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Hierzu Taf. I.

Am 19. Juni v. J. wurde dem einen von uns (A.) der 44 jihrige Factor
der Reichsdruckerei J. W. von Hewvrn Dr. Weissmann in Adlershof zur
Untersuchung und event. Bebandlung diberwiesen, nachdem sich wahrend
der letzten Monate die im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehenden
Symptowe seitens des Verdauungscanals nicht batten bessern wollen. Die
Schwere des Krankheitszustandes des W. liess sofort eine dauernde Bett-
rube desselben als dringend nothwendig erscheinen; er wurde deshalb in eine
Privatklinik aufgenommen, wo er bis zu seinem, in der Nacht vom 2I. bis
22 Juni erfolgten Tode in ununterbrochener Beobachtung blieb. Die
Anamnese und die Analyse der Krankheits-Erscheinungen, die eine besonders
starke Betheiligung des gesammten Nervensystems und der Psyche ergab,
fibrten zu der Diagnose einer chronischen Blausfurevergiftung,
entstanden durch die lange Jahre hindurch erfolgte Eipnathmung von
Cyangas bei der Handversilberung von Kupferplatten, eine Beschiftigung,
bei welcher Cyankali in Substanz staubférmig verrieben wird.

Tu Hinsicht auf seine gewerbehygienische Bedentung ist dieser Krakn-
heitsfall auf unsere Veranlassung bereits von Herrn Dr. Merzbach an
anderer Stelle?) verdffentlicht worden. Hierauf verweisen wir hinsichtlich
aller Einzelheiten der Krankheitsgeschichte.

1) Hygienische Rundschau, 1899, No. L.
Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 157. Hft. 1. 1
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Aus derselben solien hier nur diejenigen Thatsachen eine genauere Er-
wihoung finden, welche sich auf die im Verlaufe der chronischen Intoxication
hervorgetretenen Krankheiiserscheinungen seitens des Verdavungscanals be-
ziehen,

Seit etwa 10 Jahren Jitt der Patient, mit bald kirzeren, bald langeren
Unterbrechungen, an Verdauungsbeschwerden verschiedener Art. Neben
hartnfickiger Stuhlverstopfung bestanden Appetitlosigkeif, Uebelkeit, Magen-
schmerzen und FErbrechen. Die Steigerung und die Bestindigkeit dieser
Beychwerden zwangen ihn Anfangs Januar v. J. die Arbeif, die er voriber-
gehend schon mehrfach unterbrochen hatte, definitiv aufzugeben. Ex ist
seitdem micht mehr gesund geworden, zumeist sogar bettliigerig gewesen.
Mitte Februar war dem behandelnden Arzte, Herrn Dr. Weismann, auf-
gefallen, dass die Magenkifimpfe in ziemlich regelmissigen Zwischenpausen,
nimlich fast jeden zweiten Tag, und zwar meist in friher Morgenstunde,
auftraten. Dem Magenschmerz, der $—2 Stunden anhielt, folgte meist un-
mittelbar Erbrechen von 1—2 Litern sauer riechender, griin gefirbter
Fliissigkeit, welche selten und wenlg Nahrungsreste, oft aber Schleim bei-
gemischt enthielt. Im Mirz blieben diese Anfille einmal 14 Tage lang aus.
Dann traten sie in weniger regelméssigen Intervallen wieder auf, und hielten
im Mai und Juni fast stindig wieder den azweitigigen Typus inme, sie
wechselten allerdings an Intensitdt und Dauer. Chinin hatte eine Zeit
scheinbar die Schmerzattaquen coupirt, versagte spater aber ginzlich.
Auch regelmiissige Magenausspilungen hatten schliesslich keinen Ein-
fluss mehr. Patient, der wenig Nabrung zu sich nabm, magerie immer
mehr ab und wurde ganz kraftlos.

Stat. praes: Graciler Knochenbau, schlaffe Musculatur, vollstindiger
Schwund des Fettpolsters, Haut und Schleimhinte anaemisch, mit einem
Stich ins graue, fahle, fast broncefarbene Colorit. Patient macht den Hin-
druck eines Schwerkranken, ist vllig apathisch. Temperatur und Athroung
normal. Ueber der Herzspitze ein leichtes, systolisches Geriusch, aber
keine organischen Verinderungen am Herzen pachweisbar. Lungen intaci.
Puls klein, weich, leicht unterdriickbar, 90 Schlige in der Minute. Patellar-
veflexe gesteigert; Tremor der ausgesireckten Zunge und der Hinde. Mo-
torische Kraft in den oberen und unieren Extremititen stark herabgesetzt.
Sensorium nicht klar.

Abdomen schlaff, weich, tief eindriickbar. Lautes Plitschern auch unter-
halb des Nabels. Die Percussion ergiebt den Stand der grossen Curvatur
zwei Pinger breit unterhalb des Nabels, an welcher Stelle auch die ein-
gefiihrte Magensonde filhlbar ist. Bei Luftaufblahung wélbs sich der Magen
stark vor, und erreicht fast die Mitte zwischen Nabel und Symphyse. Durch
die Sonde werden etwa 13 Liter einer stark sauer riechenden und reagirenden,
rithlich - schmutzigen Flissigkeit entleert, welche spirliche Reste von theil-
weis schon vor mehreren Tagen genossener Nahrung entbilt. Im amorphen
Sediment dieser Fliissigkeit finden sich mikroskopisch hauptsichlich Detritrus-
wmassen, daneben veichlich Bakterien, Hefezellen, Leukocyten, spirliche
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Epithelien. Das Filtrat giebt mit dinner Jodldsung eine dunkle Purpur
farbung. Peptonreaction vorhanden. Die Ausheberung des niichternen
Magens am anderen Morgen ergiebt einen Inhalt von fast 1§ Liter einer
stark getriibten, griulich gefirbten Flissigkeit, welche Congopapier intensiv
blau firbt. Freie Salzsiiure 80, Gesammtaciditit 92. Nach grindlicher
Magenausspilung, bei der darauf geachtet wird, dass von dem eingefiillten
Wasser nichts zuriickbleibt, erhilt Patient eine kleine Semmel und 200 cem
eines leichten Theeaufgusses. Nach 14 Stunden werden 100 cbem. einer
wissrigen, leicht getribten Flissigkeit ausgehebert. Nur spirliche Amylum-
Reste noch zu erkennen. Freie HCl = 69, G. A. == 77. Ohne dass- in-
zwischen irgend welche Nahrung aufgenommen worden ist, wird der Magen
nach einer Stunde noch einmal ausgehebert (ohne Aspiration). Wiederum
werden fast 100 cem rein wissrige Fliissigheit entleert. Freie HCI = 65,
G. A.=179. Patient wird in der Weise erndhrt, dass er alle anderthalb
Stunden eine kleine Tasse Milch, ausserdem Mittags und Abends eine Brih-
suppe mit Ei abgezogen, erhdlt. Er nimmt diese Nahrung indess nur theil-
weis zu sich, kein Erbrechen, keine Magenschierzen. Sensorium zeitweise
vollstindig benommen, Delirien treten auf. Stuhlgang angehalten. Am
néchsten Morgen wieder Aushebernng des nichternen Magens: 180 cem
weisslich - triilben Inhalts, freie Salzsiiure = 74, Gesammtsiuremenge = 84.
Biuretprobe positiv, Jodprobe dunkel-blauroth. Spérliche Hefe. Wihrend
des Tages Plitschern im Magen. In der diesem zweiten Tage folgenden
Nacht tritt unerwartet ein ruhiger Tod ein.

Section (zwilf Stunden nach dem Tode, Dr. Oestreich): Vielfach
kleine Blutungen der Haut, im Herzfleisch, auf Magen- und Darmschleim-
haut. Fettmetamorphose der Nierenrinde und des Herzfleisches. Oedema
cerebri. Hyperaemia et Oedema pulmonum, Dilatatio ventriculi, Gastritis
catarrhalis chron., Lipoma submucosum in ventriculo.

Klinisch hatte sich dieser Krankheitsfall als eine schwere,
cerebrale Neurasthenie dargestellt, die in Riicksicht auf die
Anamnese ohne Bedenken als die Folge einer chronischen Blau-
sdure-lntoxication angesehen werden konnte. In der Literatur
giebt es bisher kein vollkommenes Analogon dazu, was nicht
zu verwundern ist, da ja die Gelegenheit zur Erwerbung einer
derartigen gewerblichen Schidigung eine ausserordentliche seltene
ist. Die Section hat die Annahme eines chronischen Intoxications-
processes durchaus gestiitzt. FKine unmittelbare Todesursache
oder eine andere, das Leben aufhebende Erkrankung hat sie nichs
aufgedeckt. -

Was nun speciell die pathologischen Verhiltnisse des Magens
anlangt, so ist das submucdse Lipom, welches etwa die Grosse
einer Pflaume hatte, und sich wihrend des Lebens nicht ver-
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rathen hatte, als ein génalich nebensichlicher Befund zu er-
achten, der weder auf das allgemeine Krankbeitisbild einen Kin-
fluss ausgeiibt, noch die Krankheitserscheinungen seitens des
Magens hervorgerufen oder vermehrt hat. Erfahrungsgemiss sind
solehe Magentumoren ohne jede pathologische Bedeutung. Weder
klinisch noch anatomisch ldsst sich eine Beziehung des Lipoms
zu der Erkrankung der Magenschleimhant anffinden, welche die
mikroskopische Untersuchung der Magenschleimhaut
srgab:

Die untersnchten senkrechten Schnitte der Magenschleim-
haut') boten ilibereinstimmend das folgende mikroskopische Bild:

Die Schleimhaut ist gegen die freie Oberfliche nicht geradlinig ab-
gesetzt, sondern vielfilfig ausgezackt. Die Zacken und Fortsitze sind bald
zungenformig schmal und lang, bald kirzer und breiter. Sie bestehen aus
einem zellarmen Gewebe, dessen Kerne sich z. Th. schlecht firben. Nach
der Tiefe zn wird das Gewebe zellreicher. Die verhiéltnissmbssig weiten
Liicken zwischen den einzelnen Zacken und Fortsatzen rveichen etwa bis zur
Mitte der Schleimhaut in die Tiefe, sie sind z. Th. leer, z. Th. mehr oder
minder vollstindig mit woblerhaltenem Drisenepithel ausgekleidet, iber
dessen Beschaffenheit weiter unten die Rede sein wird. Jedenfalls haben
wir es in diesen Liicken mit lings getroffenen, oberen Abschuitten von nur
wenig zahlreich vorbandenen Magendriisen, also mit sogenannten Magen-
grithchen und Driisenbilsen, zu thun. Wie schon oben erwihni, reichen be-
sagte Gebilde etwa bis zur Mitte der Schleimhaut in die Tiefe. Unterhalb
dieses Niveaus folgt zellreiches Gewebe, welches keine Lingsschniite von
Drisen mehr enthilt. Hier und da liegt in diesem unteren Abschnitt der
Schleimhaut vereinzelt ein Quer- oder Schiefschanitt einer einzelnen Driise,
meist aber ist das, was von Driisenelementen hier vorhanden, in anderer,
sehr charakteristischer Weise angeordnet. In grésseren oder kleineren Ab-
stinden finden wir nimlich immer cea. 5—10 Quer- und Schiefsehnitte von
Driisen nesterartig dicbt bei einander liegend, theilweise so dicht, dass es
schwer fillt, die einzelnen Quer- und Schiefschnitte gegen einander abzu-
grenzen, sodass der Anschein erweckt wird, es handele sich win in grosseren
Abstinden legende, acindse Driisen. Dass diese Driisenabschunitte der Tiefe
mit denen der oberen Schicht der Schleimhaut zusammenhingen, lisst sich
an zahlreichen Stellen der Priparate demounstriren. Ausser diesen letzi-
genannten ,Driisennestern® und den vereinzelten Driisen-Quer- und Schief-
schnitten finden wir in der unteren Hilfte der Schleimhaunt noch stellenweise

') Die Sticke der Magenschleimhaut wurden mit Sublimat fixirt, mit
Alkohol gehiirtet, und in gewdhnlicher Weise nach der Paraffinmethode
weiter behandelt. Gefirbt wurde mit Haemalann-Eosin und Haemalaun-
Congoroth,
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kleinzellige Tufiltration, die sich bis in die Submucosa verfolgen lisst. An
Muscularis und Serosa sind keine Verinderungen wahrzunehmen. (Vgl
dazu Tafel I, Fig. 1. Senkrechter Schnitt durch die Magenschleimhaut, bei
schwacher Vergrosserung.)

Nach dieser Beschreibung kinnte es scheinen, als handle
es sich in diesem Falle allein um eine Atrophie der Magen-
schleimhaut, oder genauer gesprochen, um eine Gastritis inter-
stitialis progressiva atrophicans, also um einen Befund, wie er
hiufig erhoben, und besonders bei der pernicigsen Animie be-
schrieben ist'). Mit den klinischen Symptomen unseres Falles,
speciell mit dem Magensaftfluss wiirde sich dieser Befund nicht
in Einklang bringen lassen.

~ Io der That zeigt nun cine genauere Untersuchung, dass in
dem vorliegenden Falle doch wesentlich andere Verhiltnisse vor-
liegen, als bei den atrophischen Zustinden. Wihrend nimlich
in letzteren die Driisenabschnitte in der Tiefe der Schleimhaut alle
Zeichen regressiver Metamorphose an sich tragen, wihrend wir dort
nar eine spirliche Zahl von Driisenepithelien, Schwund und mangel-
hafte Fédrbbarkeit der Kerne, dusserst schwache Tinction, und
Zerkliiftung des Plasmas der Zellen, ja hiufig nur Detritus vor-
finden, gestaltet sich der Befund an diesen Abschnitten im vor-
liegenden Falle zu einem ganz entgegengesetzten. Statt einer
spéarlichen Anzahl von schlecht erhaltenen Zellen, wie dort, finden
wir sie hier wohlerhalten und dicht gehduft, z. Th. so dicht,
dass es schwer ist, die einzelnen Quer- und Schiefschuitte von
einander abzugrenzen. Statt der  Zeichen des Zellschwundes,
finden wir hier diejenigen einer lebhaften Zellvermehrung, denn
in vielen dieser sich intensiv mit FEosin farbenden, theils
cylindrischen, theils mehr cubischen oder polygonalen Zellen
stossen wir auf 2 Kerne. (Vgl. dazu Tafel I Fig. 8. Fundus-
abschnitt der Magendriisen bei starker Vergrisserung.)

Das Epithel der lingsgetroffenen Driisenabschnitte in der
oberen Hilfte der Schleimhaut — es ist meist nur in der dem
Driisenhalse entsprechenden Region erhalten — verhilt sich
genau so, wie es oben bei dem Epithel der Driisenabschnitte
der Tiefe beschrieben. Auch hier zeigen die Zellen starke

) Vgl dazu: F. Martius, Achyla gastrica, Leipzig u. Wien, 1897.
und M. Koch, Ueber Verinderungen am Magen und Darm bei der

pernicidsen Animie. J. D. Berlin 1898,



)

Tinctionsfihigkeit, auch hier lassen sich Zellen mit zwei Kernen,
wenn aunch weit weniger zahlreich, nachweisen. (Vgl. dazu
Tafel T PFigur 2.  Avsfihrender Theil der Magendriisen bei
starker Vergrésserung.)

Jedenfalls haben wir es in dem vorhandenen Driisenepithel
nur mit einer Art zu thun, und es fragt sich nun, welchem von
den im Magen vorkommenden Zelltypen wir die vorliegenden
Zellen zuweisen wollen. Gewdéhnlich begniigt man sich mit der
Annahme von zwei Zelltypen in den Driisen der Magenschleim-
haut, der Hauptzellen und der Belegzellen. Einige Auloren
identificiren die Zellen der Pylorusregion, in welcher bekanntlich
die Belegzellen fehlen sollen (nach Stihr kommen sie anch
hier vereinzelt vor), nicht mit den Hauptzellen, und schaffen so
noch einen dritten Zelltypus, den der Pylornsdriisen’). Uns
scheint fiir diese letztere Trennung keine Nothwendigkeit vor-
zuliegen, wir unterscheiden nur Haupt- und Belegzellen, nnd es
fragt sich nun, welcher der beiden Gruppen die Driisenepithelien
unseres Falles angehoren.

Nach Form und Anordnung gleichen sie — abgesehen von
den Stellen in der Tiefe der Schleimhaut, wo. die Epithelien
dicht gedrangt Hegen — mehr den Hanptzellen, ihr starkes
Tinctionsvermigen entspricht mehr den an Belegzellen zu beob-
achtendem Verhalten. Ganz so intensiv wie Belegzellen fiirben
sie sich indessen mit Eosin und Congoroth nicht,

Fiir die Auffassung dieser Zellen als Belegzellen kénnte
mapn auch auf den Umstand hinweisen, dass in einer betricht-
lichen Anzahl derselben zwel Kerne sich finden; das Vorkemmen
von zwei oder mehreren Kernen aber ist ein haofig bei Beleg-
zollen erhobener Befund (vgl. Oppel a. a. 0. 8. 472), wihrend
die Seltenheit des Vorkommens von Mitosen oder mehreren
Kernen bei den Hauptzellen von verschiedemen Autoren aus-
driicklich hervorgehoben wird?).

Durch #hnliche Beobachtungen, wie in dem vorliegenden
Walle, haben sich eine Anzahl Autoren veranlasst gesehen, Ueber

5y Vgl hierzu und zu dem ganzen folgenden Absehnitt: Oppel, Lehr-
buch der vergleichenden mikroskopischen Anatomie der Wirbelthiere.

[. Theil: Der Magen. Jena, Fischer, 1896.

% Nur in der Regio pylorica finden sich nach Bonnet am Grunde der
Mageﬂgrﬁbchen haufig Berntheilungsfiguren,
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gangsformen zwischen den beiden Epitheltypen anzunehmen, und
ihre Specificitit in Frage zu stellen. Nach der Ansicht der einen
soll es sich dabei nur um verschiedene physiologische Functions-
zustinde handeln, nach der Ansicht anderer soll eine Umbildung der
einen Zellart in die andere stattfinden, und zwar ist sowohl die
Umwandlung der Belegzellen in Hauptzellen, wie die der Haupt-
zellen in Belegzellen vertheidigt. worden. Man sieht, es fehlt
hier durchaus noch an der wiinschenswerthen Klarheit.

Nicht besser steht es — was bei der herrschenden Unklarheit
inbetreff der histologischen Verhiltnisse eigentlich nicht Wunder
nehmen kann — mit der Angabe iiber das verschieden physiolo-
gische Verhalten der beiden Zelltypen, ein Umstand, der es fast
unmiglich macht, tiber die Beziehung des pathologischen Befundes
zu den klinischen Symptomen etwas Positives auszusagen.

Nach der alten, in alle Lehrbiicher der Physiologie iiber-
gegangenen Ansicht von Heidenhain liefern die Hauptzellen
und die ihnen #dquivalenten Pylorusdriisenzellen das Pepsin, die
Belegzellen die Salzsiure. Nach Oppel (a. a. 0. 8. 260) . ist es
das Verdienst Heidenhains, eine Pepsinbildung in den ,,Haupt-
zellen in hohem Maasse wahrscheinlich gemacht zu haben, ebenso
fir die Pylorusdriisenzellen. Wo die Siurebildung stattfindet,
ob gleichfalls in den Hauptzellen, oder in den Belegzellen, oder
in beiden, oder anderwirts, ist unbekannt, wie tberhaupt die
Function der Belegzellen, ob sie Sdure, Pepsin liefern, oder in
erster Linie Wasser abscheiden.“

»Jedoch erscheint es Pflicht der Forschung, sich gegen die
Angabe Heidenhain’s auszusprechen, dass die Belegzellen
(allein) mit der Saurebildung betraut wiren, da er sagt, diesen
Theil seiner Hypothese habe kaum jemand bestritten.

Kénnten wir die in unserem Falle vorhandenen Driisenzellen
mit Bestimmtheit fiir Belegzellen erkliren, so wiirde, in Beriick-
sichtigung der klinischen Symptome, die Heidenhain’sche
Hypothese eine neue Stiitze gewinnen. Anders lige die Sache,
wenn wir uns fiir die BExistenz eines Uebergangs-Epithels
zwischen Haupt- und Belegzellen entschieden. Wir wollen die
Entscheidung zwischen diesen beiden Méglichkeiten der Auf-
fassung dieser Zellen vorliufig dahinstehen lassen.

Wir haben also hier einen Fall von chronisch-intermittiren-
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dem Magensaftfiuss mit anatomischem SBubstrat. Die ana-
tomischen Verinderungen stellen sich theils als interstitielle,
theils als parenchymattse dar. Die ersteren kommen in der
Gastritis interstitialis atrophicans zum Ausdruck, die letzteren
in einer Gastro-adenitis proliferans, d. h. Wucherung des Epithels
der Driisenschliuche, besonders in den unteren Abschnitten der
Magenschleimhant. Die beidetlel Verdnderungen sind ziemlich
gleichmissig stark in der Schleimbani entwickelt und aus-
gebreitet, eher scheinen noch die interstitiellen Verdndernngen zu
fiberwiegen. Ob die beiden Arten der Verdnderungen gleich-
zeitig meben einander entstanden sind, oder die cipe vor der
anderen, das miissen wir dahin gestellt sein lassen.

Wollte man versuchen, diesen anatomischen Befund mit dem
klicischen Krankheitsbilde in Uebereinstimmung su bringen, so
liesse sich folgende Entwickelung des Krankheitsprocesses denken:
In Folge der durch Nervenreizung ausgeldsten Steigerung der
Function der Driisenepithelien erfolgt eine Hyperplasie derselben,
und zwar derjenigen, welche die Salzsiure secerniren. Das sind,
nach der meist acceptirten Heidenhain’schen Ansicht die Beleg-
zellen. Dass auch in unserem Falle die in Vermehrung begriffenen
Epithelien Belegzellen sind, wird, wie schon geltend gemacht ist,
aupch durch die erwiihnten anatomischen Bigenthiimlichkeiten der-
selben in hohem Grade wahrscheinlich. Durch die Vermebrung
des Driisenepithels wird wiederum die Absonderung des Magen-
saftes vermehrt, die im Ueberschuss auf die Schleimhautober-
fliche frei sich ergiessende Sialzsiure iibf ihrerseits einen ent-
yiindlichen Reiz auf das interstitielle Gewebs aus, welches
desshalb in Wucherung gerith.

Dieser Erkliivungsversach kann indess nicht als Thatsache
hingestellt werden, weil der Nachweis mangelt, dass die paren-
chymatosen Verinderungen die primiren gewesen sind, Dagegen
spricht sogar, wenn auch nicht absolut, doch bedingt, die relativ ge-
ringere Intensitdt und Ausbreitung gerade dieser Veriinderungen.

Die Frage der pathogenetischen Entwickelung der anato-
mischen Verdnderungen kann also zur Zeit nicht vollig ent-
schieden werden. Die Thatsache ihres Vorhandenseins selbst
aber beansprucht hervorragendes Interesse, mit Riicksicht auf die
geschichtliche Entwickelung der Lehre vom Magensaftfiuss,
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Es war N. Reichmana') in Warschau, der 1882 den ersten
Fall dieser Erkrankung beobachtete, die seitdem durch zahllose
weitere Fille bestitigt worden ist. In Deutschland hat sich
namentlich Riegel®?) Verdienste um die Frderung der Er-
kenntniss dieser Krankheit erworben. Wir verzichten hier dar-
auf, auf die Schilderung des klinischen Krankheitsbildes ein-
zugehen, das in allen neueren Lehrbiichern iiber Magenkrank-
heiten mehr oder minder erschépfend dargestellt ist, am voll-
kommensten bei Riegel in seinem neuen Handbuch®). Unter
den vielen bekannt gewordenen Fillen sind aber nur wenige, bei
denen ein anatomischer Befund erhoben worden ist, oder iiber-
haupt eine anatomische Untersuchung méglich war.

In einem von v. Leyden*) beobachteten Falle, der zwar
nicht als ,Magensaftfluss® beschrieben, aber wohl als solcher
aufzufassen ist, jedenfalls in die nah verwandte Krankheitsgruppe
yHyperaciditas“ gehort, hat Oestreich®) keine anatomischen
Verinderungen feststellen kénnen, abgesehen von hémorrhagischen
Erosionen, die er selbst als unwesentliche Folgen hiufigen Er-
brechens betrachtete.

Die ersten positiven Befunde stammen von v. Korezynski
und Jaworski®). Sie haben in ausgeschnittenen Schleimhaut-
stiickchen, die bei Operationen gewonnen werden, folgende Be-
obachtungen gemacht: 1. Makroskopisch erkenobare Ver-
dnderungen: Schwellung und Verdickung der Schleimhaut mit
mehr oder weniger ausgeprigtem Etat mammelonnd. 2. Klein-
zellige Iofiltration unter dem abgeliobenen Oberflichenepithel,
welche nach unten, zwischen dem interglanduliren Gewebe, in die
Submucosa sich ausbreitet, und sogar die Driisenschlinche aus-
fillen kann. 3. Degeneration und im Anschluss daran Zerfall
der Hauptzellen, withrend die Belegzellen sowohl in Bezug auf
die Zellkerne, als auch in Bezug auf das Protoplasma im besten Zu-
stande erhalten sind., 4. An diesen Stellen verschwinden die Umrisse

1) Berl. Klin. Wochensehr, 1882, No. 40.

2y Zeitschr. f. kl. Med. Bd. 11 u. 12 u, a.

% In Nothnagels’s spec. Pathologie wu. Therapie, Bd. XVI
Wien 1897.

4 Deutsch. med. Wochenschr. 1895. Vereinsbeilage S. 143,

%) ibidem.

& Arch. f. klin. Med., Bd. 47. 18.
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der einzelnen Driisenschliuche, und an ihre Stelle sind aus-
gedehnte Flichen kleinzelligen Infiltrates und der Zerfallsmasse
der Hauptzellen getreten, in welcher Masse zablreiche, gut er-
haltene Belegzellen zerstreut sind. Es handelt sich also hier um
eine interstitielle Entziindung mit secundirer Betheiligung des
Parenchyms, indem durch das kleinzellige Infiltrat rein mecha-
nisch eine Atrophie der Driisenschlinche und Epithelien erzeugt
ist. Wir heben besonders hervor, dass von einer Hyperplasie
des specifischen Driisencpithels des Magens in diesem DBericht
nicht die Rede ist.

Rinen ihnlichen Befund wie v, Korezynski und Jaworski
soil Hayem") erhoben haben, wic berall in der Liferatur zu
lesen ist. Sieht man indess seine Originalmittheilung nach, so
ergiebt sich, dass Hayem bei der Section seines an Hirn-
erweichung zu Grunde gegangenen Patienten einen wesentlich
anderen anatomischen Befund gefunden hat: niimlich die von ihm
so genannte Gastrite parenchymateuse hyperpeptique, deren Wesen
er so beschreibt, dass in gleichmissiger Ansdehnung iiber den
ganzen Magen Schwellung und kornige Tritbung der Belegzellen
bestand, welche die erweiterten Driisencanile dicht gepfropft aus-
fiillten, wihrend die Haaptzellen vollstindig versehwunden waren.
Von intersbitieller Entziindung fand sich keipe Spur. Den Be-
ginn einer solchen neben den beschrisbenen parenchymatdsen
Verdnderungen sah Hayem aber in einers von thm nur kurz
srwihnten Falle.

Bouveret®) erwdhnt nur den von ihm erhobepen makvo-
skopischen Befund bei einem an Tetanie verstorbenen Kranken:
Verdickung der Schleimhaut mit einzelnen, kleinsten Hiimorrhagien
und Etat mammelonné. Darnach darf man wohl annehmen, dass
hauptsichlich interstitielle Verdnderungen vorhanden waren.

Wenn wir noch die dem Magensaftfluss klinisch nahe
stehenden Fille von Hyperaciditit des Magensaftes, gleichviel
welcher Ursache, zur Ergdozung des sehr spirlichen anatomischen
Materials heranziechen wollen, so wire zu erwidhnen, dass Cohn-
heim?®) und Hemmeter®) an oberfliichlichen Schleimbaut-

I Gaz. hebdom. 1892. No. 33.

%) Maladies de Destomac, Paris 1893.

3 Arvchiv f. Verdauungskrankh., Bd. I, 1895,
4 Ibidem, Bd. IV, 1898,
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stiickehen, die mit der Sonde aus dem Magen herausgefischt
wurden, in den von ihnen untersuchten Féllen vorwiegend
parenchymatése Verinderungen fanden: Schwinden der Haupt-
zellen, namentlich aber Wucherung der Belegzellen. Diese
Untersuchungsmethode aber, deren beschrinkten Werth ihr
Urheber, Boas, selbst schon erkanant und hervorgehoben hat,
gestattet keine vollgiltigen Schlussfolgerungen auf die anato-
mische Natur der Krankheit des untersuchten Patienten. Selbst
noch die von v. Korczynski und Jaworski angewendete
Methode ist anfechtbar. In den mit dem Messer heraus-
geschnittenen Schleimhautstiicken kann wohl gelegentlich dies
Bild der ganzen Magenerkrankung sich darbieten, in anderen
Fillen aber wird sich gar nichts, oder nur ein Theil, oder nicht
das Wesentliche des anatomischen Processes dem untersuchenden
Auge darbieten. Dass daraus leicht irrige Schlussfolgerungen
entstehen kénnen, leuchtet ein. Wirkliche Férderung hat die
pathologische Anatomie des Magens, soweit sie noch der Auf-
klirang bedarf, nur von der Untersuchung sofort nach dem Tode
entnommener Schleimhautstiicke aus den verschiedenen Theilen
des Magens zu erwarten, wihrend zur Entscheidung noch manch’
unentschiedener physiologischer Fragen (z. B. die in unserem
Falle zu vermissende Sicherheit der Abscheidungsstitte der Salz-
saure) die frische Untersuchung von am Lebenden ausgeschnittenen
Schleimhautstiickchen auch mit Erfolg verwerthet werden kann.

Wir haben also gesehen, dass die wenigen anatomischen
Befunde, die beim sog. Magensaftfluss erhoben worden sind,
unter einander nicht iibereinstimmen. Auch unsere Beobachtung
deckt sich mit keiner der anderen, sie stellt aber gewisser-
maassen ein Bindeglied zwischen den Befunden von v. Kor-
czynski und Jaworski einerseits, Hayem andererseits dar,
dem Ersteren anscheinend etwas niher stehend.

Es ermangelt also noch durchaus der Kenntniss einer ein-
heitlichen anatomischen Ursache der als Magensaftfluss bezeich-
neten Erkrankung. Es ist freilich auch noch fraglich, ob der
Affection {iberhaupt ein bestimmter anatomischer Process zu
Grunde liegt.

Die Entscheidung dieser Frage ist von Wichtigkeit, weil
davon die Beantwortung der weiteren Frage abhingig ist, ob
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diese anatomischen Verinderungen als primére (d. h. als die
sigentliche Ursache des Krankheitsprocesses) zu betrachten sind.
Finden sich in den einzelnen Fillen verschiedene anatomische
Verdnderungen, s liegt die Annahrue nahe, dass sie insgesamms
secundérer Natur sind. Das ist sogar um so wahrsche nlicher,
wenn wir die interstitiellen Veriinderungen prévaliren schen.
Denn im Wesen der klinischen Krankheits-Erscheinungen liegt es
begriindet, dass eigentlich nur parenchymatdse Veriinderungen
primér sein konnen. Atrophische und degenerative Vorginge
an den Driisenschliuchen kénnen sowohl primir, wie secundir
auftreten, hyperplastische dagegen, wie sie die Theorie der in
Rede stehenden Krankheit erfordert, und ja auch thatsachlich
sowohl von Hayem, wie von uns gefunden worden sind, nur
primir. Die parenchymatésen Verinderungen in den Befunden
von v. Korezynski und Jaworski sind als secundére an-
susehen, weil nur ein Schwund der Haupizellen bei FErhal-
tung der nicht vermehrten Belegzellen, von ihven constatirt
worden ist.

Wir miissen also nach unseren gegenwiirtigen Kenntnissen
von der pathologischen Anatomie des Magensaftflusses der An-
sicht zuneigen, dass die bisher dabei bekannt gewordenen ana-
tomischen Veriinderungen grisstentheils secundirer Natur sind. Es
ist mbglich, dass sich hier Ursache und Wirkung zu einem un-
trennbaren Ganzen combinirt haben, in der Weise etwa, dass
die primiren parenchymatdsen Veranderungen sehr bald secundire
nach sich gezogen haben, welche dann schnell die Ueberhand
gewonnen haben. Diese Hypothese halten wir gegenwirtig noch
fiir die wahrscheinlichste.

Wonn also selbst primire anatomische Verdinderangen in
der Magensehleimhaut vorhanden sind, so ist damit noch
nicht gesagt, dass sie die letzte Ursache der Krankheit
sind. Dieselbe sehen wir vielmehr In einer Reizung der
secretorischen  Magennerven, welche die specifische Function
der Labdriisen ausldsen. Die Reizung der Nerven setzt sich in
eine gesteigerte Function der Driisen um. Tritt der ,Magensaft-
Auss“ auch scheinbar als eine selbstindige Krankheit in die
Erscheinung, so erscheint er uns seinem Wesen nach doch als
eine functionelle Neurose,
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Auch unser Kranker war ein exquisiter Neurastheniker. Die
schwere functionelle Erkrankung des gesammten Nervensystems,
deren einzelne Erscheinungen den Kranken schon seit Jabren
geplagt hatten, hatte auch die Magennerven in Mitleidenschaft
gezogen, sel es nun, dass das im Kérper circulirende Gift ent-
weder auch die Magennerven direct getroffen, oder, was vielleicht
noch wahrscheinlicher ist, dass die allgemein gesteigerte Reizbarkeit
der Nerven auch auf die des Magens iibergegriffen hat. Dafir,
dass functionelle nervise Erkrankungen, namentlich bei langer
Dauer, anatomische Veréinderungen setzen, giebt es in der
Pathologie mannigfache DBeispiele. Man denke nur an die
toxischen Lahmungen der peripherischen Nerven (Alkohol, Blei,
Arsenik), die rheumatische Facialislihmung w. dgl. m. Die
weitaus iiberwiegende Mehrzahl aller Fille von Magensaftfiuss,
die bisher beobachtet sind, betrafen neurasthenische Personen.
Die Betheiligung des Magens an dem Gesammtbilde der
Neurasthenie ist eine sehr hidofige. FEines der wenigen ob-
jectiven Zeichen, durch welche sich die Magenneurosen docu-
mentiren, ist gerade die Stdrung der Saftsecretion, die in der
Mehrzahl dieser Fille gerade in einer voriibergehenden oder
davernden Hyperaciditit zum Ausdruck kommt, die beim soge-
nannten Magensaftfluss neben der Hypersecretion des Magen-
. saftes das wesentlichste Moment des Krankheitsprocesses bildet.

Dass die rein functionelle Reizung der secretorischen Magen-
nerven schliesslich so erhebliche anatomische Verdnderungen
setzen kann, wie v. Kordzynski und Jaworski, Hayem und
wir sie gefunden haben, wird verstindlich, wenn man bedenkt,
dass in solchen Fillen zu dem starken Reiz der ununterbrochen
im Ueberschuss abgesonderten Salzsdure auch noch die stindige
Belastung der Schleimhaut mit dem continuirlich abgesonderten
Driisensaft kommt, der selbst im niichternen Magen stets vor-
handen ist, so dass dieser eigentlich nie leer wird. Dieser
permanente hyperacide Mageninhalt ist seinerseits ein starker
Reiz fiir die Magennerven, und so entsteht denn ein Circulus
vitiosus. Als seine Spuren hinterbleiben die anatomischen Ver-
inderungen, vor allem die interstitiellen. Derartige und #hn-
liche anatomische Verdnderungen der Magenschleimhaut finden
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sich als, Folgeerscheinungen stagnirenden Inhalts, hiufig in
sktatischen Migen.

Die urséchliche Eotwickelung der anatomischen Ver-
inderungen aus eiper urspriinglich nervisen Reizung ist also
so plansibel, dass die Annabme einer zufilligen Complication
einer chronischen Gastritis mit einer Mageuneurose der Logik
Gewalt anthun wirde. An dem aectiologischen Zusammenhang
der anatomischen und klinischen Erscheinungen besteht nach
Beriicksichtigung aller in Frage kommenden Momente, die wir
erdrtert haben, nicht der geringste Zweifel.

Was unserem Falle noch eine besondere Bedeutung giebt,
st der Umstand, dass wir einen anatomischen Befund bei einem
intermittirenden Magensaftfluss erhoben haben, wihrend die zwel
oder drei anderen Befunde (v. Korczynski und Jaworski,
Hayem wund allenfalls noch Bonveret) wvon Fillen von
chronischem Magensaftfluss stammen. Es trifft daher jetzt
nicht mehr zu, was Rosenheim') vom intermittirenden Magen-
saftfluss sagt, dass er , wohl kaum mit anatomischen Verfinderungen
einhergeht®. In der Literatur werden diese beiden Formen des
Magensaftfiusses klinisch scharf unterschieden. Anatomisch ist
nach den jetzigen Kenntnissen eine solche Unterscheidung nicht
berechtigt. Da sich bei beiden klinischen Formen die gleichen
anatornischen Verinderungen -- parenchymatdse wie inter-
stitielle -— finden, so wird dadurch die FExistenz zweier
principiell verschiedener klinischer Formen fraglich, die auch
schon von klinischen Erwigungen aus ernstlich angezweifelt
werden kann. Wir glauben die Einheit aller Formen von wirk-
lichem, selbstindigen Magensaftfluss befiirworten zu miissen.

Bisher wurde der Unterschied zwischen intermittirendem
and chronischem Magensaftfluss so scharf gemacht, dass Boas
poch in der neuesten Auflage seines bekannfen Lehrbuches®)
ersteren unter den Neurosen abhandelt, letzteren als Anhang zu
der mechanischen Insufficienz — unseres Hrachtens mnach der
Ausdruck rechi grosser Verwirrung in der Fassung des Begriffs
»Magensaftfluss“. Riegel®) erklirt die infermiftirende Form

5y Eulepberg’s Realencyclopidie, III. Aunflage.
%) Theil II, Leipzig 1895.
D L oc. Seite 9.
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mit Bestimmtheit fiir eine Neurose, wihrend er sie bei der con-
tinuirlichen Form fast ausznschliessen geneigt ist. Namentlich
Letsteres ist nichtgeniigend begriindet, Auch das von Fleischer?)
angegebene differential-diagnostische Moment, dass die continnir-
liche Form fast immer, die intermittirende sehr selten mit
Superaciditit einhergeht, kann in dieser prignanten Fassung
nicht als allgemein giiltig anerkannt werden. Bouveret ist
der einzige, der darauf aufmerksam gemacht hat, dass die inter-
mittirende Form in die chronische iibergehen kann, indem die
Anfille allmihlich immer hiufiger wiederkehren. Tin klinischer
Beweis dafiir ist die Thatsache, die auch Boas bestitigt, dass
man sich ofters durch Untersnchung mittels der Magensonde
iberzeugen kann, dass auch in den anfallsfreien Zeiten eine
Hypersecretion und Hyperaciditat des Magensaftes besteht. Auch
in unserer Beobachtung war dies der Fall. Der Einwand, dass
es sich um einen Sterbenden handelte, der nicht mehr die Kraft
zum Erbrechen und zur Schmerzensiusserung hatte, kionnte die
Thatsache des objectiven Befundes nicht aus der Welt schaffen.
Wahrscheinlich sind in solchen Fillen Magensaft und Salzsiure
davernd im Ueberschuss vorhanden, und lésen einen Anfall erst
aus bei Einwirkung irgend einer Gelegenheitsursache (Diitfehler,
psychische Affecte u. dgl. m.). Wie sollte man sich vorstellen,
dass ein intermittirender Magensaftfluss wieder riickgingig wird?
Eine solche Annahme wird vollends unméglich, wenn man
irreparable  apatomische Verinderungen in Begleitung cines
solchen Krankheitsprocesses sieht, die dbrigens nicht schwiicher
sied, als bei ausgebildet chronischem Magensaftfluss. Wo ein
solcher besteht, verstehen sich ja Intermissionen von selbst. Sie
waren in unserem Fall so regelmissig und so kurz, wie noch
in  keinem bisher beobachteten Falle. Aber selbst eine
solche Ausnahme berechtigt noch nicht, von einem ,periodischen®
Magensaftfluss zu sprechen, wie statt ,intermittirenden® vielfach
gesagt und geschrieben wird. Wir halten also dafiir, dass es
sich bei dem sog. intermittirenden Magensaftfluss nur um eine
Vorstufe oder zeitweise Erscheinungsform des chronischen Magen-
saftflusses handelt.

Dass es Fille von echtem, intermitticendem Magensaftiluss

') Lehrbuch der inneren Medicin, Theil [I, Wiesbaden 1896.
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giebt, wo dauernde, objective Gesundheit Wochen und Monate
lang zwischen den Anfillen besteht, unterliegt keinem Zweifel.
Nach meinen (A.) Erfahrungen handelt es sich in diesen Fillen
stets um Crises gastriques, die als Initialsymptom der Tabes
deren sonstigen Erscheinungen zuweilen um Jahre voraus eilen
konnen. Noch jiingst beobachtete der eine von uns (A.) eine
40jihrige Fran, bei welcher neben diesem, seit 8 Jahren be-
stehenden, intermittirenden Magensaftfluss eine Starrheit der Pu-
pillen als einziges Zeiehen der Tabes bestand. Vor einiger Zeit
hatte Bial®) einen solchen klassischen Fall mitgetheiit, wo er das
allmihtiche Schwinden des tiberschiissigen Magensaltesaus dem
niichternen Magen nachweisen konnte. Er stellt zwar npach-
driicklich Tabes als Aetiologie in Abrede. Der weitere Verlanf
des Falles bleibt doch aber abzuwarten.

Noch haben wir einer Form des Magensaftflusses zu ge-
denken, die wir von der diesen Namen tragenden selbstindigen
Magenerkrankung strict getrennt sehen méchten, wihrend sie von
anderen Seiten oft damit zusammengeworfen wird: das ist die
iiberschiissige Magensaftsecretion als Begleiterscheinung atonischer
und ektatischer Zustinde des Magens. Die Stagnation von
Speiseresten im Magen bt einen Reiz auf dis Schleimhaut aus,
die dadureh zu vermehrter Secretion angeregt wird, Diese
Complication findet sich npamentlich bei Pylorusstenose, indess
nor in einer kleinen Zabl der Fille, so dass sie nicht als zum
Wesen der Gastrektasie gehorig zu betrachten ist. Noch vor
Kurzem hat der eine von uns (A.) einen Fall von carcinomatdser
Pylorusstenose beobachtet, wo zuweilen, nachdem zuvor alle
Speisereste erbrochen waren, aus dem Magen nur ein Inhalt
ausgehebert wurde, der ganz das Ausschen und die Natur des
Magensaftes hatte. Diesen symptomatischen Magensaftfluss darf
man  deshalb wnicht fiir die Krankheit selbst nehmen. Diese
Klarstellung halten wir fir nothwendig gegeniiber einer Dar-
stellung, wie sie Rosenheim?) giebt: ,In simmtlichen schweren
Fillen von Magensaftfluss, die ich beobachtete, wurde eine Er-
weiterung, durch Pylorusstenose bedingt, constatirt. Auf Grand
dieser Thatsache neige ich der Ansicht zu, dass wenigstens in

1) Deutsch. med. Wochenschr. 1897. Vereinsbeilage S,
%) Eulenburg’s Realencyclopadie, 111 Auflage.
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der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille Stagnation eine wichtige
Ursache der abnormen Driisenfunction, dass motorische Stérungen
eine wesentliche Voraussetzung fiir das Zustandekommen des
Magensaftflusses sind.“ Die Fille, wo ein Magensaftfluss im Ge-
folge einer Pyrolusstenose, bez. einer Gastrektasie auftritt, sind
grandsétzlich von denen zu scheiden, wo ein Magensaftfluss all-
mihlich Atonie und Erweiterung des Magens nach sich zieht
(infolge der stindigen Retention von Magensaft, so dass der
Magen ununterbrochen vergebliche Anstrengungen macht, leer zu
zu werden). Ursache und Wirkungen sind also hier die ent-
gegengesetzten. Es ist in der That ein Irrthum, den Boas mit
Recht riigt, wenn man ,die eine Pylorusstenose begleitende
Gastrosuccorrhoe® fiir eine Krankheit sui generis halt. Dagegen
giebt es einen Magensaftfluss, der ein selbstdndiges Krankheits-
bild darstellt: eine Secretionsneurose mit essentiellen anatomischen
Veriinderungen der Magenschleimhaut.

Das Verhiltniss zwischen diesen beiden Formen des Magen-
saftflusses diinkt uns etwa das gleiche, wie zwischen dem als
selbstindige Krankheit auftretenden Diabetes und der, bei den
verschiedensten Affectionen (z. B. des Centralnervensystems)
vorkommenden symptomatischen Glykosurie, oder wie zwischen
der Albuminurie bei chronischer Nephritis und der nach Ver-
giftungen, von denen die erstere essentiell, die andere complica-
torisch ist.

Es konnte wohl zweckmiissig erscheinen, die beiden Formen
des Magensaftflusses mit verschiedenen Namen zu bezeichnen,
vielleicht in der Weise, dass der Ausdruck ,Magensaftfluss® fiir
die selbstindig auftretende Secretionsneurose reservirt bleibt,
wihrend die iibrigen Fille als concomitirende Saftsecretion oder
Parasecretion bezeichnet werden.

Die Bezeichnung ,saurer Katarrh“, welche v. Korczynski
und Jaworski vorgeschlagen haben, deckt sich nicht mit den
anatomischen Befunden, welche sie selbst oder welche wir erhoben
haben. ~ Die Bezeichnung ,saurer Katarrh® kann iiberhaupt nicht
ein Ausdruck fiir eine anatomische Erkrankung, sondern nur fiir
eine klinische Diagnose sein. Einen inneren Widerspruch vollends
triigt die Bezeichnung ,Gastritis acida® in sich, welche Boas
fir Zustinde von Superaciditas vorgeschlagen hat, die in seltenen

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 157. Hft. 1. 2
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Fillen mit anatomischen Verdnderungen der Magenschleimhaut,
bald parenchymatosen, bald interstitiellen, einhergehen'). Denn
in dieser Nomenclatur ist ein pathologisch-anatomischer Begriff
mit einem klinischen verbunden.

Nachschrift, Nach Abschluss dieser Arbeit ist von
Strauss und Myer eine Mittheilung ,Zur pathologischen
Anatomie bei Hypersecretio continua chronica des Magens® ver-
offentlicht worden?®). Obwohl die zugehérigen Abbildungen noch
nicht erschienen sind, so geht aus . der Beschreibung des
mikroskopischen Befundes hervor, dass die Autoren Verdnde-
rungen der Magenschleimhaut gesehen haben, welehe unter
den bisher bekannten Befunden den unsrigen am néichsten stehen.
Auch sie haben gleichzeitiz parenchymatise und interstitielle
Processe constatirt, von denen die ersteren noch stirker ausgebildet
zu sein scheinen, Mit der Hiufung derartiger Untersuchungen darf
man hoffen, bald Klarheit in die jetzt noch recht dunkle Patho-
genese des sogenannten Magensaftflusses bringen zn konnen.

1y Wiener med., Wochenschrift 1895 No. 1 u. 2.
%) Dieses Arch. Bd. 154, Heft 3.



