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Die kiassische Untersuchung Askanazys (1921) brach endgiiitig mit
der alten Lehre von der Reaktionslosigkeit des chronischen Magen- und
Duodenalaleus, zu der die fritheren Untersucher auf Grund von Unter-
suchungen hauptsichlich an Leichenmaterial gekommen waren. Bei
der histologischen Untersuchung von Resektionspriparaten konnte er
eine wohlcharakterisierte Schichtenfolge des Ulcusgrundes nachweisen
und auf den Ablauf entziindlicher Reaktionen am chronischen Magen-
uleus hinweisen. Er konnte die wichtige Rolle der von ihm sogenannten
Schicht der fibrinoiden Nekrose aufzeigen, die durch die sich in ihr ab-
spielende ,,Verbindung von alterativer (Nekrose) und exsudativer Ent-
ziindung mit anschlieBender Granulationsbhildung® fiir das Schicksal
der Geschwiirsheilung entscheidende Bedeutung hat. Nach Askanazy
ist diese nie ganz fehlende Schicht im wesentlichen aufgebaut aus einem
Flechtwerk glinzender hyaliner Bilkchen, oder sie besteht aus zusammen-
gesinterten glasigen Massen, ja sie kann das Ausschen einer gleichmiBigen,
oberflichlich vissigen hyalinen Zone annehmen. Wegen ihres Freiseins
von (Gewebskernen ist sie als nekrotisch zu bezeichnen, wobei die Nekrose
aber nur selten als einfache auftritt, sondern sich in fast allen Fillen als
fibrinoide Nekrose darstellt. Dieser Schicht fibrinoider Nekrose auf-
gelagert ist die Exsudatschicht, die in wechselnder Ausdehnung und
Dicke die ganze Geschwiirsoberfliche {iberzieht und als Zeichen einer
bestindigen entziindlichen Reizung derselben aus Fibrin, viel Leuko-
cyten und Erythrocyten besteht. Die dritte Schicht ist die immer,
wenn auch in wechselnder Stirke nachzuweisende Granulationsgewebs.
schicht, die zur vierten Schicht des Narbengewebes in wechselweisem
Verhaltnis steht und als der Sitz wichtiger wiederaufbauender Vorginge
anzusehen ist.

Zu dhnlichen Ergebnissen wie dskanuzy kam in einer nur wenig spiteren Arbeit
Perman, der dic Angaben dskanazys im wesentlichen bestitigen konnte, aber
schon darauf hinwies, dafl die Breite und das Vorkommen der von Askanazy beob-
achteten Schichten in gleicher RegelmaBighkeit in den von ihm untersuchten Uleera

! Auf Veranlagsung und untec Leitung von Prof. H. Hamperl.
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nicht vorkommen. Er machte weiter darauf aufmerksam, dafl bei abheilenden
Ulcera mit reichlicher Bildung von Granulationsgewebe die Nekroseschicht gangz,
fehlen kann. In ihrem breiten Bestand sieht er ein Zeichen des fortschreitenden
Geschwiirs. Auch er weist auf ausgesprochene entziindliche Verinderungen am
Geschwiirsgrund, besonders allerdings bei akut perforierten Ulcera hin, die in ()dem,
Leukocyteninfiltration und Bildung einer breiten Nekroseschicht bestehen.

Orator gibt eine eigene Beschreibung der Schichten des Ulcusgrundes, die im
wesentlichen den Angaben Askunazys entspricht. Er betont ebenfalls das ver-
schieden starke Vorhandensein entziindlicher Verinderungen. Unter der fibrinoiden
Zone beschreibt er einen hiufig vorhandenen leukocytiren Grenzwall.

Nicoluysen konnte ebenfalls feststellen, daB alle chronischen Ulcera Sitz ont-
ziindlicher Vorginge sind und auf das im gleichen Ulcus wechselweise Vorkommen
von Neubildungsvorgingen und umschriebenem Fortschreiten aufmerksam machen,
sowie auf das reichliche Vorkommen eosinophiler Leukoeyten bei Uleera. mit reich-
licher Granulationsbildung. Kéreh und Stahnke konnten bei experimentell erzeugten
chronischen Magenulcera die vier Zonen dAdskanuzys regelmiaBiyg auffinden, wobei
die Exsudat- und Nekroseschicht schon nach 48 Stunden nachzuweisen war.

Ausgezeichnete Beobachtungen iber den Grund des chronischen Magen-
geschwitrs verdanken wir Kalima. Er weist darauf hin, daB die Exsudatschichs
recht hiufig nur angedeutet vorhanden ist und daB es andere Stellen, besonders
in Nischen und Ausbuchtungen gibt, die sich durch cine breite Exsudatschicht
auszeichnen. An diesen Stellen finden sich bosonders hdufig reichliche Ervthro-
cyten im BExsudat, Von der Nekroseschicht sagt cr, daB die Bindegewebsfasern
fast immer fibrinoid verindert sind, héchstens in den tieferen Teilen kénnen einzelne
noch wohlerhalten sein. In der nekrotischen Schicht finden sich immer Leuko-
eyten, die an der Grenze von Gramiatiousgewebe und Nekrose einen schmalen
Saum bilden konnen. Durch Blutungen unter die Nekroseschicht kann diese
ganz abgehoben werden, mauchmal konnen Nekrose und Exsudatschicht so in-
einander Gbergehen. so dal} cine Trennung unmaglich ist. Von der Nekroseschicht
konnen | Ausliufer tief in Narben und Granulationsgzewebe hincineeichen, Thre
Wand zeigt cbenfalls fibrinoid-degencriertes Gewebe.

Bei der entziindlichen Reaktion am Ulcusgrund hatte dskunazy ein schicht-
weises Fortschreiten nie beobachtet. Puhl weist im Gegensatz dazu darauf hin,
dafl wenigstens in den Randpartien auch des chronischen Magenulcus ein schicht-
weises Fortschreiten nachgewicsen werden konnte und dafl weit iiber den Bereich
der Zone der fibrinoiden Nekrose, besonders in der Gegend der einstrahlenden
Muskulatur, weit in dic Ticfe reichende leukoeytire Kntziindungen mit Zerstorung
der Muskelfusern nachweisbar waren.

Oshibawa macht darauf aufmerksam. dal an den Randteilen auf der kardialen
Seite des Geschwiirs, die nekrotische Schicht. besonders im Bereich der Muskulatur,
thre groBte Stirke erreicht und dall die wechselnd starke Fibrinschicht auf der
Nekrose an wochselnde Perioden des Fortschreitens und der Ruhbe denken 1aBt.

Unsere Untersuchung, die sich auf die genaue histologische Unter-
suchung von 32 Resektionspriaparaten von Magen- und Duodenalulcera !
stiitzt, will unter Benutzung neuerer Farbemethoden, insbesondere der
Azan- und Massonschen? Bindegewebsfarbung, sowie der Silberimpri-

! Herrn Prof. Hamperl verdanke ich einc Anzahl resezierter Magen- und Duo-
denaluleora, weitere sind mit Erlaubnis von Herrn Prof. ¥Nordmann aus dem Ma-
terial der Prosektur des Martin Luther-IKrankenhauses entnommen.

2 Unter Massonscher Bindegewehsfarbung verstehen wir in dieser Arbeit die
Trichromfarbung mit Eisenhimatoxylin, Poncean de Xylidine mit Saurefuchsin
und Anilinblau.
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gnation der Bindegewebsfibrillen nach Pap und Oliveira, die morpho-
logischen Verdnderungen am Geschwiirsgrund feststellen und ihre Analyse
versuchen. Dabei soll

I. der Schicht der sog. fibrinoiden Nekrose besondere Beachtung
geschenkt werden, und

I1. der Versuch gemacht werden, einzelne Stadien ihrer Bildung
und Zerstérung in Beziehung zum Fortschreiten und zur Ausheilung
des Geschwiirs zu unterscheiden und dabei das Verhalten der verschie-
denen Schichten zueinander und ihr jeweiliges Vorhandensein fest-
zustellen. Dabei soll

ITI. auvch dem Verhalten der verschiedenen Gewebe bei ihrem Ein-
tritt in die Zone der Nekrose Beachtung geschenkt werden.

IV. MuB dabei die Frage der diese Verdnderungen am Ulcusgrund
hervorrufenden Noxe gestreift und insbesondere zur Frage der Bedeutung
und der Erkennbarkeit der schiadigenden Wirkung des Magensaftes kurz
Stellung genommen werden.

I. Die Schicht der ,.fibrinoiden® Nekrose.

Als Grunde fiir die Benennung einer besonderen Schicht des chroni-
schen Magenuleus als | fibrinoide’ Nekroseschicht, fithrt dskanezy neben
dem ,,fibrinoiden‘* Aussehen und der leuchtend roten Farbe durch Eosin,
den Farbumschlag von Rot in Gelb bei der wvan GHeson-Firbung, die
dunkelblane Farbe nach Weigert und die mattblaue nach der Firbe-
methode von Unna-Pappenheim an. Klinge und viele andere brauchen
den Ausdruck , Fibrinoid” dann, wenn sich Bindegewebsfasern nach
von Gieson gelb, mit Azan und Masson rot firben und bei der Silber-
imprignation aus einem dichten Faserwerk schwarz impragnierter
Fibrillen bestehen.

Betrachten wir zuerst einmal die Ergebnisse der einzelnen Firbe-
methoden im Hinblick auf das Vorhandensein von Fibrinoid im zuletzt
genannten Sinne, dessen Auftreten im ganzen sehr viel seltener gefunden
wurde als die Bezeichnung der Schicht erwarten lie3.

Die van Gieson-Farbung kann bei Beurteilung der fibrinoiden Degeneration
leicht tiauschen, wie sich zeigen liBt, wenn man sichor nichtfibrinoide Binde-
gewebsziige aus dem Narbengewebe im Geschwiirsgrund bis in die Nekrose und
Exsudatschicht verfolgt. Abgeseben davon, dal sich einzelne Fasern als rote
Strange bis an die Oberflache verfolgen lassen. also keinen Farbumschlag zeigen,
findet man immer wieder, daB sie im Bereich der Nekrose ihre rote Farbe langsam
verlieren und unter alliihlichem Verblassen als blaflgelbliche Stringe sich in der
Nekrose verlieren. Hier ist eine Verwechslung zwischen gelben nekreotischon Fasern
und fibrinoid-degenerierten und ebenfalls gelben Fasern leicht moglich. Auf die
Unzuverlissigkeit der Weigertschen Methode, besonders an freiliegenden Ober-
flichen wie beim Ulcus, hat unter anderem auch Hamper! in Untersuchungen iiber
Magenschleimhauterosionen und Bakrmann in einer Arbeit iiber die fibrinoide
Degeneration des Bindegewebes hingewiesen. Der letztere betont die Zuverldssig-
keit der Azanfirbung und die Bedeutung der Versilberbarkeit. Bei Anwendung
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der Azanfdrbung des Ulcusgrundes farbt sich im allgemeinen, wie aus mehreren bei-
gegebenen Abbildungen ersichtlich ist. dic ,.fibrinoide™ Nekroseschicht durchwey
stark blau. Durch ihre stirkere Farbbarkeit, Dichte und Quellung, sowie durch die
vergroberte, etwas kornige Zeichnung ist die Nekrosezone gegen das gewshnliche,
nnverinderte Bindegewebe, das sich zart blau firbt, leicht abaugrenzen. Dabei
mull aber betont werden, dall zur Oberfliche der Nekrose, zu der der Farbton des
kraftigen Blau auch leicht in Mischtone zu schmutzig Rot itbergehen kann, Fchtes
Fibrinoid, das sich bei Azan und gleichfalls bei der Mussonschen Bindegewebs-
firbung lenchtend rot firbte, wurde immer nur in kleinen Bezirken des Geschwiirs-
grundes und meist an bestimmten Stellen gefunden. Die Diagnose der fibrinoiden
Degeneration macht bei der Himatoxylin-Eosinfirbung Schwierigkeiten, Bei dem
Vergleich mit der Azanfacbung fillt auf, daB fast regelmiBig auch in dor H.-K.-
firbung die Diagnose der einfachen, nichtfibrinciden Nekrose moglich wiire, wenn
man die mehr kérnige Struktur und den blaulichroten Mischton der nichtfibrinoiden
Nekrose starker beriicksichtigen wiwde. Nennt man fibrinoid wirklich nur das.
was die charakteristische glasige Verqueliung zeigt und beachtet dabei das fast
véllige Fehlen von Kernen und das Fehlen der Leukoeyten in diesem Bereich,
so wird man selten Tduschungen erleben. Manche Stellen, dic bei der H.-I.-Firbung
als etwa fibrinoid imponieren, bei der Azanfarbung aber deutlich blau erscheinen.
Jassen riickblickend dann aber doch immer Mingel der fibrinoiden Beschaffenheit
auch bei der H.-E.-Firbung erkennen. Es seci aber ausdriicklich betont, daB im
zanzen nie der Ausfall einer cinzelnen Fiarbung (selbst bei der sonst zuverlissigsten.
der Azanfirbung, lassen sich kleine Unterschieds durch starke Uberfiarbuny erziclen,
besonders in bezug auf die stérkerc Farbbarkeit des Rot) bestimmend fir die
Beurteilung einer Stelle sein kann, sondern immer nur der Vergleich aller Far-
bungen miteinander und unter besondercr Beachtung der Struktur.

Aus den Ergebnissen der Anwendung der Farbemethoden ergibt sich,
dall in der Nekroseschicht die nichtfibrinoide, mit eigentiimlicher Quel-
lung des Bindegewebes cinhergehenide Nekrose, {iber die sicher fibrinoide
Nekrose (im Sinne Kilinges) weit liberwiegt.

Welche Befunde gibt nun in Ergénzung hierzu die Anwendung der
Methode der Silberimpragnation der Nekroseschicht im Hinblick auf die
Trage der Unterscheidung fibrinoider und nichtfibrinoider Degeneration
rles Bindegewebes der Nekroseschicht.

Schosniy, der dic Methode der Impriagnierung am chronischen Magenulcus
angewandt hat, beschreibt im Bereich der fibrinoiden Verguellung im Silberbild
schwarz impragnierte Fasern, teils als dicke Balken, teils als feines Fibrillennetz.
Nach der Geschwirsoberfliche za horten diese Fasern mit ziemlich scharfer Grenze
auf, nur einzelne Bruchstiicke von Fasern waren noch in der obersten Schicht
erhalten.

Bei unseren Untersuchunoen zeigten Stellen mit gewdhnlicher Nekrose eine
auffallend weitmaschige Struktur, bestehend aus einem groben Geriist knorriger.
stark mit Silber imprignierter Balken. Nach dem Ausfall der Azanfirbung wiivde
man bei der Versilberung ein viel reichlicher strukturiertes Balkenwerk erwarten.
Es miissen also viele Gewebsbestandtetle. die bei der Anwendung der Farbemethoden
noch ihre bindegewebige Herkunft erkennen lassen. in der Nckrose bereits so
weit fortgeschritten sein, dall sie ihre Silberiinpragnicrbarkeit verloren haben.
Neben diesem groben Silberbalkenwerk finden sich meist auch zahlreiche feine
versilberbare Fibrillen, besonders nahe dem Grund der Nekroseschicht an der
Grenze gegen das kollagene Bindezewebe. Nach der Oberfliche zu sind in dem
groben Maschenwerk kurze Bruchstiicke von Faserresten und einzelne Silber-

bréckel vochanden.
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Stellen mit sicherer fibrinoider Nekrose zeigen manchmal eine Aufsplitterung
von kollagenen Fasern in feine versilberbare Fibrillen unter pinselartigem: Aus-
strahlen (Entleimung — Rdssle). Meistens ist es mit der Silbermethode beim
chronischen Mugenulcus nicht méglich, Stellen mit sicherer fibrincider Nekrose
gegen solche mit einfacher Nekrose zu unterscheiden. Man kann typische Stellen
auffinden, aber eine bestimmte Stelle nur nach den Ergebnissen der Tmprignation
zu beurteilen, 1i8t grobe Irrtiimer zu. Auf erne bestimmte Form des Vorhandenseins
von Fibrinoid, dessen Erkennung, besonders bei Anwendung der kombinierten
Oliveiraschen Farbe- und Imprignationsmethode hiufiger moglich ist, wird im
néchsten Abschnitt ndher eingegangen werden.

Zusammenfassend muf auf Grund der Anwendung der obengenannten
Methoden, die Berechtigung der Bezeichnung der Nekroseschicht als
oiibrinoide schlechtweg, angezweifelt werden. Es gibt Uleera mit
ausgedehnter breiter Nekroseschicht, bei denen eine fibrinoide Degene-
ration nirgends gefunden werden kann. An vielen anderen ist eine
fibrinoide Degeneration nur an kleinen umschriebenen Stellen anzu-
treffen. Sie ist aber fast nie in der Form und Ausdehnung vorhanden,
dafl eine Benennung der von dskanazy sogenannten Schicht als einer
fibrinoiden schlechthin, berechtigt wire. Die fibrinoide Degeneration
erscheint vielmehr nur als ein besonderer Fall im Rahmen einer eigentiim-
lichen, nichtfibrinoiden Nekrose, die als das gewohnliche Bild anzusehen
ist. Die Benennung der Schicht einfach als Nekroseschicht wiire
aber ebenfalls unzutreffend, da es sich ja nicht um eine echte Nekrose
handelt, sondern um eine in Nekrose ibergehende, besser als Nekrobiose
zu bezeichnende Veriuderung, als deren wesentlichstes die eigentumliche
Quellung des Bindegewebes anzuschen wire. Man kéunte also von einer
Schicht der Quellungsnekrobiose sprechen oder in Anlehnung an den
eingefithrten Ausdruck von der ,,Schicht der Quellungsnekrose®.

Im Hinblick auf das Fibrinoid werden wir im ndchsten Abschnitt
sehen, dafl sein Auftreten in manchen Fillen im Rahmen einer Ent-
wicklung gezeigt werden kaun, an deren Anfang schon die Schicht der
Quellungsnekrose steht.

II. Stadien der Abh- und Auflosung der Sehicht der Quellungsnekrose.

Wie im vorhergehenden Abschnitt ausgefithrt, findet man die eigen-
timliche Nekroseschicht auf dem Grund der allermeisten chronischen
Geschwiire. Es handelt sich nun darum, ihr Auftreten und Verschwinden
in den Ablauf der Verdnderungen am Uleusgrund einzuordnen, um von
der Beschreibung eines Zustandes zur Kenntnis eines Ablaufes zu ge-
langen, die uns in der verwirrenden Fiille der Bilder an den verschie-
denen Geschwiiren, ja sogar am Grund ein und desselben Geschwiirs
als Richtschnur dienen kénnte. Wir wollen gleich vorausschicken, dall
die Eingliederung der Nekroseschicht in eine immer und gleichartig
nachweisbare gesetzmdiBige Folge.von gestaltlich wahrnehmbaren Ver-
anderungen nicht restlos gegliickt ist; immerhin lifit uns die im folgenden
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mitgeteilte Betrachtungsweise eine gewisse zeitliche Ordnung erkennen,
die die meisten beobachteten Bilder als Phasen (Stadien eines eigen-
tiimlichen Vorganges) verstandlich machten; gewisse aus diesem zu-
nichst zu schildernden Rahmen fallende Befunde werden dann anhangs-
weise zu besprechen sein.

Welche Veranderungen sollen wir nun an den Anfang unserer dem
zeitlichen Ablauf entsprechenden Reihe setzen? Doch selbstverstand-
lich diejenigen, bei denen noch keine solche Krscheinungen vorhanden
sind, die erfahrungsgemaB eine gewisse Zeit zu ihrer Ausbildung benétigen,
wie Exsudation usw. In einem solchen Anfangsstadium ist dann das
Bild der ¥ekrosezone gewissermalfien rein vorhanden, sie hebt sich deutlich
von dem darunterliegenden Bindegewebe des Ulcusgrundes ab (Stadinm 1),

Bei der H.-E.-Firbung farbt sie sich verwaschen bliulichrot und kérnig. in
den unteren Teilen am Ubergang gegen die erhaltenen Bindegewebsfasern sind
diese aufgetrieben und stirker homogenisiert, erscheinen aber doch noch leicht
kornig und lassen nirgends das glasige Aussehen des echten Fibrinoids erkennen,
Diese Schicht zeigt miBig viele rundliche, haufig deutlich pyknotische Zellkerne
mit undeutlichem, grobem Chromatingeriist, die gegen die Oberfliche zu reichlicher
vorhauden sind und stirker nekrotisch werden. manchmal nur schattenhaft zu
erkennen sind. Tm angrenzenden Narbengewebe ist dabei meist keine starkere
Zellansammlung  vorbanden, wihrend sich zwischen den nekrotischen Fasern
zahlreiche, durchweg besser als die Umgebung erhaltene Leukocyten besonders
nahe der Oberfliche finden, Nach der Geschwiirsoberfliche zu geht die Nekrose-
schicht bei abblassender Kosinfirbbarkeit in eine meist recht schmale Exsudat-
schicht fiber. Die Kerne der Exsudatschicht entsprechen denen der Nekroseschicht,
nur zind sie sehr viel schlechter erhalten. hidehstens dafl man noch einige Leuko-
vyten als solche eckennen kann, Klcine Brockel blafl angefarbter Reste der nekroti-
schen Schicht sind in dicser Exsudatschicht nachweisbar. Bel der Azan- und Masson-
Firbunyg firbt sich dic Nekroseschicht, deren Bindegewebsfasern ineist in auffillig
werader Richtung gegen die Oberfliche verlaufen, blau. Die blaue Farbe unter-
scheidet sich dabet von der der nicht nekrotischen Fasern durch ithre Starke und
cinen leicht schmutzigen Ton des Blau sowic durch ihre kérnig erscheinende Be-
schaffenheit. Die san Gieson-Firbung firbt einzelne Fasern bis dicht an die Ober-
flache rot, wihrend die Mehrzabl sich anter Farbumschlag ins Gelbliche in die
Exsudatschicht verliert. Das nekrotische Material der Iixsudatschicht firbt sich
bel Masson und Azan blaBbliulich, die Kerne entsprechend threm Erhaltensein
in beiden Fiavbemethoden blafbldulich, bei Azan etwas stirker rotlich, Fibein ist
in diesem Stadium in der Exsudatschicht nicht vorhanden. Bei der Silberimpri-
gnation der Bindegewcbsfibrillen sicht man bei Anwendunyg der O/ izeire-Methode
aus den hellbraun-roten kollagenen Faserbiindeln wenige, auffallend weitmaschig
verflochtene. plumpe, tiefschwarze Silberbalken und einzelne feine Fibrillen ent-
stehen. die sich an der Oberfliche in die Nekvose verlieren. Kleine Brackel silber-
geschwiirzter Faserreste lassen sich in dem die Maschen ausfiillenden. blaBbriun-
lichen nekrotischen Material daneben frei nachweisen. In Bestitigung der schon
bei der ran Gieson-Iarbung erhobenen Befunde, sicht man gelegentlich auch kollagene
Faserbiindel unter etwas stirkerer Braumfiarbbarkeit unverandert dureh dic ganze
Nekrose durchziehen und dann frei in der lixsudatschicht unter geringer end-
stiandiger Aufsplitterung und Impragnierbarkeit miinden.

Im Bereich dieser oft in weiten Strecken des chronischen Magenuleus,
besonders bei angrenzenden Narbengewebe erkeunbaren gleichmiBigen
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und ruhigen Nekroseschicht konnen manchmal Befunde erhoben werden,
die spater aufgetreten sein miissen.

Die wesentliche Verdnderung gegeniiber dem Anfangsstadium besteht
i dem Auftreten kleiner Fibrinausschwitzungen an der Grenze des nekro-
tischen Gewebes gegen das lebende Bindegewebe (Abb. 1). Diese kleinen
Fibrinmengen erscheinen zwischen den Bindegewebsfasern und bestehen
aus feinkritmeligen Massen, die sich ira Azan und Masson rot anfirben.
Werden diese kleinen Fibrinausschwitzungen etwas reichlicher, so
kénnen auch die dazwischengelegenen Fasern wie durchtrinkt mit Fibrin

Stad, 12, Stad. 2, Stad. 3.
Abb. 1. Etwas schematirierte Zeichnung der Stadien der Ablosang wnd Autlésung der
Nekroseschicht (Azanfarbung).

ausschen und eine fibrinoide Beschaffenheit annehmen, d. h. sie geben
eine Rotfirbung bei Azan und Masson und zeigen bei der Oliveira-Methode,
wo sich das Fibrin gleichzeitig firben 1i8t, in den Bezirken des aus-
getretenen Fibrins eine deutliche Versilberbarkeit der Fibrillen. Die
Fasern erscheinen dabei an dieser Stelle etwas aufgequollen. Die Binde-
gewebskerne der Nekroseschicht sind in der ganzen Schichtbreite nur
noch als schattenhafte Reste erkennbar. Die Exsudatschicht ist auch
jetzt noch schmal, sie enthdlt wie die oberflichliche Nekroseschicht
zahlreiche Leukocyten, die zwar besser farbbar als die runden Gewebs-
kerne, doch deutlich nekrotisch sind. In der Exsudatschicht ist auch in
diesem Stadium kaum Fibrin aufzufinden. Im angrenzenden Binde-
gewebe finden sich reichlicher als im ersten Stadium Leukoeyten auf der
Wanderung, stirkere ddematdse Durchtrinkung des Bindegewebes und

Hyperamie der Gefille (Stadium 2).
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Der nichste Schritt besteht darin, dafl die im Bereich des Fibrin-
austritts morsch gewordenen Fasern sich bei Vermehrung des aus-
geschwitzten Fibrins von dem lebenden Bindegewebe abtrennen. Damit
wire das weitere (3.) ,,Stadium’™ des Ulcusgrundes gegeben, das dadurch
charakterisiert ist, dafl an der beschriebenen Stelle ein Spaltraum auf-
tritt und damit die Nekroseschicht den Zusammenhang mit threr Unterlage
verliert. Damit, dall im Bereich der fibrinoiden Veriinderung der Binde-
gewebsfasern die Nekroseschicht abgeschmolzen wird, wird sie wirklich
,-nekrotisch*’, d. h. sie verliert ihre gewebliche Struktur véllig. Waren
die Bindegewebskerne im vorigen Stadium gelegentlich noch andeutungs-
welse zu erkennen, so sieht man jetzt nichts mehr von ihnen, auch die
Leukocyten sind grofitenteils vollig nekrotisch geworden. In der Tiefe
findet sich jetzt neben GefiBhyperdmie und Odem auch eine reichlicherc
Einwanderung von Leunkoeyten und Auftreten sonstiger Entziindungs-
zellen. Die bezeichnendste Einzelheit dieses Stadiums ist aber die
Ausfiillung des aufgetreienen Spaltraumes mit eitnem fibrinreichen Ezxsudat.
Das zuerst an der Grenze des lebenden nnd toten Gewebes ausgetretene
Fibrin zeichnet sich gegen dieses neu aufgetretene Exsudat hduflg durch
seinen festeren Zusammenhalt, durch eine gewisse Zusammensinterung
aus. Man kann es oft am Grund der abgelsten Schicht als dichten Saum
erkennen. Nach beiden Seiten setzt sich die abgeldste Nekvoseschicht,
die dahei haufig ihren festen Zusammenhang verloren hat und sich in
einzelne Teile aufsplittert, in die nicht abgeltste Nekroseschicht der
Umgebung fort. Diese abgeloste Schicht farbt sich im Azan verwaschen
blaulich, kann aber leicht schmutzige Mischtone zu violett und rot
annehmen, wie auch das Fibrin, wenn es mehr an der Oberflache liegt,
Ubergangsfarben zeigen kann. Die Silberimpriignation zeigt bei ab-
gehobener Schicht meist {iberhaupt keine versilberbaren Fibrillen mehr,
wenn man auch hier und da kleine silbergeschwiirzte Brockel erkennen
kann.

In diesem Stadium kann es auch zu Austritt von Erythrocyten
kommen, ja es gibt Bilder, wo die Nekroseschicht durch eine Blutung
in groflem Umfang abgel6st erscheint (Abb. 2), wihrend sonst die gleichen
Verinderungen vorhanden sind wie wir sie oben beschrieben haben.

Wir haben gesehen, dafl im vorigen Stadium im Bereich der fibrinoiden
Nekrose am Grunde der nekrotischen Schicht eine Aufsplitterung und
Impragnierbarkeit der kollagenen Fasern eingetreten war. Nach Ab-
13sung der nekrotischen Schicht verbreitert sich diese Zone der impré-
gnierbaren Fasern in die Tiefe und wir bekommen ein dhnliches Bild
wie wir es vorher im ersten Stadium geschen haben. Die Fibrillen treten
zu groben plumpen Balken zusamnen, die sich stark mit Silber impra-
gnieren, d. h. es hat sich eine nene Nekroseschicht unter der abgeldsten
alten gebildet. Auch die Fiarbemethoden zeigen diese Neubildung einer
Nekroseschicht. Besonders deutlicl: sieht man in der Azanfirbung die
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charalkteristische kérnige Verdickung und starke Blaufarbbarkeit der
Bindegewebsfasern. Es ist damit wieder das erste Stadium erreicht,
nur daB jetzt nach der Oberfliche ein Saum fibrinreichen Exsudates
vorhanden ist, an dessen oberer Grenze zusammenhingende Reste der
alten nekrotischen Schicht vorhanden sind. Diese Stelle senkt sich
dabei leicht unter das Niveau der Umgebung und unterscheidet sich von
dieser weiter dadurch, daB in der Tiefe eine stirkere Hyperimie, Odem
und eine zellige Infiltration vorhanden ist.

Abb. 2, Zusammenbitugende Ablosung der Ncekroseschicht (@) durch cine grisBere, mit
Fibrinaustritt cinbergebende Biwtung (&) an der Grenze gegen das normale Gewebe.
Beginnende Bildung ciner nenen Nekroze (¢) am untercn Rand der Bintung « Azanfiirbung).

Die Exsudatschicht ist jetzt, wenn man alles, was liber der neuen,
an crhaltenes Gewebe anstoflenden Nckroseschicht vorhanden ist, zu ihr
rechnet, breit und zeigt vor allem reichlich Fibrin und homogene zu-
sammenhingende, azanbliulich gefirbte Balken als Reste der alten
Nekroseschicht, Daneben findet man haufig noch Erythrocyten, wenige
Entziindungszellen und vielleicht zwischen den homogenen Balken Reste
nekrotischer Leukocyten der alten Nekroseschicht.

Aus dem vorhergehenden ergibt sich fiir die Frage des Fibrinoids,
daf ein groBer Teil des am chronischen Magenuleus entstchenden Fi-
brinoids sich in den oben geschilderten Prozefl einordnen liffit. Die
Fibrinoidbildung erfolgte sehr hiufig im Veréin mit gleichzeitig auf-
tretendem Fibrin, wie sich besonders deutlich in der Oliveira-Methode
zeigen lie. Diese Art der Entstehung des Fibrinoids entspricht auch

Virchows Archiv, Bd. 302. 34
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Ansichten die dskanazy hierzu gedullert hat. Ev meint, dafl nach vorher-
gegangener Nelirose des Bindegewebes, vor allem seiner fibrilliren
trundsubstanz, ausgeschiedenes Fibrinogen in Fibrin tbergehen und
dann an den toten Faserbiindeln adsorbiert werden kénnte. Auch nach
den Auffassungen Bahrmonns iiber die fibrinoide Degeneration des
Bindegewebcs ist die Entstehung des Fibrinoids bei gleichzeitigem Fibrin-
austritt moglich. Aber nicht an allen Stellen liel} sich diese Form der
Entstehung des Fibrinoids mit gleichzeitigem Fibrinaustritt und Durch-
trinkung der Bindegewebsfuser mit gleichzeitiger Impriignierbarkeit der
Einzelfibrillen nachweisen. Auch die Frage, ob die Auffassung Askanazys
insofern zu Recht besteht, dafl der fibrinoiden Degeneration immer
zuerst cine Nekrose des Bindegewebes vorhergehen miisse, kann auf
Grund unserer Befunde nicht entschieden werden. Sicher ist nur, dafl
dann, wenn die fibrinoide Degeneration von Bindegewebsfasern am
Vleusgrund verwirklicht war, sie in der Mehrzahbl der Fille an der Grenze
der Nekroseschicht gegen das lebende Bindegewebe auftrat. Vereinzelt
wurde die fibrinoide Degeneration auch in breiterer Schicht angetroffen.
Die Lokalisation war auch hier immer der untere Teil der Nekroseschicht,
nach der Qberfliche wurde immer nichtfibrinoides, nekrotisches Binde-
gewebe angetroffen. s waren dies Fille, in denen die fibrinoide Degene-
ration iiber den ganzen Uleusgrund weit verbreitet war.

Uber einige andere Maglichkeiten der Entstchuny von Fibrinoid, in die unsere
Betunde am Magenuleus nicht sicher eingeordnet werden konuten. gibt die Arbeit
von Buhrmann Aufschlul, der besonders auf die Moglichkeit der Kotstehung
komplizierter Mischbilder und  die Schwierigkeiten des Vergleichs der Impra-
gnations- und Yirbemcthoden hinweist.

Dal auch mechanisehe Momente bei der Fibrinoidbildung beriicksichtigt werden
miissen, lieB sich an mehreven Fillen crkennen, wo weit in der Tiefe der Uleera
breite Strecken von Bindegewebe bei Azan- und Masson-Ficbuny fibrinoid aus-
sahen. Aus der Arbeit von Hle wissen wir, wie leieht solehe Bilder durch Quetschung
von Geweben erreicht werden konuen.

Besonderheiten des Ablaufs der Auflisung der Nekroseschieht,

Neben dem oben geschilderten gewdhnlichen Ablauf der Abldsung
der Nekroseschicht und threr Neubildung eine Stufe tiefer im Gewebe
des Ulcusgrundes, gibt es nun auch Bilder, die Besonderes bicten.

Diese neue Nekrose kann mimlich nicht wie gewGhnlich nur cine
schmale Schicht umfassen, sondern ex konnen auch, besonders an den
Geschwiwsrandern, umschriebene Stellen breit in die Tiefe reichender
neuer Nekrosen auftreten, die meist Halbkreis oder Dreiecksform zeigen.
Sie enthalten ebenfalls versilberbare Fasern, jedoch ist die kémnige
Quellung wenigev ausgesprochen. Diese noch ganz ohne Fibrinaustritt
und ohne Fibrinoidbildung (Abb. 3) breit in die Tiefe fortschreitende
Nekrose findet sich in diesemn frithen Stadium ziemlich selten. Hiufiger
sind spiitere Bilder, wo es zwischen die frisch nekrotischen Fasern zu
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einem Austritt von Fibrin gekommen ist. Dabei l6st sich die ganze
breite, nekrotische Schicht in dem fibrinreichen Exsudat auf (Abb. 4), so
dafl wir an diesen Stellen plétzlich eine breite Exsudatschicht vorfinden.
Manchmal sieht man das unter die alte oberflichliche, abgeléste Nekrose-
schicht (Stadium 2) ausgetretene Fibrin noch als breiten homogenen
Streifen mitten durch das Exsudat hindurchziehen {Abb.35). Unter
allmihlicher Zerstérung der Rinder gleichen sich die Defekte mulden-

Abb. 3. Unischriebenes, weit in die Tiefe reichendes Fortschreiten der Nekrose in das

Nuarbengewebe nach Auflosung der oberflichlichen Nekroseschicht (@), Noch erhaltene

Fasern (b) im Bereich der Nekrose, dic stark silberimprignierbar sind. Keine Fibvinoid-
bildung. Begiunende Neubililung der Nekroseschicht (¢). (Azanfirbunge.)

tormig aus und damit ist der Geschwiirsgrund um eine breite Stufe tiefer
in das Bindegewebe vorgeriickt.

Wihrend in der eigentlichen frischen Nekroseschicht (Stadium 1)
nur ein geringer Kernreichtum vorhanden ist und nur oberflachlich
die Leukoeyten reichlicher vorhanden sind, finden sich bei den erwiihnten
umschriebenen Defekten manchmal starkere Zellansammlungen, besonders
an den Rindern. Im Bereich der Muskulatur finden sich diese Stellen
hidnfiger im Gebiet schon vorhandener allgemeiner Zellinfiltration. Bs
sei aber darauf hingewiesen. dal} diese Zellinfiltration gelegentlich recht
gering sein kann.

Es muf} hier noch auf eine Autfassung eingegangen werden, die lange
Zeit die herrschende gewesen ist, nimlich, daBl die Nekrose der
Geschwiirsoberfliche in der Weise fortschreitet, dafl allmihlich die

34*
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oberflichlichsten Teile der nekrotischen Schicht abgestoRen werden,
wéhrend die Nekrose sich langsam in die Tiefe fortfriit. Die Auffassung
trifft in dieser allgemeinen Form sicher nicht zu. Gewif3 zeigt die Bildung
einer oberflichlichen Exsudatschicht im Bereich des erstén Stadiums

Abb, 4 Umschriebenes Fortschreiten im: Bereich der in den Ulensgrund einsteahlenden

Muskulatur (@), Breite neue Nekrosezone () wmit umschriebeuer Fibrinoidbildung {(n) an

mehreren Stellen, Duas zerstorte Gewebe ist duceh ein fibrinreiches xsudat (d) ersetzt, an

dessen oberer Grenze Reste der zerstdrten alien Nekrosesehicht (¢) erkennbar sind. Starke

zellige Infiltration im Bereich der Muskulatnr, deren Fasern nirwends dirckt bis in die
Nekrose reichen. (Azaufirbuug.)

des oben geschilderten Ablaufes, daB eine langsame AbstoBung des nekro-
tischen Materials der Obertliche tatsichlich erfolgen mull. Ein Fort-
schreiten, das zu den tiefen Kraterbildungen des chronischen Geschwiirs
fithrt, erfolgt aber sicherlich viel hiufiger im Rahmen eines entziind-
lichen schubweisen Ablaufes. Diese Entziindung spielt sich an der
Grenze der Nekrosezone und der darunter gelegenen Bindegewebszone
ab. Hier kommt es zur Ausschwitzung eines fibrindsen Exsudates;
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man beobachtet Blutungen an umschriebenen Stellen bei gleichzeitig
eintretender GefaBhyperimie. Diese Exsudation von Fibrin kann nur
an der Grenze des normalen Gewebes erfolgen, eine Exsudation durch
die nekrotische Zone hindurch an die freie Oberfliche ist kaum vor-
stellbar. Dadurch, daB das im Rahmen der Sequestration der Nekrose-
schicht ausgetretene Fibrin sich nach Auflésung derselben an der Ober-
fliche findet, erhilt der Name der Exsudatschicht eine Berechtigung.
Die Nekroseschicht ist also in diesem Falle zu einem Bestandteil der
Exsudatschicht geworden, in der sic unter Zerfall aufgegangen ist. Auf

b b

Abb. 3. Umschriebener ilterer Defekt mit breiter neuer Nekroseschicht (e). Die frithere
Nekroseschicht ist nur noch an cinem schmalen Fibrinsaum (0) erkenntlich, der mitten duech
¢in fibrinreiches Exzudat linft, (o5 sind dabei zwel verschiedene Einbriche in dias Narbeu-
gewebe hintereinander erfolgt, daber iiberschneiden sich zwei Fibrinsiwue) damwter fibrin-
reiches Bxsudat (), Zellansammlungen unter der neuen Nekroseschiicht (4). (Azanfivrbung.)

<

einen Befund von Hamperl sei hier hingewiesen, der die Leukocyten in
dieser Exsudatzone immer viel besser in ilwer Struktur erhalten fand
als die ibrigen Kerne. Es sind dies die urspriinglich in die Nekrosezone
eingewanderten Leukocyten, die wir oben (Stadinm 1) beschrieben haben
und die mit der Auflésung der Nekroseschicht in das Exsudat gelangt sind.

Der Nekroseschicht kommt gewissermaBen cine abdeckende Funktion
zu, denn wir sehen immer wieder, wie es nach ihrem Fortfall zu neuer
Nekrose des freiliegenden Bindegewebes kommt. Wie sehr die Beschaffen-
heit des Untergrundes fiir die Frage des Fortschreitens im Vordergrund
steht, erkennt man daran, dafl im Bereich der Muskulatur die Nekrose-
schicht nie die gleichm#Bige Schichtung des ersten Stadiurs annimmt,
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sondern Auflésungsprozesse der Nekroseschicht immer wieder ablanfen
und so ein sehr unruhiges Bild der Nekrose- und Exsudatschicht ergeben.
Der lockere Grund ermoglicht hier die bekannten typischen Taschen-
bildungen, die in Keulenform zwischen die Schichten der Muscularis
hineinragen und in der Tiefe immer eine sehr gleichmiBige, breite, azan-
blaue Nekroseschicht zeigen (Abb. 6).

Auf den Befunden Oshikawaes und andever fuBend, zieht Biichner
aus dem Vorhandensein starker entziindlicher Erscheinungen im Bereich

b S
aa

- N

Abb, 6. Ubersicht @iber den Rand cines chronischen Magengesehwiits mit einstrahlender
Mugkulatur. Die Nekroseschicht verliuft in diescul Bezirk sehr unregelmiiBiy und zeigt
zahlreiche Auflésungserscheinupgen mit Auftreten von Fibrin. Die Muskelfasern erreichen
fayt nirgends dic Nekroseschicht, nur ihre bindegewebigen Ilillen beteiligen sich sn der
Bildung der Nekrose. Tiefe Taschenbildung dicht am Schleimbautrand mit Lreiter,
gleichméBiger, nicht fibrinoider Nekroseschieht (w). (Azanfirbung.)

der an der kardialen Seite in das Ceschwiir einstrahlenden Muskel-
biindel den SchluB, dafl sie durch dic in dieser Nische hiufig vorkom-
mende Ansammlung von Speiseresten und folglich stirkerer Wirkung
des Magensaftes bedingt seien. Diese Befunde finden aber auch diwrch die
Tatsache des anderen Untergrundes allein eine volle Erklirung. Es kann
hier infolge des Fehlens einer festen’ Grundschicht an der Oberflache nicht
zu einer abdeckenden, festen Nekroseschicht kommen, und an dieser
lockeren Nekroseschicht wird es immer wieder zu schubweisen ent-
ziindlichen Aufldsungen kommen. Auch die im Bereich der Muskulatur
immer so auffillig starke zellige Infiltration findet hierin eine Erklirung.



am chronischen Geschwiir des Magens und Duodenums. 529

Aber nicht nur Erscheinungen des Fortschreitens sind im Bereich der
Musknlatur héufiger, sondern auch die Bildung des Granulations-
gewebes findet umgekehrt in dem lockeren und gefifireichen Boden eine
bessere Stiitze.

Die Ablosung der Nekroseschicht und ihre Aufldsung kann nicht
nur eine Stufe auf dem Wege des Fortschreitens des geschwiirigen
Prozesses sein, sondern es kann nach erfolgter Zerstorung der Nekrose-
schicht in jedem Zeitpunkt auch zu lokaler Abkeilung kommen. Diese
erfolgt auf dem Wege der Organisation des fibrinreichen Exsudates
(Stadium 3), dessen Bildung die Auflésung der Nekroseschicht stets
begleitet. Die an das Exsudat anstoflenden Bindegewebsfasern zeigen
natiirlich dort, wo sie abgeschmolzen worden sind, eine Versilberbarkeit
und Nekrose ihrer Enden. Aber danchen sicht man in etwas ilteren
Fillen im Exsudat feine neugebildete Silberfibrillen bzw. blaue Fiiserchen
bei der Azanfirbung und Einwanderung von Fibroblasten. Besonders
reichlich finden sich solche lokalen und in gréfleren Bezirken erfol-
genden Organisationsvorginge in den Randteilen und am hinfigsten
wieder in der Nihe der einstrahlenden Muskulatur, wo offenbar die
reichlichere GefiBversorgung und geringere Vernarbung ihr Zustande-
kommen erleichtert. Hier sieht man dann nur ein mehr oder minder
zellveiches Granulationsgewebe, dus oberflichlich einen schmalen Saum
von nekrotischem Gewebe evtl. mit geringer Fibrinausschwitzung zeigt.
Gerade bei diesen abheilenden Ulcera fillt immer wieder auf, wie unter-
schiedlich sich verschiedene Stellen desselben  Geschwiirs  verhalten
kénnen. Wihrend auf der einen Seite die Schleimhaut weite Strecken
des Granulationsgewebes schon iiberkleidet hat, stoBt auf der anderen
Seite noch breites festes Narbengewebe an den Uleusgrund, wobei
sichere Zeichen lokalen Fortschreitens in Form einer breiten Nekrosezone
mit oder ohne TFibrinoidbildung und fibrinreiches Exsudat auftreten
kénnen.

In diesem zweiten Abschnitt konnte in der Beschreibung eines zeit-
lichen Ablaufes der Ab- und Auflésung der Nekroseschicht und der
Bildung eines fibrinreichen Exsudats, in das komplizierte und einander
iiberschneidende Geschehen am  Ulcusgrund eine gewisse Ordnung
gebracht werden.

Das Fortschreiten des chronischen Geschwiirs geschieht also im
allgemeinen in Form des oben beschriebenen schubweisen Ablaufes,
ein daneben bestehendes allmihliches gleichmiBiges Fortschreiteu kann
nicht sicher abgelehnt werden.

Bei diesem schubweisen Ablauf konnte ein Yorgang der Entstehung
der fibrinoiden Bindegewebsdegeneration am Ulecusgrund zeitlich in
diesen Ablauf eingeordnet werden.

Bei schnellem Fortschreiten des geschwiivigen Prozesses komunt es
zu reichlichem Auftreten von TFibrin in der Exsudatschicht, auch die
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Fibrinoidbildung kann dabei manchmal breitere Gewebsstreifen ein-
nehmen und nicht immer mit gleichzeitigem Fibrinaustritt verbunden sein.

Weiter wurde auf einige Besonderheiten des Ablaufes der Auflésung
der Nekroseschicht aufmerksam gemacht und die Entstehung der tiefen
umschriebenen Nekvosen in ihrem Verlauf gezeigt.

Welche Bedeutung hat nun die Erkenntnis des gesetzmaBigen Ab-
laufes der Ab- und Auflésung der Nekroseschicht? Wenn man mit
Rossle die Entziindung als die Fremdkérperreaktion des lebenden Gewebes
mit dem Ziel der Beseitigung des Fremdkoérpers betrachtet, so handelt
es sich bei dem beschriebenen Prozefl um eine Entzindung. Wegen
ihrer Form und threr Folgen muB man sie als eine ,,demarkierende Ent-
ziindung® bezeichnen. Diese Demarkation der Nekroseschicht und ihre
Sequestration ist an sich eine auf Heilung zielende Mafinahme. Die
Heilung kann nach Ablésung der Nekroseschicht in jedem Zeitpunkt
eintreten, wenn auch infolge der ungiinstigen 6rtlichen Verhaltnisse
oder der starken Gewebsschidigung das Fortschreiten der hiufigere
Weg ist.

Eine sichere Bezichung zwischen reichlich ablaufenden entziind-
lichen Verdnderungen am TUleusgrund und solchen in der iibrigen
Magenschleimhaut haben unsere Untersuchungen nicht ergeben.

HI. Das Verbalten der versehiedenen Gewebe in der Ncekroseschieht.
Die Nekroseschicht gibt immer ein genaues Bild des Gewches, dem sie
aufgelagert ist. Ist der Grund ein festes Narbengewebe, so zeigt anch die
Nekroseschicht ein entsprechend anderes Aussehen als wenn ein lockeres
Narbengewebe oder ein Granulationsgewebe ihren Boden bildet. Die
gewebliche Herkunft der Nekroseschicht wird dadurch einleuchtend
vor Augen gefithrt; die Nekrosceschicht ist gewissermaBen ein erstarrtes
und etwas vergrébertes Bild ihres Mutterbodens. Aber nicht nur das
Bindegewebe erstarrt in der Nekrose. Ist der Uleusgrund sehr zellreich,
dann finden sich natiirlich anch in der Nekroseschicht zahlreiche nekro-
tische Zellen. Muskulatur, Fettgewebe, Nerven und GefiBe kénnen mit
allen ihren fir den Ulecusgrund bekannten krankhaften Verdnderungen
in die Nekrose einbezogen werden. Auf das farberische Verhalten dieser
einzelnen Gewebsbestandteile soll hier kurz eingegangen werden.
Obliterierte Gefdfie wurden im Bereich der Nekroseschicht mehrfach
beobachtet. Bei der Azan- und Masson-Farbung sieht man z. B. die
Hilfte eines solchen Gefiflex in die Nekrose einbezogen, genau die gleiche
starke schmutzige Blaufarbbarkeit und vergréberte kornige Struktur
annehmen wie das nekrotische Bindegewebe der Umgebung, wihrend
der tbrige Teil des Gefales unverindert ist. In der Wand und Um-
gebung noch blutfithrender Gefdlle wurde in der Nihe der Nekrose-
schicht ofters Fibrinaustritt und fibrinoide Verquellung beobachtet.



am chronischen Geschwiir des Magens und Duodenums. 531

Vereinzelt wurde auch die Einbeziehung gréflerer Nerven in die
Nekrose gefunden, sie zeigten dabei die gleichen firberischen Eigenschaften
und die gleiche kérnige Quellung und Vergréberung der Struktur wie
das iibrige in die Nekrose einbezogene Gewebe. Das Nervengewebe
zeigte sich, gleich wie die GefiBe, meist resistenter als das umgebende
Gewebe und ragte entsprechend stirker tiber das Niveau des Geschwiirs-
bodens hervor. In der Umgebung fanden sich sehr haufig verstirkte
Ansammlungen von Entziindungszellen, besonders Leukocyten, mit
Auftreten kleiner Blutungen. Auf das feinere Verhalten der Nerven-
fasern am Ulcusgrund beim Eintritt in die Nekrosezone hat Stshr hin-
gewiesen, der ebenfalls die stirkere Resistenz des Nervengewebes betont.

Bei sehr tief reichenden Ulcera konnte gelegentlich auch Fetigewebe
in der Nekrose beobachtct werden. Unter Verquellung der Septen kam
es haufig zu verstirkten entziindlichen Erscheinungen in dem lockeren
Gewebe, zu Fibrinaustritt, Blutungen und starker zelliger Infiltration.

Uberhaupt wurde die entziindliche Komponente gerade im Bereich
dieser besser als das Narbengewebe mit Blut versorgten Gebilde, Gefille,
Nerven und besonders im Bereich der Muskulatur gefunden. Thr Ver-
halten beansprucht das groBte Interesse, da sie als ein fast regelmafiger
Bestandteil der Nekroseschicht angesehen werden kann. Nur ganz
selten ist die Beteiligung derart, dal die Muskelfasern direkt jn die
Nekroseschicht iibergehen. Bei der Azanfirbung sieht man in diesen
Fillen die normal stark rot gefirbte Muskulatur unter Verlust ihrer
Faserung in grobe, erst verwaschen schmutzig rot, dann schmutzig bhlau
gefirbte Balken ibergehen. Weit hiufiger ist im chronischen Magen-
uleus die Muskulatur tief unter der Nekrosezone bereits untergegangen,
und nur die leeren bindegewebigen Hiillen (Membranellen) der Muskel-
fasern ragen, umgeben von reichlichen Entzitndungszellen, in die Nekrose
hinein. Sie verhalten sich dann wie das iibrige Bindegewebe, von dem sie
sich aber durch Form, Verlauf und Anordnung unterscheiden lassen.
Auch fibrinoide Umwandlung kommt vor, es geht dann z. B. bei Azan-
tarbung aus den gewchnlichen rot gefirbten Muskelfasern ein leerer,
blaugefirbter Bindegewebsschlauch hervor, der in der Nekroseschicht
unter glasiger Quellung wieder in leuchtendes Rot umschligt.

Auf die Griinde der stirkeren Auflésungserscheinungen der Nekrose-
schicht im Bereich der Muskulatur, besonders bei allgemeiner starker
zelliger Infiltration in ihrem Bereich, ist oben schon naher eingegangen
worden. Der lockere Grund ist die Ursache der gerade hier so haufigen
nischenartigen Vertiefungen des Geschwiirsgrundes.

IV, Zur Frage der Magensaftwirkung.
Der wichtigste Anhaltspunkt fiic die Bedeutung des Magensaftes
fitr die Chronizitat der Geschwiirshildung ist vor allem darin gegeben.
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daB diese Geschwiire ja nur im Magen und daritber hinaus nur im Bereich
der Magensaftwirkung vorkommen. Die eigentiimliche Quellungs-
nekrose an der Oberfliche des chronischen Ulcus laBt daran denken,
dall dem Magensaft eine besonders wichtige Rolle bei ihrer Bildung
zukommt. Das morphologische Bild der verinderten Bindegewebsfasern
spricht jedenfalls fiir die Sonderstellung dieser Form der Nekrose,
dic nur im Wirkungsbereich des Magensaftes gefunden wird. Ist einmal
die Nekrogeschicht in typischer Art gebildet, dann konnen durch den
Fremdkérperreiz des nekrotischen Materials entzindliche Verinde-
rungen aller Art ablaufen, die dann in keinem direkten Zusammenhang
mit der Magensaftwirkung stehen. Die Tatsache, dafl nach Auflésung
der alten Nekroseschicht darunter eine neue entsteht, braucht z. B.
nicht bedingt auf die Wirkung des Magensaftes bezogen zu werden.
Denn eine Nekrose entsteht, wenn auch in schwicherem MaBe, auch
dann, wenn es zu ciner Organisation des fibrinreichen Exsudates kommt,
und Zeichen der Magensafteinwirkung nicht gefunden werden. Das
gleiche Bild sehen wir manchmal bei umschrichenem muldenformigem
Fortschreiten (Abb. 5), wenn die neue tiefe Nekroseschicht von einem
fibrinreichen KExsudat bedeckt ist, dessen ¥ibrin und Erythrocyten
keinerlei Wirkung des Magensaftes erkennen lassen. Befunde an ab-
heilenden Ulcera, bei denen oft beide Réander eines Geschwiirs vollig
verschieden gefunden wurden (auf der einen Seite fast unverindertes
Granulationsgewebe, auf der anderen Seite sichere Zeichen lokalen Fort-
schreitens mit breiter Nekrosezone usw.) deuten darauf hin, dafl auch
der HCl-reiche Magensaft nicht unbedingt zu einer Nekrose der
Geschwiirswand fithren mul}, sondern nur unter besonderen Umstdnden
fithren kann. Es liegt dem Geschwiirsleiden eine Storung der Korre-
lation Magensaft—Darmwand zugrunde ( Biichner).

Zu der Frage, ob die Bildung des Fibrinoids eine Folge der Magen-
saftwirkung sei, sel auf die Befunde im Abschnitt IT verwiesen, wo das
Auftreten einer Fibrinoidbildung im Rahmen einer demarkierenden
Entzindung aufgezeigt werden konnte. Man kann also das Fibrinoid
nicht als morphologische Aquivalente der Magensaftwirkung bezeichnen
{ Konjelzny ).

Zu der Frage, wieweit durch Magensaft (HCI) experimentell eine
Fibrinoidbildung hervorgerufen werden kann, erscheinen weitere Unter-
suchungen notwendig.

Zusammenfassung,

Es wurden 32 Ulcera des Magens und Duodenums aus Resektions-
material histologisch untersucht. Als Firbemethoden wurden neben der
Himatoxylin-Eosin- und van Gieson-Firbung, die Azan- und Massonsche
Bindegewebsfarbung benutzt sowie die Methoden der Silberimprignation

nach Oliveira und Pap angewandt.
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Ihre Anwendung ergab neue Befunde iiber die Beschaffenheit der
von dskanazy sogenannten ,,Schicht der fibrinoiden Nekrose“. Die
nach unseren heutigen Anschauungen als fibrinoide Degeneration des
Bindegewebes bezeichnete Verdnderung lifit sich in dieser Schicht nur
verhdltnismiflig selten auffinden. Sie erscheint vielmehr als ein be-
sonderer Fall einer gewohnlich nicht fibrinoiden Nekrose, deren wesent-
liches Kennzeichen in einer eigentiimlichen Quellung des Bindegewebes
gefunden wurde. Fiir diese Schicht wird der Name ,,Schicht der Quel-
lungsnekrose** vorgeschlagen.

Es konnte ein schichtweises Fortschreiten des geschwiirigen Pro-
zesses am Ulcusgrund in Form einer in Stadien beschriebenen ,ent-
ziindlichen Demarkation' und Sequestration der Schicht der Quellungs-
nekrose aufgezeigt werden.

Im Rahmen dieser schubweisen, entziindlichen Demarkation der
Nekroseschicht konnte ein Vorgang der Entstehung der fibrinoiden
Bindegewebsdegeneration zeitlich in diesen Ablauf eingeordnet und
durch ihn erklirt werden.

Es wurde eine kurze Beschreibung des Verhaltens der verschiedenen
zewebe bel threm BEintritt in die Nekrosezone gegeben.

Zuletzt wurde zu der Frage der Erkennbarkeit einer Einwirkung des
Magensaftes kurz Stellung genommen.
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