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Peptischie Erosionen im Jejunum*.

Von
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Mit 2 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 26. Februar 1959.)

Peptische Verdnderungen treten im Darmkanal fiir gewshnlich nur
oberhalb der Papilla Vateri oder selten dicht unter ibr auf. Man hat
diese Tatsache bei der Frage nach der Ulcusgencse gewertet nnd dahin
gedeutet, dafi die Wirkung des sauren Magensaftes eine Voraussetzung
fiir das Zustandekommen peptischer Geschwiire oder Erosionen sei und
durch den Zustrom der alkalischen Duodenalsifte aufgehoben werde.
In diesem Zusammenhang verdient jedes Abweichen von der Regel der
ortlichen Beschrinkung auf das obere Duodenum Beachtung. Bekannt
und erklirt sind die peptischen Geschwiire in Fillen, bei denen Magen-
saft durch kiinstliche Verbindung direkt in tiefere Darmabschnitte
geleitet oder in diesen von heterotoper Magenschleimhaut gebildet wird.
Anferdem beschreibt Holzweissig 1922 einen Fall von peptischer Ge-
schwiirsbildung im Jejunum.

Bei einer 58jihrigen Fran, die seit 10—20 Jahven an Gallensteinbeschwerden
litt und bei der die Laparatomic eine Perforation im oberen Jejunum und sauren
Inhalt in der Bauchhdhle eraeben hatte, fanden sich bei der Sektion in der obersten
Jejunalschlinge dicht hinter der Flexura duodenojejunalis auf einer 10 em langen
Strecke 8 meist linsengroBe, runde Substanzverluste mit terrassenformig abfallen-
den Riandern und gereinigtem Grund, von denen cines perforiert war und cin an-
deres dicht vor der Perforation stand. Nach dem makroskopischen und mikro-
skopischen Bild hilt Holzweissig diese Geschwiire fir typisch peptische. wobei er
allerdings als Zeichen dafiir nur den trichterformigen Abfall und das Fehlen von
Rundzellen angibt. lir erklirt ihr Zustandekommen durch einen 24 Stunden vor
dem Tode eingetretenen Steinverschlufl der Papilla Vateri, der cine geniigende
Neutralisation des sauren Magensaftes durch die Galle verhinderte, sodall dieser
ausnahmsweise in tiefere Darmabschnitte gelangen konnte. Auflerdem nimmt er
eine zweite Schadigung des betreffenden Darmteiles durch zwei Lymphome im zu-
gehorigen Mesenterium an.

Sonst ist in der Literatur kein Jejunalgeschwiir peptischer (Genese
bekannt und bei den Geschwiiren unklarer Entstehung, die meist unter
dem Namen Ulcus simplex gehen, wurde nirgends der histologische Nach-
weis fiir eine peptische Geschwiirsbildung erbracht.

Im folgenden soll iiber einen Fall berichtet werden, bel dem sich
neben einer peptischen Pharyngitis und Oesophagitis im Duodenum
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und im oberen Drittel des Jejunum zahlreiche peptische Substanz-
verluste fanden .

Auszug aus dem Kranmkenblutt®. E.Th., Schmiedemeister, 53 Jahre. Familien-
geschichte o. B. Friither nie ernstlich krank. Seit August 1937 haufig Druck-
gefihl in der Magengegend mit nach links ausstrahlenden Schmerzen. Véllige
Appetitlosigkeit. Breiig-flissige. hellgelbe Stihle. Aratliche Behandlung u. a. mit
Opiam. Bis Februar 1938 geringe Besserung der Beschwerden bei gleichbleibend
schlechtem Allgemeinzustand. Im Frihjahr 1938 Verschlimmerung. Dauernde
Gewichtsabnahme. Seit 14 Tagen haufiges Erbrechen von reichlichen griinlich-
briunlichen Massen. Dabei keine Nausea. Zeitweise quilender Singultus. Angeb-
lich kein Alkohol- oder Nicotinabusus. Aufnahmebefund am 31. 5. 38: Schwer-
kachektischer Zustand. Leib weich, etwas meteoristisch. Keine umschriebene
Druckempfindlichkeit. Pupillen entrundet, keine Reaktion auf Licht und Kon-
vergenz. Temperatur um 37,5. Puls um 100. Hb. 90%, Erythrocyten 4,6 Mill.
Leukocyten 6600. Diff. Bluthild o. B. Serologische Untersuchungen von Blut
und Liquor o. B. Siurewerte nach Probefrihstiick (Ewald- Boas) : 54/62. In den fol-
genden Tagen haufiges Erbrechen und Singultus.  Schmerzanfille von der Art
tabischer Krisen. Therapic: Magenschonkost (Nahrung wird aber meist sofort er-
brochen), Atropin 2mal tigl. Y/, mg, Luminal, Scopolamin, Strophantin und andere
Cardiaca.

Am 5. 6. gegen 73 Uhr plitzlicher Kollaps, Pulslosigkeit, Verfall. Nach einer
halben Stunde Exitus letalis,

Auszug aus dem Sektionsprotokoll vora 7. 6. 38 (S.-Nr. 739./38):

MittelgroBer Mann, in reduziertem Krnihrungszustand: fast vélliger Schwund
des Unterhautfettgewebes.  Bauchfell dberall schmutzig-blutig belegt,  In der
Gegend der kleinen Kurvatur dunkelrot-schwirzliche Massen und entsprechende
Verfarbung des umgebenden Gewebes, Im Pleuraraum rechts 810, links 250 cem
einer blutig-schmutzigen Flissigkeit. Herz etwas schlaff. Tm Aortenanfangsteil
gelbliche, beetartig erhabene Einlagerungen der Intima. Lungen von luftkissen-
artiger Konsistenz. An beiden Spitzen kappenartige, narbige Pleuraverdickungen.
Leber richtig groB, Oberfliche glatt, Schnittfliche feucht, glinzend (Odem). Gallen-
blase klein, mit Galle gefilit, zartwandig. Pankreas von gehériger Grofle und
Struktur. An der Nierenoberfliche beiderseits zahlreiche bis erbsengroBe, derbe,
grauweille Knétchen (histologisch: papillomatose Adenome). In der Muskulatur
des linken Oberschenkels an der Vorderseite ein kleinmandarinengroBer, derber,
scharf abgegrenzter weilllicher Knoten (¥Fibrom).

Verdawungstrakt: Die Innenwand der Speiseréhre ist im ganzen Ver-
lauf aufgerauht und gequollen, im oberen Teil feinstreifig, im unteren
grobfleckig tintenschwarz pigmentiert (s. Abb. 1). Im Bereiche des
Uberganges von der Speisershre zum Magen an der Hinterwand ein an-
nihernd rundes Loch von etwa 6 cma Durchmesser, das die Wand in
leicht schriager Richtung von oben nach links unten durchsetzt. Sein
Rand fillt gegen die Speisershrenschleimhaut treppenférmiyg ab. Das
die Speiserchre umgebende, an'das Loch angrenzende Gewebe ist zundrig,
schmutzig-schwirzlich. Magen von gehériger Form und Grofle, Schleim-
haut zart, graurot. Keine Narben oder Geschwire. Im Duodenum
und Jejunum, 5 cm hinter dem Pylorus einsetzende, iiber eine Strecke

1 Fir die Anleitung zu dieser Untersuchung danke ich Herrn Prof. /7. Humperl.
2 Herrn Prof. Dr. Siebeck danken wir fiir die Uberlassung des Krankenblattes,



192 Otto Hug:

von 95 cm ausgebreitete, geschwiirige Verinderungen der Darmschleim-
haut von mannigfaltigster Form und GréB8e (Abb. 2).

Unter ihnen ist zunichst abzugrenzen eine Gruppe von 9 Geschwiiren,
die noch im Bereich des Duodenums liegen (in der Zeichnung umrandet).

B _ -
e

AbLb. 1, Speizerdhre mit Digmentie- Abb. 2. Duodenum und oberes Jejunum. ¢-—a, b--b
rungund Perforation (sehrafficrt) am cinunder entsprechende Ansatzstellen. Substanz-
Uherzanyg zur Magenschleimhaut( 3M). veriuste schwarz. Die umrandete Gruppe stelit
I Beginn der Pigmenticrung, subnkute Geschwiire dar. P Pylorug. € Geschwiir

R Schriig abfallender Lochrand. auf der Choledochusmiindung. Np Nebenpankreas.

Sie sind 5—25 mm im Durchmesser grol}, rundlich oder oval und von
einem mehr oder weniger stark ausgebildeten derben, auf dem Schnitt
weillglinzenden Wall umgeben. Der Rand ist teilweise wie ausgestanzt,
fallt senkrecht oder stufenartig ab. Geschwiirsgrund glats, graugelb oder
etwas schmutzig-grimlich belegt. Besonders bei den gréfleren Ge-
schwiiren derbe Verdickung des unter dem Geschwiirsgrund liegenden
Gewebes, die bei dem grifiten eine Dicke von fast 2 em besitzt. Der
Choledochus miindet im Grunde eines der kleineren Geschwiire dieser
Gruppe.
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Eine zweite Gruppe von Substanzverlusten umfaBt alle iibrigen
Veranderungen, die auflerdem im Duodenum und im Jejunum zu finden
sind (in der Skizze schwarz gezeichnet). Gemeinsam ist ihnen der ober-
flichliche Sitz, wihrend sie im {iibrigen von unterschiedlicher Grélle
und Form sind. Doch ist auch hier eine gewisse GesetzmaiBigkeit zu
beobachten: Im Duodenum und Anfangsteil des Jejunum sind sie rund-
lich, oval oder polygonal, mit Vorliebe zwischen einer Doppelfalte oder
im Winkel einer sich teilenden sitzend. Ihr Grund ist gelbgrau. ge-
galittet, der Rand gerade abfallend. Weiter unten ziehen sie mehr und
mehr die Faltenkimme vor, nehmen eine lingliche Form an und stellen
sich quer zum Lumen. Diese anfangs an Zahl noch zunehmenden, oft
jede Falte im ganzen Umfang erfassenden Defekte werden allmahlich
seltener und kleiner. Die Faltenkdmme sehen dann wie geritzt aus, der
Grund der Substanzverluste ist braunlich-griinlich verfirbt. Erst 1m
nach dem Pylorus keine Verdnderungen mehr. Im ganzen konnen
etwa 100 Erosionen gezdhlt werden. Irgendeine gesetzmallige Lage-
beziehnng zur Zirkumferenz der Darmlichtung besteht nicht. Der ganze
Dinndarm ist ausgefiillt wmit einer dunkelrot-schwirzlichen flisssigen
Masse. 75 em unterhalb des Pylorus eine mandelgrofie, dicht unter der
Scrosa liegende, die Schleimhaut nach innen vorbuchtende, auf dem
Sehnitt feinzekornte, graugelbe Anschwellung (Nebenpankreas).

Milroskopischer  Befund,  Phoryme: Epithel nur in geringer Ausdehnung und
in Form von Inseln vorhanden. [m iibrigen dic Oberfliche von einer nekrotischen
Masse hedeekt, in der sich noch schattenhaft die Zeltkerne der Epithelien nach-
weisen lassen. In diesen Massen cingewanderte, gut farbhare Leukocyten, Diese
in groBerer Menge zusammen mit reichlich Fibrinfaden auch in der Submucosa.
Die Infiltration und Exsudation cerstreckt sich nur wenig in die Septen der aullen
anschliefenden  quergestreiften Muskulatur hinein. Cbergang des Hypopharyns
in die Speiscrihre (Beginn der Pigmentierung): im nicht pigmentierten Teil fehlt
das Tpithet vollkommen, auch keine schattenhaft angedeuteten Kpithelzellen nach-
weishar. Oberflichliche Gewebshezirke dichtest von Leukoeyten infiltriert, dic aber
Zeichen von Kernzerfall. zum L'eil awch schlechtere Farbbarkeit aufweisen. Dort,
wo diese Infiltratzone an das unterliegende Gewebe anstofit, erkennt man manch-
mal seukrecht zur Oberfliche zichende. breite und  homogene TFaserbindel,
die sich bei van Gieson-Farbung zum Teil kraftig rot. zum Teil aber auch hlasser
anfarben. (Hier ist also andeutungsweise eine Schichtenfolge wie am Grund von
Magengeschwitren za sehen.) In der aufien folgenden Submucosa finden sich An-
sammlungen von Fibrinfiden, jedoch fast keine zelligen Infiltrationen. Im Be-
reich der Pigmentierung ist eine typische Schichtunyg kauwm mchr zu schen; die
obertlachlichen Lagen werden von kleinen, sehr dunkel gefarbten Leukoeyten ohne
Plasmasaum eingenommen. Darauf folgt cine verschieden breite Schicht, in der
schmutzig-braun gefarbte, kornig und klumpig ausgefallene Farbstoffmassen liegen.
Wir befinden uns hier bereits mitten im Gewebe der Submucosa. wie aus der An-
wesenheit von schlecht firbbaren Bindegewebshiindeln und glatten Muskelfasern
hervorgeht, die das ganze Gebiet durchzichen. In den hier verlaufenden (GefaBen
findet sich eine braunliche zu Schollen zusammengeballte, oder manchmal eine
homogene, stark rot farbhare Masse, in der sich keine einzelnen Blutkorperchen
mehr unterscheiden lassen. Diese Schicht ist gegen die Unterlage durch eine Zone
dichter leukocytirer Infiltration abgesetzt, wobel hier die Leukocyten nicht die

Yirchows Archiv. Bd. 304, 13
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an den oberflichlich liegenden Elementen beschricbenen Verinderungen der Kerne
und den Schwund des Protoplasmas zeigen. Die Bindegewebsbiindel sind hier etwas
verdichtet und schmutzig-rosarot gefarbt. Weiter nach auBlen zu klingt die zellige
Infiltration schnell ab, wir finden nur noch Fibrinausscheidung zwischen den kol-
Jagenen Fasern.

Mitte der Speiseréhre: Die oben beschriebene, reichlich braunen Farbstoff ent-
haltende Zerfallszone ist hier besonders breit. Die Bindegewebshiindel und die zu-
gehorigen Kerne sind schlecht firbbar. Die zahlreichen hier liegenden Leukocyten
lassen kaum cinen Protoplasmaleib erkennen, das Chromatin ihrer Kerne ist zu-
sammengeballt, dic Kernform vielfach zackig. In der nun folgenden nicht immer
deutlich abgesetzten Schicht liegen gut erhaltene Leukocyten und einzelne ver-
breiterte Bindegewcebshiindel, die nach van Giesons Farbung gelblich, nach Masson
(mit Anilinbluu und Saurefuchsin) blaulich anfirbbar sind. Im unten liegenden
Bindegewebe besteht wieder wie bei den fritheren Praparaten eine reichliche Fibrin-
ausschwitzung, die bis in die Muscularis propria hineinreicht. In ihr nur ganz wenig
Infiltrate und Leukoeytenansammlungen.  Die elastischen Fasern der Submucosa
und der Gefiwande sind im Bereich der Zerfallszone durch spezifische Fiarbung
nicht mehr nachweishar, in der Zone der Infiltration und fibrinoiden Verdnderung
nur noch in kleinsten vereinzelten Bruchstiicken zu erkennen, withrend sie im Be-
reich der Fibrinausschwitzung entsprechend der Auflockerung aller Fascerelemente
auscinandergedriangt sind.  Rinder des Lovhes tn der Speiserihre (3 verschiedene
Stelien): in den beiden Sebnitten, die den oralen Rand des Loches enthalten, reicht
die beschrichene Schicht nekrotischer Auflosung, welche mit briunlichen Farbstoff-
kornchen durchsetzt ist, nunmehr ticfer, d. h. bis in die innere glatte Ringmusku-
latur hinein. Gegen das Loeh zn Gherschreitet sie diese Schicht, verliuft dann am
Lochrand setbst bogenformiy, bis sie fast senkrecht durch die Wand hindurch nach
aullen zieht. Die Zone lenkocyvtirver Infiltration mit erhaltenen Leakocvten ist
im Bereich der Muskulatur nicht feststelltbar. Man kann die Grenze daher nur
an der verinderten Fiarbbarkeit von Muskelfasern erkennen, insofern, als sich die
erhaltenen Muskelfasern nach Aasson rotlich, in der nekrotischen Schicht blaulich
anfirben. Die Kerne sind hier dichter, Fibrinausschwitzung ist nur in der duleren
locker gebauten Bindegewebssehicht der Speiserohrenwand feststellbar, Im wel-
teren Verlauf scehligt sich die uckrotische Zerfallsschicht auf die Auflenwand der
Speiserohre um, so dall sie also in dem Schnitt 3 Seiten bedeckt: die Schleimhaut-
seite, den Lochrand und die AuBenseite. An der Auienseite ist massenhaft Fibrin
ansgetreten, in den GefaBlen an der Grenze zwischen nekrotischem und lebendem
Gewche liegen Leukoeyten.  Grandsiitzlich dieselben Verhiltnisse liegen am ab-
oralen Rand des Loches vor. An ihm lassen sich noch die Drisen der Kardia-
schleimhant nachweisen, so dall er ziemlich genau an der Grenze zwischen drisen-
haltiger und plattenepithelitherzogencr Schleimhant liegen dirfte. Der Lochrand
durchsetzt, mehrfache Ausbuchtungen bildend, die ganze Wanddicke und lalit
sich bix in das unterlicgende Fettgewebe verfolgen, Auch die oberflichliche nekro-
tische Schicht mit ihren braunen Pigmentmassen ist vielfach gut nachweisbar,
fehit aber stellenweise -~ offenbar infolge postmortaler Andauung. An der Grenze
zum normalen Gewehe liegen lockere leukocytire Infiltrate, aber fast kein Fibrin.
Verquellung und senkrechter Verlauf von Bindegewebsfasern zur Oberfliche zu
ist nur an wenigen Stellen nachweishar.

In samtlichen Schnitten von der Speiserohre fanden wir also in mehr
oder minder deutlicher Ausprigung die gleiche Schichtenfolge mit einer
jeweils charakteristischen Verdnderung der einzelnen Gewebsbestand-
teile. Eine oberflichliche Schicht ist in eigentiimlicher Weise nekro-
biotisch verindert. Die glatten Muskelfasern farben sich nach Masson



Peptische Erosionen im Jejunum. 195

nicht mehr rot, sondern blawlich und sind manchmal verbreitert, wie ge-
quollen. Die kollagenen Fasern haben ihre Farbbarkeit mit Siure-
fuchsin eingebiiflt und unterscheiden sich in ihrem Verhalten gegeniiber
Anilinblau von normalen Fasern dadurch, dafl sie sich nur eigentiimlich
schmutzighlau anfirben. Gegen die Oberfliche zu lockert sich die
Schicht gewissermaBen auf, die Bindegewebsfasern werden aufgesplittert,
die elastischen Elemente haben ihre Firbbarkeit verloren, man hat den
Eindruck, als ginge hier die Nekrobiose in villige Auflsung iiber. Leuko-
evten sind zwar noch an ihren vielgestalticen Kern erkennbar, zeigen
aber im Grund dieselben Verinderungen wie die Kerne der Binde-
vewebszellen.  Thr Protoplasma ist vielfach geschwunden, sodall dic
nackten Kerne im Gewebe zu liegen scheinen, Auch die in dieser Zone
liegenden Schleimdriisen sind verdndert. Ihre Farbbarkeit mit Muci-
carmin ist verhiltnixmiBig gut, doch sind ihre Kerne nur zum Teil dar-
stellbar,  Auffillig ist, dafl die Capillaren und etwas grofieren Gefille
sehr weit sind. Die ganze Gefifiwand ist in ihrem Schichtenbau noch er-
kennbar, die Kerne der Bindegewebs- und Muskelzellen zeigen aber
nicht mehr die normale Chromatinstruktur, sondern sind zusammen-
gesintert, firben sich gleichmiBig blauschwarz und haben vielfach ihre
glatte Begrenzung verloren. Der Blutfarbstoff ist aus den roten Blut-
kiirperchen ausgetreten und in Form einer briunlichen, kornigen Masse
nicdergeschlagen, die nach Verhalten und Aussehen salzsaurem Himatin
entspricht. Durch dic massige Ansammlung dieses Farbstoffes ist auch
die schwirzliche Verfirbung der Schleimhaut zu erkliren, welche makro-
skopisch das Bild beherrscht. Die einzelnen roten Blutkérperchen selbst
sind nicht mehr zu unterscheiden, in den Gefiien liegt nur eine <chmutzig-
rot firbbure, fust homogene Masse.  Auffillig ist hier auch der véllige
Mangel an firberisch darstellbarem Fibrin. Nach auBen zu von dieser
Schicht folgt eine weitere Lage, die durch einen Wall von Leukocyten
begrenzt ist, welche normal gestaltetes Protoplasma und unverinderte
Kerne aufweisen. Die Leukoeytenansammlung klingt dann gegen die
Unterlage immer mehr ab, wobei gleichzeitic mehr und mehr Iibrin-
fiden in den Gewebsspalten auftreten. Die Gefille sind auch hier weit
und strotzend mit gut darstellbaren roten Blutkiérperchen erfiillt. Manch-
mal ist die (renze zwischen der nekrobiotischen und der leukocytir
infiltrierten Schicht noch dadurch deutlicher gekennzeichnet, daf hier
Bindegewebsbiindel einmiinden, welche an ihren senkrecht zur Ober-
fliche eingestellten, gequollenen Enden die Firbbarkeit mit Fuchsin
ganz oder teilweise verloren haben und sich nach van GQieson gelb firben.
Mit anderen Worten, sie weisen die Verdnderungen auf, die als Kenn-
zeichen fiir die fibrinoide Nekrose am Grunde von Magengeschwiiren
bekannt sind.

Magensehleimhaut {(Fundus- und Pylorusgebiet): Die oberflichlichen Schichten
zeigen mangelnde Kernfirbung, Zellen vielfach abgelést und frei in der Lichiung
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der Griibchen liegend. Haupt- und Belegzellen deutlich erkennbar, allerdings
vielfach — auch in den tieferen Schichten — aus ihrem Verbande gelost.
Nirgends ist eine nennenswerte cntziindliche Infiltration des Stromas oder gar ein
sicherer geschwiiriger Defekt der Schleimhaut festzustellen.

Von den zahlreichen, im Bereich des Duodenwm und Jejunum vorhandenen Ge-
schwiirshildungen wurden 13 mikroskopisch untersucht. Dabei zeigte sich, wie
schon makroskopisch feststellbar, daBl die oberflichlichen Substanzverluste nicht
bloB was ihre Breite, sondern auch was ihre Tiefe anbelangt, verschiedene Aus-
dehnung haben. Auflerdem waren die Gewebsreaktionen in der Umgebung des
Geschwiirsgrundes insoferne verschieden, als von geringen Zellansammlungen bis
zu calléser Bindegewebsneubildung alle Uberginge bestanden. Gleichbleibend war
nur der gewebliche Bau des Geschwiirsgrundes selbst, der freilich an manchen
Stellen, hesonders an den oralwiirts gelegenen Geschwiiren, durch postmortale Ver-
anderung etwas verschleiert wird.  Um iberflitssige Wiederholungen zu vermeiden,
beschreiben wir zunichst die Gemeinsamkeiten und anschlieBend die Verschieden-
heiten der einzelnen Cleschwiire so, daBl wir von denjenigen ausgehen, welche wir
auf Grund der geringeren Reaktion als die frischeren ansehen, um mit den alteren
zu schlieBen.

Der Geschwiirsyrand ist oberflichlich bedeckt von einer stark aufzelockerten
Masse mit nur schattenhaft nachweishbaren Fasern und zelligen Elementen. Die
Zellkerne nehmen entweder keine Farbe an, oder sind gleichmiBig verwaschen mit
den Kernfarbstotfen gefarbt oder homogen verdichtet. Manchmal finden sich in
dieser Zone briunliche, aus umgewandeltem Blutfarhstoff hervorgegangene Pig-
mentmassen. Darunter folgt cine mit Rosin stark rotfirbbare Schicht balkig ver-
dickter, gewohnlich senkrecht gegen den Geschwiicsgrund  verlaufender Binde-
gewebsbiindel, dic teilweise mit denen des Untergrundes zasammenhingen., teil-
welse aber auch von dicsen geldst sind. so daf ein spaltférmiger Hohlraum ent-
steht. Diese Balken, welche ein dichtes Netzwerk bilden und manchmal geradezu
klnmpig zusammenflicBen, fiirben sich nach vun Gieson ausgesprochen gelb, hiochstens
gelbrot und nehmen ber Masson-Farbung cinen schmutzig-blauvioletten Ton an,
der deutlich von dem der unverinderten Bindegewebsbiindel absticht. In dieser
Schicht liegen acBerdern in Zeltkern und Protoplasma gut erhaltene. durchwun-
dernde Leukoevten. Die elastischen Fagern sind in diesem Gebiet — wie dies be-
sonders an den GefaBwinden zu schen ist —, teilweise zerstort und zerrissen. Die
Bruchstiicke firben sich gut, manchmal sind sie etwas verdickt und man hat den
Cindruck, als ob sie zusammengeschnurrt waren. In der nun folgenden Schicht
finden sich zahlreiche Zellen. unter denen lingliche, spindelige oder etwas ab-
gerundete ISlemente mit groflen chromatinreichen Kernen uberwiegen {(mobili-
sierte Bindegewebszellen). Zwischen ihnen liegen reichlich Leukoeyten und Lympho-
eyten. Der Grund der Geschwiire ist von dieser Schichtenfolge wie von einem
Bande durchzogen. In den im Jejunum gelegenen Substanzverlusten reicht der
Grund héchstens bis in die Muscularis mucosae, oder knapp darunter. in anderen,
proximal gelegenen groferen Geschwiren in die Submicosa, die Muscularis propria.
ja anch manchmal bis in das dem Darm anliegende Fettgewebe. Nicht immer ist
der Grund glatt, sondern er zeigt, besonders wenn die Geschwiire gréBere ¥lachen-
ausdehnung haben, Buckel oder Ausbuchtungen, diese mit Vorliche im Gebiet
der Submucosa am Geschwiirsrand. Wo die Muskulatur in den (eschwiirsrand
gerit, sind ihre Fasern vielfach besonders breit und stark farbbar.

Sehen wir von diesen grundsitzlichen Gemeinsamkeiten des Geschwiirshaues
ab, so bestehen bedeutsame Unterschiede im Verhalten der weiter unter dem Ge-
schwiirsgrund gelegenen Gebiete. Bei den am weitesten aboral gelegenen Sub-
stanzverlusten verliert sich die zellige Infiltration mit der Entfernung vom Ge-
schwirsgrund sehr bald. In einzelnen Substanzdefekten lassen sich auch bei Oxy-
dasefarbung nur im Winkel unter dem Geschwiirsrand Leukoeytenanhiufungen



Peptische Erosionen im Jejunum. 197

feststellen.  Die Bindegewebsbiindel der Submucosa erscheinen zwar etwas aus-
einandergezogen und wie durch Flissigkeitsansammlung auseinandergedringt, so-
daB die Submucosa in diesem Gebiete verdickt ist, aber die Fasern sind nicht ver-
mehrt. In anderen Geschwiiren deckt die Bindegewebsfarbung eine deutliche Zu-
nahme an kollagenen Fasern auf, die an den runden Geschwiiren des Duodenums
betrichtliche, mit der Gréfle des Geschwiirsumfanges zunehmende Ausmafle hat.
Das grofite Geschwir durchsetzt alle Wandschichten und zeigt die Bindegewebs-
vermehrung besonders im Bereich des aullen anliegenden Fettgewebes. Dieses
enthilt verbreiterte Septen, sehr zahlreiche mobilisierte Bindegewebszellen, einen
dichten Filz neugebildeter kollagener Faserchen und ausgeschwitztes Fibrin. Das
an der Papilla Vateri sitzende Geschwiir reicht bis in die Wand des Ductus chole-
dochus und verlauft durch seine Muskelhiille. Die Bindegewebsneubildung ist in
seinem Grunde nur geringfigig; es ist also auf keinen Fall alter als die distal von
ihm liegenden grofleren Geschwiire. Die Schleimhaut abseits von den Substanz-
verlusten ist im Duodenum oberflichlich angedaut, im Jejunum etwas besser er-
halten. Sie zeigt ebensowenig wic die Submucosa irgendwelche Zeichen von Ent-
ziindung. Auch die Oxydasereaktion deckt keine besondere Durchsetzung mit
Leukocyten auf.

Pankreas: Das Driisengewebe ist wegen beginnender Fiulnis nur noch schlecht
darstellbar. Im Schwanzteil finden sich vereinzelte kleinere Bezirke, in denen das
Parenchym durch faserreiches zellarmes Bindegewebe ersetzt ist. Im Bindegewebe
sind zahlreiche erhaltene Lungerhenssche Inseln eingeschlossen, dic infolge der
Schrumpfung dicht zusammenliegen.

Is besteht also eine umschriebene Sklerase, die sich aber funktionell wohl nicht
bemerkbar gemacht haben kann.

Betrachten wir die geschilderten Verdnderungen zusammenfassend
und beginnen wir mit der Speisershre. Wir konnten eine typische Schich-
tenfolge feststellen, die, wie oben beschrieben, durch ein wohleharakte-
risiertes Verhalten der einzelnen (lewebsbestandteile ausgezeichnet ist.
Es finden sich zwei, manchmal auch drei deutlich voneinander abgrenz.-
bare Zonen: 1. eine oberflichliche mit braunen Pigmentzellen beladene
nekrobiotische Schicht, 2. eine ausgesprochen entziindliche Schicht mit
oberflichlichem Leukocytenwall und darunter liegender fibringser Exsu-
dation und manchmal dazwischen ganz deutlich 3. eine Schicht sog.
fibrinoider Verquellung. Diese Schichtenfolge ist nun in genau derselben
Weise an akuten Geschwiiren des Magens von Hamperl als Zeichen der
Magensafteinwirkung beschrieben worden. Dafl auch hier in der Speise-
rébre Magensaft im Spiele war, geht zur Geniige aus dem Vorhanden-
sein von salzsaurem Hamatin hervor. Diese Auffassung wird auch
durch die klinischen Angaben iiber eine betriachtliche Steigerung der
Saurewerte des Magensaftes und iiber hiufiges und heftiges Erbrechen
von braunroten Massen gestiitzt.

Zunichst steht also fest, dafl die oberflichliche nekrotische Schicht
eine Folge der Magensafteinwirkung ist. Der Magensaft hat aber keine
ganz normale, sondern eine schon vorher verinderte Schleimhaut ge-
troffen. Sonst wire die Zahl der hier anwesenden und durch den Magen-
saft schon verdnderten Leukocyten nicht zu erkliren. Auch der reich-
liche Gehalt an braunem Pigment wire unverstindlich, der ja die

Virchows Archiv. Bd. 304, 13a
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Anwesenheit von reichlich Blut vor der Magensafteinwirkung voraussetzt
und darauf schlieflen 1ifit, daf8 die Blutfillung der GefiBe abnorm ge-
wesen sein mull, oder daB gar schon Blutaustritte vorhanden waren. Die
Schleimhaut muB sich also schon vorher im Zustand der Entziindung
befunden haben. Die Annahme wire wohl berechtigt, dal die ober-
flachliche nekrobiotische Zone, bevor sie durch den Magensaft verindert
wurde, so ausgesehen hat, wie die jetzt unter ihr liegende Schicht der
entzlindlichen Infiltration, wenn nicht der auffillige Mangel an Fibrin
wire. Doch scheint uns dieser Einwand nicht wesentlich zu sein, weil
wir wissen, da Fibrin von saurem Magensaft sehr leicht und schnell
verdaut wird. So erhebt sich die weitere Frage: Warum war die Schleim-
haut vorher himorrhagisch entziindet? Die jetzt entziindete, zum
Vergleich herangezogene tiefere Schicht ist ohne weiteres als Reaktion
auf die oberflichliche Nekrose zu erkliren. Die Vermutung Liegt daher
nahe, daB die oberflichliche nekrotische Schicht auch einmal eine solche
entziindliche Reaktionszone auf eine noch oberfléchlichere Schadigung
war, dafl das Bild, das wir jetzt sehen, gewissermaBen schon den 2. Akt
des Tieferschreitens bedeutet. Dieses geht — dafiir sprechen die oben
wiedergegebenen Einzelheiten —— auf Magensaftwirkung zuriick. Ist
die erste Schidigung auf dieselbe Ursache zu beziehen? Wir glauben
das annehmen zu kdnnen, indem wir auf solche Stellen verweisen, wo
tatsichlich nur die obersten Gewebslagen, wie etwa das Epithel im Be-
reich des Pharynx, nekrotisch und kernlos geworden sind, also dieselben
Verhéltnisse, die wir hier in grober Schichtenfolge vor uns sehen,
in feinerer Ausfithrung vorhanden sind. So glauben wir, dafl zur
Erklarung der Verdnderungen in der Speiseréhre zumindestens zwei
Wellen einer zerstdrenden Magensafteinwirkung notwendig waren.

Da die Rander des Loches im wesentlichen dieselben Schichten auf-
weisen, sind die eben gemachten Ausfithrungen auch hier anwendbar.
Der einzige Unterschied besteht darin, daB die oberfliachlichen Schichten
nicht nur nekrobiotisch verdindert wurden, sondern bis auf geringe Reste
vollig aufgelost sind. Ob hier der Magensaft in mehr als zwei Schiiben
eingewirkt hat, ist nicht mehr zu entscheiden, erscheint aber als wahr-
scheinlich. Jedenfalls erlaubt uns das histologische Bild die Perforation
als intravitalen Vorgang aufzufassen und sie mit dem kurz vor dem
Tode aufgetretenen Kollaps in Zusammenhang zu bringen. Derartige
Veranderungen der Speiserdhre wurden zum ersten Male von Hamperl
als peptische Oesophagitis beschrieben und spiter in &hnlicher Form
von Neubiirger bestitigt, der besonderen Wert auf die Blutaustritte legte.

Die Verdnderungen der Speiseréhre wurden so ausfithrlich bespro-
chen, weil sich an den (eschwiiren und Erosionen des Darmes letzten
Endes ganz dhnliche Bilder ergaben. Zunichst seien diese noch einmal
fiir sich betrachtet. Wir fanden bei allen denselben Aufbau aus ober-
flichlicher Nekroseschicht, fibrinoider Nekrosezone und reaktiv-ent-
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ziindlicher Zone. Nur im Aufbau der letzteren sind wesentliche Ver-
schiedenheiten festzustellen. Bel der im Duodenum gelegenen Gruppe
gréferer und in tiefere Wandschichten reichender Geschwiire war die
Reaktion weniger akut. Die Leukocyten traten zuriick, zwischen den
Fibrinfiden fanden sich gewucherte Bindegewebszellen und vielfach
schon neugebildete kollagene Fasern oft von betrachtlicher Menge. All
das spricht dafiir, daf hier schon ein subakutes Stadium der Geschwiirs-
bildung vorliegt. Die andere Gruppe von Substanzverlusten, die sich
im Jejunum und vereinzelt noch im Duodenum neben den anderen
finden, stellt dagegen ein ganz akutes Bild dar. In einzelnen aboral
liegenden Geschwiiren ist die Reaktion nur durch wenige Leukocyten
vertreten, in anderen ist sie stirker. Trotz dieser Verschiedenheiten sind
die Gemeinsamkeiten unverkennbar. Und gerade das, was alle ge-
schwiirigen Verdnderungen des Darmes histologisch untereinander ge-
meinsam haben, zwingt dazu, sie mit den Verdnderungen im Oeso-
phagus in Beziehung zu setzen. Dabei ist zu beachten, daB 1. die Schadi-
gungen im Oesophagus flichenhaft und hier herdférmig sind, 2. die
fibrinoide Nekroseschicht deutlich und regelmiBig ist, in der Speise-
rohre stellenweise fehlt, 3. die entziindliche Reaktion in der Speiserdhre
gleichmiBig, im Darm von unterschiedlichem Alter ist. So ist es be-
rechtigt, aus dem morphologischen Bild auf eine gemeinsame Ursache
zuriickzuschlieBen. Da wir fir die Erkrankung der Speiseréhre den
Magensaft als auslosenden Faktor ansehen miissen, da andererseits aus
der Beschreibung der Geschwiire unschwer der typische Aufbau einer
peptischen Verinderung zu erkennen ist, kommen wir zu dem Schluf},
dall in vorliegendem Falle nicht nur eine peptische Oesophagitis mit
Perforation, sondern auch eine akute bis subakute peptische Geschwiirs-
bildung im Duodenum und Jejunum vorliegt. Dabei rechtfertigt das
makroskopische und mikroskopische Bild fiir die grofleren runden, wie
ausgestanzt erscheinenden Defekte im Duodenum die Bezeichnung:
Ulcera peptica. Die im Jejunum gelegenen Substanzverluste gleichen
peptischen Erosionen. Doch ist bei den flieBenden Ubergiangen zwischen
beiden Formen eine eindeuntige Abgrenzung nicht méglich.

Gegen unsere Deutung JaB8t sich sogleich ein wichtiger Einwand er-
heben. Wir nehmen doch immer an, daB saurer Magensaft nur bis zur
Papilla Vateri wirksam sein konne, wo er, sei es durch die Galle, oder sej
es durch den Pankreassaft, oder durch das alkalische Schleimhautsekret
neutralisiert wird. Gerade die Beschrinkung der typischen Magen- und
Duodenalulcera auf den Bereich der Magensaftwirkung ist eine wesent-
liche Stitze firr die heute von fast allen Pathologen und Klinikern an-
erkannte Ansicht, dall die Beteiligung des Magensaftes bei der Ent-
stehung typischer peptischer Uleera ,,obligatorisch ist** (v. Bergmann).
Wollen wir nun eine durch vielfache, man konnte fast sagen, alltigliche
Erfahrungen der menschlichen Pathologie gewonnene Anschauung, die
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iiberdies noch durch zahlreiche Tierversuche gestiitzt ist, wegen dieses
einen Falles iiber Bord werfen? Wir glauben dazu nicht berechtigt zu
sein und haben uns bemiiht, herauszufinden, wodurch das besondere
Verhalten in unserem Falle erklirt werden kénnte.

Wir dachten zunichst daran, daB die Geschwiirsbildung vielleicht
gar nicht primar durch Magensaft verursacht sei, sondern dafl ent-
weder durch eine Verdizung das tvpische histologische Bild einer pep-
tischen Schiadigung nachgeahmt, oder dafl eine anderweitig geschidigte
Darmwand sekunddr der Magensafteinwirkung unterlegen wire. Fiir
die 1. Vermutung kénnte die Ahnlichkeit der durch kiinstliche Ein-
gieBung von Salzsdure beim Tiere erzeugten Geschwiire (Biickner) mit
dem Bilde multipler peptischer Erosionen sprechen. Aber abgesehen
davon, dafl in der Krankengeschichte nichts Verwertbares bekannt ist
und dall der Patient in den letzten 5 Tagen (ilter kinnen die jiingeren
Geschwiire nicht sein) unter klinischer Aufsicht stand, spricht gegen eine
Veratzung die Verteilung und der Sitz der Verdnderungen. Im Tier-
versuch und bei dem den Gerichtsmedizinern bekannten Bilde einer
Verdtzung ist genau im Gegensatz zu unserem Iall der Ocsophagus
verhaltnismifig wenig betroffen, wihrend der Magen, der hier vollig
unverschrt ist, besonders im Bereich der Magenstrafle massive Ver-
dnderungen aufweist. Diesen Verdacht kénnen wir also ausschlieflen.

Eine andere Annahme wire die, dafl den Verdnderungen irgendeine
Infektionskrankheit, eine endogene Vergiftung, eine Mangelkrankhett, eine
Storung im Nervensystem zugrunde liegt. Dafiir konnte ins Treffen ge-
fihrt werden, dafl der Mann an einer langdaucrnden Krankheit litt, die
weder kliniseh noch bei der Obduktion restlos aufgeklirt wurde. Nun
kennen wir zwar sehr woh! Erkrankungen, die zu geschwiirigen Ver-
dnderungen im Darmkanal fithren, doch keine die den histologischen
Aufbau eines Ulcus pepticum erzeugt. Wir kénnten also hochstens ver-
muten, dafl vor der Magensafteinwirkung eine solche Schidigung be-
standen hat, wobei allerdings verwunderlich wire, daf} die ganze ibrige
Darmschleimhaut aullerhalb des Geschwiirsbereiches wvollig unversehrt
geblieben ist.

Jedenfalls stitnden wir vor der gleichen Frage: Wie konnte der saure
Magensaft in unserem Falle ausnahmsweise so weit nach abwirts gelangen?
Zwei Moglichkeiten kénnen in Betracht gezogen werden: Entweder wurde
besonders reichlicher und besonders wirksamer Magensaft erzeugt, der
die normale alkalische Sperre zu durchbrechen vermochte, oder bei
miBiger Superaciditit war die Alkalisierung ungeniigend und der Magen-
saft konnte deshalb ungehindert und ungeschwicht den Darm berieseln.
Bei Beriicksichtigung der 2. Moglichkeit, hdtten wir irgendeine Stérung
zu suchen, die einen der drei Faktoren bei der Alkalisierung: Die Galle,
den Pankreassaft, das Duodenalschleimhautsekret ausschaltete. Holz-
weissig hat in seinem Fall den Steinverschlull des Choledochus als Ursache
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fiir den abnormen Sitz der Geschwiire angenommen. Bei uns liegt kein
analoger anatomischer Befund vor. Das Geschwiir an der Choledochus-
miindung ist zweifellos jiinger als Geschwiire in tieferliegenden Partien.
Auch die Brumnerschen Driisen sind unverdndert. In der Leber fillt
auch bei histologischer Untersuchung nur eine miBige Tritbung des
Parenchyms auf. Wir miiten also eine funktionelle Stérung in der
Sekretion der alkalischen Sifte annehmen und kénnten damit die lange
Krankheit, die mit Durchfall, Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme
einherging, in Zusammenhang bringen. Eine primdre Uberwertigkeit
des Magensaftes konnte gleichfalls die Ursache der Geschwiire sein. Da-
gegen spricht nicht die Tatsache, daBl der Magen vollig unversehrt ist,
genau 50 weniy wie sie die Annahme einer peptischen Oesophagitis ent-
kraftigt. Auch bei den Duodenalulcera gewdhnlichen Sitzes ist meist der
Magen unversehrt, also bis zu einem gewissen Grade gegeniiber dem
von ihm selbst produzierten Sekret unempfindlich. Es wire denkbar,
dafl ein iibersaurer Magensaft besonders dann in tiefere Darmabschnitte
gelangen kann, wenn wie in unserem Falle die Nahrungszufuhr unge-
niigend ist. Aschoff und Biichner haben anf die Bedeutung der Hunger-
sekretion bei der Genese der iblichen Ulcera hingewiesen. Auch wird
die Hiufigkeit der postoperativen Jejunaluleera bei ungeniigender Re-
sektion tetlweise dadurch erklirt, dal die Zeit fiir die Durchmengung
von Speisebrei nnd Magensaft infolge der Sturzentleerung zu kwrz ist.
SchlieBlich muBl noch an eine Sekretionsstorung durch Medikamente
gedacht werden, z. B. durch Histamin, das wie Versuche von Biichner
zeigen. durch Sekretionssteigerung geschwiirsbildend wirken kann. Der
Patient bekam aufler Strophanthin und anderen Herzmitteln Scopol-
amin, Luminal und Atropin, doch ohne daf} therapeutische Dosen iiber-
schritten wurden. Wir haben also keinen eindeutigen Befund, der eine
unserer Vermutungen bestitigen kénnte,

Es mul} also dahingestellt bleiben. wie aktiver Magensaft in das
Jejunum kam. Aber, dafl Gberhaupt wirksamer Magensaft hineingelangt
ist, glauben wir als sicher annehmen zu konnen. Wenn wir daran fest-
halten, gibt uns das morphologische Bild weiteren Aufschlufl iher den
zeitlichen Ablauf der Verdnderungen. Zunidchst zeigt es, daBl die Sub-
stanzverluste mit der Entfernung vom Pylorus an Gréfle, Tiefe und An-
zahl abnehmen. Wie soll man sich diex anders erkliren, als dafl das wirk-
same Agens, der Magensaft, bei der Passage des Darmrobres mehr und
mehr an Kraft verlor, bis sie schliellich erlosch ! Das gleichzeitige Vor-
handensein von ilteren und jiingeren Geschwiiren 146t darauf schlieflen,
dafBl wiederholte ErgieBungen erfolgten, die immer wieder neue Zer-
storungen setzten, die bestehenden vertieften und unterhielten. Dies
wird besonders dadurch deutlich, dal wir an einzelnen alteren Ge-
schwiiren beobachten konnten, dal ausgetretenes Fibrin sekundir in
die Zone fibrinoider Nekrose einbezogen wurde, dafl also anscheinend
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dieselbe Stelle mindestens zweimal von der gleichen Schidigung er-
griffen wurde. Da die dlteren Geschwiire pylorusnahe sitzen und in den
distalen Gebieten nur ganz frische Verdnderungen zu sehen sind, ist
wohl der Magensaft nur nach und nach und schubweise immer tiefer
gelangt. So sehen wir bei dem Versuch das pathologische Geschehen zu
rekonstruieren, da zwischen den Vorgingen in der Speiserdhre und
im Darm weitgehende Parallelen bestanden haben miissen und daB sie
fiir sich betrachtet und in ihrer Verkniipfung nur auf den Magensaft
als Urheber schliefen lassen.

Zusammenfassung.

Bei einem 53jahrigen Manne deckte die Leichendffnung mehrfache
peptische Verdnderungen auf: eine himorrhagische Oesophagitis, ein
frisch perforiertes Geschwiir der Speiserchre an der Kardia (Todes-
ursache), subakute Geschwiire im ganzen Duodenumn ober- und unter-
halb der Papilla Vateri und zahlreiche streifige Erosionen des Jejunums
bis 1 m nach dem Pylorus. Der Magen war frei von Verinderungen.
Die moglichen Deutungen dieses Befundes werden besprochen —- eine
vollkommen befriedigende Erklirung 148t sich aber derzeit nicht geben.
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