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Das Ziel der hier mitget eilten Experimente war es, durch wiederholte 
Hist amingaben das Bild einer peptischen Gastroduodenitis zu erzeugen, 
das mit den Befunden der menschlichen Pathologie vergleichbar ist. Die 
Frage über die Beziehungen zwischen Magensa'ft , Entzündung und Ulze­
ration am Magen und Duodenum in ihren verschiedenen St adien steht 
also im Mittelpunkt unserer Arbeit. 

Schon im Jahre 1897 ha t 1 AUWE RCK das Bild der Gas tritis ulcerosa chronica 
beschrieben, das er als peptische Gast ritis deutete. STOE HK und sein Schüler Mosc Ko­
WJcz ('1 922) haben zum erstenmal den ganzen Ulcusmagen zum Gegenstand iiU'er 
Untersuchungen gemacht. Sie konnten beim Geschwürsleiden des Menschen die 
Neigung zu kleinen Erosionen, vorwiegend in der Pylorusdrüsenschleimhaut, nicht 

* Meinem früh verstorbenen Lehrer und Freund , Prof. Dr. I. L. ART ETA, zum 
Andenken in Dankbarkeit. 

** Dem Deutschen Akademischen Austauschdienst danke ich bes tens für die 
Förderung dieser Arbeit. 
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nur als Begleiterscheinung, sondern auch als Vorstufe der U lzeration nachweisen. Die 
Erosionen waren dabei durch feinste Epitheldefekte, fibl'in öse Exsudate sowie durch 
Leukocytenansammlungen und -durchwanderungon gekonn zci ·hn L. Daneben waren 
Hegeneratherde mit indifTerentem Epithel nachweisbar. 

Besonderes Interesse haben diese Phänomene se iL d •r· r·sLo n A r· bei t von KoN­
JETZNY (1923) gewonnen, in denen er diese GastriLis :.un Oe ·hwüJ•smagen bestätigen 
konnte. KoNJ ETZNY deutete s.ie als der Geschwiir·sbildung vo r·ausge hond e und diese 
verursachende Entzündung. Dem Magensaft maß er· '19:l :l eine sekundä re Bedeutung 
bei der Geschwürsentwicklung zu, indem er ge log nUirho "\le luosen in den tieferen 
Erosionen als sekundäre Wirkungen des Magensaftes deutele. In seinem Handbuch­
beitrag von 1928 betonte er noc h s tä rker den tJJrsp zifi ·che n Charakter der Entzün­
dung und die nur akzid entelle Bedeutung des Magensaftes. Die bei der Gastritis nicht 
selten nac h.weisbare Hyperse kretion deute le er als seku ndäre Folge der Antrum­
gastritis . 1947 faßt er seine Erfahrung auf Gru nd der eige nen Arbeiten und der seiner 
Schüler KALr MA und PuHL ern eut in der 'l'heso zusammen, "daß das typische Magen­
Zwölffingerdarmgeschwür im allgerneinen einem von der Schleimhautoberrläche in die 
Tiefe sich allmählich ausbreitenden entzündli chen, meist in Phasen oder Schüben 
erfolgenden Zerstörun gsvorgang entspri cht, ohn e wesentliche Mitwirkung des Magen­
saftes". 

In anderen Arbeitsgruppen wird der Magensaftwirkung die primäre Rolle in der 
Entstehung der Gastritis und des Geschwürs zugeschrieben. Diese Hypothese, zuerst 
von GüNzBU RG und MATTFIES vertreten, wurde später besonders von BücHNER und 
sei nen Mitarbeitern durchgearbeitet. Für di e Veränderungenstützen sie sich vor allem 
auf die Ta tsach e, daß bei den akuten, Ladion der peptischen Gastritis urrd Duodenitis 
a n der Oberrläche der Erosiorren regelmä ßig fib!"in oide Nekrosen nachweisbar sind, die 
sie als Folgen der Eirrwirkung des Magensaftes, beso nd ers der Magensalzsäure, ansehen 
(BücnNER und KN ÖTZKE 1928; I-lA ~rM E rl 1929; RADECKE 1930 ; B ücuNE R 1930 ; 
REME 1952). 

Diese Befunde sind 1932 von HAMP EHr> b es täti g t worden. Darüber hinaus be­
schrieb er 1934 die "peptische Oesophagitis" , di e a uch schon RADE CKE (1930) beob­
achtet ha tte. Nach kurzer Zeit erschien in Amerika di e klinische Beschreibung dieses 
Bildes von WI NKE LSTErN (1935) und seitdem eine ganze Heihe von klinischen und 
pathologisch-morphologischen Studien (BA rnELs ; BAHHET ; CourNAUD; HARMA N; 
BEACONSFIELD; PALMER; vVINKELSTEIN und Mitarbei ter ; ELLI und Mitarbeiter), in 
denen die Bedeutung der R egurgitation des saurerr Mage nsaftes aus dem Magen in den 
unteren Oesophagus bei Fällen von Stenose des Pförtners durch ein Geschwür, bei 
Hiatushernie oder bei Erbrechen als pathogenetischer Faktor hervorgehoben und der 
Erfolg der antiaciden Therapie nachgewiesen wurde. 

In seiner Monographie über die Pathogenese der peptischen Verände­
rungen hat BücHNER (1931) die damals vorliegenden Beobachtungen zu 
der Hypothese vereinigt, daß die Veränderungen in erster Linie durch eine 
' Lörung der Korrelation Magensaft-Magendarmwand zustande kommen, 

wobei er · berwertigkeiten des Magensaftes durch Hypersekretion, Hyper­
ncicliLiH und Leersekretion sowie durch InsufTizienz der Pylorus- und 
llr · r~r1n r•dr·iisr nsr lo• t.ion und dur h mangelnden Einstrom von Gall e und 
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Pan kt·ea saft in das Duodenum unterscheidet. Solche Korrelationsstö­
ru ngP n wurden in jüngster Zeit auch von seiten der Biochemiker betont 
(PAIII S 1952; BLACK 1957). Dabei ist PARIS der Auffassung, daß eine Ver­
nwhr•ung von Mucinase im Speichel und im Magensaft durch beschleuni gte 
!\ ul"liisung des Schleimes zu dieser Korrelationsstörung führen kann. 

Wir wissen h eute, daß der Magensaft aus 2 Anteilen besteht: dem HCI-pepli schen 
Haft, mit einer kons tan ten IICl-Konzentra tion von etwa 164- 177 m. e. q. und der 
vrrdünne nd en Sekretion aus demSaumepithel, den~ ebe nzollen 'Owie aus den Py!orus­
lrnd Cardiadrüse n, deren Ionenkonzentration verschieden sein ka nn . Das entspricht 
bei Fällen von reinem JI CI-pep tischen Saft einer Acidität von maximal etwa 0,6% 
(ENHIQ EZ DF. SALA TA N A 1956; BLACK 1957). 

Das Problem der peptischen Veränderungen wurde a uch experim entell von 
zahlreich en U ntersuchern a ngegangen. GoTSCHLicn (1930) hat in Modellversuchen die 
Histologie der experirn on tellen Ätzgastr itis nach verdünnter Salzsäure bei Konzen­
trationen von 0,8- 1,5%, also bei überphysiologisch er Konzentration, untersucht. 
PuHL (1931), PE NKEH T (191,1) sowie HrcME (1952) haben die Wirkung der J1ingieß un g 
natürli ch en Mage nsaf tes bei leerem Magen oder Darm goprüfl. Alle diese U nter·sucher 
fande n Bilder, die denen der· menschlichen akuten peptischen Gastroduoclenilis 

entsprech en. 
Amerikaniscl1e Autoren (Sc nrFFRr N und WAHRE ; LE VEEN; Gnoss~rAN) h aben 

sich bemüht, den Anteil der alzsäure und des P epsins an der Ulcusentstehun g zu 
klären: Obwohl die Salzsäure schon allein schäd igend wirken kann , ist das l! Cl­
Peps in-Gemisch bei demselben pl-I wirksamer. 

Noch wichtiger sind die Experimente, die mit Histamin durchgeführt 
wurden. Seit PoPIELSKI (1920) kennen wir die auch gegen Ermüdung sehr 
widerstandsfähige Wirkung dieser Substanz auf die Magensekretion, und 
zwar auf die Hel-Absonderung durch Belegzellen. An den Hauptzellen 
greift Histamin nicht an, so daß es die Pepsinsekretion nicht fördert. Nur 
wenn der Vagus direkt oder reflektorisch gereizt wird, findet eine salz­
säure-, pepsin- und schleimreiche Magensaftabsonderung statt (Bowm 
und VINEBERG; BABKIN). Der Saft unter der Wirkung des Histamins ist 
reichlicher an Menge und Salzsäuregehalt als unter jeder anderen Sub­
stanz (KATSCH und RATH). Er hat eine Acidität bis über 0,5 % und ist 
nicht so reich an Schleim und Pepsin, was wir leicht verstehen, wenn wir 
seine Entstehungsart berücksichtigen. 

Die Möglichkeit, durch Histamin peptische Geschwüre hervorzurufen, 
wurde zum erstenmal von BücHNER, SIEBERT und MoLLOY nachgewiesen 
(1927, 1928). Nach kurzer Zeit erschien eine entsprechende Arbeit von 
MclLROY (1928). Die Ergebnisse von BücHNER wurden von BüRKLE nE LA 
CAMP (1929) bestätigt und erweitert. Weitere Experimente wurden von 
MATSUEDA(1931)durchgeführt.IndiesenExperim entenwurdedasHistarnin 
Huhkulan injizierl, wobri in S krelion von 1-2, Lunclen prrcicht wul'flr. 
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Dieses Verfahren wurde aber von CoDE und V AN CO (1940) wesentlich 
verbessert, indem sie das Histamin in einem Bienenwachs-Mineralöldepot 
suspendierten, so daß eine langdauernde Sekretion eines Hel-reichen 
Magensaftes von vielen Stunden erzielt wurde. Da die Histamingabe aus 
dem Depot so langsam erfolgt, sind nach dieser Methode keine sekundären 
Kreislaufwir~ungen durch das Histamin zu befürchten, die die Deutung 
derBefundem Frage stellen könnten. Schon 1940 sind di e ersten positiven 
Ergebnisse an Katzen mit dieser Methode von WANGENSTEEN und Mitar­
beitern mitgeteilt und 2 Jahre später für eine ganze L~eihe von Säugern 
und Vögeln bestätigt. Entsprechend fand REME (1951, 1952) nach Histamin 
in Bienenwachs bei der Katze alle Übergänge von den oberflächlichen 
akuten peptischen Erosionen mit fibrinoiden Nekrosen bis zum tiefrei­
chenden akuten und subakuten peptischen Geschwür ohne die Spuren von 
Durchblutungsstörungen. 

EPPINGER und LEUCHTENEERGER (1932) sowie MERKEL (1942) verur­
sachten Magenulcera durch intravenöse Histamininjektion, die als Folge 
von Kollapszuständen, also als vaskulär bedingt, betrachtet werden 
müssen (vgl. auch RouLET 1945). Durch antihistaminische Sto:ITe lassen 
sich diese Erscheinungen jedoch ausschließen (VALERY-RADOT, HALPERN 
und MARTIN 1947), und es gelingt ohne jeden Kollaps, echte peptische 
Geschwüre durch Histamin zu erzeugen (HALPERN 1947; RouLET 1949). 

Eine ähnliche Wirkung auf die Magensekretion wie das Histamin besitzt das 
Koffein (IHRE; Ronr und Ivv; GROSSMAN, Ronr und Ivv). Auch peptische Geschwüre 
wurden nach Koffein (HANKE 1934) sowie nach Einverleibung von Koffein in Bienen­
wachs (Ronr und Ivv; WANGENSTEEN und Mitarbeiter) beobachtet und als peptisch 
gedeutet. 

In jüngster Zeit hat ScHADE auf der Pariser Tagung der Internatio­
nalen Gesellschaft für Geographische Pathologie (1957) die entzündliche 
Hypothese der erosiv-geschwürigen Veränderungen des Magens und Duo­
denums unter Berufung auf KoN JETZNY erneuert. Auf Anregung von 
Professor BücHNER habe ich daher in der folgenden Studie die Frage 
untersucht, ob Bilder der subakuten erosiven Gastroduodenitis sowie des 
zugeordneten Schleimhautumbaues an der Katze durch Histamin in 
Bienenwachs erzeugt und aus akuten peptischen Erosionen hergeleitet 
werden können. Dabei mußte die Dosierung des Histamins und die Häufig­
keit seiner Injektion so gewählt werden, daß nicht in erster Linie progre­
diente peptische Geschwüre entstanden, sondern Erosionen, die wechselnd 
zur Abheilung und zum Wiederaufbruch kamen. Wir mußten also die 
I osis und die Folge der Injektionen gegenüber den Versuchen von 
1\~<:MJ~ rins hrünkcn. 
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METHODIK 

Als Versuchstiere wurden Katzen genommen, deren Magenschleimhaut eine 
große Äh nlichkeit mit der des Menschen hat (BILLEN KAMP 1929 ; PLENK 1932; BowrE 
'I !)r, 0). Auch kam uns bei der Katze zugute, daß MANN (1916) in keinem Fall spontane 
(l pschwüre des Magens beobachten konnte. Die Tiere blieben mehrere Tage vor dem 
Versuchsbeginn im Stall, damit sie sich an ihr Futter und an ihre Umgebung, vor 
a ll em auch an den Tierpfleger und an mich selbst gewöhnen konnten. Erst nach dieser 
Beobachtungsfrist haben wir die Versuche begonnen. Es wurden männliche und weib­
li che Tiere benützt. 

Das Histamin-Bienenwachsgemisch wurde nach den Vorschriften von ConE und 
VANco vorbereitet. Histamin-Dihydrochlorid RocHE wurde mit geschmolzenem 
Bienenwachs und ParaCTin so aufbereitet, daß 1 ccm dieses Gemisches 100 mg I-Iista­
min-Dihydrochlorid enthielt. Das Gemisch wurde in Tuberkulinspritzen aufgesaugt 
und kühl aufbewahrt. Den Herren Professoren Dr. DusPIVA und DRuCKREY sowie 
Herrn Dozenten Dr. GRUPP bin ich für Rat und Hilfe bei Herstellung des Präparates 
zu großem Dank verpflichtet. 

Die Tiere wurden jeden 2. Tag gespritzt, und zwar am Morgen, nachdem sie nur 
eine kleine Menge Milch bekommen hatten. Dann wurden sie den ganzen Tag bis 
abends nüchtern gelassen, damit eine ausgiebige Leersekretion zustande kam, bei der 
die Acidität des Histaminsaftes nicht durch andere Faktoren herabgesetzt wurde. Am 
Abend und am nächsten Tag haben die Tiere nochmals, möglichst nicht sekretionser­
regende Kost (warme Milch- mit Brotstückchen, gekochtes Pferdefleisch, mitunter 
Salzheringe) bekommen, um einen zu schnell fortschreitenden Prozeß zu vermeiden. 
In den Fällen, in denen wir jeden Tag Histamin gespritzt haben , erhielten die Tiere 
die Kost morgens und mittags, und die Injektionen erfolgten am Abend, so daß sie 
nachts über wirkten. Es wurde in die Schenkelmuskeln injiziert. Die Einzeldosis , auf 
!Iistamin-Dihydrochlorid berechnet , war meist 10 mg. 

Während des Versuches wurden die Tiere täglich beobachtet. Sie vertrugen die 
Injektionen gut: In 4 Fällen (K 6, K 9, K t,, K 12) kam es zum Erbrechen, ausge-
1 rägter in den 2 letzten Fällen, in denen die Tiere unruhig wurden und zitterten. Sie 
wurden am nächsten Tag getötet. WANGENSTEEN und Mitarbeiter haben auch dieses 
Phänomen an einem Hundbeobachtet; sie beziehen es auf fehlerhafte Zubereitung des 
Ge misches. Wir konnten aber bei Benutzung des gleichen Gemisches bei anderen 
Tieren nichts beobachten. 

Am Ende des Versuches wurde dem Tier in Äthernarkose die Bauch- und Brust­
höhle geöffnet, und es wurde der Magen zusammen mit der Speiseröhre und dem 
ll,wölfOngerdarm sowie dem oberen Jejunum herausgenommen, mit 5o/oigem (später 
I Oo/oigem) Formalin durchgespült, gefüllt und an beiden Enden abgebunden. (Die 
Tiere waren beim Tode nüchtern.) Erst nach t,-5 Stunden wurde der Magen geöffnet 
rrrHl aufgespannt , so daß Veränderungen der Schleimhautoberfläche vermieden wur­
dt>n . Stücke vom Herzen, den Nieren, der Leber, der Lunge und dem Darm und dem 
Hrltcnkelmuskel wurden zur späteren Untersuchung entnommen. Diese Organe waren 
alle nor•mal. Im Darmlumen waren in den me isten Fällen reichliche Asearieleu vor·­
lranrl •n. Die histologische · nlers uchung der Darmschleimhaut erwi es sich aber al 
llllr'llr:tl. In dern Rchrn kcl rn uskrl , an der· S l ll e der J nj ekli on, waren w i ßli ·h e /.';onen, 
1.11111 'l'ni l rnit 1<1 inpn l•] il. t>t• l.t•o l fcn, lllillloßcrn Aug zu s h n, die tnikl'oskopisnh si h 



2() Ju a n - D o min go T o l e d o 

Abb . 1 

Abb . 2 

Abb . 1. K 3. U mwandlung der Pylorusdrüsen in mä ßig enveiter·te Drüsen mit " in­
diiTerentem Epithel" nach 4 x 10 mg His ta min in 7 Tagen. 

Abb. 2. K 3. Deutliche Schl eimsekre tion am Oberfl äch enepi thel, fast erloschene 
Schleimsekre tion a m Drüsenepithel der P ylorusdrüsen ( 1-1 OTC 11 K ' ss-F ärbung) nach 

t, x 10 mg His tamin in 7 Tagen. 

a ls Fremdkörpergra nul ome um di e Inj ekti onsres te erwiesen. Zur· Fixierung haben wir· 
5- hzw. 10o/oig s For·m nlin a ngewa ndt ( IIAM PE n L 1926, 1932). 
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\hh . :1. 1\ :!. Hclräc hUi hc li:rweiterung der Bn u ' 'I Ell- Drü en mit verringe rter 
, hlt •irus lo·c ti n und Lcukocy ten in der L ichtung nach t, x 10 mg lli ta min in 

7 'l'agcn. II OTC IIKI SS-F iirbung. 

\lth '• '' :1. CyH iisl' h t• r·wl' il pr•lp l11'iisr n dr r· Duodr nalsc hl eimhaul mit Leukocy lr n in 
· d1 ·r· l.i, ·llltllt l{ na<'lt '• ·10 1111; llis la ntin in 7 Tagl' n, 
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Abb. 5. K 3. D uoden aldr~ise n mi t mitosenreich em indi!Terentem Epithel. Leukocy len 
111 cys t1sch er we 1lerter D rüse nach t, x 10 mg His tamin in 7 Tagen. 

Nach de1' Fi x ierung wurden S treifen vo n den verschiedenen Teilen der Schleim­
ha ut der Speiseröhre , des Magens, D uodenums und J ejunums h erausgeschnitten, 
so rgfältig vo n de r Musculari s p1·opri a a bpräp ar.ierl , in P ar afTin e ingebette t und in 
• 'erien b zw. Stufen geschnitte n. Als Färbemeth oden b enutzten w ir Il ämatoxylin­
l:i:osin , VAN G1 ESON, Me lh ylvi ole ll , Azan und H o Tc n KTSs . Di e let zt er e Färbung h a t 
s ich a ls sehr wertvoll für di e Schleimfärbung erwi esen, da die r eichlich en Glyk olbin ­
d ungen der neutralen Mukopro teid e und Muk op olysacch aride des Mage nschl eims ein e 
stark p os itive P AS-Heakti on von einer purp urro ten Farbe ge ben . Diese Me thode 
er.l a ub t auch einen leichten Nachweis der ZIM ME RMAN ·seh en Nebenzellen die bei 
normalen Konlrolllier en nicht selten bi s zur Ti efe der Fundusdrüsen zu find e;1 waren. 

BEFUNDE 

K 2. 1. Tag 30 mg His ta min , 2. Tag '10 mg. Wurde unruhig, k eine NahT'ungsa ur­
na hm e, s tarb a rn 4. Tag. Vor dem Vers uch schon Mas ldarmprolaps, a n diesem Tage 
nekro ti sch . Multiple, zum Teil perfori erte Geschwüre im Duodenum und im Anfa ng 
d('S J ejunums. 

lli s t o l og isch : A kute peptisch e Geschwüre mit fibrinoid er Nekrose ohne Blu­
tunge n. A m prolabi e1·ten Mastda rm m assive Nekrose, die ganze W and umfassend , mit 
i'Ha e in de n Ve nen u nd Ly mph gefä ßen. 

K :!. • ehr T'uhige T a tze. Am 1. , 3., 5. und 7. 'f ag je 10 mg His ta min . Ge lö le t am 
H. Tag. Mnh os kopisr h 3 ova le nach Zonen im Duodenum . 
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Hi sto l og i sc h : Im A ntrum das B ild des "E ta t ma melonne" . Di!Tuse Umwand­
lung der Pyloru sdrüsen in undi!Terenziertes Epithel (Abb. 1), dessen Kern e ni cht mehr 
basal , so ndern zentral gelagert s ind und das b ei H oTCHK Tss-F ärbun g nur geringe 

chleimsekretion erkenn en lä ßt (A bb . 2). Erweiterung der Grü bch en und der Lich ­
t ung der P ylorusdrüse n. In der Duodenalschleimhaut ein e ti efe Erosion , b is zur 
Muscularis reich end, in ihrer Mitte lypiscl1 e Q uellungsnekrose in Abs toß ung, h omoge n 
ro t mit Eosin, gelb nach VA N G TE SON, leu chtendro t b ei Azanfärbung mit einem 
schm alen blau en Saum in der Zone des Konta ktes mi t dem 1agensafL. U nter dieser 
Nekrose leukocy täres Infiltra t . Ausführun gsgänge der B nUNNERsc hen Drüsen zu m 
Teil b e lrächlli ch er weitert und mil Leukocy len gefüllt (Abb. 3). Im H oTC HKT s­
Präpara l verringerte Schleimsekre tion (Abb. 3) . A m H a nde der Erosionen cys Lisch 
erwei Lerte Drüse n mi l i ndifTer en tem E p i lhel ohne Culi cularsaum und ohne Bech er­
zellen (Ab b. 4) und ziemli ch reichli chen Mitose n (Abb. 5); im Lumen r eichli ch Leuko­
cvte n. A n 2 a nderen E r osionen ein ähnli ch es Bild . 
· K 4. R uhige un d zahm e Ka tze . 1. , 3., 5., 7., 1.0., 12. und tt.. Tag je 10 mg Hista-

min. A m '1 5. Tag ge lötet. Im a ll ge meinen k eine b eso ndere Heak lion nach den Inj ektio­
nen. Nach der letz ten l"i] T'b T'echen. Mah os kop isch keine Verä nd eru nge n. 

\ hh . 6. K 4. Akute p eptisch e E ros ion der Oesoph agusschl eimh aut mi l Quellungs­
nekrose nach 7 x '10 mg His ta min in 1!. Tage n. 

1J is Lo l og isc h: In der Sp eiseröhre, nah e der Ca rdia, ab er n och im Bereich des 
1 'lallc• ncp i lh els, E r osion , mi l Fehlen des E pithels, fibrinoider Nekrose des freil.iege nclen 
lluult>g •we hes, in der Ti efe Gr a nulationsgeweb e mil Wu ch erung vo n Fibroblast en, 
IIT ·~ Iiuf'y l cn und mit gelapptkernigen L eukocy ten (Abb . 6) . A m cardi alen H and e 
I"P~I'III' T:a l o T ' i sr. h c Wu cherung des Pla ttenepithels mit Bildung fein er Zun gen , da rin 
1111 hl sT'li <· n Mitose n. 

ln dPT' n lnun hl eimh au l ob erfl ächlich e Desqu amati on des E pithels. Schleim ­
'""'!' I To n d i' T' l'y loT'UScli'Üsen noch norm al. 

l1o1 l l uodc· nu1n a usge pr·i\g lr Ver änd m·ungen a n den Zo lLenspitzen mit typisch er 
Tluo IIITIII-(X II I' I\I·os<' uncl T'nLTc· hsl' hwadenarlige m E xs ud a t : homoge ne, g lasige M asse, ohn e 
1• •Ii• l1o• KIT 'I ilc !111' im III •:- P1·ii pnml mt , mi L Azan sch mulzi g-v iole tl , nac h VA G 1 ESON 

olh l lTI T'ITIIIi 'T' Ii• lii«H',Y ia rl's lnflliT'n l ( hh . 7). /\umTr il feins lr /;o ll enspitr.e nc T·os ionr n 
td111• '""'II. I' ( \lih . 7 11 l't•c· ITi s) . 111 d t> i' ZP IIIT·nl f' nlloTH' nns<" lili l' f.lr nrl a n rli l' vl'l'ii nd t' T' il' ll 
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b 

Abb. 7. K 4. Quellungsnekrosen an den Zottenspitzen mit leukocytärer Infiltration der 
Umgebung, b ) rechts : Erosion ohne Nekrose, in der Duodenalschl eimhaut nach 

7 x 10 mg Histamin in 14 Tagen. 

Zotten kubisches indifferentes Epithel ohne Cuticularsaum und ohne Becherzellen, 
I-IoTC HKTss-Färbung besonders auffall end. 

K 5. 1.- 8. , 10. , 12. und 14. Tag je 10 mg Histamin , am 15. Tag getötet . Makro­
skopisch kleine Defekte in der Nähe der Cardia und im Duodenum. 

His t ol og i s ch: Kleine völlig abgeheilte Erosion in der Mage nstraße im Bereich 
der Fundusschleimhaut, etwa 1 cm unterhalb der Cardi a. An den Drüsen keine Haupt­
und Belegzellen, immer schleimsezerni erende Zellen nach Art der P ylorusdrüsen, 
bcso ndcr' deutlich bei Ilo·r· crrKJ s-F" rbung (Abb. 8 u . 9). 

a 

b 

hb. 8. K 5. Herdförmiger Umbau der Corpusdrüsen?chleimhaut in Pylorusdrüsen 
11 ) im HE-Präparat , b) im 1-I OT C HKi ss-Präp~rat (~chl e1m de~ Pylorusdrusen und der 

ebe nzellen in der Corpusschleimhaut be1dersells schwarz !) nach 11 X 10_ mg, . 
Nl' benzellen in der Corpusschleimhaut beiderseits schwarz !) nach 11 x 10 mg H1s tamm 

in 14 Tagen. 

ltl • •r I\ ,,, l!i•i ' lil i• 11 11 1fl1 • d 1·~ 1-( ll'il ' lll' ll lli • r · cl l' ~ 11 i1• in i\ l>l>ilclirrl !-( H h i111 ll unLpl w lo 
( 11 11 '1'1: II I\ I ~~ l•'i ll 'lillli l-( ). 

II !11 Ia• 111 pul II A11 ul 1' \ I \ 1111 IK 
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Abb. 10. K 5. Tiefe gereinig le E rosion mit beginnend er Drüsenbildung im fl achen 
R egenera t rechts nach 1'1 x 10 mg His ta min in '14 Tagen. 

An der Hinterwa nd des Mage ns im Bereich der Cardi adJ·üsen li efe Erosion, fas t 
bis in di e Musc ula ri s mu co ae J'eichend , zum größten Teil von neugebildetem Epithel 
beuel:kt: di eses Epithel zum Teil kubisch , zum Teil knospenarlig, mitunter klein e 
intraepitheli ale Li.i ck n bildend, als ob es sich um den Beginn einer drüsigen DiJTeren­
zi erung handelte (Abb. 10), b ginnend e Schleimabso nd erung, a uch in den neugebilde­
ten Drüsen. Dagegen keine Belegzell en in den R ege nera ten. In der Mit te noch nicht 
völlige Ep ithelisierun g der E ro ion, noch R este der Qu llungs neh ose und des leuko­
cytären Infiltra tes. 

Im Duodenum abgeheilte E rosion mi l beginnend er Drü enwucherung im Grund e, 
kubisches, völlig indifTeJ·enles Ep ithel über einem völlig hyalinisierten Bindegewebe. 
Im Grund der benachbarten Drüsen reichliche Mitosen. 

K 6. 'l.-8., 10., 12., 1ft ., 16., '1 8 ., 20. , 22. und 24. Tag je '10 mg His tamin , am 25. 
Tag getötet . Zahm e zä rlli he Ka tze. Im Laufe des Versuches mitunter Erbrechen ohn e 
beso ndere S törunge n. ln der Speiseröhre in unmittelbaJ·er ä he der Gardia 3 flache 
E]rosionen mit feinen Auss t1·ahlunge n in die P eriph eri e an de1' größten pilzförmi ge n 
E rhebung in der Mitte. Im Antrum 2 Erosionen a n der llinter wand . 

hh. 11 . K 6. Tiefe fl orid e Rchleimhau tnekro e mit Quellung nek rose an der Ober­
flii •h (• nac h 16 x 10 mg I Iis ta min in 21, Tagen. 
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Abb. 12. K 6. Erlöschen der chl eimsekretion am R ande einer akuten Erosion (rechts) 
nach 16 x 10 mg Histamin in 24 Tagen (H oTCHKI Ss-Farbung) . 

Hi s tol og isch : In der Speiseröhre an den kl eineren Erosionen schon Über­
häutun" mit Plattenepithel von 2 Zellschichten ohne P apillen, darunter R eihen vo n 
C\1·anul: tionsgewebe und entzündlicher Infiltra tion. An den R ändern deutliche Pap~l ­
lt•n. I n der größeren E rosion die gleichen Veränderungen in der P eriph erie, dagegen m 
dt>r Mitte eine verschorfte Gewebsmasse mit dem B ilde der Quellungsnekrose, von 
Pinem Granulationsgewebe sich ablösend. 

An der oberen Erosion im Übergang zum An tru m li efere fl oride fibrinoide Nekrose, 
dn1·in und darunter gelapptkernige Leukocy len (Abb. 11 ). Epithel der unmit~elb ~r 
daf'U nterliege nden Drüsens lümpfe mit körnigem Cy toplas ma in Abstoßung. W eller ' .n 
dl' l' Peripherie indiiTerentes Epithel mit spärlicher Schleimbildung (Abb. 12) und MI­
I toHPn · la teral anschli eßend e Drüsen cystisch erweitert , e1·s t in weiterer Rntfernung nor­
lliil le Drüsen. And r ErosionimAntrum diegleichen Veränderun gen etwas ausgepräg ter . 

K 7. Am 1. , 3., 5., 7., 9., 11. , 13., 15., 17. , 19., 21. und 23. Tag je '10 mg Histamin , 
II II! ~'• · Tag ge tö tel. MakJ·osk opis h schwarzbräunliche Auflagerungen auf der Antrum­
l'hli imhau l. 

Lli s l o l g i h : ln d r ntJ·umgegend E rosion, die tri hlerförmigals i~e.~u l1l 
llllll'l' dCJ' Hrhl cimh aul in d il' 'l'i r f ' r J' t chrr it r l. An ihr n Ränd ern hya hm I r l ' 
IIIII! IPgcwt'IH•, in den IH' n:ll' hhar tPn D1•üs n kuhis<'lws indifTcrcnl s Ep ilh 1 mil srl11' 
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Abb. 13. K 7. F ast erl~schen.o ~chleimse kre ti on in den Pyloru drüsennach 16 
Histamin m 24 Tagen (HoTCHKrss-Färbung). X 10 mg 

Abb. 14. K8. Ganz atypisches Hegener t 't d I . 
Rande einer abgeheilten Erosion (links a) n;~J 1 ~n {elkoerrugem_ Epi~he~ (rechts) am 

1 X 1 mg H1stamm 1n 24 Tagen. 
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Abb. 15 

Abb. 16 

i\bb. 15. K 8. Abgeheilte Erosion mit cystisch erweiterten Drüsen in atypischem 
Hegenerat nach 16 x 10 mg Histamin in 24 Tagen. 

Abb. 16. K 8. Cystisch erweiterte Drüsemit Leukocyten in der Lichtung in abgeheilter 
Erosion nach 16 x 10 mg Histamin in 24 Tagen. 

J.(Pringer Schleimabsonderung (Abb. 13). Drüsen mitunter cystisch erweitert, nicht 
snl ton mit Leukocyten gefüllt. An manchen Stellen in der Nähe der Erosion Drüsen­
sJ· hläuche von einem dunkelkernigen Epithel ausgekleidet. In der übrigen Antrum­
Ht\illoimhaut das Bild des Etat mamelonne. Die schwarzbräunliche Ablagerung 
lt itllla tinisiertes Blut (Eisen negativ, LEPEIINE positiv). 

K 8. Am 1. , 3., 5., 6., 8., 10., 12. , 14. und 16. Tag 10 mg Hista min, am 17. Tage 
l{l'l.iiLoL. Makroskopisch im Antrum 2 Defekte der Schleimhaut : der ers te tiefer von 
t•inr'l' Vorwölbung der Mucosa umgeben, der, 2. flacher, sonst ähnlich. 

Histologisch: Am ers ten Defekt kleines Geschwür im Heparationsstaclium : 
1 li'lllllJi aLionsgowebe von einem Ftegenerationsepi thel ü bel'ldeidet, das aber in der MiLle 
lltll'h ino Zon von fibrinoid r• Nekrose frei läßt. Geschwür von einer Schl im hau Lfa lle 
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Abb. 17. K 12. Akute E rosion mit Qu ellungsnekrose im untei·sten Oesophagus nach 
1 X 10 mg Hista min. 

überdeckt. Im R egenera ti onsgewebe des Geschwürsrandes mitunter Drüsen, von einem 
dunkelkernige n,e twasa lypischen Epithel ausgekleide t ; di ese zum Teil cystisch erwei Lert 
mitLeukocyt en imLumen.Auchihre chleimbildung im Vergleich zur Norm verringe rt. 

An der kleinen E rosion gereinig ter Grund mit G1·a nulationsgewebe und Sprossun g 
von R egenera tionsepitheL Am R ande an einer S tellebis zurGlashau L Wucherungvon un­
reg~lmäßig ges talte ten Drüse n, von einem dunkelkernigen, atypisch en, mi Losenreich en 
Epithel ausgekleide t ; nurgerin geSchleimbildungbeider HoTcn K ISs-F ärbung (Abb.1 4). 

In der ähe dieser Erosion a trophiscl1 er Herd der Mucosa mit neugebildet em 
indiiTerenlem, dunkelkernigem Epithel ; Drüsen zum Teil cystisch erweitert (Abb. 15 
u. 16). In der übrige n Schleimhaut das Bild des E tat mamelonne. 

K 9. Zärtliche Ka tze. Am 1., 3., 5., 6., 8. , 10., 12., 14. , 16., 18., 20., 22., 24 .,2 6., 27 . und 
29. Tag 10 mg Hista min , am 30. Tag getötet. Nach derletzten Spritze Erbrech en . Ma­
kroskopisch im Bereich der Magens traßekleine ringförmi ge Ei nclellung der Schleimha u t. 

Hi s t ol og i s c h: An di ese m in der Interm ediärzone gelegenen Herd Umwandlun g 
der Drüsen, zum Teil cys tisch erweiter t und von Leukocy len ausgefüllt ; Epithel aus mu­
kösen Zellen mit norm aler Schleimbilclung, nirgends Belegzellen. Oberfl äch enepithelzum 
Teil noch kubisch , zum Tellzylindrisch und kn ospenartig,ebenfallsst ark schl eimbildend. 

K 11. Am 1. und 3. Tag 30 mg, am 5. Tag getötet. Makroskopisch zahlreich e 
Ly mphfollikel in der Mage nschleimhaut. 

I-li s t o lo g isc h: E pithelverlust e über den Follikeln, ni cht überzeugend als 
peptisch zu deuten. Beträchtliche leukocy tä re Infiltrati on und Auswanderung in der 

chleimhaut des Mage ns und Duodenums. 
K 12. Besonders zärtlich e kleine Ka tze. Am 1. Tag '10 mg Histamin , a m nächsten 

Tag ge töt et. W ährend der Spritze unruhig, wenige Minuten sp ät er Erbrechen und 
Durchfall. Am nächsten Tag noch sehr unruhig, Zittern und Brcchbewegungen. 
Makros kop isch Magen außer einem geringe n Schleimbelag o.B. 

C\nH lrili ~ diiiTII l ll j.( l ' ll ~ nf l ll llt ' li l'l' zid ivit• l't' lld t• i' ll i ~ l ii ii d l!ill j t' k l io n 279 

11 i H 1 o 10 g i ~ (·. Ii : ln rlr1· HpPiS(' I'Öhl· obed lLl<' lili (' lw Heli ol'fii (d<l·oso des mchl"chi cli -
1 i~·· n 1 ' lal l l' Ill'pi Lh I , 111 ' 111 b1·an ar lig vom Chori on her a ufgelös t, nur in den Tä lern der 
l•' 11 ll 1' 11 prhrtllen (Abb . 17). Lm s ubepitheli alen Bindegewebe de utli che leuko y täre 
l11illlra l iun sc l11 nu Lzigb la u b is v iolet t mi L Azan. I m oberen Teil des Oesop hagus, .in der 

1il w des Lun ge nhilus UJ pi th el erhalten als dünne Me mbran vo n 1- 2 Zellschichten. 
tm Duodenum regelmä ßige Ilyal inisierung der Zollenspitzen mit Exsudat aus 

lllulp lns ma oder Leukocy ten, du rch feine Ep ithellücken in das Lum en rauchschwa­
dt •ll ni·Lig auss trömend . Diese Lücken selbstverständli ch nicht in allen Zot t en eines 

t' II IZigc n Schnit tes. 
1 13. A m 1. , 3. und 5. Tag 20 mg Hist amin , a m 8. Tag ge tö tet . Makros kopisch 

nit· hl Besonderes. 
1 Li s l ol og isch : Abgeflach tes E pit hel in den Furchen über dem Ly mphfollikel, 

Joi ll llSt o. B. 

ERÖRTER UN G DER BEF UN DE 

1. Wenn wir die ob en dargest ellten Befunde bei den 11 Versuchstieren 
noc h einmal zusammenfassen, so können wir bei einem Teil der Tiere ganz 
akute Schleimhauterosionen ( K 12) und Geschwüre (K 2) fest st ellen , bei 
a nderen daneben oder au sschließlich subakute nekrosefreie Erosionen und 
C!'t>chwüre mit beginnender Epit helisierung (K 5- 8) und schließli ch 
PpiLhelisierte Schleimhautdefekte mit m orphologischen und funktionellen 
" rulerungen an den Drüsen des Defektgrund es (K 9, zum T eil K 5). Dabei 
pr·gi bt sich , daß die Tiere, die kurze Zeit im Versuch waren, entweder ganz 
nknLe Veränderungen (K 2 3 Tage, K 12 1 T ag) oder keine krankhaften 
V<'ränderungen (K 11 5 Tage, K 13 7 Tage) zeigten. In der Gruppe von 
rn iLLlerer Versuchsdauer fanden wir zum T eil noch floride, zum Teil ab­
hPilende P rozesse (K 3-8). Bei langer Versuchsdauer lagen nur Läsionen 
rniL Abheilungsbild ern vor (K 9 nach 29 T agen). 

Für dieses V erhalten der Tiere denken wir an 2 Möglichkeiten : 
t• r·K Lens an eine .. berbelastung der Schenkelmuskeln mit der Inj ektions­
ll laHse , so daß mit der Zeit die Hesorption des Histamins stark behindert 
w11rd e, zweitens an eine bei längerer Versuchsdauer sich entwickelnde 
II iHl.aminresist enz nach kl einen Dosen ( s. F ELDBE RG und ScHIFF). 

WANGENSTJ, EN und Mitarbeiter gaben ihren Katzen täglich eine 
1 )nHi H, d ie sie auf Hist aminbase (Molekulargewicht 11'4) mit 5-15 mg 
l~t'l'l' e hn e Len . HEME injizierte an Katzen t äglich 15 mg Histamin, a ls 
1 lrh yclr'o hl orid (Mol-Gewicht 185) berechnet. Wir dagegen injizierten in 
dt •r· lt<•gr l n ur jeden 2. Tag 10 mg Hist amin, als Dihydrochlorid berechnet. 
1 111 • 1 )osen waren a lso bei W ANGENSTEEN und bei REME höher und folgt en 
hli llli gPr' r inand er. Da mit m öc hten wir erldären , da ß diese Autoren über ­
vil'gl' nd pi'Ogr·edi r tlLr pepLi s ·heGe chwürr beoba ·hteLen. Dagegen haben 
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wir die Dosis und die ufeinanderfolge der Inj ektionen mit Absicht ein­
geschränkt, da es uns nicht auf progrediente Veränderungen, sondern auf 
Abheilungs- und Umbauherde in der Schleimhaut ankam. Diese haben 
wir tatsächlich erzielt. 

2. Damit kommen wir zu der qualitativen Bewertung der erzeugten 
Bilder. Wir konnten neben akuten Geschwüren an der Schleimhaut Ver­
änderungen feststellen, die in der ersten Phase der Versuche mit den 
Befunden anderer Untersucher (B ücH 'EH und KNöTZKE ; RADTKE; 
HAMPERL ; P uuL ; PE NKEHT; REllni: ) übereinstimmen und vor allem durch 
eine Quellungsnekrose an der Oberfläche von Erosionen gekennzeichnet 
sind. Bei den länger dau ernden Versuchen fanden wir dagegen Verände­
rungen, die eine auffallende Ähnlichkeit mit den Bildern der für di e 
menschliche Pathologie beschriebenen subakuten und chronischen Gastri­
tis hatten, insbesondere auch mit den von KoNJETZNY und seinen Mit­
arbeitern beschriebenen. 

Auffallend häufig sahen wir auch schon in Frühfällen im Bereich des 
Antrums charakteristische Veränderungen der Pylorusdrüsen: die Kerne 
lagen nicht an der Basis der Epithelien abgeplattet, sondern in der zentra­
len Zone der Zell n abgerundet. Dabei war nach der HoTCHKrss-Färbung 
die Schleim absonderung an ihnen viel geringer als normal. Diese Phäno­
mene waren ni cht nur auf Erosionen und .ihre Umgebung beschränkt, 
sondern zum Te.iJ difTus entwickelt. Schon di ese Befunde sind den Verän­
derungen bei chronischer Gastritis sehr ähnlich. Sie kommen offenbar 
dadurch zustande, daß bei der Leersekretion von HCL-Magensaft die 
Schleimsekretion der Pylorusdrüsen stark beansprucht wird und sich 
vorübergehend erschöpft. 

Als weitere Komponente des Bildes der subakuten und chronischen 
Gastritis des Menschen fand en wir cystische Erweiterungen der Drüsen, die 
nicht selten mit Leukocyt en gefüllt waren, also ein Bild, das genau den 
glandulären Erosionen von KoN JETZNY und KALI 1A entspricht: Diese 
Herde lagen im Bereich der Antrum- oder der Duodenalschleimhaut sowie 
in den Ausführungsgängen der Bn NN Enschen Drüsen (Abb. 3), am 
häufigsten in der Regenerationszone von subakuten Erosionen in abge­
heilten Herden. In der Umgebung noch florider Erosionen des Duodenums 
fanden wir Drüsen mit kubischem bis zylindrischem Epithel, dem der 
normale Cuticularsaum fehlte und deren Kerne längsoval die Zelle aus­
füllten. In diesen Drüsen fehlten die Becherzellen. An vielen Stellen sah 
man Mitosen. Hier handelt es sich um noch nicht ausdifferenzierte 
Regenerate. 

In der Corpuss hlcimhaut und in d r ··bergan(Jszone zur Cardi a- ocl C' r 
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Pylorusschl eimhaut zeigt en überhäutete Erosionen einen mbau von 
Corpusdrüsen in sezernierende Pylorusdrüsen. Solche Metaplasien sind 
aber gerade bei der menschlichen Gastr.iti s ein geläufiger Befund, so daß 
man deren chronische Verlaufsformen auch als Umbaugastritis be­
zeichnet hat . 

Über diese geordnet e Metaplasi hinaus fanden wir bei K 8 einen 
Regenerationsherd mit einem dunkelkernigen atypischen mitosereichen 
Epithel und an anderer Stelle am Rande einer abheilenden Erosion Drüsen 
von bizarrem Aussehen, die ebenfalls durch ein solches Epithel ausgeklei­
det sind. Diese Drüsen sind unschwer als Fehlregenerate bei diesem sich 
in Schüben entwickelnden erosiven Prozeß zu deuten. 

Für die Deutung des Etat mamelonne, den I ON JETZ N Y in seinem Beilrag zum 
Ha ndbuch der pezi ell en P athologi e als Ausdl'uck einer hypertrophischen Gas tritis 
ansieht, sc hließen wir uns der Meinung von 1-I A M PEHL (1939 ) und seinem Mitarbeiter 
(GAG N ON 1956) a n, da ß hier keine gas triti sehe Verä nderung der Schl eimhaut bes teht, 
so ndern nur eine Zusamm enziehung der Muscul aris mucosae , durch di e di e Gestall der 
Drüsen und des E pithels umgeformt wird . 

3. Al s eine bisher experimentell noch nicht beobachtete Komponente 
des Bildes der peptischen Veränderungen nach Histamin fanden wir bei 
3 unserer 11 Tiere das Bild einer peptischen Oesophagitis in der cardia­
nahen Speiseröhre. Beim Menschen wurde dieses Bild zuerst von RADECKE 
(1930) gesehen, dann systematisch von I-IAMPEHL (1934) beschrieben und 
spät er in einer Reihe von klinisch-morphologischen Arbeiten a ls Reflux­
oesophagitis untersucht (s. Einleitung). 

Es ist bemerkenswert, daß diese Veränderungen sich bei Katzen 
fanden, die Erbrechen und Brechbewegungen zeigten. In 2 Fällen bestand 
noch das Bild einer floriden peptischen Erosion im unteren Oesophagus 
mit breiten Quellungsnekrosen an der Oberfläche. Im 3. Fall waren 
2 Erosionen des unterst en Oseophagus schon völlig, eine dritte unvoll­
kommen überhäutet. 

4. ach allen Untersuchungen best eht kein Zweifel, daß die Erosio­
nen und Geschwüre, die wir wie andere Autoren vor uns durch Histamin 
erzeugen konnten, durch die Salzsäure des Magensaftes hervorgerufen 
wurden. Durch Besonderheiten unserer Versuchsanordnung kon nL n wir 
aber darüber hinaus in abheilenden Erosionen und an ihren Ränd l'n 

Bi lder des Schl eimhautumbaues nach Art der subakuten und chroni chen 
<:asLrit1~ des Menschen beobachten. Al s Ausdruck einer Übel'h las Lung 
dr1' chl im sckrcti on fanden wir fern r C'ine Umwandlung d r· Pylor·us­
dr·üsen in indifT r nLe Drü ·r n miL dC' n morpb ologi h n ZcichPn r irwr· 
l nw fTizi <' n7. drr· S(•hl •iruhildung. lle di<'fl Br fund<' RLirnnwn rniL dPrr 
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Bildern überein, die KoN JETZNY als banale, dem Geschwürsleiden vor­
ausgehende Gastroduodenitis beschrieben hat und für die er dem Magen­
saft keine Bedeutung zumißt. ScHADE hat 1957 diese Auffassung von 
KoNJETZNY erneuert. Von BücHNER wurden die gleichen Befunde als 
Folgen und Ausheilungsbilder einer peptischen Gastroduodenitis gedeutet. 
Wir sehen in unseren Befunden eine Bestätigung dieser Auffassung. 

Dementsprechend müssen wir in der Pathologie des Magens 2 Pro­
zesse als Folgen rezidivierender MagensaftsekreLion mit Störung der 
Korrelation von Magensaft und Magenduodenalwand auffassen: das fort­
schreitende oder rezidivierende peptische Geschwür und die chronische 
Umbaugastrit is. 

In weiteren Versuchen sind die fortgeschrittenen Stadien der Umbau­
gastritis nach Histamin zu untersuchen. Auch ist zu prüfen, ob auf diesem 
Wege das Carcinom des Magens experimentell reproduzi ert werden kann. 

Z USA MMENF ASSU G 

1. Bei Katzen wurden in der Regel in Versuchszeiten von 5-30 Tagen , 
meist an jedem 2. Tag, 10 mg Histamin in Bienenwachs injiziert. 

2. Die Tiere zeigten in der Regel keine fortschreitenden peptischen 
Geschwüre. Vereinzelt fanden sich akute peptische Erosionen des Magens, 
des Duodenum und des untersten Oesophagus. 

3. In den meisten Fällen kam es nur zu mikroskopisch nachweisbaren 
Erosionen der Magen- und DuodenalschJeimhaut. Diese ließen häufi g 
keine Quellungsnekrosen mehr erkennen. Dagegen fanden sich im Bereich 
der Pylorusdrüsenschleimhaut vielfach Drüsen mit fehlender oder hoch­
gradig eingeschränkter Schleimsekretion als Zeichen ihrer sekretorischen 
Insuffizienz . Die Drüsen waren bis zur cystischen Erweiterung dilatiert. 
Meist enthielten sie Leukocyten. Im Bereich der Drüsen fanden sich reich­
lich Mitosen. 

4. In der Corpusdrüsenschleimhaut wurden z. T. Umbauherde mit 
Pylorusdrüsenschleimhaut nachgewiesen, in der Pylorusdrüsen- und Duo­
denalschleimhaut Umbauherde mit indifferenten Drüsen. 

5. In den Experimenten ist es durch geringere Dosierung und inter­
mittierende Anwendung von Histamin in Bienenwachs gelungen, pro­
grediente peptische Geschwüre weitgehend zu vermeiden und das Bild 
einer histologisch vorwiegend unspezifischen Gastritis zu erzeugen, das 
dem Bilde der chroni schen Umbauaastritis des Menschen v rwundL isL. 
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Aus den Besprechungen : 

Das umfassende Werk ist aus der Praxis für die Praxis geschrieben. Es 
wendet sich an den Mikrobiologen, aber auch an den in der Praxis tätigen Arzt 
und soll das mühsame und zeitraubende Nachschlagen in Handbüchern und Zeit­
schriften ersparen. Diese Aufgabe erfüllt das Buch in hervorragender Weise .•• 

A. HERRLICH in Münchner med. Wochenschrüt, Nr. 32, 1955. 

Es ist dem Verfasser gelungen, das große Gebiet der Laboratoriumstechnik 
umfassend nach dem neuasten Stand der Wissenschaft darzustellen. Die An­
schaffung dieses in seiner Art einmaligen Werkes kann allen Mikrobiologen, Pa­
rasitologen und allen technischen Assistentinnen, aber auch den praktischen 
Ärzten und Tierärzten empfohlen werden. Es ist für alle eine Fundgrube. Die Aus­
stattung des Buches durch den Gustav Fischer Verlag ist gut. Der Preis angemessen. 

A. MA YR in Röntgen- und Laboratoriumspraxis, August 1955. 

Das vorliegende Werk hat eine wesentliche Lücke im Schrifttum über die 
mikrobiologische und serologische Diagnostik ausgefüllt. Dies bewies schon die 
große Nachfrage für die 1. Auflage. Die Neuauflage enthält zahlreiche Ergänzun­
gen, insbesondere sind viele neue Methoden und Abbildungen aufgenommen wor­
den. Die epidemiologischen Gesichtspunkte sind stärker hervorgehoben. Durch 
die vollständige Berücksichtigung der verschiedenen Möglichkeiten zur ätiologi-

- sehen Diagnose von Bakterien-, Protozoen-, Virus- und Pilzkrankheiten sowie 
durch die instruktive bildliehe Darstellung der einzelnen Untersuchungsgänge 
stellt das Buch einen ausgezeichneten Ratgeber für alle Fragen der klinischen 
Mikrobiologie dar und kann sowohl für die Laboratoriumsarbeit als auch zur In­
formation für die ärztliche und amtsärztliche Praxis wärmstans empfohlen werrlen. 

II. BRANDIS in Medizinische Monatsschrift, August 1955. 
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