa merklich grSfier als in der Sehleimhaut, setzt also bei den ersten zwei Darmschichten 
etwas verschieden ab, so dal3 es naeh der Tiefe zu, nicht stufen~Srmig nach Art einer Terrasse 
abnimmt, sondern tinter der Mukosa, auf der Hiihe der Submukosa, eine seitliehe Ausdehnung 
erfahren hat. 

Derdem Defekt entsprechende Tell der 5.~uskelhaut ist diffus kleinzellig inflltriert, die glatten 
Muskelfasern sind nieh~ normalerweise vereint, sit sehen noeh morphologisch nieht normal aus, 
sic haben zwar ihre spindelfSrmige Gestalt bewahrt, sehen aber grob aus and liegen etwas welter 
voneinander; ihre Richtung ist nicht immer, besonders an deren Enden, gerade, sondern mehr 
oder weniger stark wellig. Das Bindegewebe zwisehen den glatten Muskelzellen ist deuthch ver- 
mehrt. Das Protoplasma der Niuskelfasem bietet ein homogenes, fast gliinzendes Aussehen. Der 
Kern ist nicht fiberall, n~mlich an jeder Faser, sichtbar; er bietet nicht mehr eine gestreckte, 
langovale oder stiibchenfiirmige, sondern vielmehr eine runde Gestalt dar; ihr FfirbangsvermSgen 
ist sehwaeh, geschieht aber gleiehm~i~ig homogen. Einzelne Kerne werden nur durch eine leiehte 
Sehattiemng siehtbar. 

In der Mitte der glatten Muskelfasern, n~mlich an der yon dem Kerne entsprechend besetzten 
Stelle, finder man eine mehr oder weniger deutliche rundliche Anschwellang, in welcher der Kern 

Fig. 4. a krebsige Umgestaltung der Aziniepithelien, welche am Rande des Geschwtires 
liegen, b Duodenaldrfisenadenom. 

unregelmiil~ig, manchmal mit einer Litngsachse senkrecht der Faserrich~ung liegt, er zeigt noch, 
verminderte, bliiulieh-blaur6tlich his ins RStliche gehende Farbe. 

Wie in allen anderen Fallen beobachtet man auch in diesem Falle eine adenom- 
artige Wucherung der B r u n n e r schen Drtisen, welche die ganze Dicke der 
Submukosa einnimmt. Dieser Fall unterscheidet sich aber yon den bisher an- 
gefiihrten Fallen dadurch, da~ die krebsige Umwandlung in vielen Azini der ge- 
wucherten Duodenaldrtisen stattgefunden hat (Textfig. 2). 

Aus diesem Umstande erkl~xt man das grS~ere latera.lw~.rts Beteiligtsein der 
Submukosa an dem Geschwtir. In der Tat, da die vermehrten Duodenaldrtisen 
eine ausgedehnte krebsige Umwandlung ihrer Drtisenzellen effahren haben, so 
bieten sie wenigen Widerstand der chemischen Wirkung des Duodenuminhalts, 
und so mull der Defekt, der hier durch ZerstSrung des Duodenaldrtise~ebses 
entstanden ist, eine ungleiche Weite in den verschiedenen Schichten bieten, also 
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grSl~er in der Submukosa  als in der entsprechenden Schleimhaut. Zwischen den 
Duodenaldrtisen als namenflich in der Submukosa  sind zahlreiche, weite Blut-  

gefiil~e wahrzunehmen.  
Als zufiilliger Befund bei der mikroskopischen Untersuchung wurde die An- 

wesenhcit yon a b g e s p r e n g t e n  P a n k r e a s k e i m e n ,  welche an die 

Muskelhaut  grenzen, ohne diese letzte in ihrem Verlaufe irgendwie zu stSren, 

beobachtet .  
D ieses /%benpankreas  zeigt im allgemeinen keine yon tier 5Torm abweichende 

Struktm' ,  nur  die hSher gelegenen L~ppchen bieten eine beginnende Zirrhose. 

Zu den oben angefiihrten F~illen miichte ich einige andere Fiille hinzuftigen, 

welche, obgleich keinen Defekt in d e r  Duodenumschleimhaut  bieten, dennoch 

einige Besonderheiten zeigen, welche zur Xtiologie des Ulkus beitragen. 
F a 11 VII. Dieser Fall betrifft einen 21 ii~hrigen Mann, der infolge yon Sublimatvergiitung 

zugrunde gegangen ist. 
Bei der Sektion wuxde lateralwi~rts der Choledochusmfiadmlg ein hartes, grauweil~es, gut 

begrenztes KnStehen gefunden, fiber welchem die Mukosa aai~raisch aussieht und verschieblich 
is~. Die Schnittfli~che des KnStehens ist finch, grau und bietet keine detaillierte Zeichnung. 

H i s t o 1 o g i s c h e U n t e r s u c h u n g. Bei schwaeher VergrSl~erung sieht man unter 
der Mukosa eine zirkumskripte Ansammlung yon Pankreasli~ppchen, die Gegenwart also eines 
Nebenpankreas, mn welches herum eine begrenzte adenomartige Wueherung de1" Duodenal- 
driisen zu konstatieren ist. Der fiber dem Nebenpankreas liegende Schleimhautteil sieht stark 
reduziert aus (wie in der Textfig. 5). Diese starke atropbische Veri~nderung der Schleimhaut, 
welche als Begleiterseheinung des yon dem yore .Nebenpankreas ausgeiib~en Druekes sieh aus- 
gebildet bat, ist mit einer Atrophie des entsprechenden Teiles der Muscnlaris mucosae verbunden, 
so dal~ keine glatte Muskelfase~a auf der HShe der sti~rksten VorwSlbung der Mukosa mehr sicht- 
bar sind. 

Die L i e b e r k fih n schen Drfisen sind bis auf geringe Reste verschwunden und das Binde- 
gewebe ist zell~rmer, faserig geworden. Als Folge dieser hoehgradigsten Schieimhautatrophie 
ist zum Teil die zystische Erweiterung der B r u n n e r sehen Driisen zu betraehten, deren ein- 
zelne Azini zum grSl~ten Tell infolge auch der dutch Seh'etstauung oder Verengerung oder Ver- 
lagerung der Ausfi~rungsgiinge erzeugten Dilatation ibres Lumens aIs klare L~ppeben sich dar- 
stellen. Die entspreehende Muskelhaut zeigt eine relativ ausgedehnte Unterbrechung (Text- 
figur 5), ia welcher stark erweiterte Blutgefiil~e, nieht selten Hiimon-hagien, vorhanden sind. 
Ganz unter der Muskelhaut begegnet man anderen dislozierten Pankreasl~ppehen (Textfig. 5). 

In den Epithelien des Nebenpankreas ist keine Ver~nderung wahrzunehmen, welche auf 
ein ge~tndertes Gepri~ge hinweisen l~ t .  Nur dies will ich betonen, dal~ infolge der Atrophie der 
Sehleimhaut die erweiter~en Azhli der Duodenaldrfisen direkt an das Duodenumlumen zu grenzen 
kommen. 

Das Nebenpankreas f~ngt also bier knapp unter der Schleimhaut an, durehsetzt alle Darm- 
sehiehten bis zur Serosa und dr~ngt dabei die Muskulatur auseinander. Anl~er der starken Hyper- 
i~mie bemerkt man auf tier HShe der diskontinuierten Muskelsehicht, zwar zwisehen dem akzesso- 
risehen Pankreaskeime, weleher oberhatb der Muskelschieht, und dem~enigea, weleher unterhalb 
diesel" letzten liegt, eine verhiiltnismi~l~ig ausgedelmte b]utige Infarzienmg der Gewebe. 

In  diesem Falle ist hervorzuheben, da~ alle Bedingungen in der Mukosa sich 
etabliert  haben, welche imstande sind, die Verdauung derselben, also die Erzeugung 
eines Ulkus ohne das Mitwirken einer krebsigen En ta r tung  der Epithelien der 
gewucherten Duodenaldrtisen und des ~Nebenpankreas hervorzurufen. Einen i~hn- 
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richer Beiund bietet aueh die Obduktion int. 1823 (Textfig. 2 a), in diesem Falle 

aber hat  sigh sehon das Geschwiir ausgebildet. Der Selbstmord des betreffenden 

Individumns hat  uns auf diese Weise in die Lage gesetzt, die Veranderungen zu 

beobaehten, welche dem Geschwiire vorangehen, und welehe nut  dem yon dem 

Palakreaskeime trod den Duodenaldrtisen ausgeiibten Drueke zugesehrieben werden 

miissen. Die krebsige Umwandlung der Duodenaldriisenzellen und der Pankreas-  

keime beschleunigt nut  alas Auftreten des DefekteS, sie geht abet nicht notwendig 

diesem letzten voran. Die graduelle krebsige E~ltartung, welche in manchen Fi~llen 

frtiher, ni~mlich ehe alas Geschwiir sich ausgebildet hat,  auftrit t ,  unterstii tzt  gewil~ 

auch das frtihere Einsetzen und die schnellere Progredienz des Geschwtires. 

W~re der Kranke l~nger am Leben geblieben, so hi~tte sich gewil3 mit  tier 

Zeit ein Geschwiir etab]iert und, was ich besonders hervorheben will, ohne die 

Mitwirkung jeglicher maligner blastomatSser Entar tung,  wie dies v o n d e r  Ob- 

duktion Nr. 1823 bewiesen wird. 

F a 11 VIII. Dieser Fall betrifft einen 65 j~Lhrigen hlann, der infolge einer subdiaphrag- 
matisehen, eingekapselten eiterigen Ansammlung operiert wurde und 24 Stunden naeh der Ope- 
ration starb. 

Bei der Sektion wurde eine rundhehe, etwas harte Prominenz im Duodenum unterhalb der 
V a t e r schen Papilla gefunden, welche die GrSl~e ungefi~hr eines Hanfkornes darbot. 

Die m i k r o s p o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g  ergibt, dab diese zirkumskripte Her- 
vorragung der Duodenumsehleimhaut yon einer adenomartigen Wucherung tier Duodenalch'iisen 
hela~orgeruien ist, welche sowohl die Tuniea propria wie aueh die Submukosa einnimmt. Viele 
Azini, welehe nhher der Muscularis mueosae liegen, sind voneinander dutch mehr oder weniger 
dieke Biindel glatter Muskelfasern getrennt und umarmt; diese Biindel riihren yon der Zer- 
faserung der verdiekten Muscularis mucosae her. 

Die Schleimhaut, welehe die Prominenz fiberkleidet, sieht stark atrophiseh aus. 
Die gewucherten B r u n n e r schen Driisen zeigen eine ausgedehnte !n'ebsige Entaxtung. 
An einer umschriebenen Stelle hat sieh ein kleiner Defekt sehon etabhert, tier 99,5 iJ. (Obj. 4, 

Okul. 2, Koristka) mifit. Auf dem Grund des Deiektes bieten einzeine Driisensehl~uehe einen 
exquisit~n karzinomatSsen Habitus, indem ihr nieht mehr ein-, sondern mehrschichtiges Epithel 
eine mehr zylindi'isehe Gestalt, eine sti~rkere Tinktion der Jderne und des Protoplasmas bietet. 
Ein solehes versehiedenes Aussehen der krebsigen Umwandlung der Duodenaldriisenepithelien 
zwischen denjenigen der hSher- und der tieierliegenden Azini li~Bt an die yon C o h n h e i m ~, 
F r i e d 1 a e n d e r ~ gemaehte Unterscheidung zwisehen krebsahnlichem Gesehwtir und wahrem 
Karzinom denken. Dieses verschiedene morphologische Aussehen, welches vie]leicht das Aus- 
bleiben der Metastasen in einzelnen Fiillen erkl~Lren kalm, im Sinne, dab die mehr unreileren 
Tumorzellen mehr zur Metastasierung geneigt sind, berechtigt nicht, einen variablen, im Zusammen- 
hang mit einem verschiedenen morphoIogischen Aussehen der Epithelzellen, ~Ialignit~Ltsgrad, 
sondern nut das Vorhandensein eines malignen Adenoms oder besser eines Carcinoma adenoma- 
toides oder Adenokarzinoms anzunehmen. 

Die histologischen Befunde gleiehen, alles in allem, denjenigen im ersten 
Falle beschriebenen. 

Ich will in diesem Falle besonders auf die Kleinheit des Defektes hinweisen. 

Ich will weiter betonen, dab die Sehleimhautatrophie dem yon tier Duodenaldriisengeschwulst 
ausgefibten Drucke zuzuschreiben ist, und dat~ der Defekt nicht yon der krebsigen Entartung 
der stark atrophischen L i e b e r k ii h n schen Driisen, sondern wesentlich yon dem Drueke 
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und vonder  chemischen und mechanischen auf diese Haut seitens des Duodenuminhaltes, a us- 
gefibten Reizung herzuleiten ist, 

Ich glaube behaupten zu kSnnen, dal~ dem so ist, aus dem Umstande, dal~ das morpho- 
logische Aussehen der Epithelien der hSher gelegenen Schl~uche kal"zinom~ihnlich und karzinom- 
wahr sich zeigt. ~an  bekommt den Eindruck, daft der karzinomatSse Habitus der Duodenal- 
drfisenzellen allmghlich eintritt, namentlich wenn die Azini sich mehr dem Darmlumen n~hern 
(wie in Textfig. 3). Die Blutgef~l~e zeigen sich stark erweitert und mit Blur iiberfiillt. 

F a 11 IX. Es handelt sich um eine 73 Jahre alte Frau, die infolge~einer aus einem Schild- 
driisenabszesse erfolgten Septiki~mie zugrunde gegangen ist. 

Beider  Obduktion land sich eine rStliche, unter der V a t e r schen Papilla liegende, um- 
schrieberte, rundliche, ly ,  mm etwa hervo~Tagende, nicht harte, anscheinende Verdickung der 
Yiukos~. 

~I i k r o s k o p i s c h stellt sich heraus, da~ diese Hervorragung der Darmsclfleimhaut 
yon einem versprengten Pankreaskeim verursacht ist, welcher Keim gerade dicht unter der Schleim- 
haut, diese letzte verdri~ngend und vorwSlbend, liegt. 

Die Duodenaldriisen sind auch verlagert worden, sie liegen in reichlicher Zahl in der Schleim- 

c b 

Fig. 5. a akzessorischer Pankreaskeim in der Submukosa. b starke Atrophie der Mukosa 
fiber dem Pankreaskeim. c adenomartig gewucherte Duodenaldrfisen. d Unterbrechung 

der Schleimhaut. 

haut, und die eatsprechende verdickte Muscularis mucosae erscheint in verschiedene Biindel wech- 
selnder Dicke und L~nge zeria.sert.. 

Die B r u n n e r schen Driisen zeigen eine begin~ende krebsige Umwand]ung, welche aus- 
gepr~gter ia den gegen das Darmlumen bin befindlichen Driisenschli~uchen ausgebildet ist. 

Der in der Submukosa liegende Pankreaskeim hat die Muskelschicht unterbrochen. Der 
Keim besteht aus verschiedenen Driisenliippchen, welche dutch vermehrtes Bindegewebe von- 
einander getrennt sind (wie in Textfig. 6). Das vom letzteren in das Innere der L~ppchen, zwischen 
die einzelnen Alveolen derselben hineindringende Gewebe, i s t  auch vermehrt. Das Driisenepithel 
zeigt keine yon der Norm abweichende Gestalt. In dem Bindegewebe ist eine kleinrundzellige 
Infiltration vorhanden, welche toils diffus, toils in Herdchen angeordnet ist, und zwischen die 
einzeluen Alveolen hineiadringt, sie tritt auch an solchen Stellen auf, wo unter normalen Verh~lt- 
nissen sparsames Bindegewebe existiert. Das aus diesem Granulationsgewebe sich bildende Binde- 
gewebe iibt einen Druck auf die n~chststehenden Alveoli, bringt diese letzteren unter den bekannten 
regressiven Ver~,nderungen der Epithelien zum Schwund. Die S~ellen s~i~rkster Bindegewebs- 
vermehrung fiadet man fast steins im Auschlul~ an die Bindegewebsw~nde grol~er Ausffihrungs- 
gi~nge. In dem vermehrten Bindegewebe um die grol~en Ausfiihrungsg~.nge begegnet man massen- 
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haften kleinen Ausfiihrungsg~ngen, welehe sowohl von den alteit proliferierenden s 
@ngen, wie auch yon den Parenehymzellen abstammen (wie in Textfig. 6). 

An einer Stelle, an welcher undeutliche Reste der Sehleimhaut sieh befinden, sieht man 
die Wand bis an die Muskelschicht bindegewebig umgewandelt. Dieses Bindegewebe ist yon 
1Englichen Spalten dttrehzogen mittels?~ mehr oder weniger dicken Leisten, welehe sie begrenzen. 
Die Spalten werden relativ um so welter, je mehr sie sieh dem Darmlumen nEhern, sie bieten 
demnaeh in ihrem Verlaufe ungleiehe Weite, einzehm kommunizieren frei mit dem Duodenum- 
lumen, alle endigen gegen das Innere spitzig, sie sind mi~ einfaehem, bier und da mehrsehiehtigem 
Epithel ausgekleidet, welches groBe Neigmlg zur Sehleimbildung hat und zum Teil desquamier~ 
sieh zeigt (wie in Textfig. 1). 

Es ist nichf~ mSglieh zu entseheiden, woher das Karzinom seinen Anfang genommen ~ hat, 
ob aus den Atveolenepithelien der Duodena lch-iisen oder aus den Epithelien der Ausfiihrungs- 
g~Lnge des Pankreaskeimes. Bhttiberftillung der Gefgge. 

F a 11 X. Dieser Fall, in dem ein Pankreaskeim unter der Muskelschieh~ vorhanden ist, 
zeigt in eklatanter Weise den ersten Beginn der Xrebsentwiekhmg aus den Aasfiihrungsgangen 
des Pankreas. 

3e 

Fig. 6 .  Zirrhose des akzessorisehen Pankreaskeimes mit starker Kompression u. Atrophie 
der Mukosa (links) und partielle blutige Infarzierung derselben in x. 

In diesem Falle sind die Dnode~aldrtisen nieht adermmar~ig gewuehert, aber einzelne Alveolen 
derselben zeigen aueh eine h'ebsige Umwandlung ihrer Epitl}elien. 

Hier ist die ]n-ebsige Neubildung attsgebreiteter in den Ausftihrungsg~ngen des Pankreas 
welehe voneinander dttreh stark ausgedehntes, nieht zellig infiltriertes Bindegewebe getrennt 
werden. Die Ausfiihrungsgiinge seheinen wie in einem verbreiteten bindegewebigen Felde aus- 
gegraben. Das Bindegewebe stSgt bis an die ontspreehende SehMmhaut, an, von weleher es 
dttreh stark erweiterte Blutkapillal"en getrenn~ wird. Hier und da sieht man seitens der Aus- 
iiihrungsg~nge einzelne reduzierte atrophisehe Liippehen. Das Parenehym der Drtisenl~ppehen 
des Pankreas zeigt nirgends eine krebsige Entartung. 

Niehts welter Nennenswertes in den Duodenaldriisen. Die Blutgefi~l~e in der angrenzenden 
Submukosa sind am sti~rksten ausgedehnt und mit Blur gefiillt. 

F a 11 XI. Der Fall betriift einen 46 Jahre alten Mann, der wegen stenosierender Proktitis 
operiort win'de. Infolge der hoehgradigs~en Sehwiiehe ging der Ifxanke ohne Fieber zugrunde. 

Als Nebenbefund wurde in diesem Falle beobaehf.el;, dal3 die Papilla Va~eri ein wenig grS/~er, 
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mehr hervroragend als normal ist. Bei der Betastung fiihlt man ein fast linsengroges, etwas hartes 
I<nStehen, welches auf dem Dm'ehsehnitt eine graue glatte Oberfl~ehe zeigt. 

Aus der m i k r o s k o p i s e h e n U n t e r s u e h u n g ergibt sieh, dal~ der histologisehe 
Befund in diesem Falle demienigen des Falles X sehr ~ihnlieh ist, abet mit folgenden Unter- 
sehieden: Die L~ppehen des Pankreaskeimes sind als solehe bei sehwaeher Yergr51~erung sehon 
erkennbar, sie liegen unter der Sehleimhaut, welehe hier ein atrophisehes Aussehen darbietet. 
Die einzelnen Lii~pehen sind yon leieht vermehrtem, interstitMlem Bindegewebe getrermt. 

Der P~nkreaskeim findet sieh aueh in diesem Falle grSl~tenteils unter der l~Iuskelsehieht, 
einzelne Teile desselben haben, f~st ~uf dem Wege der Ausfiihrungsg~nge, die ~'inskelhaut, die 
Submukosa und die Museularis mueoase fast zersplittert und die Tunie~ propria der Mukosa erreieht. 

In den Duodenaldriisen ist niehts zu bemerken. Ausdehnung und l~berfiillung der in der 
Nukosa und Submukosa verlaufenden Blutgefiil3e. 

F a 11 XII. Es handelt sieh um einen jungen, 20 iiihrigen Mann, der an Typhus gestorben ist. 
Bei der Autopsie wurde eine ltervorragung der Mukosa, ~oberhalb der Choledoehusmiindung 

beobaehtet, welehe das Volumen einer kleinen Erbse bietet. Die Durehsehnittsfli~ehe derselben 
zeigt nichts Besonderes, sie ist glatt, yon grauer Farbe und man kaim aus derselben keinen Sehleim 
oder fadenziehende Substanz gewinnen. 

Das Nebenpankreas liegt bier zum grSfiten Teil aul3erhalb der Muskelhaut, dieht an die- 
selbe sieh haltend. Die Muskelsehieht zeigt sieh an einer Stelle yore Pankreaskeim durehbroehen 
und viele L~ippehen desselben befinden sieh in den oberen Sehiehten, bis in der Tuniea proprla 
der Mukosa und wSlben die Sehleimhaut stark vor und komprimieren dieselbe gleiehzeitig. 

In diesem Falle befindet sieh eine zirkumskripte adenomartige Wueherung der Duodenal- 
driisen, welehe unter der atrophisehen Mukosa angesammelt erscheinen. 

Die diese Gebilde iiberldeidende Sehleimhaut sieht stark reduziert aus, ihre Zotten sind an 
dieser Stelle fast versehwunden oder sind deren sehmale, atrophisehe Reste geblieben; ihre struk- 
turel]en Einzelheiten sind versehwunden, die Fi~rbung gesehieht undeutlieh. 

Die unter der SehMmhaut liegenden Pankreasli~ppehen zeigen eine Nekrose der gegen die 
Mukosa zugewandten Epithelien, welehe ungefih'bte Kerne darbieten, vielleieht aueh infolge der 
postmortalen Wirkung des Duodenumsaftes, Starke Erweitel'ung und Ftillung der Bhtgef~13e, 
welche dm'eh die :~{ukosa, Submukosa und die Zotten hinziehen. Einige Zotten sind mit Nu t  
durehtri~nkt. 

IL 

F a 11 XIII. Es handelt sieh um einen 43 i~hrigen l~{ann, der infolge einer Aorteninsuffizienz 
zugrunde ging. 

Bei der Obduktion finder man eine YergrSgerung und Hervorragung der V a t e r sehen 
Papilla, welehe das u einer Erbse bietet, sie ist etwas hart, komprimierte und okkludierte 
eine relatlv gute Streeke des Choledoehusduktus nebst seiner Niindung. 

B e i  d e r  m i k r o s k o p i s e h e n  U n t e r s u e h u n g  ergibt sieh die gleiehzeitige 
Anwesenheit eines Nebenpankreas und eines initialen melanotisehen 8arkoms im Bereieh der 
adenomartig gewueherten Duodenaldrtisen. Die diese Gebilde iiberkleidende SehMmhaut ist 
stark atrophiseh. Die Blutgefgl~e, welehe in den Septen verlaufen, sowie dieienigen, welehe die 
~inkosa versorgen, sind erweitert und mit Blur geftillt. 

Ieh sehe ab, weitere ghnliehe Fglle mitzuteilen, welehe im Protokoll folgende Nummern 
tragen: 1617, 1629, 1737, 1823, d~ die histologisehen Be~unde derselben den oben gesehilderten 
sehr ahnlieh sind; zwar handelt es sieh urn zwei F~lle yon Nebenpankreas und initialem Xarzinom, 
um einen Fall yon akzessorisehem Pankreas und B r u n n e r sehem Driisenadenom und endlieh 
um einen Fall yon Duodenaldrtisenadenom nebst einem Uleus rot. duodeni. Ieh will nut erheben, 
dag in dem Falle, tier tier Obduktion Nr. 1617 entsprieht, mikroskopiseh blutige Infarzierungen 
eines Teiles der Submukosa ganz nahe dem Pankreaskeim sta~tgefunden haben. 
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Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, dal~ fast alle zu meiner Beobaehtm~g 
gekommenen Falle zweifellos eine angeborene organisehe Veranderung in der 
Duodenumwand darbieten, welche wohl als eine EntwicklungsstSrung aufzu- 
fassen ist. 

In den yon mir untersuchten Fallen hat die adenomartige Wueherung der 
[~ r u n n e r sehen Drfisen nieht jene relativ gro~e Maehtigkeit, namlieh das 
Volumen eines kirsehsteingrol~en Knotens erlangt, wie dies viermal bei Erwaeh- 
senenvon M a g n u s  A l s l e b e n 3  beobachtetwordenist. M a g n u s  A l s -  
I e b e n hat dieselben als Tumoren betraehtet und den Adenomyomen des Uterus 
( R e e k 1 i n g h a u s e n ) an die Seite geste]lt. Weitere diesbezfigliehe Be- 
obachtungen stammen von T o r k e 1 ~, K r o m p e e h e r 5, R. M e y e r 6 u. a. 

In einzelnen meiner Falle unterscheidet sieh die adenomartige Wucherung 
der Duodenaldriisen yon derjenigen, die yon anderen Autoren besehrieben worden 
ist, dadureh, dal~ die &'fisige Wueherung in den bisher verSffentliehten Fallen als 
eine ganz 5rtliche, knStehenfSrmige, makroskopiseh siehtbare Bildung sieh dar- 
gestellt hat; ich habe dagegen i~1 manehen Fallen die Adenombildung in ver- 
breiterter flaehenartiger Weise wahrgenomn~en. 

Aus meiner mikroskopisehen Untersuehung ergibt sieh weiter, dal~ die Duo- 
denaldrtisenwueherung nut in der Tuniea propria der Mukosa und in der Sub- 
mueosa besehrankt aufgetreten ist, sie stellt sieh in einzelnen Fallen nieht als 
eine makroskopiseh erhobene, sondern als eine flaehenhafte umsetn'iebene Bildung 
dar, meistens nach Art einer Sehleimhauthyperplasie oder einer leichten Ver- 
grSl~erung der V a t e r sehen Papilla. 

Diese tumorartigen Gebilde sind also, wie ieh glaube, mit gutem Reehte als 
Adenome der Duodenaldrfisen resp. der Pankreaskeime zu betraehten. 

Ieh g]aube wegen des Fehlens jeder, sowohl regionaren als aueh entfernten 
~Ietastase, diese Adenome als gutartig im allgemeinen bezeiehnen zu miissen. 

In der Beurteilung der Frage, ob ein Adenom maligne oder gutartige Be- 
sehaffenheit besitzt, begegnet man vielen Sehwierigkeiten, besonders wenn man 
die Unterseheidung nur morphologiseh zu machen sueht. Ieh kenne aueh Falle, 
bei denen es, obgleieh das Adenom als benigne nach dem morphologisehen Aussehen 
seiner Driisenzellen betraehtet worden ist, doeh Metastasen gegeben hat. 

Wenn das Epithel der Driisen etwas versehieden morphologiseh aussieht, 
aber noeh nicht mehrsehiehtig geworden ist, damn ist die Differentialdiagnose in 
manehen Fallen sehr sehwer zu stellen, um so mehr wenn, wie es nieht selten der 
Fall ist, in einzelnen Fallen eine absolute morphologisehe Ubereinstimmung der 
Epithelzellen, sowohl der gutartigen w% aueh der bSsartigen Adenome besteht, 
und wenn keine lokale oder entfernte metastatisehe Eruption stattgefunden hat. 

Das Fehlen der ~Ietastasen ist andererseits nieht immer ein Kennzeiehen 
der Benignit~t. Ieh will aueh erwahnen, um es nicht zu vergessen, dab die Ein- 
schiehtigkeit des Epithels kein konstantes Kennzeiehen der Benignit~t immer 
darstellt, wie manehe Autoren behaupten; es ist wohl dennoeh zu gestehen, dab 
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dieselbe, wenn sie vorhanden ist, in der Mehrzahl der F/~lle zugunsten der Benig- 
nit/~t aussprieht. 

Obgleieh alle yon mir beobaehteten Adenome auf Grund ihrer morphologisehen 
Struktur nieht mehr unter die gutartigen Gesehwiilste zu reehnen w/~ren, so habe 
ieh keine Metastase oder Sekund/~rgeschwiilste beobaehtet; dariiber darf niemand 
sieh wundern, da es allgemein bekannt ist, dal~ far die Verpflanzung der auf dem 
Blut- oder Lymphwege versehleppten Zellen sowohl lokale als allgemeine Be- 
dingungen mg~gebend sind. Die Proliferationsenergie der manehmal hinf~lligen 
oder bereits in regressiver Metamorphose versehleppten Geschwulstzellen ist 
natilrlieh gering oder erlosehen; andererseits bMbt das Anhaften und die Ver- 
mehrung der emigrierten Zellen aus, wenn die eingeschleppten Tumorze]len nicht 
die zusagenden Existenzbedingungen fin@n, welche sieh dann einste]Ien, wenn 
der ge/~nderte Zustand des Blutes, der Lymphe, folglieh die ehemisehe Zusammen- 
setzung jedes einzelnen Organes oder Systemes die gilnstigen VerhNtnisse fiir 
das Aufkommenlassen der versehleppten Gesehwulstzellen bietet. Naeh dem 
Gesagten mu6 das Ausbleiben der Metastasenbildung in meinen Fallen entweder 
yon einer verminderten Waehstumsenergie der abgelSsten und weitergetragenen 
Tumorzellen oder yon einer noeh nicht eingetretenen Dyskrasie, n~mlieh ehemi- 
schen Ver~nderung der Gewebeflilssigkeit, abh/~ngen. Wenn auch die ver- 
sehleppten Geschwulstkeime ihre erhShte Waehstumsenergie beibehalten haben, 
so kann dieselbe sieh nieht/~ngern, so lange der Allgemeinzustand des betreffen- 
den Organismus nieht dauernd sehleeht geseh/~digt wird, was im ersten Anfang 
oder Beginn einer b6sartigen Umwandlung einer benignen Gesehwulst sieh nieht 
ereignet. 

Wir lassen die Frage unberiihrt, ob die sogenannte krebsige Degeneration yon 
typisch ausgereiften Tumoren aus eingesehloss6nen vermehrungsf/~higen Epithel- 
keimen, welehe erst sp/~ter aktiv proliferieren oder aus einer allm~hliehen Um- 
wandlung der driisigen Teile eines Adenoms in t@ebs abh/~ngt. Ieh bin geneigt, 
diese letzte 5{einung zu akzeptieren, in manchen FNlen aueh diejenige, naeh 
weleher das Epithel zuerst ein adenomatSses Stadium durehl/~uft, ehe dasselbe 
krebsige Eigensehaften akquiriert, was in letzter Linie ffir die Existenz einer 
morphologiseh wahrnehmbaren krebsigen Entartung sprieht. Was nun die Ent- 
stehung des Adenoms in meinen beschriebenen FNlen anbelangt, so ist wohl kein 
ZweifeI, dai~ das Geschwiir keine Veranlassung daffir war; das Adenom hat in 
meinen F~llen frtiher bestanden und das Ulkus hat sieh spater gebildet, also das 
Ulkus ist das Sekundare und das Adenom das Primare. Es kann aber nieht ge- 
leugnet werden, dal~ das Ulkus naeh seiner Einsetzung infolge der direkten Reiz- 
einwirkungen auf den Gesehwtirsgrund einen gewissen Einflug auf die weitere 
stgrkere Ausbildung des Adenoms gegugert haben konnte. 

Soviel ieh weiB, hat bis jetzt niemand F/~lle ver6ffentlieht, in denen die maligne 
blastomatSse Umgestaltung meistens die hOheren, gegen das Lumen hin gelegenen 
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Azini der gewucherten Duodenaldriisen befallen hat. Diese Entartung der Epithel- 
zellen der adenomartig gewueherten Drtisen spielt hier aueh eine relativ gro~e 
Rolle in der Entstehung des Defektes der entspreehenden Mukosa, indem die 
Gesehwulst tiber das dasselbe tiberkMdende Gewebe (Tuniea propria und Mukosa) 
eine bis zu einem gewissen Grade destruierende und auflSsende Wirkung austibt. 
Abgesehen aber yon der malignen Entartung der Azini'epithelielh welehe als solche 
die Erzengung eines Defektes begtinstigen und auch hervorrufen kann, kann der 
Ddekt, wie es Obduktion Nr. 1823 gezeigt hat (Textfig. 2 a), aueh ohne andere 
Hilfe in der Nukosa sieh einstellen, wenn das Adenom, naehdem es eine bestimmte 
GrSl~e erreieht hat, noeh weiter waehst; in diesem Falle mug das weitere Waehs- 
turn expansiver erfolgen und das auf- und umliegende Gewebe einfaeh gezerrt, 
gedehnt, zur Seite gesehoben und din'oh Kompression zur Atrophie und Nekrose 
gebraeht werden. Die Textfig. 2 a (Obduktion Nr. 1823) seheint meine unten 
ausgesproehene Meinung abzusehw~tehen, n~mlieh, dab die Duodenaldriisen der 
verdauenden Wirkung des Duodenumsaftes langer widerstehen. Nan mul3 abet 
erwfigen, dal~, wenn die Epithelzellen der adenomartig prolfferierten Duodenal- 
drtisen stark regressive Ver~tnderungen zeigen und yon ihrem bekleidenden Epithel 
fast entblSl3t sieh darstellen, die Verdanung der B r u n n e r sehen Drtisen sehneller 
vor sieh sehreitet, da dieselben nieht mehr imstande sind, ein Sekret zu verarbeiten, 
welches, nieht wie das normale, der verdauenden Wirkung des Duodenumsaftes 
widerstehen kann. In solehen FNlen beobaehtet man weiter mikroskopiseh eine 
Verbreitung, Verdiekung und kleinrundzellige Infiltration des interstitiellen Binde- 
gewebes, welches die Azini und L~ppehen trennt. Eine weitere Folge des ex- 
pansiven Waehstums ist der anfangs mittelbare Druek auf die Mukosa; dieser 
Druek dehnt, versehm~lert nnd bringt die Sehleimhaut zur Atrophie (wie in 
Textfig. 3). Das Adenom mul3, um sieh ftir sein weiteres Waehstum Platz zu 
sehaffen, die Tendenz haben, gegen die Mukosa hin sieh zu verbreitern, wo wenige 
Widerst~tnde vorhanden sin& Es ist Mar, dab die Gesehwulst in einer Phase 
ihrer Entwieklung, wenn sie aueh anatomisehe Merkmale der Benignitfit fort- 
wahrend aufweist, gegen die Mukosa anstogen wird. Wenn dies gesehehen ist, 
kommen die Adenomazini dieht gedrangt unter tier Nukosa anzuliegen; von 
da ab seheint in den mehr dem Darmlumen nahen Azini eine maligne Ent- 
artung ihrer Epithelien sieh einzustellen (Textfig. 3). Die Epithelzellen dieser 
Azini zeigen oine niedrige kubisehe, hier nnd da zytindrisehe Gestalt. Aus we]chore 
Anla6 die benignen Gesehwulstzellen ihre Qualitgten findern nnd ganz atypisehe, 
maligne, oft sehr plStzlieh eintretende Degeneration zeigen, das ist noeh hente 
Gegenstand eifriger K0ntroverse, in der mehr Hypothesen als Tats/iehliehes ge- 
~tnl~ert worden sin& Ieh beabsiehtige nieht, auf diesen Streit einzugehen, da dieses 
mieh zu weit fiihren wiirde, und besehr~nke reich nut, auf Grund der lokalen ana- 
tomisehen und morphologisehen VerMltnisse eine plausible ErM~rung der mali- 
gnen Entgleisung tier Gesehwulst zu erfinden. 

Es ist bekannt, dal~ die gutartigen Gesehwiflste, unter denen besonders alas 
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Adenom, h~ufig w~hrend ihres Wachstums, oft ohne jeden ersiehtlichen Grund, 
manehmal im Ansehlu6 an ein Trauma, an eine Entziindung, eine maligne Ent- 
artung zeigen; sic werden, wie man sagt, bSsartig. 

Einzelne der yon mir beobachteten Adenome zeigea zum grogen Tell ihrer 
Ausdehnung einen anatomiseh gutartigen Habitus ihrer Epithelzellen, nut an 
jenem peripherischen Tell derselben, der unter die Nukosa zu liegen kommt, 
kommen h~nfiger einzelne Azini zum Vorsehein, in denen die Epithelzellen un- 
reife atypisehe Strukturen, n~mlich eine maligne Degeneration, zeigen. 

Gewig wird man zugeben, dal~ die ver~nderte husgestaltung der Driisen- 
epithelzellen yon ihrer entweder verminderten oder verwandelten oder sogar auf- 
gehobenen inneren Leistung abh~ngig sein so]l, so dab die Veranderung des Ze]l- 
lebens in der Gewinnung eines anderen Habitus sieh ausdriickt. Ich bin nicht 
imstande mir Vorstellungen zu maehen yon der bestimmten Art der zellulhren 
StSrung, und ich kann hieriiber leider nut Vermutungen hul~ern und an den Weg- 
fall intrazellular gelegener Hemmungen oder an die Reizwirkung hemmender 
Stoffe denken; all dieses hat abet gewil~ als Folge, dal3 die Zellen prinzipiell an@re 
geworden sind, die Zellen haben ihre Selbst~ndigkeit gewonnen oder ctie Se]bst- 
beschr~nkung verloren. 

Wenn man nun beriicksichtigt, da6 beim pathologisehen Waehstnm, welches 
die B r u n n e r schen Dgisen und die Pankreaskeime in der Mukosa und Sub- 
mukosa zeigen, gewisse Hindernisse, mechanische (Kompression) oder sonstwie, 
auf die normale Blutgef~13verteilung wirken, so erkl~rt man sich, wie die lokale 
Ern~hrung dutch den yon dem expansiv wachsenden Adenom anhaltenden Druck 
herabgesetzt wird, und folglich, wie die ehemisehen und biologisehen Leistungen 
der Epithelien einen yon der Norm abweiehenden Verlauf haben mtissen, da die 
Funktion bier eng an die Ern~hrung und vor allem an die regelrechte biochemische 
Leistung der Zellen selbst gekniipft ist. 

Ieh will welter daran erinnern, dal] zwisehen Funktion und Gestalt der Ze]len 
ein inniger Zusammenhang besteht, welcher, wenn dieselben gegenseitig permanent 
alteriert werden, eine tidgreifende s des Zellcharakters bedingen mu6. 

Ich will nicht absolut die angeborene Geschwnlstdisposition in meinen F~llen 
leugnen, namentlich jene dispositionellen Momente nicht, welche in Zusammen- 
hang mit 3liBbfldnngen, mit dislozierten Keimen stehen; damit vernehme ieh yon 
den vielen in der Mukosa und Submukosa sitzenden B r u n n e r schen Driisen 
und Pankreaskeimen. Niemand wird abet bestreiten wollen, dab die Geschwulst- 
disposition yon den nicht nur innerhalb, sondern aueh aul3erhalb der Zellen ge- 
legenen Verhiiltnissen gegeben wird, so da6 die hier angenommene, sowohl ak- 
quirierte als anch angeborene, Disposition immer vor allem eine zellulhre ist, 
nfimlich die chemische Konstitntion tier Ze]le wird fehlerhaft, oder die Zelle 
wird mit einer Anlage zu einer chemischen Abartung geboren. 

Die biochemisch disponierte Zelle reagiert auf alle mannigfaltigen inneren und 
~ugeren Ursachen, ihrer Natur gem~g mit Gegenwirkungen, welche hier eine roll- 
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st/~nclige EntgMsung aus der nonnalen Bahn bewirkt haben. Die in den Zellen 
ver/~nderten Lebensbedingungen haben ein anders geartetes Protoplasmaprodukt 
gebildet, sie haben einen Fnnktionswechsel und damit auch, selbstverst~ndlieh, 
eine vera.nderte Struktur, nii~dich eine Metamorphose oder Metaplasie er- 
fahren. Mit der Umgestaltung der Epithelzellen ist eine Steigerung der Wuche- 
rungsfi~higkeit bzw. der F~higkeit, auf irgendwelche Reize mit st~'kerer Wucherung 
zu reagieren, verbunden; die morphologische Ver~nderung s~tellt also in meinen 
Ffi~len eine Artvera.nderung dar, bei welcher die Abnahme der Spezifizit~t der Zellen 
zu einer Steigerung der selbsti~ndigen Existenzfahigkeit derselben geftihrt hat, 
so da$ dann nur ein diese Zellen dauernd treffender Wucherungsreiz die Geschwulst- 
entartung ausgelSst hat. 

Die atypische, morphologisch sichere Entartung der Epithelzellen der Azini 
tritt nicht tiberall auf, viele Azini zeigen zwar morphologische Abweichungen 
ihrer Epithelien, welche aber noch nicht mit Sicherheit als karzinomatSs 
gedeutet werden kSnnen. Die maligne Entartung der Aziniepithelzellen tritt 
mit V0rliebe in manchen meiner Fi~lle auf, ich m~ichte sagen, fast aussclfiiel~lich 
und in eklatanter Weise in den hSher, oberfi~chlicher an dem Darmlumen liegen- 
den Azini, was mehler Meinung naeh auf eine chemische Wirkung des Duodenum- 
saftes, im Sinne einer yon ihm hervorgerufenen Ver~nderung des Protoplasma- 
chemismus, schliel~en li~l~t. 

In dan Azini, in wetchen noch nieht eine wa.hre, morphologisch maligne Dege- 
neration ihrer Epithelien eingetreten ist, sind riickl~.ufige Prozesse wahrzunehmen, 
welche sich durch schlechtes Farbungsverm0gen kundgeben. Die regressiven 
StSrungen der Epithelien sind zum Teil trtigerisch, namlich die schlechte Farbung 
der Epithelzellen rtihrt manchmal yon postmortalen Vergnderungen her, zum 
Teil dagegen hangen dieselben yon wahren ErnahrungsstSrungen ab, welehe dnrch 
ungentigende lokale Blutversorgung, vornehmlieh durch Kompression der Gefafie 
infolge des Wachstumsdruckes des Adenoms bedingt werden. 

Die in tier Tuniea propria der Mukosa gelegenen und infolge der Atrophie 
dieser letztenin das Darmlumen hervorragenden, fast hineinguekenden Azini kommen 
fast mit dem Darminhalt in Beriihrung, sie empfinden deshalb den Einflu~ des- 
selben; es treten daher chemisehe und mecha.nische Irritationen auf, welehe, 
besonders die ersteren, zum Zerfall der Mukosa und der Aziniperipherie fiihren, 
wodurch ein seitlieher EinriB und sp~ter eine U]zeration der Darmwand sieh 
einstellt (Textfig. 7). Der entstandene Defekt kann, aueh dureh die mOgliehe 
sp/~ter eintretende maligne Degeneration der Aziniepithelien, grSl~er sowohl in 
der Tide als auch in der F1/~ehe werden und schneller fortsehreiten. 

An ma.nehen Stetlen (Fall I) unter tier atrophisehen Mukosa kommen groBe 
Hohlr~lme vor, in denen alas Epithel stark gewuehert ist, es steht dichter, be- 
sitzt chromatinreichere Kerne, ist zylindriseh und gut erhalten (Textfig. 1); dies 
beweist unwiderleglieh, daf~ das Zylinderepithel gegen die postmortalen Einfliisse 
resistenter als das normale ist. Weiter sieht man die Neubildung durch die Mus- 
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eularis mueosae in die Tiefe eingreifen, die Malignitiit der ganzen Wucherung 
hierdurch aufs deutliehste bekundend. An manchen Stellen durchbreehen die 
obengesagten Hohh'aume die Museularis mueosae und die Submukosa, ergieSen 
ihren Inhalt in das Darmlumen, verengern sieh und werden bis spaltfSrmig. Die 
Spalten, wetehe mehr oder weniger in die Tiefe dringen, sind ebenfalls mit 
mehrschichtigen zytindrischen Zellen ausgekleidet. Diese Epithelbekleidung ist zum 
grSf~ten Teit in der 5~ahe des Darmlumens zu groSen Fetzen desquamiert. Die 
Aufspaltung der Darmwandsehiehten gewahrt dem Inhalte des Duodenums die 
5~Sglichkeit, seine peptisehe und reizende Wirkung welter in dem :[nneren der Darm- 
wand zu entfalten (Textfig. 1). Die adenomartig gewueherten Duodenaldrtisen, 
so lange dieselben keinen krebsigen I~tabitns und keine regressive Erseheinung ihrer 
Epithelien darbieten, stemmen sieh im allgemeinen gegen die eingreifende peptische 
ZerstSrung des Duodenumsaftes. Dies ist yore Falle IV bewiesen, in welehem 

Fig. 7. a Duodenaldrfisenadenom. b Atrophie der Mukosa. c Duodenaldriisenazini, 
deren Lumen sich in Verbindung mit dem des Duodenums gesetzt hat. 

das Epithel der Azini eine ausgedehnte morphologisehe Veri~nderung erfahren hat 
und das ausgebildete Geschwtir eine ausgedehntere Verbreitnng sowohl in die Tide 
als auch in die Flgche, zwar mehr oberfigchlieh, erlangt hat. Dag die tn'ebsige 
Entartung der Azini eine Rolle in der Progredienz des Geschwtires spielt, wird vom 
Fa]le I bewiesen, in welchem die morphologisehe Veri~nderung der Drtisenzellen 
nut in einzelnen isolierten, peripheriseh gelegenen Azini zur Erseheinung gekommen 
ist (Textfig. 4); unter diesen Umstiinden progrediert das Gesehwiir langsam und 
k'iimmerlieh. 

Die Beobachtung der Gesehwtirsrander bekraftigt noch weiter die Annahme 
einer grSl]eren Widerstandsfiihigkeit der B r u n n e r sehen Driisen gegen die 
peptisehe Wirkung des Darminhaltes. In den Fi~l]en II und III (wie in Textfig. 4) 
sieht man zwar an den seitliehen Riindern des Gesehwtires die stiirkste morpho- 
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logisehe Entartung vieler Driisenepithelzellen, welehe in den naheliegenden 
Azini weniger ausgepragt ist oder auch fehlt. 

Es geht also da~'aus hervor, dal3 die Progredienz eines Dgektes sowohl in die 
Tide als aueh lateralwgrts bis zur Erreichung eines makroskopiseh wahrnehm- 
baren Geschw~ires in manehen Pallen yon ~rtlichen strukturellen pathologisch- 
anatomischen Bedingungen, ngmlich yon der malignen blastomatSsen Entartung 
der Epithe]ien der adenomartig proliferierten drtisigen Anhange abhangt. Die 
B r u n n e r sehen Drfisen scheinen, wenn sie keine maligne Umgestaltung ihrer 
Epithelien erfahren haben, nieht direkt yon dem Darminhalt zerstSrt oder ver- 
daut, sie widerstehen, wenn sie ein normales oder fast normales Aussehen darbieten, 
der Wh'kung des Duodenumsaftes namlieh so lange, his sie keine regressive und 
adenomatSse resp. krebsige StSrung zeigen. 

Diese meine Meinung wird indirekt yon den Untersuehungen A s c o l i s 7, 
S e h a f f e r s s und P a 1 e r m o s 9 bestatigt. Diese Autoren haben bewiesei1, 
da~ man in der Pylorusgegend sowohl als normalen Zustand wie auch als Folge 
~iner vorgeschrittenen Entziindung drgsenfreie Herde, d. h. Zonen, in denen die 
Driisen vollkommen fehlen, finder. Wenn ein Trauma oder eine andere Ursache 
eine solehe Stelle in ihrer Kontinuit~t trennt, so entsteht ein Gesehwt~r. Diese 
Autoren haben abet nieht an eine sch~tzende Kraft der Drtisen, sondern dagegen 
nnr an das Fehlen einer Regeneration des Deekepithels seitens derselben ge- 
daeht. 

Woran liegt dieses AbwehrvermSgen tier normal aussehenden B r u n n e r - 
sehen Driisen? Man kann nur Vermutungen aussprechen, welehe aller Wahr- 
seheinliehkeit nach nieht viel yon der Wahrheit abweiehen sollen oder wenigstens 
fgr etwas Wahres gehalten werden kSnnen. 

Das Sekret der B r u n n e r schen Dr%en besteht, wie bekannt, aus Albu- 
minstoffen, aus Muzin und Fermentsubstanzen unbekannter Natnr. Uber die 
Leistungen dieses Sekretes sind unsere Kenntnisse noeh heute mangelhaft, da 
man mit uniiberwindliehen Sehwierigkeiten zu kampfen hat, um das Sekret in 
reinem Zustande zu erhalten. 

Es ist wahrseheinlieh, dab diese Drtisen in pathologisehen Zustgnden mehr 
}Iuzin als im normalen Zustande absondern kSnnen, wie ein Analogon im erkrank- 
ten ~{agen zur Abwehr der entziindeten 3/iukosa stattfindet. 

Das 3{uzin wird nieht yon dem, wenigstens kiinstliehen, Safte angegriffen 
(A. M a t h i e u ~o), so dal3 die Sguren auf dasselbe, vielleieht aueh auf versehiedene 
Umwandlungsstufen desselben (unter denen das lVfuzinogen der Autoren) keine 
zerstSrende Wirkung ausiiben kSnnen. Andererseits die tibereinstimmende Fgrbung, 
welehe das Nuzin sowohl in den Zellen selbst als aueh in den Ausfiihrungsg~ngen 
bietet, weist darauf hin, dal~ zwisehen dem vorratigen and dem fertig ausgesehie- 
denen Muzin kein wesentlieher mikroehemiseher Untersehied existiert; man kann 
deshalb den Sehlul~ ziehen, da6 die Sfiuren der Safte auf die versehiedenen his 
jetzt nieht genau bekannten Nuzinarten keinen Einfluf} haben. 

Virchows Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 214. Hit. 2. 16 
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Wenn dem so ist, erM~rt man sieh leieht den Grund, warum der Duodenum- 
salt keine wahre verdauende Wirkung auf die normalen Duodenaldriisen aust~ben 
duff. Der l~Iagensaft, weleher in das Duodenum ilbertritt, wird bier zunhehst 
uad allm~hlieh dutch das Alkali der Darmsehleimhaut und des pankreatisehen 
Saftes neutralisiert, er bleibt aber noeh sauer genug, um eine verdauende Wirkung 
zu entfaltenl 

Die morphologiseh anders aussehenden Epithelzellen der Duodenaldrtisen 
sotlen selbstversthndlieh Bin, N seiner ehemisehen Zusammensetzung gehndertes 
Sekret lieferu; ob die s dieses Sekretes auf einer mehr oder weniger alka- 
lisehen, mSgliehst ampho~eren oder kurzweg sam'en Reaktion beruht, ist nieht so 
leieht zu entseheiden, jedenfall s mug man annehmen, dug das Neutralisieren des 
Magensaftes naeh seinem Eintritt ins Duodenum seitens des ver~nderten Duodenal- 
drtisenseh'etes entweder nieht oder sehr versp~tet stattfindet. 

Als Folge des ge~nderten Chemismus des Duodenaldr%ensekretes kann das 
l~ngere Vorhandenseia der sauren Reaktion des Mageninhaltes im Duodenum be- 
traehtet werden, dementspreehend beh~lt der Mageasaft naeh seiaem Eintritt 
ins Duodenum noeh lhnger die Intensit~it seiner peptisehen Wirkung. 

Wie oben gesagt, ist die Funktion der Duodenalch'iisen bisher nieht ganz 
bekaant, aber doeh so viel ist sieher, dag ihr Sekret zum Neutralisieren der Salz- 
s~ure des in den Darm tibertretenden lagenehymus beitrfigt (A. S e h e u n e r t 
and W a 1 t h e r G r i m m e r n). Daraus ergibt sieh, dag der Duodenuminhalt, 
infolge der qualitativen und vielteieht quantitativen 24nderung des Duodenal- 
drti~ensekretes, seine normale (duodenale) ehemisehe Um~nderuag nieht, wenig- 
stens erst naeh lfingerer Zeit, eingeht, so dab der Iahalt, wean gt~nstige anormale 
Wandverh~ltnisse sieh etabliert haben, eine sehhdigeude Wirkung auf eiaen 
strukturell und regressiv ladierten Darmwandteil entfalten kann. 

Ieh lasse die: Frage unbefiihrt, ob die verdauuagshemmenden Stoffe Fermente 
im Sinne W e i n 1 a n d s 12 seien, oder ob der 3iagea uad der Dt~nndarm dureh 
das ~uzin ihres Sekretes ( N. K 1 u g ~3) oder dutch das Antipepsin ( K a t z e n - 
s t e i n 47) gegen die Selbstverdauuag gesehiitzt werden. Ieh mSehte abet be- 
torten, dab der Antipepsingehalt des Blutes bei Kranken mit Magengesehwiir 
~ul3erst sehwankend, bald erhSht, bald erniedrigt ist ( L i e b 1 e i n t~). Naeh 
B e s t w~re dieses die Verdaaung hemmende Antiferment K a. t z e n s t e i n s,  
wenn es existiert, in der Sehleimhaut und nieht :in tier ganzea Wandung lokalisiert. 

leh mSehte noeh etwas eingehender die F~lle IV, VI und VII betraehten, in 
denea akzessorisehe Pankreas gefunden worden sind und ermessen, welehen Anteil 
diese Gebilde an der Gesehwiirsbildung genommen haben. 

ZuvSrderst erlaube ieh mir, einige Worte fiber diese Fankreasanomalie zu sagen. 
F~lle yon akzessorisehem Pankreas sind in der Literatur nieht selten beob- 

aehtet worden ( K l o b  1~, Z e n k e r  1~, G e g e a b a u e r  17, N e u m a n n  is, 
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W e i e h s e l b a u m  19, N a u w e r e k  ~~ C1. B e r n a r d  21, L e t u l l e 2 L  
A l b r e c h t  23, G a u d y  und G r i f f o n  24, G l i n s k i  25, R e i t m a n n %  
T h o r e l  27, B i z e  2 s , L e w i s  ~9, T h e l e m a n n  3 o , H u l s t  al, C a g n e t t o  32, 
v. 14 e i n r i e h 33, M o u c h e t a4 S e r r a 85 usw.). Die Pankreaskeime kSnnen 
in grol~er Zahl vorkommen, nut B u r c k h a r d t fiihrt an, dal3 yon Nebenpankreas 
nie mehr als zwei vorkommen kOnnen, dies trifft fiir die grO$eren, nicht ftir die 
kleineren, besonders ftir die nur mikroskopiseh wahrnehmbaren Pankreasge- 
bilde zu. 

Die Pankreaskeime finden sich gewOhnlieh im Duodenum, im Magen, im 
oberen Teile des Diinndarmes und in der Radix mesenterii (S  a 1 t y k o w ~6), 
sie sind seltener im Jejunum und im iibrigen Darme, in diesem letzten Falle sitzen 
sie mit Vorliebe an der Spitze eines Darmdivertikels ( A 1 b r e c h t ,  B i z e ,  
H u 1 s t ); ihr gewOhnlicher Sitz ist zwar bald in der Submukosa, bald in tier 
Muskularis, bald in der Subserosa, bald gleichzeitig in don versehiedenen Wand- 
sehichten; ihre makroskopisehe GrOl3e schwankt yon derjenigen eines submiliaren 
KnOtehens his zu der einer Bohne oder etwas da.rtiber; in einigen Fallen ist ihre 
Anwesenheit nut mikroskopisch feststellbar. 

In bezug auf die histologisehen Details des Nebenpankreas herrsehen wider- 
spreehende Ergebnisse. W~hrend manche Autoren ( L e t u l l  e,  T h o r e 1, 
B i z e u. a.) alas g~nzliche Fehlen der L a n g e r h a n s schen Ze]lhaufen im 
akzessorischen Pankreas hervorheben, haben andere dagegen, unter denen ieh, 
intertubnl~re Zellenhaufen ( L a n g e r h a n s sehe Inseln) hie vermil3t. S a t - 
t y k o w hat neuerdings FNle mitgeteilt, in denen die abgesprengten Pankreas- 
keime bald fast aussehlie$1ieh aus typisehen L a.n g e r h a n s schen Inseln, b~ld 
aus Inseln und Ausfiihrungsghngen bestehen. Beim Fehlen dieser Gebilde darf 
man nieht ohne weiteres ableiten, dal~ die abgesprengte Driise kein Pankreas 
w~re, da man andererseits gelten lassen kann, dal3 auch die Pankreaskeime L a n - 
g e r h a n s sehe lnseln zu bilden bef~higt sind. 

Die Angaben fiber die OrOge der L a n g e r h a n s sehen Inseln in den ak- 
zessorisehen Pankreas sind auch nieht iibereinstimmend; manche A utoren geben 
an, dag dieselben kleiner, andere, dal~ sic grOl~er sind, noch andere endlieh, dag 
sic normales Volumen bieten. Aus meinen Pr~paraten erhellt, dal3 die Inseln 
in geringer Zahl sieh finden, und dag ihr Volumen sehr variabel ist. S a ] t v - 
k o w hat aueh verschiedene GrSl3e tier Inseln beobaehtet. 

N den Pankreaskeimen sieht man weiter versehiedene lange und breite Zt~ge 
yon glatten Muskelfasern, welehe in dem die Azini trennenden Bindegewebe ver- 
laufen. Dieses Vorkommnis ist aueh von G l i n s k i ,  T h o r e l  u. a. beob- 
aehtet worden. Die dislozierten Pankreaskeime, wenn sic besonders in der Mukosa. 
liegen und eine gewisse GrSge erreieht haben, bewirken eine VorwSlbung des 
entspreehenden Mukosateiles und es ist gerade diese Prominenz der W~nd, speziell 
ihrer Mukosa, welehe die Existenz kleiner Pankreaskeime in der Darmwand ent- 
htfllt. 

16" 
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Die Lagerung der Pankreaskeime in der Duodenumwand spielt nach meiner 
unma6geblichen Meinung eine wichtige Rolle in der Entstehung des runden 
Geschwtires. 

Wenn ein akzessorisches Panfu'eas in der unmittelbaren iNahe der Mukosa 
oder in dieser letzten liegt oder zu liegen kommt, kann die Mukosa nicht mehr 
eben bleiben, dieselbe wird gegen das Darmlumen zu, naeh innen, mehr oder 
weniger konvex vorgewSlbt und prominiert mehr oder weniger fiber die iibrige 
angrenzende Schleimhaut. Der Grad der VorwOlbung der Mukosa hangt natiir- 
lich yon der Lage und yon dem Quantum des Pankreaskeimes ab. Wenn die 
Pankreaskeime in der Submukosa liegen, manehmal bis in die Muskularis und 
in die Serosa sieh erstreekend, so ist die MOgliehkeit der Bildung einer st~rkeren 
Prominenz der Mukosa nieht zu leugnen. In der Tat die Faktoren, welehe alas 
geringere oder starkere Prominieren der Mukosa bestimmen, sind verschieden; alle 
abet setzen, um ihre Wirkung zu tun, im wesentliehen eine Veriindernng der 
Submukosa in ihrer Struktur voraus. Die Peristaltik ist einer dieser Faktoren, sie 
iibt, indem dieselbe den Darminhalt vor sieh treibt, eine zerrende Kraft auf die 
Mukosa aus, welche nur dann dauernd einwarts naehlaflt, wenn die Submukosa 
infolge ihrer veranderten Struktur, namlieh ihrer verminderten Resistenz, dem- 
selben Zuge naehgehen darf. Die Resistenzverriugerung der Submukosa wird 
yon einer grS$eren Loekerheit ihres fibrillaren Bindegewebes gegeben. Wenn die 
in der Submukosa gelagerten Pankreaskeime mit gleiehen, in den iibrigen Darm- 
sehiehten zerstreuten Gebilden eng verbunden sind, so kSnnen sie unter solehen 
Umstanden ein Divertikel hervorrufen. Wenn abet die Pankreaskeime so zerstreut 
in den versehiedenen Darmsehiehten liegen, dal~ sie zu keinem einzigen Driisen- 
kOrper verbunden erseheinen oder sind, dann wird die veranderte Besehaffen- 
heit der ]~[ukosa und die Darmperistaltik keine wesentliehe Wirkung auf eine 
starkere Prominenz der iiberliegenden Mukosa entfalten; wenn dagegen die in 
der Submukosa gelagerten Pankreaskeime lest mit der Muskularis und mit den 
iibrigen Darmsehichten verbunden sind, dann existieren die besseren Bedingungen 
fiir ein starkes Hervorragen der Darmwand, Endlieh werden die anatomisehen 
Verhaltnisse bei der subserOsen Lagerung eines kleinen Pankreaskeimes nieht so 
geandert, dal~ eine VorwSlbung der entspreehenden Muk~osa zu erwarten ware. 

~fehrere ~IOgliehkeiten existieren also bei der versehiedenen Lagerung der 
dislozierten Keime, welehe mehr oder weniger, manchmal gar nieht, das I-Iervor- 
ragen der Mukosa bzw. der Darmwand bedingen kSnnen. 

;Nieht nur des makroskopisehen Bildes wegen ist der Befund dislozierter 
Keime interessant, sondern aueh weil diese Anomalie mit einer anderen am meisten 
sieh verbindet, namlieh der Versprengung der adenomartig gewucherten B r u n - 
n e r sehen Drfi~en. 

Das gleiehzeitige Vorkommen yon Pant~'easkeimen und B r u n n e r sehen 
Driisen ist nieht nur im Duodenum der Tiere [des Kaninchens ( S e h w a 1 b e )~ 
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des ttundes ( C 1. B e r n a r d ) ], sonderi1 auch in dem des Menschen ( T h e 1 e - 
m a n n ) beobachtet worden. 

Bemerkenswert ist auch tier Bdund, dal~ in vielen Fallen yon akzessorischem 
in der Magenwand sitzendcn Pankreaskeime ( G 1 i n s k y ,  T h e 1 e m a n n u. a.) 
aueh dislozierte, meistens in der ]~agensubmukosa liegende, B r u n n e r sche 
Driisen, im Fa]le G 1 i n s k y s unter einem iiberz~.hligen heterotopischen Pankreas, 
beobachtet worden sind. Dies weist auf einen innigen Zusammenhang zwischen 
diesen Drfisen hid, woran andere Autoren vielleicht sehon gedaeht haben. In der 
Tat spricht S c h w a 1 b e yon dem Vorkommen yon pankreasahnlichen Driisen 
neben den B r u n n e r schen Driisen im Duodenum des Kaninchens. 

Ffirwahr, wenn die zentroazinaren Zellen in den Azini tier heterotopischen' 
Pankreaskeime fehlen, so bekommen die Azini ein Aussehen, welches einen 
Erfahrenen in Verlegenheit setzen kann, wenn er eine sichere differentielle ana- 
tomische Diagnose zwisehen diesen Drtiseh aufzustellen sucht. Es ist wirklieh 
schwer, sogar unmSglich, bei dergleiehen Gelegenheiten, bUr wegen des Mangels 
an den zentroazingren Zellen, manchmal auch an Schaltstticken, mit Bestimmt- 
heir die Azini dem Pankreas angehSrig oder nicht zu betrachten. 

Ich halte aueh nieht ffir ratsam, nach der Ramifikation und Anordnung der 
Tubuli und Azini, wie dies in einem yon C a r b o n e 37 mitgeteilten Falle gewesen 
zu sein scheint, Bin Kriterium fiir die etablierende Vergleichung eines Adenoms 
mit dem Pankreas- und Speieheldi'iisengewebe gelten kann. 

Da, wie manche Autoren behaupten, sowohl die L a ~g  e r h a n s schen 
Inselchen als auch die zentroazin~'en Zellen usw. in den heterotopisehen Pankreas- 
keimen fehlen kSnnen, so glaube ich, zum Wesen der Sache gehSrig, eine sorgfa~ltige 
strenge, feinere Untersuchung der in der Innensehicht ( B e r n a r d schen KSrner- 
schieht) entha.ltenen ZymogenkSrnchen a~szufiihren, um in diesen zweifelhaften 
Fti31en die differentielle Diagnose mit Fug und Recht etabl]eren zu dilrfen. Diese 
K~rnchen sind nicht in den Zellen der heterotopischen Keime zu vermissen, da 
sic mit der spezifisehen Zellfunktion zusammenh~ngen. Die Funktions~higkeit 
tier dislozierten Keime dad nieht geleugnet werden, wie es 3/[ o n c h e t getan 
hat; es w~e nut zu erSrtern, ob die heterotopischen Keime geeignet w~ren, die 
Leistung cIer erkrankten Hanptdriise zu iibernehmen nnd zu effiillen. 

Damit w~re das Wichtigste erSrtert, was fiber die B r n n n e r sehen Drfisen 
und die akzessorischen Pankreas im allgemeinen zu sagen ist. 

Ich betrachte jetzt den mSglichen Anteil, welchen diese Gebilde an der Ent- 
stehung des Ulcus duodeni nehmen kSnnen. 

Zuv6rderst ist die Lagerung der adenomartig gewucherten Duodenaldrfisen 
und der akzessorischen Pankreaskeime, in der ]gukosa oder in der Submukosa 
oder in beiden zur gleichen Zeit, als eine haupts~chliche Ursache der regressiven 
Ver~nderungen zu betrachten, welche sich in den Geweben abspielen, die um 
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diese Gebilde ]iegen; in zweiter Linie kommt ein anderer Faktor, n~tmlich die 
GrSfie derse]ben in Betraeht; beide Ursaehen wirken nur insofern ein, daft sie 
einen expansiven Druck ausilben und eine lokale BlutkreislaufstSrung bedingen. 
Ieh bin geneigt, dem Drueke, welcher yon diesen Gebitden, besonders auf die 
Mukosa ausgettbt wird, eine wiehtige Bedeutnng ffir die Entstehnng der Sehleim- 
hantnekrose und folglieh des Geschwfires zuzuspreehen. 

Je naeh der GrSI~e und der Lage des Nebenpankreas und der gewtteherten 
Duodenaldrfisen kommen die Druekeffekte mehr oder weniger schnell zum Aus- 
druck. Der yon diesen Gebilden ausgeiibte Druek wirkt auf die Gestaltung, auf 
die Riehtung, auf die Form and Anordnung der fiber nnd um dieselben gelegenen 
Darmsehiehten und auf die Blutversorgung derselben. Das komprimierte Zellen- 
material wird mannigfaeh yon diesen meehanisehen Insulten gesehadigt, und 
endlieh zur Atrophie und Nekrose gebracht. Die Mukosa gewinnt allmahlieh ein 
atrophisehes Aussehen, die Darmzotten werden breiter und kttrzer, ihre epitheliale 
Bekleidung geht verloren, das ganze Gewebe, dessert Kerne versehwunden sind 
oder schleeht die Farbe annehmen, sieht nekrotiseh aus. Hierbei kommen die 
Zotten manchmal mehr oder weniger parallel der Oberflgehe zu liegen. Die Ur- 
sache dieser Riehtung der Zotten ist wohl darin zu suehen, da~ dieselben wegen 
ihres festen Anschlusses an die Mukosa besser nach der freien Flgehe von dem 
Darminhalt ausgedehnt werden. 

Wie bekannt, liest man in den Handbt~chern, da6 die Druekatrophie dutch 
anhaltenden mg~igen Druek entsteht, wghrend die Nekrose dutch sehr starken 
Druek erzeugt wird. Hierb~i ist zu beachten, dal], wenn aueh ein m~6iger Druek 
0rgane oder Organteile (Drtisen)betrifft, so kommen an@re Momente zu den meeha- 
nisehen Einflfissen hinzu, welehe als Hilfsursachen den Gewebstod beschleunigen. 

Obgleich in den Lehrb%hern ans didaktisehen Grfinden die Druek- nnd 
Inakfivithtsatrophie getrennt behandelt werden, so wkd dennoeh jemand gestehen, 
dal~ die Vorggnge in einem unterdriiekten Organ oder Organtei]e mannigfaltigster 
Art sind, und dal~ die Einwirkung auf lebende Gewebe in ihren Folgen sehr ver- 
sehieden yon den Wirkungen rein meehaniseher Vorg~nge erscheinen mul~. Es 
kommt sowohl die versehiedenartige Widerstandsfghigkeit tier die Teile zusammen- 
setzenden Gewebe, als aueh die aktive Zellentgtigkeit in Betraeht. Die Gewebe 
streben zuerst danaeh, den Druekwirkungen sieh anzupassen, abet dieses Aeco- 
modationsvermSgen ist versehieden in den Zellen und Zellkon~lplexen. 

Was die Widerstandsfghigkeit der sezernierenden Epithelien betrifft, so ist 
es bekannt, da6 dieselben am sehnel]sten und vollstgndigsten dem Drueke unter- 
liegen und vollstgndig versehwinden. Der Druek an und ffir sieh hndert, ver- 
mindert oder hebt die aktive Leistung der Zellen auf, diese versehiedenen Effekte 
hgngen yon dem Grade und der Dauer des Druekes, yon dem lokden Verminderungs- 
grade der Blutzufuhr infolge der Druekverengerung der Gefg61umina ab. Der 
Druek beeintraehtigt also nieht nut mechaniseh die Leistung der Zellen, sondern 
auch als ern~hrungsstSrendes Moment. Ieh mSehte noeh ein drittes Moment 
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hinzufiigen, ni~mlich die Druckausschaltung der Nerven, welche sodann nieht mehr 
regulatoriseh auf die Stoffweehselvorgi~nge in den Geweben einwirken kiJnnen. 
Unter diesen Ursaehen spielt die veri~nderte Blutversorgung des entspreehenden 
~[ukosaabsehnittes die gr6gte Rolle, sic wirkt auf die Entstehung des Geschwtires 
sehr begtinstigend ein, und dies night nur in dem, den direkten Folgen des Druckes 
ausgesetzten Gewebe, sonderri aueh in demjenigen, welches nigher steht; so sieht 
man oft in der n~chstliegenden ~[ukosa lokale Zirkulationsst6rungen, welehe in 
einer ~berfiillung der Blutgefi~l~e nnd in einer bier und dort mikroskopisch wahr- 
nehmbaren, kleinen zirkumskripten hi~morrhagisehen Infarzierung der 5lukosa 
sieh kundgeben. 

Die Mukosa wird also in meinen Fi~llen yon dem Drueke als solehen, yon der 
folgenden verringerten oder aufgehobenen Nahrungszufuhr und yon der ver- 
minderten oder ehemiseh veri~nderten funktionellen Leistung semer sekretorisehen 
Zellen geschadigt. Die nicht mehr gehtirig erni~hrten spezifisehen Zellen verkleinern 
sieh, verandern ihr morphologisehes Aussehen, ihren Chemismus und gehen end- 
lieh zugrunde. 

Der der Nekrose anheimgefallene Mukosateil bietet dann die giinstigeren Be- 
dingungen ftir eine verdauende Wirkung des Duodenuminhaltes und ftir die 
Entstehung eines Geschwtires. 

Ieh will ietzt ein wenig die versehiedenen Theorien fiber die Genese des Duo- 
denalgesehwtires fliichtig durchsehen, urn klar zu beweisen, dab viele derselben 
mehr spekulativer Natur sin& 

Sieher steht es, dal~ niemand bis jetzt, so viel es mir bekannt ist, histologisehe 
Befunde verSffentlicht hat, welche den meinigen ~nlich sind. 

In Anbetraeht der relativ spgrlich~n mitgeteilten pathologiseh-anatomisehm~ 
histologisehen Befunde bin ieh zu glauben gezwungen, dab viele Anatomen die 
mikroskopisehe Untersuehung der Duodenalgesehwfire unterlassen haben, viel- 
leieht von dem Gedanken geleitet, dal3 die L~sung der an diese Erkrankung an- 
sehliegenden Frage naeh ihrer Entstehung nur experimentell zu eruieren ware. 
Diese meine Meinung ist weiter darin begriindet, dal3 ieh nicht annehmen kann, 
da~ racine histologisehen Befunde eine Ausnahme darstellen, da ieh dieselben 
in allen yon mir untersuehten Fallen yon Duodenalgesehwiir hie vermigt habe. 
Das h~ufige Weglassen der histologisehen Untersuehung der Nagen-Duodenum- 
gesehwt~re kann aueh dem Umstande zugesehrieben werden, dal3 die zuerst yon 
H u n t  e r  3s besehriebene, sofort naeh dem Tode eintretende kadaver0se Er- 
weiehung oder sogenannte Selbstverdauung der B[ukosa, Bedingungen schafft, 
unter denen die Mukosa histologisch unbrauehbar wird; ieh kann aber versiehern, 
dal3, wean die Obduktion nieht spat oder mitten im Winter ausgeftihrt wird, 
befriedigende histologisehe Befunde erhalten werden k(innen, wenn man yon der 
Betra&tung der feineren Veranderungen, besonders derjenigen der Epithelien, 
absieht. 
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Wenn die yon mir  geschildertea Ver~nderungen, n~mlich die adenomar t ige  

Wucherung der Duodenaldrt isen und  die heterotopisehen P a n ~ e a s k e i m e ,  hn- 

s taade  siad ein Ulkus zu erzeugen, so mul~ ieh abe t  den dureh die Vermehrung 

und VergrSl~erung dieser Gebilde hervorgerufenen mechanisehen !Vfomenten, die 

grSl~te Rolle in der En t s teh tmg des Gesehwfires, beimessen. Die infolge des an-  

dauernden und  immer  grSl]er werdendea  Druckes auf die Mukosa  seitens der 

obengesagten ana tomischen  Gebilde allm~hlieh auf t re tende  At roph ie  und 

~olgende l~ekrose derselben stell t  die gfinstigeren Bedingungen dar,  welehe den 

Boden f~ir das Ea t s t ehen  des Gesehw~ires bereite~. 

Die mechanischen Ursachen in der En t s tehung  und Wei te ren twick lung  sind 

an und ffir sich oder in Kombina t ion  mi t  anderen F a k t o r e n  von T h e s e n 39 

i~ a r e h e t t i 4o j .  M. L y n c h ~1 uad  speziell neuerdings yon L. A s c h o f f % 

B / ~ u m l e r 4 3 ,  K t i p f e r l e  ~4, B a r d a e h z i  ~5 u. a. besonders hervorge-  

hoben worden. 

Ehe  ich die versehiedenen Hypothesen  und Theorien tiber die Pathogenese  

des ruaden  Geschwiires aufz/~hle, will ieh zuvor den K e r n p u n k t  der  F rage  be-  

t rachten ,  n~mlieh das Problem,  0 b 1 e b e n d e s G e w e b e v o n d e m M a g e n -  

s a f t e  a n g e g r i f f e n  w e r d e n  k a n n .  

Die Experimente C1. B e r n a r d s  21, P a v y s ~ 6 ,  K a t z e n s t e i n s  47, K a t h e s 4 S ,  
B e s t s 4s~ haben bewiesen, da6 lebender Frosehschenkel, lebendes Ohr des Kaninchens, lebende 
Darmwand, tebende Hal~ablase~ also Geweb~ sowohI der Kal~bl~er als aueh der Warmblfiter, 
vom lV[agensal~ anstandslos verdant werden. Nur H o t z 4o behauptet, daft die Selbstverdauung 
ausbleibt, wena die geniigende Ern~ihrung dutch die Ge[~l~e garantiert bleibt; er hat in der Tat 
gesehen, da6 eine in den Hundemagen eingepflanzte Darmschlinge unter diesen Bedingungen 
nicht verdant wird. 

Im normalen Zustande soll das Ausbleiben der Selbstverdauung der Magen- resp. Duodenum- 
wand naeh manchen hutoren yon Substanzen abh~ngen , welche entweder im Suite enthalten 
sind oder in demselben gebildet werden. 

H u n t e r 3s hat angenommen, dab die Selbstverdauung dutch das Lebensprinzip der 
Wande verhindert werde, C 1. B e 1" n a r d dutch die Wi~kung des Schleimhautepithels, welches, 
wie das Porzellan, undurchdringlich ist, oder welches, wie 1~ a t t h e s ~o sieh ausda'fickt, infolge 
seiuer Anpassung an seine Lebensbedingungen und Funktionen dutch eine besondere S~ure- 
fes~igkeit sich auszeichnet, welche die in~akte Schleimhaut, selbst gegen einen peraziden Magen- 
suit, immun macht. K a t z e n s ~ e i n nimmt an, daft die Widerstands~higkeit des Magens 
und des Duodenums dui'eh eir~e Anh~iufung yon Antipepsil~ in diesen Geweben bedingt ist, sie 
hSrt auf, wenn elne StSrung ira Gleiehgewich/; der peptischen und ant~ipeptischea Kr~[~e eintritt. 

Die Ursache~ tier Genese eines Ulkus kSnnen im allgemeinen in ~u~ere chemische, im Saf~e 
anweseude und ia in~ere, dem Inhalt oder der Wand gehSrige getrennt werden. Uber alas Vor- 
wiegen der saitigen, chemisehen oder der inneren, endowandigen Ursaehen sind die Meinungen 
versehieden, es herrscht als0 dariiber keine Einigkei~. 

Die ~ul]eren l~Iomente werden yon der Hyt~erazidit~, yon der qualitativen und quantita- 
tiven :~nderung der Sekrete, v0n dem Mangel an gewissen verdauungshemmenden Stoffen repr~i- 
sentiert. 

S p a 11 a n z a n i ~1, C a r s w e 11 ~, L a i n ~ ~ lieBen den Magensaft erst sch~dlieh, nach 
bereits bes~ehender Ulzeration der Magen-Duodenumwand, einwirken. 

Die H y p e r a z i d i ~ E ~ des l~[agen- resp. des Duodenumsaftes soll naeh den meisten 
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Autoren, eine pr~dominierende Rolle in der Entstehung des Gesehwfires spielen. Ein erster an- 
geffihrter Beweisgrund fiir die Annahme einer Hyperehlorich'ie als Ursache der intravitalen Selbst- 
verdauung tier Magen- Darmwand w~ire sein best~ndiger Befund bei den entspreehenden 
Kranken. In der Tat haben H a y e m u n d  L i o n ~ dieselbe unter 26 Fiillen 23 real, R f i t  i - 
m e y e r ~5 in 60 % und A. M a t h i e u in 78 % ihrer Falle beobaehtet. Man hat welter zugunsten 
der Hyperchloridrietheorie daraui hingewiesen, dab das Geschwfir auBerordentlieh selten im 
un~eren Tell der SpeiserShre, h~ufiger dagegen im Magen in der ~'~ihe des PfSrtners und im ersten 
Tell des Duodenums sitzt. Nach M a t t h e s und L o e b 56 w~ire die Disposition des Magens 
resp. des Duodenums zur Gesehwfirsbildung auch dm'ch Hyperaziditi~t gesehaffen unter der 
weiteren Bedingung, naeh P a v  y46 und S e y f f a r t h 57 so, da] die Alkaleszenz des Blutes an 
eiuzelnen Stellen gehemmt worden sei, indem das zirkulierende Blur mit seiner Mkalischen Reaktiou 
die peptisehe Wirkung de s Magensaftes aufhebt. B i c k e 1 ~s illustrierte welter die Beziehungen 
zwisehen der Entstehung des Ulkus und den Azidit~tsverh~ltnissen des Mageninhaltes. Er exstir- 
pierre einem Hunde den Magen und das gauze Duodenum und leitete nach auBen die Ausfiihrungs- 
giinge des Pankreas und der Leber, so dab der gauze Darm jener stark alkalisehen Sii~te entbehrte; 
auf diese Weise entstanden multiple Diinndarmulzera. 

Die Hyperazidit~t ist welter mit oder ohne Blutver~nderung yon G fin s b u r g 59, L e u b e 6o 
Q u i n e k e 6 %  X o r c z y n s k i a n d  J a w o r s k i %  B o u v e r e t  ~s, G r f i n e  s~, R i e g e l  65, 
Z i e g l e r  sB, L i t t h a u e r  sT, M a t t h e s  6s, F e r ~ t i g  69, B i c k e l  7~ S e h m a u s  7~, 
L o e b  ss, S c h w a r z  72, P e n z o l d t  und S t i n t z i n g  73, S e y f f a r t h ,  F e r r a n  ~, 
T u f f i e r  75, S e h i a s s i  76, R S s s l e  77, S e h i i t  z 7s, S e e e h i  TM, B o I t o usa usw. ffir das 
Entstehen eines Gesehwtires verantwortlieh gemaeht worden. Andere Autoren lassen den Magen- 
saft erst seh~idlieh, nach bereits bestehender Ulzeration ( L  a i n e ~3 u. a.), oder nachdem das 
Gewebe vorher irgendwie gesehadigt nnd so angreifbar geworden ist ( L e b e r t so K 1 e b s s% 
R i b b e r t  s2, S e h m a u s ,  Z i e g l e r ,  C. Bol tonSSusw. ) , e inwi rken .  InderPathogenese 
des Ulkus seheint C r a e m e r s~ den Faktor der Hyperazidit~tt und der irritativen Gastritis etwas 
zu niedrig einzuschiitzen. Noeh andere Autoren lassen nieht gut ermessen, ob die Hyperaziditat 
das Prim~re oder das Sekundgre sei, ngmlieh ob dieselbe das Geseh~ir begleitet oder demselben 
vorangeht. Endlieh andere Autoren behaupten auf Grund ihrer Experimente, dab alas Gesehwfir 
eine reflexe salzsaurehaltige Hypersekretion hervorruft ( M i 1 1 o n ss, p a w 1 o w ss, F r 6 m o n t s~ 
usw.), welehe das Fortschreiten des Gesehwfires bedingt. 

Man muB E w a I dss, F r i e d e n w a 1 d as u. a. zugeben, dab eine Hyperaziditat nieht 
in allen Fgllen yon Gesehwfir beim Mensehen besteht, obgleieh des groi]en Prozentsatzes der Falle 
wegen, in denen sie vorhanden ist, ein gewisser EinfluI] der im ~bersehuB abgesonderten Magen- 
s~iure auf die Entstehung der U]zera nieht geleugnet werden kann. Allei~ man mu$ nicht in der 
Pathogenese des Ulkus ein groges Gewieht a~ff die Hyperazidit~it legen, da, wie bekannt, Fglle 
verSffentlicht worden sind, in denen aueh naeh Probefrfihstiiek Anazidit~it gefunden worden ist 
( H o f f m a n n so u. a.). Ieh kenne auch F~ille, in denen die Azidit~it des Saftes normal oder 
ungefghr normal war ( L e a t z e l S %  R i e a r d  u n d P a u c h e t  s~), und M a r e h e t t i  ~~ hat 
die wiehtige Tatsaehe mi~geteilt, dab die Hyperaziditiit nut dann im Saf~e eintritt, wenn die 
relativen Individuen sehon vor einer e~was langen Zeit yon der Krankheit befallen worden sind; 
in der ersten Periode der I~'ankheit dagegen, wenn aueh die Xontinuitiitstrennung sehon vor- 
handen ist, bleibt die Aziditat immer in normalen Grenzen. S t r a g s  s De, der die Hyperazidit~t 
ale Ursache des Gesehwfirs festh~il~, glaubt, dab dieselbe verborgen sein kann, n~tmlieh zwar vor- 
handen, aber nur yon einer Hyperselrretion verdeekt werde; die Azidit~it ist, anders gesagt, 
verdfinn~. L i e h t e n b e 1 tsa leaguer der Hypersekretion oder der Hyperazidit~it jede tatsgch= 
liehe Ursaehe in der Entstehung yon Magengesehwilren, da er einige Male viel spontane, andere 
}Iale gar keine oder unbedeutende spontane Se]a'etion gei~nden hat, ohne daffir eine bestimm?~e 
Erklgrung zu finden. B o 1 t o n nimmt auch auf Grund experimenteller Ergebnisse an, dal] die 
Hyperazidit~it allein keine Gesehwfire zu erzeugen vermoehte. 
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Die qualitativen und quantitativen AbsonderungsstSrungeii des Mageiisaftes 
kiJnnen dem Gesehwiire vorangehen oder dasselbe begleiten, wie aueh ganz fehlen; 
sie sind aueh yon der Psyche eines IIIdividuums in hohem Grade abhgngig. Die 
Bedeutuiig also der I-Iyperaziditigt des Saftes darf nieht sowohl ftir die Diagnose 
als aueh fiir die Therapie uiid die Pathogeiiese des Gesehwiires zu hoeh gesehgtzt 
werden, wie maiiehe Autoren es tun, well die Hypersekretion, welehe meistens mit 
dem Gesehwiire eiiihergeht, kein sieheres best~tndiges Vorreeht des Ulkus ist; so 
daIt S e h m i d t 9a daraus den Sehlul~ gezogen hat, dal~ die ttyperaziditht eine 
Nebensaehe ist. 

Die experimentellen und klinisehen Untersuehungeii habeii aul~erdem so 
widerspreeheiide Ergebnisse geliefert, dal3 es ratsam ist, die quantitative and 
qualitative s des Saftes aiiders zu erklgren, als yon der einfaeheii AII- 
wesenheit des Gesehwtires. Die angeiiommeiie oder wirklieh naehgewiesene Hyper- 
aziditgt erklN't aueh nieht die dauernde Aiisbreitung des Gesehwtires, welehe 
veil N e u m a n n der Anwesenheit yon den die Gesehwtirsrander sehadigenden 
Bakterieii zugesehrieben worden ist. Aul~erdem verliert die Peraziditgt etwas voii 
ihrem Wert zur Erklgrung der Ulkusentstehung dureh die Beobaehtuiigen, dal~ 
sie, obgleieh hgufig, doeh nieht immer beim Ulkus konstatiert worden ist ( C a h n 
and v. M e r i n g %  v. S o h l e r i i %  G e r h a r d t  9s, E w a l d  s8 usw.) nnd 
dutch die Beobaehtung R i e g e 1 s und M a t t h e s, des Hauptvertreters dieser 
Lehre, dag eine gesteigerte Sgureproduktioii keine konstante Erseheinung eines 
Gesehwiires ist. Aueh D u M e s II i 1 99 hat in eiiiem Mageiigesehwiirsfalle ein 
wenig saurereiehes und IIieht gerade verdauiingskrgftiges Sekret gefunden. 

Es ist tiberhaiipt ftir ~tul~erst fraglieh zu halteii, ob eiiie qualitative oder quan- 
titative ~i_iiderung des Saftabflusses der Gesehwiirsbildung wirklieh voraiigeht 
oder ihr erst IIaehfolgt. K r a u s ,00 betont aueh, dal~ die Magenshfte, welehe gar 
IIieht hypersauer sind, imstande sind, ein Ulkns hervorzurufen. Wgre die alleinige 
Aktion des Mageiisaftes der Ausgangspunkt des Gesehwiirs, so h~ttte mail eiiie 
diffuse Erkrankung tier Sehleimhaut aber keine lokal besehrgnkte Affektion zu 
erwarten; da dieses letzte Ereignis IIieht stattfindet, so mug man andere lokal 
einwirkeiide SehMliehkeiten voraussetzen. 

Aueh bier mug das Verhalten des Darmes in den Fglleii betont werden, in 
denen eiiie operative Verbiiidniig zwisehen Magen lind Darm hergestellt und damit 
den Magenkontentis der Eintritt iii letzteren erSffnet worden ist. Die hgufig 
operativ am Mensehen angelegten Gastrojejunalfisteln gebeii maiiehmal den Oe- 
sehwilren Entstehung, abet der Prozentsatz dieser Gesehwiire ist im Verh~ltnis 
zn der grol3en H~ufigkeit der Operatioii freilieh ein reeht kleiner und mug dem- 
naeh ihr Auftreteii ohne Zweifel, meiner Meinung naeh, den ge~nderten Blut- 
versorgungsverhaltnissen des Darmtefles angereehnet werden. In F~llen yon Gastro- 
enterostomie ( T i e g e 1 lol, T i e t z e 1% K a u f m a n n lO8 usw.) haben sieh 
manehmal Gesehwiire im Jejunum bei bestehender oder verringerter Azidit~t des 
Saftes gebildet, uiid dies sprieht ebeii daftir, dN] die eigentliehe Ursaehe dieser 
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Jejunalgesehwtire wie die der ~Iagengeschwiire in anderen Verhhltnissen als 

in der t typerazidit~t  der Sa.fte gelegen sehl mu~. 

Ieh kann in meinen Fallen die Wirknng des Saftes absolut nieht ausschlie~en, 

sondern mul~ demselben eine untergeordnete Rolle beimessen. Dal~ die Anwesenheit, 

nicht yon iiberfliissigem S~dte sondern yon 5[agensaft fiberhaupt, eine wiehtigste 

Rolle in der )[tiologie des Ulkus spielt, wird am besten dadurch bewiesen, da~ 

man bei der chronisehen anaziden Gastritis nur auIterordentlich selten Ulzera 

fin@t, und weiter durch die experimentellen Ergebnisse B o 1 t o n s. 

Die adenomartige Wueherung der B r u n n e r sehen Driisen, die sieh nicht 

selten mit  einer krebsigen Enta r tung  derselben verbindet, und die Anwesenheit 

von heterotopisehen Pankreaskeimen, vermitteln infolge des yon diesen Gebilden 

ausge~ibten Druekes, den Beitritt  versehiedener Faktoren,  welehe die Nukosa  in 

den Stand setzen, die verdauende Wirkung des Saftes zu empfinden. 

Es seheint mir, dag die wiehtige Tatsaehe, welehe sieh aas meinen Prgpara ten  

ergibt, diejenige ist, dal~ die peptisehe Wirkung der Safte auf die Duodenaldrgsen- 

azini, welehe, naehdem der Defekt sieh etabliert hat, an die Gesehwfirsrgnder 

zu liegen kommen, sieh besser auf die sehon krebsig entarteten Aziniepithelien 

aul~ert. Wenn dem so ist, so wfirde die adenomartige Wueherung der Duodenal-  

drfisen, welehevon H a u s e r 1 0 4 ,  S t i 6 n o n l ~  N 6 n 6 t r i e r l ~  R o u v i l t e  

nnd M a r t i n lO7 in Gesehw~rsffillen beobaehtet, aber anders gedeutet worden 

ist, einen natiirliehen Hinderungsgrund fiir die Gesehwarsprogredienz darstellen. 

Die Sekretionsstbrungen und die an diese in den meisten Fallen ansehliegende 

t t ypo -  oder Hyperazidi tgt  des Sa f t e s i s t  i n  B e z i e h u n g  z u  n e r v b s e n  

S t 5 r u n g e n gebraeht worden, welehe letzten ihrerseits, der Meinung einzelner 

Autoren naeh, das Entstehen eines Gesehwiires erzeugen oder beggnstigen kbnnen. 
X a w a m u r a ~os hat beobachtet, dag tier Salzsgm'egehalt des Magensaftes naeh der Vago- 

tomie stets herabgesetzt wird, 11aeh Exstirpation des Coeliaeusgefleehtes bald erhbht, bald herab- 
gesetzt ist; P a w 1 o w hat gesehen, da6 die Sekretion dutch die chemisehe l%izung der im Magen- 
Darmrohr enthaltenen Substanzen reflektoriseh geregelt und ausgelbst wird, diese Sekretion 
ist ~laeh ihm unabhNlgig, sowohl yon der doppelseitigen Vagotomie wie aueh won tier Durch- 
sehneidung des Magenwandsympathikus, sie steht unter der Mitwirkung des grof]en, extragastralen 
Sympathikus oder Nervensystems, welch ]e~ztes dem Drfisenparenehym fbrdernde und hemmende 
Reize mitteilt, also lediglieh regulatorische Funktionen hat. Das intragastrale Nervensystem 
dagegen, n~mlieh der in der Magen-Darmwand eingeschlossene kleine Sympathikus, weleher 
irrig von B i c k e 1 ~o9 trod M o 1 n ~ r ~o zu dem eigentlichen Drfisenparenehym gerechnet worden , 
ist, wird dm'eh ehemisehe Stoffe versehiedener Provenienz, die im Blute kreisen, erregt. Die 
Beobachtungen B i e k e l s und M o 1 n ~ r s sind nieht so zu verstehen, da~ wires mit direkten 
Wirkungen vom Blur aus auf die Driisml mit Aussehaltung des Nervenapparates zu tun haben, 
denn es sind doch die ~ e i s s n e r sehen und A u e r b a e b sehen Plexus erhalten und t~tig. 
Die Versuche B i e k e 1 s beweisen nm-, dab diese Plexus unabh~ngig yore Gehirn und anderen 
Zentren arbeiten kbnnen, abet der yon ihm angewandte Name ,,nervenloser )'Iagen" ist doeh 
leicht irreiiihrend, wenn man ~ieht unter nervenlosem Magen einen ~Iagen versteht, der seiner 
extragastralen Nervei1 beraubt worden ist. Ieh werde noch sparer darauf zm-~iekkommeno 

Einige Kliniker ( R o e h e s t e r 111 u. a.) bat ten sehon erhoben, dal3 die 

Gesehwiirskranken Neuropathen sind, diese leiden zugleieh an Kopfsehmerzen, 
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Neuralgien,  Hys te r i e  usw., dazu an  Obs t ipa t ion  oder Durchfal l ,  oft an  En te r i t i s  

membranacea .  Diese nervSsen Einfiiisse gehen tells v o m  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m ,  

tells ve to  Gangl ion  coeliacum, dem" Splanchnicus ,  dem Vagus aus. 
L i c h t e n b e 1 t erwiihnt auch zugunsteu der Theorie des nel'vfsen Ursprungs des Ulkus, 

dub bei ~ielen an Magengeschwfir Leidenden Symptome einer allgemeinen neuropatischen Kon- 
stitution, die sieh auf VagusstSrung, z. B. am Cot, zuriickfiihren lassen, beobachtet worden sind. 
B e r g m a n n n~ nimmt eine vagotonische Genese tier Gesehwiire an, indem die dutch u 
bedingten Muskelspasmen dutch Abklemmung der zufiihrenden Gefi~l~e und Erzeugung lokaler 
Isehiimie direkt die Erosionen und Gesehwiire bedingen. H u b e r A r m i n 173 erkli~rt die yon 
ibm angenommene Herediti~t beim Uleus ventrieuli durch die Anlage zu einer bestimmten Inner- 
vationsst5rung des Magens, vielleicht trophiseher Bahnen. Er hebt in naehdriieklichster Weise 
das Auftreten yon Geschwtiren bei mehreren Yiitgliedern gewisser Familien, also eine Vererbbar- 
keit etwa im Sinne der HSmophilie oder dergleichen hervor. C z e r ~ e c k i ~ hebt auch den 
Einfiul] der Heredit~t ~ui die Bildung des ~[agengeschwfirs hervor, er nimmt an, dab das Ulkus kein 
rein lokales Leiden, sondern die Begleiterscheinung oder Folge einer Nervensystemskonstitutions- 
anomalie d~rstellt. Die Theorie der lokMen neurotrophisehen StSrungen wurde zu Hilfe gerufen 
wegen der existierenden Ahnliehkeit zwischen Ulkus und perforierendem Geschwiir des Fui~es 
(real perforant du pied der Franzosen). 

Manche  Au t o re n  n e h m e n  endl ich  an ,  dal~ die nervSsen  S tSrungen  dem Ge- 

schwiire pr~exis t ie ren  ( R i e g e l ,  B o u v e r e t us,  lV[ a r c h e t t i ,  S c h i a s - 

s i ,  S i e b e r t ~6, O t i n  s b u r g usw.),  andere  dagegen, dal~ dieselben dem 

Ulkus  folgen ( K l i p p e l  u. P i e r r 6 - W e i l  usw.).  

Die Resn l t a t e  der  Forscher ,  welche a m  Z e n t r a b l e r v e n s y s t e m  bzw. a m  Vagus  

u n d  S y m p a t h i k u s  exper imen t i e r t  haben ,  s ind  sowohl in  bezug auf  die Anlage  

der Versuehe als aueh  in  bezug auf  die B e d e u t u n g  der Ergebnisse  e inander  sehr 

widersprechend.  

S c h i f f 1~7 hut den ekperimen~ellen Naehweis der Entstehung h~morrhagiseher partieller 
Infiltrationen und Erweiehungen des Nagens dm'ch Reizung einzelner Hirnteile geliefert und 
hat in den Verletzungen der Zentren der vasomotorisehen Magennerven die Ursaehe gefunden. 
Aueh E b s t e i n ~s ha t  bei Yerletzung in versehiedenen Stellen des Zentralnervensystems mit 
einer Nadel umsehriebene blutige Infiltration im Magen erzeugt. Die Experimente B e n e k e s ~t9 
und seines Sehiilers K 0 b o y a s k i ~o sowie die Versuche S e h m i n e k e s ~ h~ben aueh 
sichergestellt, dug nervSse Einfliisse bei der Entstehung yon Sehleimhautblutgngen mitwirken. 
Z i r o n i ~2 hat experimenteli beob~ehtet, dub die subdiaphragmatisehe u imstande 
is~, Nagengesehwiire zu erzeugen, deren makro- und mikl~ Chaxaktere sich denjenigen 
des runden Gesehwiires beim Mensehen stark ni~hern. Er hat solehe Geschwfire bei 63 % der 
operierten Tiere geiunden, sie zeig~en mlr in sehr seltenen F~illen eine gewisse Neigung zttr Aus- 
heilung. K a w a m u r a hat bei Hunden dutch u Exstirpation des Plexus coeliaeus 
mit dera Ganglion eoeli~eum und Kombinafion beider Opexationen immer negative Befunde am 
Magen erhalten, bei Kaninehen d~gegen waren verschiedene Ver~nderungen, wie Hiimorrhagien, 
Erosionen, Ulzerationen und Narben, :zu konstatieren, er bekam also nieht eindeutige Resultate. 
Die negativen Befunde beim Hundemagen wurden yon ~ a t t h e s a u f  die abnorm bei diesen 
Tieren entwickelte ~agenmuskulatur, deren Kontraktion ein sehnelles Aneinanderlegen der im 
Magen gesetz~en Wundr~inder be~Srder~ und dadureh die Entstehung des Gesehwiires verhindert, 
zuriiekgefiihrt; was aueh yon L i t t h a u e r ~ indirekt bekriii~igt worden ist, indem er sagt, 
dal~ es keine siehere Methode glbt, um beim Hunde ein ehronisehes Magengeschwtir hervorzurufen. 
D e 11 ~ V e d o v a ~a hut naeh Durehschneidung der abdominellen Vagnsi~ste, In~ektion yon 
Alkohol, Resekt.ion des Ganglion coeliacum, Durchsehneidung tier Splanehniei kleine Nekrosen 
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u11d h~morrhagische Erosiollen, sogar Geschwtirche11 bei 14 vo11 27 Tiere11 erhalte11. Zu ~ihnliche11 
Resultaten sind T a 1 m a 12~ (dutch Reizullg des Halsvagus), v. Y z e r e n ~25, 0 p h fi 1 s 156 
E x n e r und S c h w a s' z m a n n 121, I ;  o b a j a s k i (din'oh Reizung des Plexus coeliacus), 
v. S c h m i n k e 1~1 (dureh elektrische Reizung, toils dutch Verbrellnung des Ganglio11 coeliacum) 
gekommen. D o n a t i 12s hat in einer sorgfi~1tige11 .~beit  Versuche fiber dieses Thema angestdlt  
a11d ist zu vSllig negative11 gesuI~;ate~t getallgt. Aueh F i n o c c h i a r o l=os hat sowohl 11aeh Ab- 
schneidung Ms auch nach Ligatur des" Vagi und einzelner Magellarterien, alle diese Eingriffe bei 
normalen odor an~tmisch gemachten Tiere ausfiihrelld, keille Veranderung in der Magenwalld er- 
halte11. Die Vagnsdurchtre1111ung, die Exstirpation des Plexus coeliacus saint Ganglion erzeuge11 
aueh naeh L i e i 11 i 1so keine 5Iagenschleimhautl~tsion. K 1 i p p e 1 und P i e r r 6 - W e i 1 lsl 
haben, gelegentlich zweier yon ihne11 genau untersuehten Magengeschwfirsfallen, die mit Poly- 
neuritis einhergingen, die gegellseitige Abh~11gigkeit der kliniseh und a11atomisch beobachteten 
Tatsachen studiert; sie hielte11 die Polynearitis von dem Geschwfir abh~11gig im Silme, dal~ dieses 
]e*zte sekulldiixe11 Infektione11 mit 11ervSser Lokatisation Anlal~ geben ka1111. H. L e b e r t glaubt, 
gestfitzt auf die experimelltelle11 Ergebnisse S c h i f f s,  11gmlieh dal3 11aeh Reizung gewisser 
Himnteile hgmorrhagische, lokalisierte I11filtratiolle11 der Sehleimhaut auftrete11, an den h~tmor- 
rhagiseh-nekrotisehen Ursprung des Ulkus and faint die Blutinfiltrate im MageI1 als Folge vase- 
motorischer InnervatiollsstSrungen, namlich einer 11europaralytischen Hyper~mie der Sehleim- 
haut auf. L i e h t e n b e 1 t best~tigte experimentell die Resultate Y z e r e n s ,  Z i r o 11 i s u. a. 
Nach L i e h t e n b e 1 t bringt die Durehschneidullg der Vagi die Muskehl der 3Iagellwalld, be- 
sonders den Sphincter pylori u11d die )~Iuseularis mucosae, zu bleibellder Kolltraktion; direkt 
and i11direkt werden somit ZirkulationsstSrungen tier Mukosa veranlal]t, und dutch die An~tmie 
ist die Grulldlage f~" die Entwieklung eines Geschwiires gegebe11. Es gelallg aueh U I1 g e r ,  
B e 1 t m a i111 und R u b a e h o w 1~2 bei Hunden Magengesehwiire 11aeh doppelseitiger intra- 
~horakaler Vagotomie zu erzeugen. Die doppelseitige Vagusdurehschneidullg ( E  x n e r u n d  
S c h w a r z m a n n ), welehe auf den Vorsehlag yon E x 11 e r an der II. ehimrgisehen Klinik 
in Wien bei tabiseheu Krisen versucht worden ist, ergab die [iberraschellde Tatsaehe, dal~ in der 
5.[ehrzahl der operierte11 F~ille auger der Tubes offelle odor vernarbte Uleera velltriculi gefullde11 
wurden. Da die in diesen FElle11 resezierten N. N. vagi ausllahmslos bei des histologisehe11 Unter- 
suehullg ale sehwer erkrankt sieh erwiese11 ha ben, so liegt es nahe, die gesehwfirige11 Prozesso in 
der 3'[agenwand als trophisehe St5ru~gen aufzufassen und in A11alogie mit dem tabisehen MaI 
perforant zu setzen. 

Wie oben dargelegt worden ist, mug man ira Magen-Darmkanal ein inneres, 
intrawandiges und ein gul3eres, extrawandiges Nervensystem annehmen, mn die 
qualitativen und quantitativen Seka'etionsstSrungen und ihren eventuellen Ein- 
fluf~ auf die Genese des Ulkus besser zu verst~ndigen. Wenn ein Beimagen 
ohne irgendwelehen Zusammenhang immerfort ( B i e k e 1 und M o 1 n a r ) oder 
gar nieht mehr spontan ( L i e h t e n b e 1 t ) Saft sezerniert, so kSnnen diese 
ga,nz widerspreehenden Ergebnisse dutch eine mSgliehst funktionelle, vielleieht 
anatomisehe Ver~nderung des intrawandigen Nervensytems erk!~t werden, 
deren Auftreten yon den operativen Eingriffen abh~ngen kann. Gegen alle diese 
zugunsten der nervSsen Theorie oder gegen dieselbe vorgenommenen Versuehe, 
bei we lehen  F r e i l e g u n g  der BauehhSh le  und  st i i rkere Eingr i f fe  an  den abdomine] len  

Vagi  u n d  d e m  P lexus  eoel iaeus s t a t t g e f u n d e n  haben ,  k a n n  m a n  e inwenden ,  dab 

dami t  viele  neue  B e d i n g u n g e n  gesehaffen werden,  wodureh  eine T r e n n u n g  zwisehen 

Ursaehe  u n d  W i r k u n g  sehwer zu b e s t i m m e n  ist, ganz abgesehen  yon  den spontanen ,  

odor infolge y o n  Man ipu l a t i onen  des Magens w~thrend der  Opera t ion ,  also yon  
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meehanisehen lVfomenten herbeigeftihrten Magenblutungen. Selbstverst~ndlieh ist 

also den negativen Befunden bei weitem die grSBte Bedeutung beizumessen, da 

die positiven sehr leieht dutch die Operation selbst und an@re Einwirkungen 

entstehenkOnnen. D a r a n  w e r d e n  d i e  s p ~ t e r e n V e r s u e h e  n i e h t s  

~ n d e r n .  

Ieh daft aus allem diesem sehlieBen, dab die doppelseitige, sowohl subdia- 

phragmatisehe wie aueh intrathorakale Vagotomie nieht m i m e r  best~ndig ein Ge- 

sehwiir und nieht konstant  SekretionsstSrungen herbeifiihrt, und dab die angeb- 

liehpositiven Befunde, welehe beidenVersuehenanTieren,  ]~agenblutungenundGe- 

sehwiire dureh L~sionen der Magennerven, des Plexus eoeliaeus, der N. splanehniei 

zu erzeugen, aber mit sehr weehselndem Erfolg gemaeht worden sind, einen sehr 

zweifelhaften Wert  haben. In  gewissen Grenzen kann die nervOse Theorie akzep- 

tiert werden, doeh erkl~rt sie vielerlei unvollkommen oder gar nieht, so beaehtens- 

wert aueh die klinisd~en Beobachtungen und die experimentellen Ergebnisse an 

sieh erseheinen. ~{an muB daraus sehlie6en, dab andere ~omen te  vorhanCIen sein 

mtissen, um das Gesehwtir zu erzeugen und um das Ausbleiben desselben in den 

vier Ffillen yon E x n e r und in den Experimenten vieler Autoren zu erkl&ren. 

Nanehe Autoren meinen deshalb, dab das Gesehwiir weder mit der t typerazidit~t  

der S~fte noeh mit  L~sionen des Nervensystems in Verbindung gebraeht werden 

kann, diese Fakoren kSnnen nieht a l M n  Bin Ulkus erzeugen, andere M;omente 

mtissen mitwirken und ein verbindendes Olied darstellen. 

L i e h t e n b e 1 t betraehtet  als weitere Bedingung der Erzeugung eines Ge- 

sehwiires die K o n t r a k t i o n  d e r  W a n d m u s k e l n .  
DaB die Kontr~tion der Muskelsehieht eine blutige Infiltration mit Nekrose des Gewebes 

herbeiftihre~l kaan, darauf hatten sehon V i r e h o w aaa, L e u b e, v. P~ e c k I i n g h a u s e n 
hingewiesen, v. B e r g m a n ~l glaz~bt, dagegen, dab die spastisehen Kontraktionen tier Nuskulatur 
eine IseNhnie bedingen, (lie ihrerseits zu einer Setbst~,erdanung iiihrt; andere meinen dagegen, 
dag bei diesen Kontraktione~ Blutungen in dem Oewebe auftreten, welches selbstverdaut werden 
kann ( B S n n i g e r  T M  u. a.). 

Das Auftrefen einer Isehg~mie oder einer Blutung in die Selfleimhaut h~ingt selbstverst~nd- 
lieh yon der Ursaehe, welehe seh~digend anf die Wand wirkt, ab. In meinen Fallen, in denen 
es sieh um Druekwirkungen seitens der adenomartig gewueherten Duodenal&risen und des akzessori- 

sehen Pankreas handelt, stellt die Isch~mie das Bindeglied zwisehen Druek und Ulkus; ieh Till 
damit abet nieht leugnen, dug die Blutungen, welehe ieh in meinen Fhllen mikroskopiseh hier 
und da beobaehtet babe, und aueh die die n~ehste lateralw~rts liegende Mukosa betroffen haben, 
eine Hilisrolle in der Ausbildung und Ausdehnung des Ulkus spielen. Auf die meehanisehe Theorie 
hat aueh H a t1 s e r hingewiesea. H a u s e r nahm an, dal~ der h~iufigste Sitz des Nagengesehwiires 
an der Pars pyloriea und an der hinteren Wand de s ~[agens dadureh zu erkl~iren ist, da6 bei den 
peristaltisehen Bewegungen des Magens gerade yon der Pottle pyloriea die st~rksten Kontrak- 
tionen ausgefiihrt werden und dermit Speisebrei geflillte ~Iagen sieh mit der gToBen Kurvatur der 
vorderen Bauehwand nghert, so dug der ganze Mageninhalg vorziiglieh ant der 5interen Wand lastet. 
Der Untersehied zwisehen H a u s e r und anderen Autoren besteht nut darin, dab bei H a u s e r die 
Seh~digung der Wand dureh den yon der Speisebreilas~ ausgeiib~en Druek, bei A s e h o ~ ~ *~, 
L i e h t e n b e 1 t u. a. dagegen dureh eine Reizung der Wandmuskeln vermittelt wird; in beiden 
Fitllen ist der Muskelkontraktionsdruek die wirkende Ursaehe, weleher, sobald der Blutdruek 
iibertroffen wird, eine Yerdr~tngung des Blutes a us den Gef~il3en erfolgen l~Bt. Diese Kompressions- 



255 

anamie filhrt, wenn sie l~nger dauert, zu schweren Ern~thrungsstSrungen, zu der Drucknekrose 
des Parenehyms. Zwisehen diesen Meimmgen steht eine Ansieht L i e  i n  i s ,  der die Haupt- 
rolie den Magenkri~mpfen beimil~t, aber mit der Einsehr~tnkung, daft dieselben keine Sehleimhaut- 
nekrose hervorrufen, sondern die Heilung der Defekte verhindern. H e y r o w s k y ~3~ glaubt, 
dag zwisehen den Magenkontraktionen (.Kardiospasmus) und Ulcus ventriculi nahe Beziehungell 
bestehen; erstere kSnnen einerseits infolge des Gesehwilrreizes entstehen, andererseits ist es aueh 
denkbar, dab bei .4mnahme eines neurogenen Ursprungs des Ulkus beide Erkrankungen auf eine 
gemeinsame Grundlage, a.uf eine Erkrankung des Vagus, z~trfiekgeffihllt werden kSnnen. 
L. A s e h o f f 42 hat sieh bemfiht, in meehanisehen Bedingungen die wahre DS"saehe zu finden 
und damit den Sitz and die Form des Ulkus zu erkl~tren. Sein Sehfiler R e i s s hat frtiher darfiber 
den ersten Versueh dieser Art in der Festschrift ffir 0 r t h berichtet. B ~i n m 1 e r 4s and K ii p - 
f e r l e ,  zum Tell aueh v. C z y h l a r  z 1~ u. a. sehlossen sieh der Ansicht As c ho  f f s an. 
A s e h o i f nimmt an, dab die mechanisehen, chemisehen und thermisehen Reize als Ursaehe 
lokaler Seh~tdigungen genannt werden mfissen, sie treffen die ttShe der Sehleimhautfalten be- 
sonders der kleinen Knrvatur, welche der Wirkung dieser Faktoren besser ausgesetzt is~. Infolge 
der ebengesagten Reize wird die Nukosa yon Blutungen getroffen, welehe die HauptrolIe in der 
Genese des Ulkus spielen. T a 1 m ,~ a24 und seine Schiller, neuerdings L i e h t e n b e 1 ~, heben 
besonders den grSl3ten Weft der abnormen, hiiufig sieh wiederholenden Xontraktionen der ){ns- 
eularis mueosae ffir die Entst.ehung des Ulkus hervor. S e h m i d t 95 left aueh den St5rungen 
der motorisehen Sphiire, insbesondere solehen der Nuscularis mneosae, eine groBe Bedeutung 
bei. Naeh T a 1 m a n. a. wirkt die Xontraktion der l~{useularis mueosae insofern, dab dieselbe 
ZirkulationsstSrungen in der IvIukosu hervorrufe. Nach g 5 s s i e 7~ wird der Spasmus der ~{us- 
eularis mueosae yon jeder nahen oder entfernten Affektion (Quellpunk~e), welehe den Vagus 
reizt, ausgel0st. Als Quellgebiet gilt R 5 s s 1 e nieht etwa nur das Wurzelgebiet der Pfortader, 
sondern Entzfindung und Verletzung am Peritoniinm, am Xopf und Hals and am Endokard. 
Dabei kann es sieh also nieht um Metastasierung, sondern nur um nervSse Reizfibertragung auf 
den Vagus handeln. Naeh L i e i n i stellen die I~[agenkontraktionen nicht die Ursaehe des Ge- 
schwiires dar, sic werden yon tier Reizung der I~lagensekre~ion oder yon derjenigen der Speise- 
einffihrung auf der offenen Sehleimhautwunde veranlal~t. S t r o m e y e r ~ss hat sich neuerdings 
der meehanisehen Theorie angesehlossen, indem er eine sehiebende Wirkung der Ingesta fiber 
die Sehleimhaut der kleinen Xurva~ur annimmt, welehe letzte info!gedessen die Priidilektions- 
ste!le der Ulzera ist. 

N a n  k a n n  also die meehan i sehen  Ursaehen  in i n t r a w a n d i g e  ( T  a l m a ,  

L i e h t e n b e l t  usw.)  u n d  ex t r awand ige  ( A s e h o f f ,  H a u s e r  usw.) 

t r ennen .  M a r e h e t t i mil~t aueh  der meehan i sehen  W i r k u n g  des Nagen inha l t e s  

die Ur~aehe der Hyperaz id i t i i t  bei. 

Die Folge der meehan i sehen  Ursaehen  ist,  u n d  dar in  her rseht  E in igke i t  

un t e r  den Autoren ,  die Sehi idigung der Sehle imhaut ,  welehe wohl in  erster  Linie 

auf  Z i rku la t ionss t t i rungen  zurt ickgeft ihr t  werden  muJ3, d a n n  wird  die gesehi~digte 

5Iukosa  yon  dem Magensaf t  angegriffen, w e n n  es aueh  sein Azidi t i i t sgrad sei. 

Der  l \ Iuskelkrampf  f t ihrt  also zu m ani imisehen oder h~imorrhagisehen Infa.rkt der 

Sehle imhaut ,  der Ube rgang  in  Eros ionen  a n d  welter  in  Ulzera  setzt  das Z u s a m m e n -  

wi rken  einiger I~Iilfsmomente voraus ,  welehe alle yore Vagus ausgelSst  werden  

kiSnnen, n~mlieh  Hype r sek re t i on  a n d  R e t e n t i o n  des l~{ageninhaltes dureh  Py lo rus -  

krampf .  

Von  manehen ,  besonders  engl isehen Autoren ,  ( H o 1 m e s ~37 C u r 1 i n g ~Bs, 

K l e b s  s~, R o k i t a n s k y  13~, M e n d e l  ~o, P o n f i e k  ~1, W e l t i  ~ ,  
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R i e a r d  and P a u c h e t  n3, D o h r n  1~4, L u b a r s c h  '4s, G r u b e r  G. B. 

usw.) wird die H a u t v e r b r e n n u n g ale Ursache der Duodenalgschwiire 

angegeben. 
Weitere Beobaehtlmgen, sowohl experiraentelle als auch auf dem Leichentische, haben 

diese Ansicht erschiittert. Ich bin in meinen Experimenten, deren Ergebnisse ich schon im 
Jahre 1903 ~6 verSffentlicht babe, und bei den yon ~nir weiter an Leichen Verbrannter ausgefiihr- 
ten Beobaehtungen niemals solchen Duodenalgesehwiiren hegegnet, und ich mul~ demnach der- 
artige u ale entsehieden reeht selten bezeichnen. ~ a r e h a n d 147, D i e t r i c h 14s, 
H e 1 m h o 1 t z ~9, E w a 1 dss, v. H a n s e m a n n 15o treten aueh dieser alten Sage, die sieh 
immer noeh in einigen Lehrbiichern findet, yon dem Zusammenhang zwisehen Verbrennung und 
Duodenalgeschwih'en entgegen. Die H~ufigkeit des Zusammentreffens yon ausgedehnten Haut- 
verbrennungen und Duodenatgesehwilren ist jedenfalls in hohem Grade fibertrieben worden, und 
muff man diesen Befund als einen Zufall ansehen. Die Entstehung dieser Duodenalgeschwiire 
wird von L u b a r s e h den hyalinen in den Gehirn- und Duodenumgef~l]en gebildeten Thromben, 
von K l e b S den Blutpliittchenthromben zugesehrieben. 

Das eben Gesagte gilt auch fiir die angenommene Beziehung zwisehen E r - 
f r i e r u n g e n  und Ulkus. 

~ber  die Beziehung zwisehen ehronischer A p p e n d i z i t i s ( J. M. 
L y n c h ,  M 0 y n i h  a n ~  ~, D i e t r i c h  ~4s, P a y r  TM, ~I a h  n e r t  ~Ss, D a w -  

s o n  B e r t r a n d i 5 6 ,  W i l k i e ~ ~ ,  R 6 s s l e ~ 5 ~  

( D i e t r i c h ) ,  Erkrankungen der G a l l e n w e g e  ( G r u b e r 2 4 ~ )  und 
Duodenalgesehwiiren ist wenig Sieheres bekannt; imraerhin seheint mSglieh, daf~ 

mechanisehe Ursachen clabei efile Hauptrolte spielen mtissen, indem sie Pylorus- 

kontraktionen ausl6sen and folglich lokale BlutstromstSrungen hervorrufen. 

In letzter Zeit sind Beriehte verOffentlicht worden, die eine Verbindung 
der Gesehwiire mit N i e r e n l e i d e n  zu bauen vel~uehen ( C h a v e t  

P e r r y  und S h a w  ~s6, K u t t n e r  ~sT, S e i f f a r t h  57, B a r t h ,  D a w -  

s o n B e r t r a n d). So wie die Dinge jetzt stehen, real3 einstweilen das Vor- 
kommen der Duodenalgesehwiire bei Nephritis als Bin Zufall betrachtet werden. 

Vor kurzem hat G u n d e r m a n n ~s8 ftir wahrseheinlich gehalten, da~ das 

menschliche Uleus ventriea]i und duodeni seine Ursaehe in einer Dysfunktion der 
Leber hat. Er hat in der Tat sowohl dutch Unterbindung des linken Pfortader- 
hauptastes bei Xaninehen and beim Hand,  wie aueh dm'ch Injektion yon Leber- 

extrakt  Magen- und DuodenMgeschwilre erzeugt. Er hat demzufoIge einen Zu- 
sammenhang zwischen Leberschadigung und Magen.- und Darmgesehwiiren an- 
genommen. 

Besonders fiir das Duodenalgesehwtir hat man ihr Auftreten naeh o p e r a -  
t i v e n E i n g r i f f e n am Abdomen beobaehtet, ohne dafiir eine eindeutige 
Erklgrung zu geben. Ieh nehme an, daf~ die Entstehung mSglicherweise dem 
ehirurgisehen Trauma oder einer yon demselben verursaehten mangelhaften Blut- 
versorgung der Wand oder einer verhnderten, druekerzeugenden Beziehung zwi- 
sehen dem Duodenum und den um]iegenden Organen, besonders dem Pankreas, 
der Leber and der Wirbelshule zuzusehreiben ist. Eine an@re Ursaehe wie die 
yon M a t t h e s experimentell eruierte gr~ft~re Empfindliehkeit gegen Saure des 
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D u o d e n u m s  gegeni iber  der jen igen  des Magens ist, me iner  Me inung  naeh;  n i ch t  

le icht  aufs te l lbar .  Es  s teht  aul~er Zweifel, dal~ tSdliehe B l u t u n g e n  im Magen u n d  

D a r m  nach  B a u c h o p e r a t i o n e n  au f t r e t en  k S n n e n  ( v. E i s e 1 b e r g ~59 B u s s e ~eo, 

F r i e d r i c h  *~, H o f f m a n n  90, E n g e l h a r d t  u n d  N e c k  ~2, S t h a -  

m e r 1~, M ii h s a m ~6~). Das  aus den  Gef~l~en ausge t re tene  B l u t  k a n n  sieh in  

den Magen  u n d  D a r m  h ine in  oder in  die BauchhShle  ezgiel3en ( P a y n e 165, 8 i r 

D y c e 166, G u 1 e k e 1~7). Diese B l u t u n g e n  stel len ke in  Merkmal  eines bes t ehen -  

den Gesehwiires dar. E i n  Ulkus ,  w e n n  es vo r t l anden  ist, b l u t e t  le ieht  nach  L a -  

pa ro tomien ,  in  derselben Weise u n d  aus dense lben  Gri inden,  aus  denen  die 

m u l t i p l e n  H~mor rhag i en  in  der Magen-  bzw. D a r m s c h l e i m h a u t  sieh entwiekein .  

Diese, me is t  mehre re  Male er fo lgenden u n d  a m  h~ufigsten i nne rha lb  der e rs ten  

Woche a u f t r e t e n d e n  pos topera t iven  B l u t u n g e n  werden  n ich t  dureh  die Narkose,  

sondern  wohl durch  for tgesetzte  T h r o m b e n  yon  den G e f ~ s t t i m p f c h e n  als auch 

durch re t rograde  Emb o l i e  hervorgerufen .  Alles in  a l lem ist  d~s O p e r a t i o n s t r a u m ~  

da ran  schuld.  

Die G a s t r i t i s is t  auch  als Ursache  des Ulkus  geha l ten  worden.  

Diese ~[einung wurde zuerst yon C r u v e i I h i e r ~6s gei~ul~ert. Die Gastritis wurde yon 
C r u v e i I h i e r nut auf Grund des makroskopischen Aussehens der Magensehleimhau~ als 
grsache des Gesehwiires gehalten. Es ist bier zu bemerken, dal~ es in vielen Fgllen schwer ist, 
pos~ mortem nut  makroskopisch zu entseheiden, ob die gefundenen Magenli~sionen vor dem Tode 
oder naeh demselben entstanden sind, da die plStzlieh pos~ mortem eintretenden Magenveri~nde- 
rungen die Entscheidtmg fast mlmSglieh machen. G a 1 1 i a r d schlol] sieh der C r u v e i I - 
h i e r sehen Lehre ~-511ig an; ja, G a 11 i a r d sprich~ sieh mit genauer Prgzision dahin aus, da~ 
das Gesehwiir lediglieh aus tier Gastritis hervorgehe. S o k o 1 o w ~7o, T u f f i e r *v~ ]egen aueh 
dem ehronisehen Magenkatarrh, im allgemeinen den Magenkrankheiten, etwas Gewieht be im 
Entstehen eines Geschwiiresbei, C r a m e r s4 schi~tz~ dagegen die irritative Gastritis fiir das 
Entstehen des Ulkns etwas zu niedrig ein. Nach D a w s o n ,~4 ist das M~gengeschwiir, wenigstens 
i~ n~ehster N~the des Ulkus, mit eine~ Gastritis ~erbunden, die ebenfalls yon toxischen and bak- 
teridlen Einfliissen abhi~ngt. 

Angenommen dem sei so, wiire noeh zu erSrtern, ob die Gastritis einen prim~ren oder sekun- 
d~iren Ursprung h~tte. Nut die~ an den Gesehwi~sri~nde~ sich abspielende interstitielle Gastriti~ 
seheint nach M a t h i e u die Ausdehnung des Geschwiires sowohl in die Tiefe als aueh oberfli~eh- 
lich zu begiinstigen. C r a m e r tritt aber entsehieden gegen die Gastritis als alleinige ursiich- 
l~ehe Bedingung des Entstehens eines Geschwtires auf. 

A. B 5 t t e h e r 1~2 w a r  der erste, der auf  G r u n d  mikroskopiseher  U n t e r -  

s u e h u n g e n  die t Iypo these  aufwarf ,  da/~ das E i n d r i n g e n v o n M i k r o - 

k o k k e n in  die Schle imh~ut  die E n t s t e h u n g  yon  Gesehwtiren veran lassen  k a n n .  

Die Beobachtungen ~N a u w e r e k s ]iel~en welter einigermal~en wahrseheinlieh erseheinen, 
dal] mykotische Prozesse sieh bei der Entstehung der runden Geschwiire beteiligen kSnnen, da 
dieselben sieh unabhgngig yon einer I Sehiidigung seitens des Magensaftes vollziehen kSnnen. 
In den F~llen N a u w e r k s handel~ es sich um eine rheumatische chronisehe Endokarditis 
bei einem ]ungen Manne und um Skarlatina un~[ folgende Sepsis bei einem Kinde. In diesen Fi~llen 
zeigten sieh im ~vIagen, neben kleinen Nekrose~ bakteriellen Ursprungs, andere grSBere hi~mor- 
rhagisehe Defekte und aul~erdem ~berggnge zwisehen beiden Befunden. In den Kapi]laren der 
nel~'otischen Teile der Schleimhaut win'den Streptokokken und kapsellose Diplokokken gefunden. 
N e u m a n n erkl~'t diese bakteriologisehen Befunde N a u w e r k s i m  Sinne B 5 t t e h e r s ,  

Virchows arehivf, pathol. Anat. Bd. 214. lift. 2. 17 
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ngmlich daft bier eine yon der Oberfliiche der Schleimhaut ansgehende Infektion stattgefunden 
hat. Es ware also nach N e u m a n n zu denken, dal~ die betreffenden Bakterien nicht nut sgure- 
feste, gegen die Salzs~ure, Eigeaschaiten besitzea, sondern daft sie auch in sauren Ni~hrbSden 
die besseren Bedingungen zu ihrer iippigen Entwieklung finden. N e u m a n n li~fit auch die 
daaernde Ausbreitung tier Geschwiire and die Schgdigung ihrer Rgnder yon der Anwesenheit 
der Bakterien abhgngen. Fiir die Progredienz des Ulkus mi~t N e u m a n n der angenommenen 
odor wirldieh nachgewiesenen Hyperaziditat keine Bedeutang bei. Die iaiektiSse Natur soil aueh 
nach N e u m a n n verschiedene Erseheinungen, wie die hfiufige zirkulgre Form der Pylorus- 
gesehwiire im Gegensatz zu der sonst gewShnliehen runden Form, die Multiplizitgt der Gesehwtire, 
das gleichzeitige Auitreten yon Magen- and Duodenalgeschwiiren, besser erklgren. 

Wie es begreiflieh ist, ist es sehwer, sogar unmiiglieh, zu beu~teilen, ob die in der Magen- 
wand der Leichen gdundenen Bakterien dorthia intra vitam oder post mortem hineingelangt 
sind. Vielleicht, wie N e u m a n n sagt, wird in Zukunft eine an ganz frisehem yon den 
Chirm'gen stammendea 1V[aterial ausgdtihrte exakte bakteriologische Untersuchung diese Frage 
15sen odor der L5sung ngher bringen odor diese Theorie giinzlieh au~geben. Die Iniektionskeime 
kSnnen zu dem Magen vermittels einer Erosion der Schleimhaut, als0 yon der Oberflache in die 
Tiefe der Wand, oder mit Hilfe des Blutkreislaufes, namlieh yon der Tiefe nach der Sehleim- 
haut hin, gelangen. Dieser letzte Weg wurde experimenteU fiir die Erzeuguag der 1V[agengeschwiire 
yon D u v a 1 ~73, T ii r e k ~7, u. a. gewiihlt. C a p p e 11 o ~75 hat tiber einen Fall yon tuberkulSsem 
Geschwiir der Magenwand berichtet, er glaubt an einen hamatogenen Ursprung dieses Prozesses. 
A r 1 o i n g 17s, X o d o n zT~ u. a. nehmen an, da$ das ~agengesehwiir tuberkulSsen Ursprungs 
sein kann. 

1852 hat sehon D u v a 1 m~ bei einem Kaninehen und einem Hunde, nach 8 resp. 12 Tagen, 
mit Einspritzung in die Jugularis eines filtfierten oder unfiltrierten Eiters t ide Gesehwtire er- 
halten. T ii r c k gelaag es dutch blol~e li~ngere fortgesetze Fiitterung yon B.colibonillonkulturen 
bei Huaden ein typisches Geschwiir zu erzeugen. Dutch Variation in der Zeit und Meade der 
Fiitterung liei~en sieh akute perforierende, ausheriende and ehronische Geschwiire erzeugen. Die 
besten Erfolge erhielt T ti r c k bei Anwendung yon B.colistgmmen, die anf sterile Sehweine- 
fgten als NghrbSden geztiehtet worden warea. B e n e k e hat bei einem Manne, der ~n den Folgen 
einer Iatussnszeption des Darmes in wenigen Tagen zugrunde gegangen war, neben hgmo~xhagischen 
Erosionsgeschwiixen and einem kIeinen alterea Oesehwiir, eine marksttick~o~e Nekrose des 
I~iagens mit geringem zeatrglen Zerfall und intensiv gerStetem Her beobachtet. Das nekrotisehe 
i~faterial enthielt Unmengea yon gramfes~en Bazfllen sowie diehte Geflechte dicker Fadenpihe, 
die tiefer, bis in die Musktflaris, als die Bazillen vorgech~u]~gen waren, und die er wohl ale sichere 
.Ursaehe der Ulzeration angesehen hat. B e n e k e nimmt an, dal~ die Prize in einer peptisehen 
Erosion sieh ansiedelten. Der Fall B e n e k e s entspricht in ]eder Beziehung genau dem auf dem 
Erlanger Pathologentag bereits yon ~ a r c h a n d mitgeteilten Falle. In dem Falle ~[ a r - 
e h  a n  d s handelte es sieh um ein 18 ii~hriges Dienstmi~dchen, welches naeh dem Genu~ eines 
wahrseheinlieh verdorbenen Pflzgerichtes erkrankte und starb. Im Magen Ianden sieh zwei 
Gesehwfire, welehe d~chaus verschiedenes Anssehen yon dem eines Uleus simplex dutch die 
schw~rzliehbraune pulpSse Beschaffenheit des stark infiltrierten Gmndes darboten. Beider mikro- 
skopischen Untersuehung der nekrotisierten Schleimhaat liefien sich Steinpflze (Boletus edulis?) 
auffinden, welehe ~dcl welter in die Tide der Wand, bis an die Grenze der ~uskelschieht, ein- 
gedrungen waren. 

Die Hauptfrage, ob diese Pilze primiir in (tie Schleimhant eingedrungen stied und die Nekrose 
derselben veranlafit haben, oder ob die Prize sich in der, aueh iniolge der toxisehen und mechani- 
schen Einwirkung der Prize, nekrotisch gewordenen ~ukosa angesiedelt hatten, ~drd nicht yon 
~ i a r c h a n d  erledigt. 

Wean man genau die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung M a r C h a n d s be- 
trachtet, so darf man mit grSl~ter Wahrseheinlichkeit die gefundenen Wandnekrosen der beob- 
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achteten hyalinen Thrombose der grSl3ercn Gefi~l]e der Submukosa zuschreiben. Dementspreehend 
hi~tten sich die Schimmelpilze sekund~ir irt dem nekro~isehen Gewebe angesiedelt, somi~ wi~ren 
die Pilze woht nicht als Ursaehe der Uherationen anzusehen. 

L u b i m o wa 17s demonstrierte in der russischen pathologischen Gesellschaft 1911/12 
makro- und mila'oskopisehe Pri~parate yon eiaem Falle des ~agengeschwfires dutch Schimmel- 
pilze hervorgerufen. B e n e 11 i 179 hat einen Fall yon Magenulkus verSffentlicht, welches vm} 
Pilzfi~den, die in ihrem Aussehen fast identisch mit denen die in der Arbeit IV[ a r c h a n d s wieder- 
gegeben sind, hervorgerufen war. D a w s o n B e r t r a n d toeing, daS quoad A~iologie des iV[agen- 
gesehwiires toxische trod bakterielle Einfliisse obenangeste]l~ werden mfissen; dieselben sollen 
.entweder die Sehleimhautzellen direk~ schgdiger~ oder iatersti~ielle Bta~mtgen hervorbringen. 
Es sind bis jetzt die vier einzigen Beobachtungen. 

Jedenfalls miissen die myko~isehen Prozesse, wie es aueh S e h o s ~ a k ~so meint, ats Neben- 
ursachen in der Pa~hogenese des Ulkus angesehen werden. F e r t i g 69 R i c h a r d un4 P a u - 
c h e t 92 u. a. sind auch der Keintmg, dai] ein Duodenalgeschwiir infolge von Infektionen zur 
Erscheinung kommen kann and die =~beiten yon L e t u 11 e ~s~, W i d e 1 und 1~ e s 1 a y ls~, 
C h a n t e m e s s e und W i d a 1, v. C z y h 1 a r z nehmen als plausibel an, da~ das Gesehwiir 
in den meisten Fgllen infekti5sen Ursprungs sei. 

Die Wirkung der in der MagenhShle sich befindenden oder in dieselbe ange- 

legten Bakterien auf die iV[agenwand tr i t t  nur  dann zum Vorsehein, wenn die 

5iagensehleimhaut irgendeine Erosion oder Diskontinuit~t erlitten hat ;  darin 

sind vide  Autoren einig. Den Magenbakterien mil3t man aueh eine Wirkung auf 

die Progredienz des Geschwtires bei, so da~ dieselben keine Haupt- ,  sondern eine 

ttilfsrolle unter diesen Umst~inden spielen; nur wenn die Bakterien durch das 

Gef~i~system in d ie  Magengef~6e gelangen und deren Lumen verengern, sogar 

verstopfen, kSnnen sie lokale dauernde Wanderni~hrungsstS~ungen und damit die 

notwendigen Bedingungen ftir die Ents tehung eines Geschwiires hervorrufen. 

Der Einflu~ der Bakterien auf die Ents tehung und Progredienz eines Geschwii- 

res wurde yon B a u e r  ~s3, S c h m i d t ,  B a r r e l  TM, G l ~ s s n e r  ~s5 u. a. in 

Abrede gestellt. 

Die Infektionstheorie ist bis jetzt nieht entfernt so gut begrtindet, dab dieselbe 

uns die Ents tehung und die Progredienz der Geschwtire ganzlieh erldfiren kann;  

dessenungeaehtet ist auger Zweifel zu setzen, da~ Infektionen begtinstigende 

Nomen te  ftir die Ents tehung des Geschwtires darstellen im Sinne, dag die Infek- 

tionskrankheiten Ver~nderung der Magenwand, besonders der Mukosa, bedingen, 

welche, wenn sie haupts~chlieh lokale, die regelreehte Ern~hrung stSrende Alte- 

ra t ionen hinterlassen, einen gtinstigen Boden fiir das Ents tehen ein~es Geschwtires 

bilden; jedenfalls wird die sekundgre h~fektion der UIzera deren Xeilung wesent- 

lieh erschweren ( L  a t z e 1 ~ss). Auf diese Weise wgre die oben angedentete Be- 

ziehung zwisehen Nagengesehwtir nnd Tuberkulose zu verstehen. Das Magen- 

gesehwtir soll nieht, wie manehe Autoren meinen, eine Folge- bzw. Teilerseheinung 

der Tuberkulose sein, vielmehr ist das Pri/ngre in beiden Fgllen die Asthenie, 

die allgemeine ver~tnderte Widerstandsfahigkeit des Organismus, das Sekundi~re 
k a n n  einerseits die Lungentuberkulose oder vielleieht das gagengesehwtir  oder 

aueh beides zugleieh sein. Die Tuberkulose hat  nur insofern auf die Ents tehung 

eines Gesehwtires Einflu6, dal] die yon derselben verursaehte An~tmie und Sehwi~ehe 

17" 
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jene allgemeinen Bedingungen schafft, welehe zur Erzeugung eines Gesehwtires 
priidisponieren. S t i 11 e r ls7 i~uSert sieh in iihnlichem Sinne und folgt K o d o n 
auf das Gebiet der tuberkulSsen ~tiologie. 

Der Einflug der C h 1 o r o s e auf die Entstehung des Gesehwtires ist unver- 
kennbar ( C a l v e l l  lss, N a t h i e u ,  S e n a t o r  ls9, L o e b  5G, Q u i n c k e  ~~ 
M i n a m i  T M  u. a.). 

Sie is~ aicht als direkte Ursache za betr~chten, sic schaff~ dagegen eine allgemeine Schwi~che 
oder Widerstandsfi~higkeitsverminderung ~ller Org~ne, so dai~ schwache Reize eine bessere sch~- 
digende Wirkung aui die in ihrer u herabgesetzte Magen-Duodenum- ( H e r z b e r g ,  
S o p h i e 192, j e r u s a 1 e m 19s usw.) und Darmsehleimhaut (S c h w e e g e r ls,, S a e n g e r ~s~), 
entfalten k5nnen. M a r e h a n d nimmt an, dali das hi~ufige Auitreten yon Magengesehwiiren 
bei chlorotisehen Individuen in einem Tell der FMle auf eine zeitweilige Aniimie der Sehleim- 
haut  dutch Xontraktion der Arteriae gastrieae an der kleinen Km'vatur, die die Nekrose der 
Sehleimhaut zur Folge hat, zuriiekzufiihren ist. 

Die Chlorose spielt eine gr5fere Rolle bei Frauen als bei Nihmern, da sie bei den e~'sterL 
eine hi~ufigere Krankheit ist, bei Miinnem dagegen seheint der lokale Reiz das Geschwiir hi~ufiger 
zu bedingem 

K i i n s t l i e h e  a n i ~ m i s c h e  Z u s t i ~ n d e  warden experimentell er- 
zeugt. 

Q u i n e k e  and D e t t w e i l e r ,  E w a l d  ss, S i l b  r m a n n  ~~ riefen sie hervor  
dutch Einspritzuagen yon Pyrogallol; F ii t t e r e r ~9~ dm'ch gleiehzeitige Blutabzapfungen und  
Pyrogallussi~uredarreiehungen, L i t t h a u e r ,  S u z u k i x92 dutch Darreichung oder subkutane 
Injektion yon Pyrodin, Silbernitrat, Formol and  Nikotin, R o s e n b a e h 193 dutch eia- oder 
mehrmalige Injektionen -con Adrenalin in die Nagenwand, R e h i 1 u s s  ~9~ dutch das Sehlangen- 
gift, S t e r n b e r g ~95 dutch Darreichung reinen Alkohols oder FuselSls, per os, mid zwar ver- 
mittelst einer bis in den (~sophagus eingefiihrten Sonde, L i e i n i dt~eh Alkohol- und Adrenalin- 
iniektionen in die Magenwand usw. 

Die meisten der eben zitierten Antoren stellten bei ihren Versuchen lest, da$ die kiinstliek 
gesetzten Sehleimhautdefekte sehwer nnd langsam heilten, nur S a z u k i behauptet, da$ die 
kiinstlieh erzeugte Ani~mie keinen Einfiufi, im Sinne einer VerzSgemng der Vern~rbung, auf die 
experimentell erzeugten Geschwiire hat. Die kiinstliehe Ani~mie ist allein nieh~ imstande die 
Entstehung der Geschwiire zu bedingen. Nut L i t t h a u e r erhielt einmal unter 8 Hunden, 
naehdem er eine kiinstliche Hyperaziditis gleiehzeitig hinzugefiigt hatte, ein ausgepri~gtes Magen- 
geschwiix; die anderen Autoren dagegen haben Geschwiire erhalten, die zwar anfi~nglieh dem 
runden Magengeschwiire ti~usehend ~hnlieh sahen, jedoch naeh kiirzerer oder li~ngel'er Zei~ sick 

iiberh~uteten oder vemarbten. 
Die An~mie bedingt also nicht das Entstehen eines Gesehwiires, sie disponier~ nut zu dem- 

selben, wie Z i r o n  i and F i n o c e h i a r o durch ihre Experimer/~e neck wei~er b e s ~ i g t  haben. 
Die ar~ifizidle An~,mie alMn ohne Yagusdurchschneidung fiihr~ a,ueh nicht nach Z i r o n i znr 
Gesehwiirsb~ldung, obgleieh sic y o n  Einflu6 au~ schon bestehende Geschwiire ist. F i n o c e h i - 
a r o geh~ neck wei~er, er ha~ bei gleiehzeitiger subdiaphragmatiseher Yagusdurchsehneidung 
und anhaltender sehwerer An~mie keine Magenlhsion erhalten. Die An~mie stellt vielmehr, wenn 
sie nieht primfir auftritt, die dutch Inanition !rod kleine Blutungen ( T h e s e n 1~) bedingte Folge 
des Ulkus dar; sie kann Vorsehub der weiteren Ausbildung eines Ulkus leisten. Manche Au$oren 
nehmen an, dab die Ani~mie ein kons~anter Ausgang des Gesehwiires ist und L e b e r t  sagt, 
dab man unter den Chlorotisehen mit Zeichen des Ulkus eine nieht geringe Zahl antrifft, in weleher 
genaue Anamnese and  Wiirdigung dller Erseheinungen die Nagen~ankhei~ als alas Primitive 
and  die Aniimie, sowie die Pseudochlorose als Folgezustand naehweisen kann. Wie die Chlorose 
sind auch alle Anamien, die Lues, die Tuberkulose, kurz alle jene anderen krankhaf~en Zust~nde 
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des Orgaaismus von untergeordnetem EinfluB aaf die Ents~ehung eines Geschwiires, sie wirken 
indirekt, indem sie die Gef~iBw~tnde (lurch sehlechte Ern~hrung schtidigen. 

Das sowohl einmalig sehwere als wiederholt die Magendarmwand treffende 
T r a u m a win'de ftir die Geschwtirsbildung verantwortlich gemacht ( K r  5 n -  
i e i n  1~7, S t e r n  19s, M o u l l i n  1~9, K e h r  ~o~ F e r t i g  sg, L e b e r t S O u s w . )  

Um die Wirkung des Traumas zu empfinden, mu6 die Schleimhau~, dot Meinung manehe r 
Autoren naeh, vorher krankhaft ver~ndert sehL Es ist s~lbstverst~ndlich, dab schon gering- 
Xiigige Traumen zur Zeit der Verdauung leiehter Verletzungen der hyperamisehen and sehwachen 
Schleimhaut herbeifiihren kSnnen ( ~ o u 1 1 i n ). 

Die K~lber sind diejenigen Tiere, bei welehen die traumatische Ursaehe bei den so h~ufig 
bei ihnen auftretenden Magengesehwiiren am klarsten bewiesen wird; in der Tat im Alter yon 
4--6 Woehen kann tier in Entwieklung begriffene Magen nicht ruminieren und infolgedessen 
l~diert das ungeniigend zerkleinerte; grobstengelige Rauhfutter die Magenschleimhaut (J. 33 o u - 
g e r t 2ol 

Man mul3 alas Trauma in ein inneres yon dem Mageninhalt ausgeiibtes und in 
ein ~ugeres, das Abdomen treffendes, also indirekt auf den Magen wirkendes trennen; 
das erste kommt nieht h~ufig beim normalen Mensehen zur Beobachtung, bei 
welchem das zweite dagegen im Verhaltnis haufiger ist. Die Effekte eines Traumas 
auf den Magen kSnnen je naeh der Sehwere desselben, der betroffenen Stelle des 
Epigastrinms, dem Ftillungszustande und dem Wandresistenzgrade des Magens 
verschieden sein. Leichte, wiederholte Traumen, wie dieselben yon KMdern, 
dem Korset usw. ausgetibt werden, iiben ihre Wirkung nur aus, wenn der ~agen 
aus verschiedenen allgemeinen oder lokalen Ursaehen eine Resistenzverminderung 
bietet, wie es bei ehlorotisehen Individuen, besonders Frauen, der Fall ist. Der 
normale Magen kann nut dutch eine plStzliche, schwere, auf die Bauchwand 
wirkende Gewalt ladiert werden. Ein Beispiel davon bietet folgender vor kurzem 
yon mir beobaehteter Fall. 

Es ha.ndek sieh um einen 19 ji~tn'igen ~Iaml, der eine Tonne voll Wein auf den Sehultern 
trug. Aus nieht n~her bekannten Ursachen glit~ ibm die Tonne yon der Schulter nach vorn herab 
und, indem er diese halten wollte, bekam er mit derselben ein starkes rlh.auma auf der abdomi- 
nalen Wand, gerade in der t/egio epigastriea. Bei der Obduktion iand man an der vorderen 
und hinteren Magenwand, beinahe 8 cm yon der Carvatm-a major entfernt, auf der gleiehen HShe, 
eine etwas rundiiehe ZerreiBung des Bauehfells und tier gegeniiberliegenden 1Vfukosa, ohne Ver- 
letzung der Bauchdecken. Die E~nder der Defekte waren zaekig, blutig infiltriert and jeder Defek~ 
bet den Durchmesser eines Talers. Die Risse der einzeluen Nagensehiehten lieBen am Grunde 
jedes Defektes die Streifung der augenscheinlieh unversehrten l~{uskelsehicht wahrnehmen. Der 
Magen war vollstiindig mit Blur gefiillt. Der Patient wurde naeh dem Unialle, fast sogleieh, ins 
Hospital aufgenommen, er starb naeh etwa 24 Stunden infolge einer naeh vielen Bluterbrechungen 
eriolgten sehweren An~imie. 

Abgesehen yon den sehweren Kontusionen der Bauchdeeken, welche tiefere 
Rupturen der normalen Organe herbeifiihren kSnnen, will ieh die Wirkungsweise 
der Mcht wiederholten Traumen auf den ~fagen kurz erkli~ren. Die Wirkung 
dieser kleinen und multiplen Traumen sell eine Erklarung in einer St6rung des 
Blutkreislaufes finden, welehe die Erniihrung zwisehen dem Blut und den Zellen 
herabsetzt oder dieselbe ganz aufhebt. Die Sti~rung in den Blutgeffi6en ist, meiner 
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Meinung nach, auf eine Au[hebung der yon den Nerven ausgehenden, regulato-  

rischen Einwirkungen auf die Stoffwechselvorgi~nge in den Geweben zuriick- 

zufiihren, lnfolge des vera:nderten Lebens der Zellen werden schi~dliche Stoff- 

wechselprodukte gebildet, demgemhB werden die Ze]len nicht nut  dutch eine 

StSrung im Blutlaufe ungtinstig beeinfiuBt, sondern auch info]ge einer lokalea 

Anhi~ufung yon Stoffwechselprodukten sti~rker besch~digt. 

C r i s p  und P r i t e h a r d  2~ besehuldigten die M e n s t r u a t i o n  als 

hi~ufige Ursache des 5[agengesehwiires, vielleicht erkli~rbar dureh die Steigerung 

der Sekretion und tier Aziditat  des Magensaftes w~hrend des Monatsflusses (?)  
( W o 1 p e 203). Von 0 s b o r n e "-o, wurde a.ngenommen, dag d~s Geschwtir einer 

krankhaften D r ii s e n s e k r e t i o n seinen bS"sprung verdanke und  yon G i - 

b e I 1 i ,.o5 wurde auf einen mSgliehen Zusammenhang zwisehen N e b e n n i e r e n 

und Magengeschwiiren hingewiesen. Im Miineh. firztl. Verein (Oktober 1912) 

wurde es auch ~uf die MSglichkeit der Ents tehung des Leidens dutch S a 1 i z y 1 - 

und A s p i r i n mi~braueh hingewiesen. Der L y m p h a t i s m u s ist weiter 

yon E r i c h S t o e r k ~o6 als einer der wesenflichen iitiologischen Faktoren des 

Geschwiires, insbesondere bei jugendlichen Individuen, angesehen worden. B a r - 

t e 12o7 ha t te  schon auf die tti~ufigkeit des Ulkus bei bestehendem Lymphat i smus  

und aueh bei der okkulten Form dieser Kollstitutionsanomalie hingeweisen. Der  

Lymphat ismus sell aber unter allen anderen Faktoren  eingereiht werden, die 

nicht Haupt - ,  sondern Eilfsursache sind, er bewh'kt, ~ie  die Chlorose, eine alt- 

gemeine Schwache und Resistenzverminderung aller Organe; so dag der Magen- 

Darmkan~l  sich gegen bekannte Schiidlichkeiten als weniger resistent erweist. 

Auch Kombinat ionen der angefifhrten Theorien sind in den Bereich der MSg- 

lichkeit gezogen worden. 

Man sieht aus f~st allen oben angefiihrten Theorien tiber die Genese des U]kus, 

das die Vertreter derselben die schhdigende Wirkung der yon ihnen angeschuldig- 

ten F~ktoren h~upts~chlich einer Abiinderung des Blutkreislaufes zuschreiben~ 

welche Modifikation die Erni~hrung der ~ewebe her~bsetzt oder ~ufhebt. 

Die Vorstelhmg einer B 1 u t k r e i s 1 ~ u f s t 5 r u n g geht seit V i r c h o w ,  

~ber es schien gerade die experimentelle b~ch~hmung dieses Vorganges auf be-  

sondere Schwierigkeiten zu stogen. 
W~i]arend flit V i r c h o w diese Zirkul~tionsst51"ungen nut yon der Thrombose und der 

Embolie hervorgerufen werden, bestehen dieselben n~ch manchen Au~oren nut lediglich in ]edem 
beliebigen Vexsehlu~ kleiner Ge~i~fie und in E~'kx~nkungen des tterzens ( M i 11 e r ~os). L e b e r t sos, 
S ~ n g ~ 11 i s~o u. ~. sehlossen sich der V i r c h o w schen Lehre viillig an. ~[ ii 11 e r ~ ,  P ~ v y ~ ,  
R o t h ~s, p ~ n u m ~ versuchten die Theorie u i r c h o w s (lurch expefimentelle Uni~ersuchun- 
gea zu stiitzen, indem sie Untcrbindunge~ an Mggenge~gi~en vorn~hmen; sie h~ben doch keine 
tibereiastimmenden Result~te erhulten. Yor kxu'zem hut B e s t die ~Ieinnng gei~ul~ert, dug das 
Gewebe, welches nich~ yon seine~- Sehleimh~u~ gesehiitzt is~, de~" Verd~uung erliegt, wena es auch 
nich~ geschi~digt oder in seiner Blutzirkulation gestSrt worden is~. 

In pathole~sch-anatomischer Hinsicht sind die ~fittei]ungen v. R e c k 1 i n g h ~ u s e n s ~s, 
o t t 1 i e b M e r k e I s ~s noah wichtiger flit die P~thogenesc des Geschwiixes uad fiir die 

S~ii~ze der V i r c h o w sehen Lehre ; diese .~:utoren fanden bei tier mikroskopischen Un~ersuehung 
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ihrer Fglle embolische Prozesse in den kleinen Magengefal~en ale Ursg~he h~morrhagischer In- 
farkte der Sehleimhaut. H ~ u s e r ~o4 M e r k e 12~s, p o w e 11 s~7 h~ben weitel-, auf Grund 
anatomischer Untersuchungen, die atherom~tSse Ent~rtung und die .Ameu~ysmenbildung in den 
kleinen Arterienstiimmehen der Sehleimhaut fib" die Genese des Gesehwiires hervorgehoben. D~13 
die Arteriosklerosis g~striea lok~le Gesehwiire he~worrufen karm, ist weiter yon G ~ 11 a r d 2~s, 
L . 6 p i n e u n d  B r e t  ~ 9 , L a y s  ~ 2 ~  2~, J o s s e r a n d  2~2 'P4hn  ~ : 2 , M ~ r c k -  
w ~ n d  ~2~, W i d a l  und B o i d i n  2z5, L ~ w i n  ~2o, B i t o t  und P ~ p i n  ~7 u. a. be~,iesen 
worden, ~ber diese Gefi~fiver~ndermlg gibt nieht immer An]~l~ zm- Entstehung eines Geschwih'es 
( H i  s c h f eiderS, B i t  o t and P ~ p i n ,  D ~1 L ~g  o ~ usw. ~). ~-Vfit Ausn~hme yon v. R e c k - 
I i n g h ~ u s e n ,  M e r k e 1, H ~ u s e r ,  P o w e 1 t sind keine weitere ~natomo-p~hologische 
Untersuehungen verSffenthcht worden, welche uns fiber die histologischen Vorgi~nge besser ins 
Kl~re setzen, um der L5sung der p~hogenetisehen Fr~ge wenigstens nfi~erzutre~en and dies 
vielleicht aus dem Grunde, da~ die in der direkten Naehb~rsehaft eines Gesehwiires stehenden 
Gef~e end~rteritisehe und endophlebitisehe, ~lso nieht primate, ~er~nderungen ~ufweisen. In 
diesen F~llen w~re es wfinsehenswert die in einiger Entfe~'nung yore Gesehwfire uuftretenden 
Gefi~l~e zu untersuehen. 

Viele  A u t o r e n  ve r l eg t en  sich ausschliel~lich ~uf das E x p e r i m e n t ,  u m  die Genese  

der  Geschwtire  zu  erkl i i ren;  sie haben ,  yon  der Theor ie  V i t  c h o w s gele i te t ,  

ni~mlich d~I~ S tS rungen  des Kreis l~ufes  eine en t sche idende  B e d e u t u n g  for  den 

E i n t r i t t  der Sch le imh~u tnek rose  h~ben,  d~s G e f i ~ s y s t e m  d i rek t  ~ngegriffen, die 

Magena r t e r i en  ni~mlich verschlossen,  u m  die Z i rku l~ t ion  ]ok~l ~ufzuheben  u n d  

den hi~morrh~gischen Irff~rkt  zu erzeugen.  

S u z u k i ha~ bei Hunden dutch Injektion yon Silbernitr~t-, Adrenalin-, Formol- und 
verdiinnter NikotinlSsung in die Magengefi~l~e Gesehwiire ~n der ~agenschleimhaut e~zeugt, 
die zw~r ~rffiinglieh sehr i~hnlieh dem runden ~[~gengesehwiir des ~[ensehen waren, im strengsten 
Sirme ~ber kein eehtes rundes Gesehwiir darstellten, d~ sie die Neigung h~tten, sieh n~eh li~ngerer 
oder kiirzerer Zei~ zu iiberh~uten und zu vern~rben. Auch L i e i n i h ~  bei Hunden mit Adren~lin- 
und Alkoholinjektion in die M~genw~nd Magengeschwiire (?) erzeu~. Die erh~ltenen Result~te 
seheinen die V i r e h o w sche Lehre zu ersehfittern, wenn man nieht bedenkt, d~l~ experimentell 
nieh~ die natiir]iehen BedJngungen hervorgebr~eht werden kSnnen, indem die zahh-eiehen Yer- 
zweigungen der rel~tiv grSJ~eren unterbm~denen Blutgefi~i]e vielfach unterein~nder anastomisieren 
und die Folgen des Ve~'schlusses bei der ungemein reiehen Anastomenbildung des submukSsen 
Arterieane~zes ( ~I ~ 11 ~o) sofort ~usgegliehen werden. 

Die Versuehe mit kfinst]ieher Tt~ombose oder Embolisierung mi~ ~usgedehnter Unter- 
bindung der Gef~i~e sind gescheite~% well eine kiinstlich erzeugte, einmalige, auch ~usgedehnte 
Sehi~digung des lokalen Gefi~systems nieht imst~nde ist, dank der ~usgezeiehneten Blutgefi~- 
versorgung, we]ehe r~seh die Reparation fSrdert, ein cin'onisehes ~fagengeschwfir zu erzeugen. 
H a u s e r sieht in der Tat in der UnmSglichkeit, eine ehronische Gef~l~erkr~nkung eJcperimentell 
zu erzeugen, die Ursache der undaue~-nden Effekte einer einm~ligen Zh'kul~ionss~Sr~g. F ti t ~ e - 
r e r gtaub~ aueh, da~ ein chronisehes Gesehwiir dgnn entsteh~, wean die hS~mon'hagisehe hnfar- 
zierung ~us einer lokalen d~uen~den Erkrank~ng der Gef~13e hervorgeggngen is~. 

Um die Blut.gef~l~e des Nagens auf sxperimentellem Wege bleibend !a-ank zu maehen, ha~f 
P a y r endovasale Lnjektionen von 2--10 %ige FormalinlSsungen bei Htmden ausgefiihrt. Er 
konnte auf diese Weise ausgesprochene kall~Jse und tumorbildende Geschwiire beobaehten. Die 
Folgen tier endovasalen Injek~ion war die Erzeugung einer a~'~ifiziellen lokalisielten Endargeritis 
und Endophlebitis, die zu sehr bedeutender Verengerung des Lumens so~de dureh Thrombose 

~) Uber ein offenbar dm'eh syphilitische Arteritis bedingtes Magengesehwiir babe ieh in meinem 
J~hresbericht fat" 1912~ Charit6-Annalen XXXVII, 1913, einige Angaben gemachg. O r ~ h. 
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und nachfolgende Org~nisation zu vollkommenem Gefi~J]verschluii iiihrte. Wie es aus diesea 
erwi~hntea Befunden erhellt, sind Embolien in den kleinen Arteriensti~mmchen, welche die Schleim- 
haut versorgen, geiunden worden; unter diesen Umsthnden kann das betreffende Gebiet der 
Magen-Darmschleimhaut hi~morrhagisch infl~rziert werden und der Nekrose anheimfallen. Auf 
diese Weise ist hinl~nglich erldi~rbar, warum andere Forscher ( K o e r t e 331, L i t t h a u e r, 
F i n o c c h i a r o usw.) darch Eingriffe am Geii~l~sys~em keinen Erfolg gehabt haben. 

Ich glaube die Ro]le der Blutgeihl~e in der Entstehung des Ulkus vielleicht 
besser pathologiseh-anatoraischer Weise zu erforschen, den Zufall erwartend, dab 
frische Gesckwiire zur Beobachtung ki~men, die Untersachung aneh auf ent- 
ferntere gleiehes Kaliber bietende Gefi~ite erstreckend. Die hi~morrhagische In- 
filtration der Magen-Darmwand ist Ursaehe' einer Geschwtirsbildung, besonders 
wenn sie etwas grog ist, lunge dauert und Zeit genug hat, um die Ertiitung des 
entspreehenden Sttiekehens der Sehleimhaut zu verursachen und dadurch dieselbe 
der verdauenden Tiitigkeit der Si~fte preiszugeben. Allein jede Ursache, welehe 
imstande ist, das Absterben eines Mukosaabschnittes hervorzurufen, ist geeignet, 
die Entstehung eines Gesehwiires auszulSsen. Man kann selbstversti~ndlich alle 
jene mannigfaltigen Ursachen, welehe der Nekrose zugrunde liegen, hier mit- 
rechnen. Ic.h will aber besonders auf Grund meiner histologischen Befunde hervor- 
heben, dal~ die Nekrose dutch danernden, intensiv wirkenden D r u c k hervor- 
gerufen werden kann. Also nicht nur die Aufhebung der normalen Blutversorgungs- 
verhhltnisse der Gewebe dutch den Austritt yon Blut aus den Gefi~Ben, sondern 
auch die geschhdigte Ernfihrung dutch die aufgehobene oder fiir etwas lange Zeit 
verminderte Zufuhr neuen Blutes infolge des Druekes das Absterben der zuge- 
hSrigen Gewebe oder Gebiete bewh'kt. Ira Magen und im Duodenum werden die 
nekrotischen Gewebe, wegen der Anwesenheit des dieselben absptilenden Saftes 
der Verdauung anheimfallen, wi~hrend in anderen Organen das Schieksal der in 
der Erni~hrung geschi~digten Gewebe anders ist. 

Alles wohl tiberlegt, stellt aueh das aus den lebenden Gefi~l~wi~nden in die 
Umgebung ausgetretene Blur an und fiir sich ein Hindernis zur Ankunft neuen 
Blutes und bewirkt seinerseits durch Druek eine lokale Isehi~mie, die auch zu 
einem sehnelleren Auftreten der 5Tekrose beitri~gt. Man hat also gleiehzeitig, neben 
dem yon den einzelnen hutoren mehr oder weniger hervorgehobenem Faktor, 
in jedem Falle mit den Druckfolgen zu reehnen, welehe yon den kSrperlichen und 
fliissigen Bestandteilen des Blutes (rod der Lymphe hervorgebraeht werden. 

Ich lege bei meinen Fgllen vial Oewieht auf den Druek, welchen die abge- 
sprengten und manchmal blastomatOs gewueherte~l Pankreaskeime und Duodenal- 
driisen auf die entsprechende 8ubmukosa und Schleimhaut ausiiben. Der an- 
haltende Druck ist imstande, die betreffendeu Wandse:hiehten, vermOge ihrer 
Elastiziti~t, anfangs naehgeben zu lassen, besonders well diese Teile an keinen 
festen KSrper andriicken kSnnen. Der betroffene $ubmukosa- und besonders 
Mukosateil wh'd dutch den mechanischen Druek derart in seiner Erni~hrung ge- 
sehiidigt, daft eine ~ekro-se die unausbleibliehe Folge sein mul~.. Ein anderer 
wichtiger Felgezustand der mechanisehen Einwirkung ist, auger dem allmiihlich 



~265 

eintretenden Tode der Gewebe im Bereiche der driiekenden ~oxe, die Defor- 
mierung der betroffenen Gewebe infolg'e ihrer verminderten Konsistenz and Elasti- 
zit/~t. Die entspreehende Mukosa wird denlgemg/] nach innen konvex vorgewUlbt 
und besser den mechanisehen Reizungen des Inhaltes ausgesetzt; auf diese Weise 
vermehren sieh die meehanisehen ){omente, welche auf die nicht mehr normale 
und empfindlieher gewordene ~[ukosa sehgdigend einwirken. Die epitheliale 
Bekleidung der Sehleimhant erleidet zuerst degenerative Prozesse, sie 15st sich 
mehr oder weniger vollst~ndig veil [hrer Unterlage and die ihres ]~pithels beraubte 
~[ukosa wird der Wirkung der verdauenden S&fte ausgesetzt. Das bekleidende 
Epithel ist also als ein eigentlieher Sc, htttz der Magen-Darmwand anzusehen. Ill 
der Tat wird die verdauende Wh'kung tier S/fire ausbleiben, bis dab der Epithel- 
defekt so klein ist, dab die in einer Falte fiber demselben zusammengelegte Sehleim- 
haut ihn damit vet der Einwirkung des Saftes schfitzt, mit andern Worten, das 
fiber der l~[ukosa n~chstliegende Epithel setzt sieh sehiltzenderweise an Ste]le 
des ver]oren gegangenen. Dies ereignet sieh h~ufiger bei den tIunclen wegen ihrer 
stark entwiekelten Magenmuskulatur und darin liegt die Ursaehe, da6 es keine 
siehere 1V[ethode, um bei dieseI1 Tieren ein ehronisehes Magengeschwiir hervor- 
zurufen, gibt. 

Manehe Autoren haben zwar schon auf den Weft und die Bedeutung des 
Epithels hingewiesen, aber die sehiitzende Kraft desselben ~l rde  aul3erhalb des- 
selben erkl/~rt. 

F i n k e I s t e i n 332 hat die Ansieh~ ge~LuBert, dab eine Resistenzvermindertlng des Epit.hels 
ffir das Entstehen eines Duodenalgesehwfires veran~wortlieh zu maehen sei, vielleieht in der Form, 
dal~ das schfitzende An~ipepsin in geringer ~Ienge produziert wird. Naeh :N" e u m a n n as ist 
das Deckepithel mit einem SXnrefestigkeitsgrade ausgesta~tet, welcher weiter fiber die Anforde- 
rungen hinausgehC welche der normale verdauende Saf~ an dieselbe stell~; der SS~uregrad, welehen 
tier Handemagen vertragen kann, reicht bis zu 2 % ( S a m u e 1 s o h n 233). l~Ia~ mul3 auch an- 
nehmen, da/3 die Epithelien verschiedene Empf~nglichkeit bei verschiedenen, sogar bei denselbea 
Tieren gegen S~llre haben kSnnen. 

R u z y c k a 2a~ meint, dal~ die Magenwand vor tier Selbstverdaunng dttrch eine Anpassung 
gesehiitz?s wird, welche die Magenzellen allmahlieh gegenfiber dem verdauenden Safte erworben 
haben. Er hat Sehleimhautstficke de1" artifiziellen Verdauung nnterworfea und bewiesen, da~ 
die Deckepithelzellen diejenigen morphologischen Elemente sind, welehe, wenn sie normal bleiben, 
der Verdauung t~,nger widerstehen. Andererseits muB man ges~ehen, dalt dieser Widerstand nm- 
dann geleistet wird, wenn die lokalen Ernahrungsbedingungen regelmii~ig normal verlaufen; 
ni~mli~h wen~ de~- Blu~kreislaaf sich unverseh~'t vollzieh~. 

Ob die lebenden Deckepithelzellen vor des Verdat~ung dm'ch den intrazellul~'en Druck und 
die Spaanung ihrer Oberfl~che geschfitzt werden, oder ob das Verschwinden der lebendigen SchweI- 
lung and das Anftreten tier zellulgrea post.mortalen Ersetflaffung begfins~igende Zus~ttnde ftir 
das Eintreten tier Selbstverdauung siad, dies will ich dahingestellt bleiben lassen. 

T fi r c k F e n t o n hat beobachtet, da]] die mit sterilen SehweineiSten aIs N~ln'bSden 
anges~ell~en und bei Hunden verwendeten B. eoli-Keime typisehe ruade Magen-, Dfinndarm- 
gesehwitre erzeugen; er toeing, dal] diese Xeime eine Nukleolyse besonders der Epithelzellen 
he~'vorrufen. Diese Lyse der Deekzellen tritt aueh ein, wean man alas Serum eines Tieres, dem 
man die ~agenzellen einer andere~ Tierar~ eingespritzt hat, demselben Tiere einverleibt. D a w - 
s o n meint, da5 die Sehleimhautzellen direk~ yon toxisehe~ Stoffen gesehiidigt werden kSnnen. 
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B o 1 ~ o n, der den in den Blutstrom eingeschweminten Bakterien eine grol3e Bedeutung fiir 
die Geschwtirsbildung beimiBt, glaubt, dag die Xeime so auf die lebenden DeckepiShelzellen ein- 
wirken, d~g diese Zellen dem Magensaft unterliegert miissen. 

Alle Momente, welche yon den versehiedenen Autoren als Faktoren der Ent- 
stehung des Ulkus angegeben worden sind, bezwecken in der Tat die Deepitheli- 
sierung der Mukosa, welehe letztere ihrer natiirliehen Stiitze beraubt, yon den 
verdauenden S~ften angegriffen wtrd. Die Folgen der Deepithelisierung kSnnen_ 
aasbleiben, wenn die Wand sich zusammenzisht, oder wenn eine sofortige aktive 
regeneratorische Proliferation der anstol3enden Deekepithd- oder Drtisenzellen 
stattfindet. Die mangelnde Heilungstendenz der Deekepitheldefekte, niimlich 
die ausbleibende Regeneration, wird dutch Angmie, Chlorose, falsehe Art der 
Ernghrung und Lebensweise, Alter, Gesehlecht, Yielleieht ethnologiseh-geographi- 
sche Versehiedenheiten der Rassen ( R fi t  i m e y e r 235), Superaziditgt der ver- 
dauenden S~fte usw. hervorgerufen. Die Regeneration des Deckepithels wird aber 
in Gesehwiirsfiillen dureh manche andere Umstgnde gehindert. Die regenerative 
Wuehemng der Deekepithelzellen, welehe den bestehenden Defekt der Sehleim- 
haut iiberbriieken mul~, wird manehmal zwar ausgelSst, sie erreieht abet nieht 
ihren Zweck, da den neugebildeten und gegen den Defekt versehobenen Zellen 
der gi~nstige Boden zu ihrer permanenten Ansiedelung fehlt, indem die Verhglt- 
nisse der ~[ukosa fiir die Wiederherstellung ihrer urspriinglichen epithelialen 
Textur ungiinstig sind. In der Tat, das reparatorisehe Haften neuer epithelialer 
Zellen an irgendeiner Stelle hgngt immer yon der gefundenen lokalen SaftstrSmung 
ab, und es ist demzufolge an eine gewisse Intensitiit der Zirkulation gekniipft. 
Wenn man betraehtet, dal~ das Gesehwiir dutch lokale unregelreeht verlaufende 
oder anfgehobene Ernghrung bedingt und nnterhalten wird, so ist es begreiflich, 
wie die reparatorischen Neubildungsprozesse die epitheliale Kontinuit~t nieht 
wieder herstellen kSnnen, da tier neue Boden keine Sorge flit ihre Ernghrung 
und ihr norma]es Leben tragen kann. Versnche an Tieren, Geschwiire dutch ver- 
sehiedene Eingriffe am Magen zu erzeugen, sind bereits auBerordentlieh hgufig, 
abet mit sehr weehsehldem Erfolg gemaeht worden. Ein solehes Mil~]ingen tier 
Versuehe kann dadurch erklhrt werden, dal~ die erhaltenen Verluste der Deck- 
epithe]zelhn, unter normalen oder fast normalen Zust~nden ihrer Unterlage, im 
a]lgemeinen ]eicht yon den anstot~enden gleiehen Ze]len ersetzt werden kSnnen. 
Man hat aueh versue, ht, die Vitalit~t dieser Unterlage. dutch Unterbindung der 
an der ~ul3eren Fl~ehe des Magens verlaufenden Arterien herabzusetzen oder 
aufzuheben, aber aus den 0ben angefiihrten Griinden ist dies Ziel nieht immer 
erreicht worden. 

Fast alle Autoren, welehe sieh mit diesem Thema besehgftigt haben, haben 
Theorien geschaffen, welehe im Grunde genommen eine stark verminderte oder 
aufgehobene Ernhhrung tier Wand ohne weiteres voraussetzen. In der Tat, ab- 
gesehen yon der Ityperaziditgtslehre, soll die Verstopfung des Gefgglumens (Throm- 
bose und Embolie), die Angmie (ira allgemeinen jede Blutvergnderung), die nervSse 



267 

und meehanisehe Lehre, sogar die Nephritis, die Appendizitis, das Trauma usw. 
nur dann einwirken, wmm die yon diesen Faktoren, dh'ekt oder indirekt, veran- 
lagten vaskularen StSrnngen etwas 1/ingere Zeit dauern oder wiederholt i,1 etwas 
kurzen Zwischenr/iumen auftreten, n/~mlieh, wenn sie imstande sind, die Erngh- 
rung der Oewebe stark und dauernd zu stOren und somit jene Bedingungen zu 
versehaffen, Welehe die Desquamation der Deckepithelzellen und den zirkumskrip- 
ten Ted der l~[nkosa erstattet. In der Tat, sowohl die Vergnderungen des GefgB- 
kalibers, wie auch die Schwaehezustgnde und die abnorme Funktion des Herzens 
stdlen Veranderungen in der lokalen oder allgemeinen Blutverteilung ein, wdche 
aueh yon nervSsen oder meehanischen ausgdSsten Kontraktionen der Wand- 
muskdsehicht oder der Muskularis mueosae oder beider hervorgerufen werden 
kUnnen. Die Folgen dieser auf diese Weise entstancIenen lokalen Zirkulations- 
st6rungen der Magen- Darmwand sind mangelhafte, qualitative oder quantitative, 
Emghrung umsehriebener Wandterritorien. 

Ieh stimme der meehanisehen Theorie A s e h o f f s nur insofern bei, ats 
die meehanisehen Reiznngen in den relativen Engp~tssen des Magens und Dno- 
denums eine st~rkere abnorme ausgedehntere Zusammenziehung der ~Iuseularis 
mueosae, sogar znr gleiehen Zeit der Muskelsehieht erzeugen, infolgederen eine 
anormale Durehbhtung, sogar eine Sperrung der Arterienzufliisse mit folgender 
Unterernghrung, Deepithelisierung und Nel~'ose der Mukosa verursaeht wh'd. 
So lange aber die Ernfihrung der Sehleimhaut nieht stark und dauernd herab- 
gesetzt wird, werden die Epithelzellen sieh naeh nnd naeh der verminderten Nah- 
rungszufuhr anpassen, sie werden Meiner und lassen die verringerte Ernahrung 
an ihrem atrophisehen ttabitus erkennen. Wenn die Ernahrung dauernd und 
vollstgndig aufgehoben wird, wie es z. B. naeh Thrombose, naeh blntiger Infil- 
tration der Mukosa und naeh starkem und dauerndem Drnek auf dieselbe der 
Fall ist, so stirbt das Gewebe, es verf~llt dem an~misehen lokalen Tode. Jede 
Ursaehe, welehe eine nekrotisehe Wirkung auf die Magen-Darmwand entfaltet, 
tuft sofort eine Deepithelisierung der 3Iukosa hervor nnd diese letzte, indem sie 
keiner Reaktion mehr fghig ist, erliegt der verdauenden Wirkung der S~fte. Die 
erste Entstehung eines Gesehs~qires mug also aueh wesentlieh auf einen Zerfall 
des Deekepithels zuriiekgeftihrt werden. Um in manehen Fallen das relativ spgtere 
Anftreten der Deepithelisierung der Mukosa, ngmlieh naehdem ihr eigentliehes 
Gewebe jenen gewissen Ver~inderungsgrad erreieht hat, weleher yon der De- 
squamiernng gewShnlieh gefolgt wird, zu erkl~ren, mug man an eine Widerstands- 
f/~higkeitvermehrung der Deekepithelzellen denken, nieht im Sinne K a t z e n -  
s t e i n s, ngmlieh der Anwesenheit eines Antifermentes, sondern wenigstens 
eines AnpassnngsvermSgens derselben an vergnderte Lebensbedingungen. Anderer- 
seits darf es nieht geleugnet werden, da6 eine angeborene oder akquirierte 
Sehw~tehe des Deekepithels existieren, und dab dieses Deekepithel in der frtihen 
Lebenszeit, yon ttause aus, weniger resistent sein kann. Auf diese Weise ware 
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es vieUeicht die yon manchen Autoren versieherte gro~e tt~ufigkeit des Duodenal- 
ulkus bei atrophisehen Si~aglingen (50 %) zu erkliiren. 

Die Duodenalgesehwtire bei der P i~ d a t r o p h i e ( V e i t 236 B o r 1 a n d 2~7, 
v. T o r d a y  ~ S s , F r e u n d  2 3 9 , K u t t n e r  1 5 7 , v . C a c k o v i c  2 ~ ~  
F 1 e s e h, F i n k e 1 s t e i n, S c h m i d t ~41) kommen nicht so selten im sphteren 
Si~uglingsalter vet, wie es bisher geglaubt worden ist. Nicht lediglich Atrophie 
begiinstigt das Auftreten des Leidens, sondern jede Erkrankung des Si~uglings, 
die mit einer starken Schwiichung des Organismus einhergeht: langwierige Eite- 
rungen, Sepsis, Raehitis usw.; aueh Tuberkulose schlieSt das Auftreten eines 
Duodenalgeschwiires nicht aus. 

Die Erfahrung lehrt, dab die Leistung der Deckepithelien in ihrer Existenz 
wesentlich besteht, und dab das eigentliche Wachstum yon dem immanenten 
ProduktionsvermSgen und der St~rke der Blutzufuhr abhimgt. Die fortwhhrende 
Regeneration der ~agen-Darmepithelien geschieht gesetzmii$igerweise so lange 
noch das ihnen antergelegene Gewebe, auf welehem sie waehsen, nieht zerst(irt 
oder sehleeht ernghrt wird. Hat letzteres stattgefunden, so hSrt das normale 
RegenerationsvermSgen au* oder nimmt ab. Wenn also die Unterlage des Deck- 
epithels in ihrer Erni~hrung dutch gewisse in den Wegen gelegene Hindernisse, 
welche zur BefSrderung der nutritiven StoRe dienen, gesehiidigt wird, so fehlt 
auch jeder Reiz zu reparatorisehen und gegenwfi'kenden Vorgiingen im Deck- 
epithel, welch letzteres erfahrungsgemgB desquamiert and das untergelegene 
Gewebe, schutzlos geworden, wird der Wirkung des verdauenden Saftes preis- 
gegeben. 

Es ist auch nicht zu leugnen, da~ gerade das Epithel, welches an denjenigen 
Stellen sitzt, an denen die meehanischen yon den Magenkontentis und yon der 
Peristaltik ausgelSsten Reize ihre Wirkung besser entfatten, leichter angegriffen 
werden kann. In der Tat ist der hi~nfigste S i t z der Geschwtire im ersten Ab- 
sehnitt, ni~mlich in der Pars superior des Duodenums, ganz nahe dem Pylorus, bis 
hSchstens 2 cm hinter demselben, und zwar auf seiner Vorderwand. Die Geschwiirs- 
bfldung im zweiten (Pars descendens) and im dritten (Pars inferior) Duodenum- 
teile wird nach and nach noch viel seltener. Eine grSBte Seltenheit ist der Sitz 
des Geschwiires unter der Papilla Vateri (G r u b e r ~) .  

~an findet auch bei Betrachtnng des A I t e r s,  des Standes, des Geschlechts, 
der Art der ~ahrang, der Lebensweise usw. eine unterst%zende Beweiskraft, 
dab diese begtinstigende Umstiinde sind, welche die gate, regelrechte Erni~hrung 
der ~ukosa herabsetzen. Beziigiich des Lebensalters hubert fast alle hutoren das 
Ulkus in allen Altersklassen beobachtet, am hi~ufigsten zwischen dem 30. bis 
60. Jahre. Einzig steht die Beobaehtung D i e t r i e h s da, der aus seinem Sek- 
tionsmaterial yon 8534 Leichen ableitete, dab das Geschwiir in jedem Alter, yon 
dem ersten Lebensjahr e auf, ohne deutliches ~berwiegen in keinem Zeitalter, 
antrifft. Freilieh zahlreich shad die Beobachtungen, aus denen es sieh ergibt, 
dab das Ulkus am hiiufigsten in den Jahren yore 15. bis zum 30. beobachtet wird, 
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da gerade in dieser Zeit die Chlorose, welche Gelegenheit zu Ern~ihrungsstSrungen 
in der Sehleimhaut gibt, am h~ufigsten angetrof~en wird. Man kann aus den yon 
versehiedenen Autoren gemachten Beobachtungen schlie6en, dal~ jenes Alter yon 
dem U]kus besonders bevorzugt Mrd, in welchem bestimmte allgemeine und lokale 
krankhafte Ern~.hrungsstOrungen mit Vorliebe sich geltend machen, so da~ das 
Geseh~r  in jeder Altersstuie vorkommen kann. Aus den Statistiken L e b e r t s ,  
H a u s e r s ,  G r u b e r s t~. a. ist es zu ersehen, da~ der gr56ere Prozentsatz 
auf das jenseits des zurtickgelegten 30. Lebensjahres getegene Alter fNlt. Aller- 
dings mu~ hervorgehoben werden, dal~ die Zahl der FNle im hSheren Alter ab- 
nimmt, weil eben ein hSheres Alter yon weniger Nensehen erreieht wird. 

Beziiglieh der statistisehen Daten tiber die H~tufigkeit des Ulkus bei den 
Geschlechtern hat man stark verschobene Zahlen. Das VerhNtnis der Duodenal- 
geschwilre zu den Magengeschw[iren und zu dem Gesehlecht ist von versehiedenen 
Autoren sehr verschieden eingeseMtzt worden, Me dies aus der folgenden Tabelle 
ersiehtlieh ist. 

M~nner Franen 

B u r w i n k e ]  243 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 1 

C o d m a n  2~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 1 

D i e t ~ r i c h  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 %  0 A %  

E i s e ] b e r g . . . . . . . . . . . . . . . . .  bei beiden seltener alas Duodenumulkus  

E w a l d  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 1 

v. H a n s e m a n l l  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  0,33 im Duo& 0,73 im Magen 

(ohne Angabe des Geschlechtes) 

H a r s l o f f  ~5 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,2 1 

5!I a y  o ~6 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 2 

M a y o  R o b s o n  ~7 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  8 6 %  1 4 %  

~ i a t h i e u  und ~ I o n t i e r  . . . . . . . . . . . . .  4 1 

Pans 24s ................................ 3,8 1 
: R o c h e s t e r  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  73 26 

S c h e e l  ~9 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  21 1 

T r i e r  25~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  9 1 

G r u b e r  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,5 6,7 

H e d r 6 n  ~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2,8 5~ 

M e l c h i o r  2~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 %  1 %  

M o y n i h a n  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 %  3 % .  

Im hiesigen Institut land ich, miter 3362 Obduktionen, zehnmal rundes Ge- 
sehwiir im Magen, n~mlich 0,20 % und -+iermal Duoden~ulkt~s, ni~mlieh 0,08 %; es 
fehlt meistens eine histologisehe Untersuehnng, wenigstens sprieht man niehts davon 
im Protokoll. Eine Abnahme der Iti~nfigkeit oder eine versehiedene geographisehe 
Yerbreitung des Ulkus, eine variable regionare Disposition fiir dasselbe yon Norden 
naeh Stiden some die Angabe einer ethnologisehen Versehiedenheit der Rassen 
gegen Ulkus ist vorli~ufig dureh niehts bewiesen ( R ti t i m e y e r ,  K a y s  e r 
Curry% B i e r  TM, D a v i d s o h n  ~s, S c h 6 n b e r g 2 ~ ) .  

Es ist eine allgemeine Ansehauung geworden, dal3 die Ulzera im Duodenum 
besonders naeh den Angaben der Kollegen Englands nnd Amerikas bi~ufiger sin& 
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Dies l ~ t  vermuten, dal~ entweder unsere dortigen Kollegen iibertreiben, oder 
dal~ das Duodenalulkus deft viel hi~ufiger als bei uns ist, oder dal3 die Diagnose 
Uleus duodeni viel seltener bei uns gestellt wird, als sie gestellt werden sollte. 
Abet das Mil~verstiindnis ist so gro~, dal~ man andere Ursachen suchen mufi, um 
es zu erklfiren. Ieh wage, die dortigen Kollegen zu anatomischer Untersuchung 
ihrer Fiille aufzufordern, um su sehen, ob die yon ihnen beobachtete Hi~ufigkeit 
des Duodenalgeschwiires vielleieht nieht yon anatomischea Verhi~ltnissen ab- 
h~ngen sell, welehe den meinen geschilderten i~hnlieh sein k51men. Die grSl~ere 
Frequenz dos Uikus in hmerika ist naeh K ii t t n e r ~57 nieht dutch geographische 
Verschiedenheiten bedingt, sondern findet in zufi~l]igen Ursachen, Art der Materials 
und tier Beobaehtung seine Erkli~rung. Obgieieh der pathologisehe Anatom, wie 
F a y r sich ausdrtiekt, nieht kompetent in der Erlguterung der Pathogenese 
des Ulkus sein kaml, well er naturgemi~it nut den Endproze]~ zu kontrollieren 
in tier Lage ist, mu~ man doeh gestehen, da~ derselbe, wenn er vollstiindig und 
sorgsam jede Obduktion ausfiihrt, zufglhge interessante anatomische Befunde 
im ~agen-Darmkanal finden kann, welche bis zu dem anwesenden Veriinderungs- 
grade symptomlos verlaufen sein kSnnen. Man mul~ hie versi~nmen, wie manehe 
Obduzenten die Gewohnheit angenommen haben, die Untersuchungen nut auf jene 
Systeme und Organe zu richten, an welchen die Kliniker Erkrankungserscheinungen 
w~hrend des Lebens beobachtet haben. Ein Ulkus kann da vorhanden sein, we 
die Kliniker aus verschiedenen, schuldlosen i~ul~eren Umstiinden dasselbe nicht 
haben diagnostizieren kSnnen. Diese Falle, in denen als Zufall ein Ulkus entdeekt 
wird, bieten gerade die giinstigsten Umst~nde ffir die Erli~uterung der Pathogenese 
des Geschwtires, da dieses in diesen Fi~llen seine Anfi~nge meistens zeigt. Die gro6e 
Hi~ufigkeit okkulter Ulzera ist insbesondere yon S t r ii m p e 1 1 ~s, C r a e m e r ,  
S t r a u s s ~59, S c h u r 26~ u. a. betont worden. Pathologiseh-anatomischerweise 
sind diese Befunde 0 b e n d o r f s ~_6~ noch wertvoller, da dieselben die aul~er- 
ordentliche Haufigkeit symptomlos verIanfender Uhera am Obduktionstisch be- 
wiesen haben. Und wenn man nicht nur das mukroskopiseh siehtbare Ulkus, sondern 
auch jene etwas harte, graue oder graur(itliehe, beschri~nkte, seheinbare Ver- 
dickung der Duodenalschleimhaut der Untersuchung unterwirft, dann werden 
unerwartete Befunde registriert, welche zur Erkl~rung der ttistogenese des Ulcns 
duodeni beitragen kSnnen. Ich babe diese systematische makro- und mikro- 
skopische Untersuchung ausgefiihrt und somit neue Gesichtspunkte in der Genese 
des Duodenalgeschwiires gewonnen. ~eine histo!ogischen Befunde enthiillen eine 
neue wichtige Ursache, ni~mlich den Weft des Druekes seitens der adenomartig 
gewucherten Duodenaldriisen und der akzessorischen Pankreaskeime au~ die Wand 
fiir die Entstehung des Duodenalgeschwiires. 

Der Druek, weleher yon der adenom~rtigen VergrS~erung der Duodenal- 
driisen und der dislozierten Panh~ea,skeime ausge[lbt wird, ruff dutch die andauernde 
Kompression der Gef~l]e und die folgende Zirkumsh'ipte Unterern~hrung tier 
Duodenumwand regressive Ver~nderungen in dieser letzten hervor. Der Druck, 
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indem er im wesentliehen auf die Gef~wande lastet, ruft zuerst eine Seh~digung, 
dana eine Zerrsigung derselben hervor; alles hangt absr hauptshehlich yon einem 
Migverhaltnis des Druekes und dsr Widerstandsfahigkeit der Wand ab. Der Druek 
kann aueh in der Umgebung KreislaufstiSrungen verursaehen, welehe als Ausgang 
eine Infarzierung tier nahen lgukosa und das Absterben derselben bewirksn 
k6nnen. 

Ieh glaube, dug der fortw~hrend wirkende Druckreiz die adenomartigs Wuehe- 
rung aueh direkt hervorgerufen hat. 

Freilieh ist noeh nieht sndgtiltig die Frage aufgeli)st, ob ein meehaniseher 
iReiz direkte Ursaehe einer Gewebswueherung sein kann. A1Mn sine starke mseha- 
Jaisehe Wh'kung kann wohl Nekrose, ein gelinderer Druek dagegen h~tufiger Ge- 
webswueherung hervorrufen. 

Der yon den Duodenaldrtisen und akzessorisehen Pankreaskeimen ausgetibte 
Druek hat in meinen FNlen anfangs, wegen seiner Geringftigigkeit, eine Wueherung 
dieser anatomisehen Gebilde veranlagt, sparer aber, naehdem diese Gebilde in- 
folge ihrer best~ndigen VergrSgsrung eine seh~dliehe Last auf die umherliegenden 
Gewebe ausgettbt haben, tritt die Nekrose dieser letzten Bin. 

Damit ~ill ieh nieht die Gewebsverlagerung als Ursaehe der Gesehwulst- 
bildung unterseh~tzen, sondern nur hervorheben, dal3 das Hervorgehen einer 
gesehwulstmagigen Neubildung in diesen emanzipierten Gebilden dureh einen ]~eiz 
ausgel6st wird, der in meinen Fgllen yon dem Drueke dargestellt wird. Dsr Druek 
bewirkt eine Xnderung des Blutkreislaafes, folglieh der vegetativen Bedingungen 
und der Leistung, des Chemismus, der gorphologie, der Biologie und des Wachs- 
turns dsr dislozierten Zellen. 

Es fragt sich noch, ob ein wahres Karzinom sich erst sekund~r aus einem 
Geschwiire entwiekelt oder ob dasselbe yon vornherein besteht und dann sich 
ulzeriert. 

Die Xliniker spreehen entsehieden in vielen FNlen ftir einen solchen Zu- 
sa,mmenhang. Die pathologisshen Anatomen sind in den meisten F~.llen nicht 
imstande, zu entscheiden, ob das l~{agengesehwtir dem Karzinom pr~existiert odsr 
demselben folgt. Die Abhgngigkeit einer dieser IQ'ankhsiten yon dsr a ndern ist 
in manehen F~llen sehwer zu sntsehsiden, da es sehwer ist, ohne klinisehe Date n 
nut aus dem morphologisehen Aussehen dis Vermutung auszuspreehen, dab im 
gegebenen Falls ein Gesehwtir das primgre Leiden gebildet habe; diese Bestimmung 
wird um so sehwerer, wenn das Ulkus, wie es Mufiger vorkommt, ohne evidente 
Symptome sieh einstellt und verlguft. 

Anatomiseh ist es bsstgtigt woraen~ dab cliese beiden Krankheiten eine auf- 
fallende Xhnliehkeit untereinander besitzen, indem sie in der 3~Iehrzahl uer Falle 
denselbsn Sitz, nahe dem Pylorus, haben und gleichzeitig vorkommen kOnnen. 

Die gegenwgrtigen 1V[einungen tiber den Ulkusln-ebs sind geteil~. Nanehe Autoren nehmen 
die sekundgre krebsige Umwandlung eines bestehenden Oesehwth-es an, andere dagegen vet- 
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weisen auf die Priorit~ des Ulkus. Der Theorie der krebsigen Degenerat!on des Ulkus haben sieh 
v i e l eAu to ren (Cruve i lh i e r ,  R o k i t ~ n s k y ,  D i t t r i c h 2 %  W a l d e y e r  26~, S t e i -  
h e r  ~6~,Voll m a n n  2~, L e b e r t ,  Z e n k e r ,  H a u s e r ,  R o s e n h e i m 2 %  S o n i c k -  
sen  ~67, P i g n a l ~ %  D i e u l a f o y  269, H a y e m  27~ M a t h i e u ,  O e t t i n g e r  271, 
A u d i s t 6 r e  ~n, S t r o m e y e r  136 usw.) angeschlossen; andere Autoren dagegen ( T r i -  
pierSOn Duplant374,  8anerot27~,  S c h m i d t 9 5  usw. hegen Zweifel, ob des lXkus 
das Prim~ire darstellt. 

Die anatomisehen und histologischen Untersuehungen, fiber welche man jetzt  

verftigt, seheinen zweifellos zugunsten yon Magengesehwiir zum ?/[agenkrebs zu 

spreehen und der H~ufigkeit vom Magenkrebs auf der Grundlage yon Magenge- 
sehwtir einen siehereren Boden zu versehaffen. Die Frequenz des gleichzeitigen 

Bestehens des Ulkus und des Krebses kann meistens nur pathologisch-anatomi- 
seherweise erwiesen werden, de, wie bekannt, die klinisehe Erfahrung lehrt, dag 

des ~agengeschwiir und die an~angende Krebserla'ankung meist als latente Krank-  

heiten verlaufen. Die statistischen Daten, welche man dariiber besitzt, sind un-  

willkiirlich unvollst~ndig, sie bieten in der Tat  verschiedene Zahlen, dement- 
spreehend ein weehselndes VerhNtnis betreffs der krebsigen Umwandlung des 

Ulkus. 

Des Interesse der Karzinomentwieklung auf dem Boden eines runden Ge- 
sehwiires liegt ftir den Kliniker in der hoehwichtigen Frage naeh der Hgufigkeit 
derselben. 

z e n k e r behauptet, dag des Ulkus in der Mehrzahl der F~lle dem Xrebs vorangeht, andere: 
.~_utoren gebenkleinere Zahlen: S t e i n e r  und u  4%, R o s e n h e i m  8--10% 
L e b e r t  9%, S o n i e k s e n  14%, H a y e m  22%, M a y o  54%, M a t h i e u  8--12%, 
K ii t t n e r 40 %, P a y l" 26 % der Y~lle, in denen des Ulkus karzinomatSs entartet war. 

Obgleieh in der Mehrzahl der F~lle des Verh~ltnis zwischen Magenkrebs und 

Magengesehwilr so ist, da$ der Krebs sieh auf dem Boden eines Ulkus entwickelt, 

so mug andererseits hervorgehoben werden, dab des umgekehrte Verh~ltnis ein- 

treten kann. 
Die makroskopisehe Besichtigang zahlreicher Gesehwtire ]hl~t keine Differen- 

zierung zwischen Ulkus eallosum und Karzinom a~eh yon einem Erfahrenen, mit. 
8icherheit durehfiihren; nut eine exakte histologisehe Untersuehung eines gro~en 
Materials yon Gesehwtirsexemplaren kann ann~hernd ftir die Kliniker und speziell 

fiir die Chirurgen die Verh~ltniszahl der krebsigen Entartung der Geschwiire fest- 

stellen. 

Die krebsige Umwandlung des Ulcus duodeni soll nach H o f f m a n, G e i s e r ,  G r u- 
b e r augerordentlich selten sein. K fit t n e r behauptet, dal~ er einen J3bergang des Ulkas duo- 
deni in Karzinom hie gesehea hat. Von anderen Autoren ist die maligne Degeneration beim chro- 
nischen Ulkus duodeni sehr selten beobaehtet worden, v. H a n s e m a n n sagt, dag die Neigung 
einer sekund~ren krebsigen Umwandlung des Uleus duodeni tiberhaupt sehr selten ist, besonders 
wenn man die auf des Duodenum tibergreifenden Xarzinome des Duetus eholedoeus nieht mit 
hierher reehnet. Er hat unter 6220 Sektionen eigentlieh 17 Duodenalgesehwiire gehmden, deren 
zwei nm" eehte Duodenalkrebse waren. 

Man kann also daraus sehliegen, dal~ der Duoden~lkrebs sehr selten auf der 
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Grundlage yon Duodenalgeschwiir entsteht, er stellt meistens eine Etappe des 
unter der Sehleimhaut eintretenden Krebses dar. 

Der Duodenalkrebs entsteht, wie es sieh aus meinen Fallen ergibt, aus der 
krebsigen Umwandlung etwaiger vorhandener Adenome der B r u n n e r sehen 
Driisen oder aus verlagerten Duodenal&'~isen, sowie aus dislozierten Pankreas- 
keimen. Diese Zustande stellen die giinstigeren Bedingungen ftir die Entwieklung 
eines K_rebses dar. Ich habe hi manehen F~llen eine beginnende krebsige Umwand- 
lung der Duodenaldriisenadenome beobaehtet. Die maligne blastomatSse Degene- 
ration finder sich vorwiegend in den oberflaehlich liegenden Azini, welehe sich 
meistens erweitert und mit krebsigen Zylinderepithelzellen ausgeMeidet zeigen. 
Man kann fast alle Stadien der krebsigen Entartung der Driisenzellen wahr- 
nehmen; die Drtisenzellen verlieren naeh und naeh ihre morphologisehen Eigen- 
tiimliehkeiten, ihr Protoplasma sieht nieht mehr klar und kSrnig aus, die Kerne 
nehmen starker die Farbe an, die ganze Zelle ~ndert ihre kubische in eine mehr 
zylindrisehe Gestalt urn. 

Die versehiedenen konstanten physikalisehen und chemisehen Reize, welehe 
auf das im Geschwtirgrunde liegende Adenom ausgeiibt werden, lassen auch 
denken, dal3 das Ulkus das Primgre, tier Krebs das Seknndiire ist. Diese Erkl~rnng 
einer spiiteren malignen Entartung des Adenoms steht aueh im Einklang mit der 
Lehre, dal~ maligne Nenbfldungen auf dem dutch Entztindungen und sonstige 
langdauernde Reizeinwirkungen gesehw~ehten Boden entstehen. 

Die Atrophie des vis-a-vis den B r u n n e r sehen Driisen liegenden SehMm. 
hautteiles h~ngt haupts~iehlieh yon dem expansiven Waehstum der blastomatSs 
degenerierten Duodenaldrtisen und Pankreaskeime ab. In einer ersten Zeit der 
Adenombildung werden einzelne Blutget~ige allm~hlieh komprimiert und ab- 
gesperrt, die Folgen davon werden aber, vermittelst aer kompensatoriseh ein- 
tretenden Erweiterung der kleinen Verbindungs~iste gewissermagen ausbleiben. 

Wenn die Sperrung der Gef~il~e, infolge der weiteren Ausbildung und Ver- 
grSl~erung dieser Gebilde, sttirmiseherweise erfolgt, so wh'd die ]~fSgliehkeit der 
Herstellung anderer ernahrenden kompensatorisehen Bahnen zu reehter Zeit 
ersehwert oder unmSglieh gemaeht, so dag die frilher dureh anhaltenden m~gigen 
Druek entstandene Atrophie dureh den sehr stark gewordenen Druek und die 
herabgesetzte oder sogar aufgehobene Ern~hrnng einer Nekrose Platz gibt. 

Ieh will besonders hervorheben, dug die maligne blastomat6se Umwandiung 
der obengesagten Gebilde nieht unumgfi.nglieh ist, um ein Gesehwiir zu erzeugen, 
dieses kann aueh allein yon dem anhaltenden starken Druek dieser Gebilde und 
der dortigen ZirkulationsstSrung hervorgerufen werden. 

In den akzessorisehen Pan~easkeimen kommen weitere andere ~omente, 
welehe die betreffende Sehleimhaut sehiidigen. Die, infolge des andauernden 
Druekes atrophiseh gewordene Sehleimhaut wird in einer spfiteren Zeit noeh 
weiter yon den zirrhotisehen Ver~nderungen, welehe sieh in diesen Pankreas- 
keimen einstellen, l~diert. Das zwisehen den Pankreasalveolen vermehrte Binde- 

Virchows Archivf.  pathol. Anat. Bd. 214. tilt. 2. ] 8  
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gewebe, tibt nachdem dasselbe in narbiges Bindegewebe in der gewShnlichen Weise 
sich umgebildet hat, eine Einziehung auf die Mukosa aus. Dutch das vermehrte 
Bindegewebe und dutch Zerrung werden die Gefi~e komprimiert, viele derselben 
gehen zugrunde; als Endeffekt aller dieser Prozesse kommt ein allmi~hliches Ab- 
sterben, eine Nekrobiose der tiber den zirrhotischen Pankreaskeimen gelegenen 
Gewebe, namentlich der Mukosa, vor. 

Einzelne meiner F~lle lassen nicht als wahrscheinlich erseheinen, da~ die 
krebsige Umwandlung der Azini nach der Erzeugung des Geschwiirs eintritt. Ich 
habe zwar in manchen F~llen, in denen die Ri~nder des Geschwtires fast ausschliel3-. 
lich von dem Duodenaldriisenadenom gebildet waren, beobachtet, dal~ die krebsige 
Entartung fast nut in den Azini stattfindet, die oberfliiehlich liegen. Bei solehen 
Befunden glaube ich berechtigt zu sein die Vermutung auszusprechen, daf~ 
die krebsige Umwandlung der am Geschwiirsrande befindlichen Duodenaldrtisen- 
adenomazini nicht immer friiher, ni~mlich vor der Entstehung des Geschwiires 
sondern spi~ter sich herausgestellt hat. Wovon diese nachherige krebsige Degene- 
ration tier Azini abhi~ngt, ist nicht leieht mit Sicherheit zu eruieren; man kann 
das veranderte neue Medium oder die yon dem Inhalte ausgeiibte, im wesent- 
lichen chemische Reizung beschtfidigen. 

In denjenigen Fi~llen, in denen ieh eine beginnende krebsige Erkrankung 
der Ausftihrungsg~nge des akzessorischen Pankreas beobachtet habe, ist es kaum 
mSglich, in ]edem Falle zu entscheiden, ob die vorhandene krebsige Umwandlung 
der Duodenaldrtisen das Prim~re oder das Sekundfire darstellt. 

Beztiglich tier Histogenes e der Geschwulst kann ich zweifellos behaupten, da~ 
der Krebs entweder aus den Duodenaldriisen oder aus den Pankreaskeimen, oder 
aus beiden gleichzeitig hervorgeht. Im Pankreaskrebs spricht sowohl die zylin- 
drische Form der Zellen wie auch die Neigung derselben zur Schleimproduktion 
fiir ihre Ableitung Yon den Epithelien der Ausfiihrungsgi~nge. Dieser Befund 
bekri~ftigt noch welter die Annahme, dai~ das Karzinom der driisigen Organe meist 
yon den Gangepithelien, nicht Yon den eigentlichen hochdifferenzierten sekretori- 
schen Zellen, seinen Ursprung nimmt; aber ich will lficht diese Aunahme fiir alle 
diesbeztiglichen Fi~lle gelten lassen. Gerade die F~lle yon im Duodenum verlager- 
ten Pankreaskeimen scheinen an und ftir sich ein sehr geeignetes Material zum 
Studium der Ableitung der Geschwulstzellen yon den Epithelien der Gi~nge zu 
]iefern. Ich will endlich nieht leugnen, da6 auch Karzinome sich yon den Zellen 
der Tubuli und yon denen der L a n g e r h a n s schen ]~nseln entwickeln kSnnem 
abet diese Genese ist etwas seltener. 

S c h 1 ti s s e : Die Ursache des Magen-, Darmulkus ist keine einheitliehe. Wie 
es aus den verschiedenen Theorien, welche Itir die Erkli~rung der Genese des Ulkus 
begrtindet worden sind, sich ergibt, ist die wesentliche Ursache der Bildung eines 
Geschwiires auf eine lokale, sehr stark anhaltende ZirkulationsstSrung zuriick- 
zuftihren, welche die 5~ekrose der Sehleimhaut zur Folge hat, und die Einwirkung 
des verdauenden Saftes auf die Mukosa ermSglicht, welche der AuflSsung dann 
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verfgtlt. MSglicherweise handelt es sieh gMchzeitig in einzelnen Fgllen um das 
Resultat der Zusammenwh'kung mannigfaeher, in ihrer Kompliziertheit nnd Sub- 
tilitgt manehmal kaum fal~barer Einfliisse, welehe yon dem IYauptfaktor aus- 
gel~st werclen oder denselben begleiten. 

Die meehanisehe Theorie seheint bis jetzt die einzige zu sein, welehe, ohne 
die Annahme irgendeiner vorherigen Vergnderung der Blutgef~e, nur vermittdst 
des Dru~kes, jene notwendigen GewebsstiJrungen eintreten und fortsehreiten tgt~t, 
welehe znr Erzengung eines Gesehwtires nnentbehrlieh sin& 

Zu den meehanisehen Faktoren ist also der Druek zu reehnen, welehen die 
adenomartig gewneherten Dnodenaldrfisen und die akzessorisehen Pankreaskeime 
auf die Duodenumwand austiben. 

iNiemand hat bis jetzt, so viel es Inir bekannt ist, auf diesen Modus der Er- 
zeugung eines Gesehwt~res hingewiesen. Diese yon mir beobaehtete Genese des 
Duodenumgesehwiires bietet eine grol~e Ahnliohkeit mit derjenigen der D e h -  
n u n g s g e s c h w ti r e im fibrigen Darme. In solehem Sinne kann man die 
Dehnungsgesehwfire im Darme in solche, welehe yon gul~eren, extrawandigen Ur- 
saehen, n~mlieh yon d'em Druek des im Verlauf der Stagnation oder fiber Darm- 
strikturen dutch Eindiekung hart gewordenen Kotes und in solehe, welehe 
yon inneren, intrawandigen Momenten (Nebenpankreas, Duodenaldrtisengeschwfil- 
ste) hervorgerufen werden, einteilen. 

~" e b e n s e h 1 ii s s e der vorliegenden Arbeit sind folgende: 
Die Selbstverdattung der Magen- und Duodenumwand kann nieht wghrend 

des Lebens auftreten, wenn die entspreehende Gef~13ern/~hrung garantiert bMbt. 
Die Duodenaldrfisen scheinen einen relativ grol]en Widerstand gegen die ver- 

dauende Wirkung des Duodenumsaftes zu leisten. 

Es lal3t sieh der {~bergang des Uleus duodeni in Karzinom nieht verkennen. 
Das Adenom der Duodenaldrtisen wird wesentlieh yon dem Druekreize her- 

vorgerufen, da dasselbe der Gesehwfirsbildung vorangeht. 

Die maligne Entartung des Duodenaldrfisenadenoms ist sekundgr, den physi- 
kalisehen und ehemisehen Reizen auf das oberfl~ehlieh oder ira Geschwfirsgrunde 
liegende Adenom zuzusehreiben. 

Das Adenom stdlt das Primgre und das Ulkus das Seknndgre dar. 
Die Entstehung yon Karzinom ist weitaus h~tufig das Prim~re und das Ulkus 

das Sekundgre, in einzdnen Fallen kann das nmgekehrte Verh~ltnis eintreten. 
Das Ulcus duodeni kann krebsig werden, naehdem die anatomisehen normalen 

oder anormalen driisigen Anhgnge seiner Wand eine karzinomatSse Umgestaltnng 
erfahren haben. 

Das Adenom der Duodenaldrfisen begleitet h~tufig den in der Duodenumwand 
sitzenden heterotopisehen Panka'easkeim. 

Die kleinen Pankreaskeime kommen hgufiger in grol~er Zahl vet. 
Die zentroazinaren Zellen kSnnen in den akzessorischen Pankreaskeimen fehlen. 

18" 
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l e r ,  Lehrb. d. patho]. Anat. Jena 1906. - -  67. L i t t h a u e r ,  Virch. Arch. Bd. 195.-- 
�9 68. M a t t h e s ,  zit. yon N e u m a n n ,  Virch. Arch. Bd. 184. - -  69. F e r t i g ,  Miinch. reed. 
Wschr. 1905. --- 70. B i c k e ] ,  Verein f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Berlin, Sitz. am 7. Jnni  
1909. - -  71. S c  h m a u s ,  Pathol. Anat. Wiesbaden 1910. - -  72. S c h w a r z ,  Brnnsscho 
Beitr. z. klin. Chir. Bd. 67. - -  73. P e n z o 1 d t u. S t i n t z i n g ,  Handb. d. Therapie Bd. II. 
74. F e r r a n ,  Gaz. d. h@it.  1911. - -  75. T u f f  l e t ,  zit. yon F e r r a n .  - -  76. S c h i a s s i ,  
I1 Polielinico, sez. prat. 1911. - -  77. R 5 s s 1 e ,  Naturwissenschaftl. recd. Gesellsch., Jena 9. und 
23. Mai 1912. - -  78. S c h i i t  z ,  Wien. klin. Wsehr. 191_9. - -  79. S e c c h i ,  B., Riforma reed. 1912. 
- -  80. L e b c r t ,  Die Krankh. d. Magens. Tiibingen 1878. - -  81. K 1 e b s ,  ANgora. !Pathol. 
2. Tell. Jena 1889. - -  82. R i b b e r t ,  Pathol. Anat., Leipzig 1908, nnd Pathol. tIistol., Bonn 
1896. - -  83. B o 1 t o n ,  Brit. meal. jom'n. 1912. - -  84. C r a e m e r ,  Vorles. iib. 5[agen- u. Darm- 
krankheiten 1912; Arch. s Verdauungskrankh. Bd. 17; YIfinch. reed. Wsehr. 1907. - - 8 5 .  M i l -  
1 o n ,  Arch. d. maladies d. l'app, digestif 1908. - -  86. P a w 1 o w ,  Die Arbeit der Verdauu:ngs- 
drtisen. - -  87. F r 6 m o n t ,  zit. yon IV[ i 11 o n. - -  88. E w a 1 d ,  VerhandL d. Kongr. i. inn. 
!ged., Wiesbaden 1902; D. reed. Wschr. t912; Lehrb. d. Verdauungskrankh., 2. Aufi., Bd. I. 
- -  89. F r i e d e n w a 1 d ,  Amer. Journ. of the Med. assoc. 1912. - -  90. I t  o f f m a n n ,  ~ed.  
Verein in Greifswald, 21. Juli 1911. - -  91. L e a t z e l ,  R., Med. Klin. 1910. - -  92. R i c a r d 
mud P a u c h e t ,  Rezens ionin  Riforma r e e d . - -  93. S t r a u s s ,  zit. yon G r a n d a n e r .  - -  
94. L i c h t e n b e 1 i;, Die Ursach. d. chron. Magengeschw. Jena 1912. - -  95. S c h m i d t ,  
Yerhandl. d. 20. Kongr. f. inn. Died. 1902; D. reed. Wsehr. 1906; Kongr. f. inn. h~ed., Wien, April 
19IO. - -96 .  C a h n u .  v. M e r i n g ,  zit. v o n P e n z o ~ d t u .  S ~ i n t z i n g . - - 9 7 .  v. S o h l e r n ,  
zit. v o n P e n z o l d t  u. S t i n z i n g .  - -  98. G e r h a r d t ,  zi~. yon P e n z o l d t  n. S t i n t -  
z i n g. - -  99. D u M e s n i 1, Miinch. reed. Wschr. 1884. - -  100. K r a u s ,  Verein f. inn. Med. 
u. Kinderheilk. in Berlin, Sitz. am 7. Ju~i 1909. - -  101. T i e g e I zit. yon IN e u m a n n. - -  
102. T i e t z e ,  Verhandl. d. D. Gesetlsch. f. Chir. 1899. - -  103. K a u f m a n n ,  J., Mitt. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chit. Bd. 15. - -  104. H a u s e r ,  Verhandl. ~zt! .  Gesellseh., Berl. reed. 
Gesellsch. 1882; Das chronisehe lgagengeschw. Leipzig 1883; Mfinch. reed. Wschr. 1910. - -  
!05. S t i e n o n ,  Bull. aead. d. m6d. de Belgique 1384. - -  106. ~ 4 n 6 t r i e r ,  Le cancer in 
'Trait6 d. m6d. et d. th6rapeut., 2c 6dit. - -  107. B o u v i l l e  et M a r t i n ,  Arch. prov. d. Chit. 
1905. - - 1 0 8 .  K a w a m u r a ,  D. Ztschr. f. Clfir. Bd. 109. - -  109. B i c k e l ,  A., D. reed. Wschr. 
1909. - -  110. M o I n a r ,  B., D. reed. Wschr. 1909. - -  111. R o c h e s t e r ,  Joarn. of Amer. 
Assoc. 1909. - -  112. v. B e r g m a n n ,  G., Mfinch. reed. Wschr. 1913. - -  113. H u b e r A r m i n ,  
Mfinch. reed. Wschr. 1907. - -  114. C z e r n e c k i ,  Wien. klin. Wschr. 1910. - -  115. B o u v e r e t ,  
Trait~ des maladies de l 'estomac 1893. - -  116. S i e b e r t ,  Caspers Wsehr. f. d. Heilk. 1849. 
- -  117. S c h i f f ,  Arch. f. physiol. Heilk. 1846 u 1854; De vi motoria baseos encephali inquis. 
exp. 1845; Lemons sur la physiol, d. ]a digestion 1867. - -  118. E b s t e i n ,  Arch, f. experim. 
Pathol. u. Ph~.rmakol. 1874; Frankf. Ztschr. f. Pathol. Bd. 7. - -  119. B e n e k e ,  Versamml. 
D. Naturf. u. Arzte in K51figsberg i. P. 1910. - -  120. K o b a y a s k i ,  Frankf. Ztsehr. f. Pathol. 
1909. - -  121. S c h m i n k e ,  Sitznngsb~r. d. Wiirzb. Physik. reed. Gesellsch. 1910. - -  122. Z i = 
r o n i ,  Arch . / .  kiln. Chit. Bd. 91; La, Riforma reed. 1908. - -  123. D e l l a  V e d o v a ,  Arch. s 
Verdautmgskrankh. Bd. VIII .  - -  124. T a I m a ,  Ztsctm f. klin. Med. Bd. 17. - -  125. v. Y z e r e a ,  
Diss. Utrecht 1901. - -  126. 0 p h ii 1 s ,  W., Joarn. of exp. reed. 1906. - -  127. E x n e r ,  A., u. 
S c h w a r z m a n n ,  E., Wien. klin. Wsehr. 1912. - -  128. D o n a t i ,  Arch. f. klin. Chir. Bd. 73, 

- -  129. F i n o e c h i a r o ,  La Riforma reed. 1908. - -  130. L i c i n i ,  v. Brunssehe Beitr. z. 
klin. Chin Bd. 79. - -  131. K 1 i p p e et P i e r r ~ - W e i 1, L'enc@hale 1909. - -  132. U n g e r ,  
E . , ~ B e t t m a n n ,  M. und R n b a c h o w ,  S., Berl. klin. Wsehr. 1911. - -  133. V i r c h o w ,  
Virch. Arch. Bd. 5. - -  133 a. B 5 n n i g e r ,  Verein f. inn. Med. u. Kinderheilk. in Berlin, 3. Mi~rz 
1913. - -  134. H e ~; r o v s k y ,  Wien. reed. Gese]lsch., 21. Juni 1912; Wien. klin. Wschr. 1912. 

- -  135. v. C z y h 1 a r z ,  Wien. reed. Wsehr. 1912. - -  136. S t r o m e y e r ,  Zieglers Beitr. Bd. 54. 
- -  137. H o 1 m e s ,  Syst. of Surgery vol. 1. - -  138. C u r 1 i n g ,  Med. chit. Transact. 1842. - -  
139. R o k i t a n s k y ,  Pathol. Anat: 1842 u. 1861; 0sterreich. Jahrbiich. Bd. 18. - -  140. ~ e n - 
d e l ,  Vierteljahrsschr. f. gerichtl. 1Vied. 1870. - -  141. P o a f i  c k ,  Berl. ldin. Wschr. 1876. - -  
:142. W e 1 t i ,  Zieglers Beitr. Bd. IV. - -  143. 1% i c h a r d et P a u c h e t ,  Congr. d. 1'assoc. franC. 
d. chit., s~ance 3--8  oct. 1910. - -  144. D o h r n ,  D. Ztschr. f. Chir. 1901. - -  145. L u b a r s c h ,  
Allgem. Pathol. Wiesbaden 1905. - -  146. S c a g 1 i o s i ,  D. reed. Wschr. 1903. - -  147. iV[ a r - 
c h a n d ,  Die thermisch. Krankheitsarsach. in L. K r e h 1 u. F. M a r c h a n d ,  Handb. d. allgem. 
Pathol..B.d. 1, 1908; Verhandl. d. D. path. Gesellsch. in Erlangen, 4.--6. April 1910. - -148 .  D i e t - 
r i  c h ,  ')~'ztl. Ver. in Hamburg, Sitz. am 21. Nov. 1911 nnd 5. Dez. 1911; Miineh. reed. Wsehr. 
1912. - -  149. H e ] m h o 1 t z ,  D. reed. Wschr. 1909; Virch. Arch. Bd. 201. - -  150. ~. H a n s e - 
m a n n ,  Verein f. inn. ]~ed. ~. Kinderhei]k. in Berlin, inn. Sekt., ] ~ r z  1912. - -  151. M o y - 
n i h a n ,  Lancet 1905 u. 1912; U]cus duodeni 19t3. ~ 152. P a y r ,  lgiinch, reed. Wschr. 1905. 
Arch. f. klin. Chit. 1907; Verhandl. d. D. Path. Gesellseh., 14, Tag., Erlangen 4.--6. April 1910; 
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D. reed. Wschr.  1909. - -  153. M a h n e r t ,  Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1907. - -  154. D a w :  
s o n B e 1" t r a n d ,  Brit. reed. joum.  1912. - -  155. W i I k i e ,  D. P. D., Brit.  reed. journ.  1912. 
- -  155 a. R 6 s s l e ,  R., Das  runde  Magen- u. Duodenalgeschwfir  usw. Mitt. a. d. Grenzgeb.  
d. Med. n. Chit. Bd. 25. - -  156. P e r r y u. S h a w ,  Guys  Hosp. Rep. 1894. - -  157. K u t t n e r ,  
Berl. klin. Wschr.  1908; Vet. f. inn. Med. u. Kinderheilk.  in Berlin, inn. Sekt., M~irz ]912. - -  
158. G u n d e r m a n n ,  Yers. D. Ges. f. Chir:, Berlin 26.--29. M~rz 1913. - -  159. v. E i s e 1 - 
b e r g ,  zit. yon  M i i h  s a m ,  D. reed. Wsehr.  1907 ; Vers. D. Ges. f. Chin, Berlin 19.--22. Apri l  
1911; Verhandl.  d. D. Ges. f. Chit. 1899. - -  160. B u s s e ,  zit. yon  M f ih  s a m .  - -  161. F r i e d - 
r i e h ,  zit. yon  M f i h  s a m . - -  162. E n g e l h  a r d t N e c k , z i t ,  v o n M  t i h  s a m . - - 1 6 3 .  S t h a -  
m e r ,  D. Ztschr.  f. Chir. Bd. 61. - -  164. M ii h s a m ,  D. reed. Wschr.  1907. - -  165.  P a y n e 
zit. yon  G t t l e  k e .  - -  166. S i r  D y c e ,  zit. yon  G u l  e k e .  - -  167. G u l e k e ,  D. reed. Wsehr.  
1910. - -  168. C r u v e i l h i e r ,  Revue  d. m~d. 1883; Arch. g~n. d. m~d. 1836; Anat .  pathol .  
Paris  1829--1835. - -  169. G a 11 i a r d ,  Th~se de Paris 1882; Arch. g~n. d. m~d. 1886. - -  170. S o - 
k o 1 o w ,  Russk.  Wra t sch  1911: - -  171. T u f f i e r ,  zit. von  F e r r a n ~ Gaz. d. hSpit .  1911. 
- -  172. B 5 t t c h e r ,  A., Dorp.  meal. Ztsehr. 1874. - -  173. D u v a 1, J .  D., 1852. - -  174. T ii r c k ,  
Ztschr. f. exp. Pa th .  n. Ther.  Bd. 7; Brit.  reed. jonm.  1907. - -  175. C a p  p e l l  o ,  Riv.  v e n e t a  
di scienze reed. 1911. - -  176. A r ] o i n g ,  zit. yon  S t i I 1 e r ,  Ber]. kIin. Wsehr.  1911. - -  177. K o - 
d o n ,  Wien. reed. Wsehr.  1910. - -  178. L u b i m o v a ,  Berieht  fib. d. Sitz. d. russ.  path .  Ges. 
im akadem.  J ah re  1911--1912. Ref. in Zieglers Ztlbl. 1912. - -  179. B e n e I 1 i ,  Zieglers Beitr.  
Bd. 54. - -  180. S e h o s t a k ,  Deitr. z. ]din. Chir. Bd. 56. - -  181. L e t u 1 ] e ,  Arch. d. m4d.  
exp. et d 'ana t ,  path .  1907. - -  182. W i d a l  u. M e s l a y ,  zit. yon  C r i t z m a n  in C o r n i l  
et R a n v i e r ,  t t is tol ,  pathol .  1912. - -  183. B a u e r ,  Arch. d. malad,  d. l ' apparei l  digestii. 
t. IV. - -  184. B a r t e 1, Xon~ ' .  f. inn. Med., Wien, Apri l  1910. - -  185. G 1 a. s s n e r ,  ebenda- 
selbst.  - -  186. L ~ t ~ e 1, Med. Klin.  1910. - -  187. S t i 11 e r ,  B., Deft. ]din. Wsehr.  1911. - -  
188. C a 1 w e ] l ,  Brit: reed. iourn.  2401. - -  189. S e n a t o r ,  D. reed. Wschr.  1906. - -  190. Q u i n - 
c k e u. D e t t w e i 1 e r ,  D. reed. "Wschr. 1882. - -  191. M i n a m i ,  Virch. Arch. Bd. 208. - -  
192. H e r z b e r g ,  8 o p h i e ,  Vireh. Arch. Bd. 204. - -  193. J e r u s a 1 e m .  E., Areh.  f. klin. 
Med. 1910. - -  194. S c h w e e g e r ,  0 . ,  Wien. ]din. Wsehr.  1912. - -  195. S a 'e  n g e r ,  zit. y o n  
S c h w e e g e r . - -  196. S i l b e r m a n n ,  D. reed. Wschr.  1 8 8 6 . - -  191a .  F i i t t e r e r ,  zit. 
w m  P ~ y r ,  D. reed. Wschr.  1909. - -  192 a. S u z u k i ,  Arch.  f. klin. Chit. Bd. 98. - -  193 a. R o - 
s e n b a e h ,  Freie Vereinig. d. Chir. Berlins, Sitz. a m  1t .  Ja i l  1910. - -  194 a. 1~ e h f l u  S ,  ~ . ,  E .  
Med. Bull. Univers i ty  of Pensylvania  1909. - -  195 a. S t e r n b e r g ,  Vers. d. D. Path .  Ges. 
11. Tag., Dresden,  ] 6 . ~ 1 9 .  Sept. 1907. - -  196 a. T h e s e n ,  Norsk. Mag. f. Laegevid. 1907. - -  
197. K r  5 n l e i n ,  zit. v. P a y r .  - -  198. S t e r n ,  zit. yon  P a y t .  - -  199. M o u l l i n ,  Lancet  
1910. - - 2 0 0 .  K e h r ,  Ver. f. inn.  Med. u. tteilk, in Berlin, inn. Sekt., M~rz 1912; Miineh. reed. 
Wschr.  1912. - -  201. B o u g e r t ,  Berl. ]din. Wsehr.  i912. - -  202. C r i s p and  P r i t e h a r d ,  
Lancet  1843. - -  203. W o I p e ,  D. reed. Wschr.  1908. - -  204. 0 s b o r n e ,  Dublin.  iourn,  of 
reed. vol. 27. - - 2 0 5 .  G i b e 11 i ,  Pathologica 1909. - -  206. E r i e h S t o e r k ,  D. reed. Wschr.  
1913. - -  207. B a r t e 1, Natm-forsehertag,  Salzbm-g 1909. S t a tu s  thymieo- lymphat icus  u. S t a tus  
hypoplast ieus.  Wien 1912. - -  208. M i 11 e r ,  H. C., Brit. reed. journ.  1912. - -  209. L e b e r t ,  
Virch. Arch. Bd. 13. - -  210. S a n g ~ 1 ] i ,  Sehmidts  Jahrbi ieher  Bd. 83. - -  211. M ii 11 e r ,  
Das korrosive Geschw. im Magen- u. Darmkanal .  Er langen 1860. - -  212: P a v y ,  Guys  Hosp .  
Rep. 3. Set. X I I I .  - -  213. R o t h ,  Virch. Arch. Bd. 45. - -  214. P a n u m ,  Vireh. Arch. Bd. 25. 
- - 2 1 5 .  v. R e e k l i n g h a u s e n ,  u  Arch. Bd. 30. - -  216. G o t t l i e b  M e r k e l ,  Wien.  
reed. Presse Bd. V I I  22. X. - -  217. P o w e ] 1, Transact .  of the  path .  Soe. vol. 29. - -  218. G a 1 - 
l a r d ,  Obsel-cat. present~e au  Congr. Clerraond-Ferrand 1876; Soc. m~d. d. h6pit .  1884, - -  
219. L e p i n et B r e t ,  Arch.  m~d. exp. et d 'ana t ,  pa~hol, t893. - -  220. L u y s ,  Soe. anat .  1896. 
- -  221. L a n e a s t e r ,  M/inch. reed. Wsehr.  1896. - -  222. J o s s e r a n d ,  Soe. d. se. d. J~yoa 
1899. - -  223. P 6 h n ,  Arch. gen. d. reed. 1899. - - 2 2 4 .  M a r c k w a n d ,  Ztsehr. f. prakt .  Arzte 
1900. - -  225. W ~ d a 1 et B o i d i n ,  Soe. m~d. d. h6pit,  d. Paris 1905. - -  226. L ~ w i n ,  Arch.  
f. Verdauungskrankh .  1908. - -  227. B i t o t et P a p i n ,  Gaz. hebdom,  d. se. m6d. de Bordeaux  
1912. - -  228. H i s e h f e l  d ,  zit. yon  D a I L a g o. - -  229. D a 1 L a g o ,  La  Ri forma reed. 1913. 
- -  230. M a 11, J o h n s  Hopkins  Hosp.  Repor t  V, 1 8 9 2 . -  231. K o e r t e ,  Diss. Stral~burg 1875. 
- -  232. F i n k e l s t e i n ,  zit. yon  K u t t n e r .  - -  233. S a m m e l s o h n ,  I .-Diss.  J e n a  1879. 
- -  234. R u z y e k a ,  Ztsehr. f. BioI. Bd. 44; Wien. reed. Presse 1897. - -  235. R i i t  i m e y e r ,  
zit. yon  Riedel, Kon'espondenzbl .  d. ~trztl. Ver. v. T~bingen 1912; Monographie  Basel 1906. 
- -  236. W e i  t ,  D. reed. Wschr.  1881: - -  237. B o r l a n  d ,  Lancet  1903. - -  238. v. T o r  d a y ,  
J ah rb .  f. Kinderheflk. Bd. 63. - -  239. F r e u n d ,  Mitt. a. d. CTrenzgeb. d. ~ed .  u. Chit. Bd. XI .  
- -  240. v. C a e k o v i c ,  Arch. f. ]din. Chir. Bd. 98. - -  241. S e h m i d t ,  W., Berl. ]din. Wschr.  
1913. - -  242. G r u b e r ,  Gg., B. Miinch. ~trztl. Vet., Ok~. 1912. - -  243. B u r w i n k e 1, zit. vorL 
E w a l d .  - -  244. C o d m a n n , z i t .  v o n E w a l d . - - 2 4 5 .  H a r s l o f f , z i t .  v o n E w a l d .  - -  
246. ]~ a y o ,  zit. yon  E w a 1 d. - -  247. M a y o g o b s o n ,  Brit. reed. journ.  1907. - -  248. P a u s ,  
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Berl. klfil. Wsehr. 1912. - -  249. S c h e e t ,  Nordisk Tidskrift f. Teraloi, Jg. 10. - -  250. T r i e r ,  
zit. yon E w a l  d. - -  251. H e d r  ~ n ,  Hygiea :Nr. 12. - -  252. 5I e l  e h i o  r ,  Vortrag gehalt. 
i. d. Sehles. Ges. f. vaterland. Kultnr, Breslau, 25. Nov. 1910. - -  253. K a y s e r C u r t ,  Miineh. 
reed. Wsehr. 1909. - -  254. B i e r ,  D. reed. Wsehr. 1912. - -  255. D a v i d s o h n ,  D. reed. Wsehr. 
- -  256. S c h 5 n b e r g ,  Berl. klin. Wsehr. 1912. - -  257. K ii t t n e r ,  gets. D. Ges. f. Chit., 
26.--29..M~rz 1913. - -  258. S t r ii m p e 11, Lehrb. d. spe~. Pathol. u. Ther. - -  259. S t r a u s s ,  
5Ied. Klin. 1910. - -  260. S e h u r ,  H., Ned. Klin. 1911. - -  261. 0 b e n d o r f e r ,  Niineh. reed. 
Wsehr. 1909. - -  262. D i t t r i e h ,  Prag. u f. d. prakt. Heilk. 1848. - -  263. W a 1 - 
d e y e r ,  u Arch. Bd. 41. - -  264. S t e i n e r ,  These Berlin, 1868. - -  265. V o I 1 m a n n ,  
These Berlin, 1868. - -  266. R o s e n h e i m ,  Berl. klin. Wsehr. 1889 ; Ztsehr. f. Min. Ned. 1891. 

- -  267. S o n i e k s e n ,  zit. ~on B a d e ,  Th~se de Kiel ]892. - -  268. P i g n a 1, Thgse de Lyon, 
1891. - -  269. D i e u 1 a f o y ,  Clin. reed. ttotel-Dieu, 1896---97. - -  270. H a y e m ,  Presse m~d. 
1901.-- .271.  O e t t i n g e r ,  Sem. mgd. 1903. - -  272. A u d i s t g r e ,  Th~se de Paris, 1903. 
- -  273. T r i p i e r ,  Sere. m~d. 1898.--274. I) u p 1 a n t ,  Thgse de Lyon, 1898. - -  275. S a n e r o t ,  
Th~.se de Lyon, 1906. 

XII. 
Experimente zur plastischen Aszitesdrainage, zugleich ein 

Beitrag zur Histologie implantierter Formolgef~t6e. 
(Aus der ehimrgisehen und orthopiidischen Privatklinik yon Dr. V o e e k I e r 

u n d D r .  S c h e p e h n a n n  in Halle a. S.) 

Yon 

D r .  E m i l  S c h e p e l m a n n .  

(Hierzu 6 Textfiguren und Taf  u 

I n  d e n  ] e t z t e n  J a h r e n  s ind  eine A n z a h l  AJ 'be i ten  e r seh ienen ,  die t iber  die 

E r fo lge  v e r s e h i e d e n e r  N e t h o d e n  y o n  D aue r ch ' a i nage  des Aszi tes ,  sioezie]l be i  L e b e r -  

z i r rhose ,  b e r i e h t e n .  Die  e i n g e h e n d e  L i t e r a t u r b e s p r e e h u n g  F r a n k e s ~) e n t h e b t  

r e i ch  de r  Aufgabe ,  die V e r s u e h e  j e n e r  A u t o r e n  zu  refer ie ren .  N u r  m i t  w e n i g e n  

W o r t e n  wil l  i eh  s t re i fen ,  was  b i s h e r  e h i r u r g i s e h  f a r  den  Asz i tes  - -  es k o m m t  f a s t  

a u s s e h l i e N i e h  de r j en ige  be i  L e b e r z i r r h o s e  in  F r a g e  - -  g e s e h e h e n  ist ,  r e s p e k t i v e  

we lehe  W e g e  s ieh d e m  C h i r u r g e n  b ie t en .  

D e r  Asz i t e s  der  L e b e r z i r r h o s e  i s t  z u m  Tei l  die F o l g e  e h r o n i s e h e r  p e r i t o n i t i -  

s e h e r  E n t z t i n d u n g e n ,  v o r w i e g e n d  j e d o e h  die Fo lge  tier S e h r u m p f u n g  des i n t e r -  

l obu l f i r en  B i n d e g e w e b e s  der  Leber .  D a  in i h m  die P f o r t a d e r k a p i l l a r e n  l iegen,  

so w e r d e n  sie m e h r  u n d  m e h r  ve rSden ,  u n d  diese V e r m i n d e r u n g  de r  Abflul3wege 

f a r  das  P f o r t a d e r b l u t  b e w i r k t  eine S t a u u n g  des l e t z t e r e n  in  den  P f o r t a d e r w u r z e l n ,  

speziel l  i n  den  V e n e n  des P e r i t o n e u m s ,  u n d  d a m i t  e inen  A u s t r i t t  y o n  serSser  

F l t i s s igke i t  in  die B a u e h h S h l e .  D e r  Asz i tes  w a e h s t  n u n  a b e r  m e i s t  d e r a r t  an,  dag  

die B a u e h d e e k e n  g u g e r s t  g e s p a n n t  s ind,  die i n n e r e n  O r g a n e  e inen  s c h g d l i e h e n  

D r u e k  e r l e iden  u n d  die V e n a  e a v a  so k o m p r i m i e r t  wird ,  dal3 der  B l u t a b f l u g  aus  

de r  u n t e r e n  K S r p e r h g l f t e  leidet .  Diese r  sehwere  Z u s t a n d  e r f o r d e r t  j e t z t  u n b e d i n g t  

~) F e 1 i x F r a n k e ,  l~ber Versuehe rail~ Dauerdrainage bei Aszites. Verb. d. D. Gesellsch. 
f. Ohirurgie 1912. 


