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XXIIL
Uber idiopathische Hypertrophie der Oeso-
phagusmuskulatur.

(Aus dem allgemeinen Krankenhause in Nirnberg.)

Von

Dr. Elliesen.

Uber primire muskulire Hypertrophie des Oesophagus ist
die Literatur nur auBerordentlich spirlich. Es sind nur sehr
wenige Fille dieser merkwiirdigen Krankheit mitgeteilt worden,
und bei diesen fehlt meist noch eine eingehendere Beschreibung.
Es scheint auch das Auftreten der selbstindigen Hypertrophie
der Speiserdhrenmuskulatur so selten zu sein, daB manche
Autoren das Vorkommen derselben iberhaupt stark in Zweifel
ziehen, Da nun jlingst ein Fall dieser Art im allgemeinen
Krankenhause zu Niirnberg zur Beobachtung kam, so nehme ich
auf Veranlassung von Herrn Prosektor Dr. Thorel die Gelegen-
heit wahr, denselben zugleich mit der bisher bekannt geworde-
nen Literatur mitzuteilen.

Abgesehen von den selten vorkommenden angeborenen Ste-
nosen des Oesophagus unterscheiden Zenker und ZiemBen')

1) Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie, herausgegeben von
Dr. v. ZiemBen, Krankheiten des Oesophagus. Zenker u. von
ZiemBen, Leipzig 1878.
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Kompressionsstenosen, Obturationsstenosen, Strikturen und spasti-
sche Stenosen.

Wiihrend die erste Gattung durch Druck von Seiten krank-
haft verdnderter, vergroBerter oder dislozierter ’\Iachbalgebllde
auf den Oesophagus hervorgerufen wird, liegt die Ursache fiir
die zweite Art in einer Verlegung des Lumens der Speiserdhre
durch Fremdkorper oder Geschwiilste. Zu den Strikturen rechnen
Zenker-ZiemfBen alle diejenigen Stenosen, welche durch eine
das Lumen ringformig umgreifende, die Ausdehnungsfihigkeit
aufhebende oder stark beeintrichtigende Veriinderung der Speise-
rohrenwand selbst bedingt sind, bestehend in konstringierenden
Narben, karzinomatgser Entartung und Muskularhypertrophie.
Spastische Stenose nennen sie eine voriibergehende, bald anfalls-
weise wiederkehrende, bald kurze, bald linger dauernde Ver-
engerung des Oesophagus durch krampfhafte Kontraktion der
Muskelhaut.

Uns interessieren im folgenden von den Strikturen nur die
Muskularhypertrophieen. Zenker und ZiemBen halten die-
selbe immer nur fiir eine konsekutive Erscheinung, geben aller-
dings zu, daf} sie als solche die Ausdehnungsfihigkeit der Wand
beeintrichtigen und stenosierend wirken kann, wihrend sie diese
Veranderung als selbstéindig auftretende Form der Stenose
streichen zu diirfen glauben, da sie selbst niemals einwands-
freie derartige Fille hétten beobachten kénnen. Deshalb ziehen
sie auch die Angaben Albers’ (siehe unten) iiber das ,Auf-
treten von reiner, sozusagen spontaner Muskularhypertrophie®
stark in Zweifel und glauben, dal dessen Darstellung offenbar
Fille von Karzinom mit Muskularhypertrophie untergelegt sind.
Auch in dem von Baillie beschriebenen Priparat, das Albers
als ein charakteristisches Beispiel dieser Form von Striktur
anfihet, vermuten sie eine ,enge (vielleicht karzinomatdse)
Striktur unmittelbar an der Cardia, welche als Ursache der hier
hochgradigen \iuskulmhypeltlophxe angesehen werden muf.*

Gehen wir gleich auf Albers’ Schilderung ndher ein’).

Fiir die Entstehung der Verengerung darch Verdickung der
Wand des Oesophagus gibt er zwei Ursachien an, entweder soll

1y Brlauterungen zu dem Atlasse der pathologischen Anatomie. IL Ab-

teilung. Bonn, 1839.
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ste entstehen durch ,Verdickung und Verdichtung des Zell-
gewebes® oder durch ,eigentiimliche Degeneration der Muskel-
fasern. Wihrend er aber mit der Schilderung der ersten Art?)
offenbar das Bild einer wirklichen Neubildung, wahrscheinlich
das des ringformigen Oecsophaguskrebses wiedergibt, gibt er
in der Beschreibung der zweiten Gattung, Verengerung der
Speisershre durch ,eigentéimliche Degeneration der Muskel-
fasern“ — Oesophagostenosis callosa nennt er sie — eine geradezu
klassische Schilderung von Muskularhypertrophie, so dafl ich
dieselbe im folgenden wortlich wiedergeben zn miissen glaube.

»Sie (se. die Hypertrophie) verbreitet sich, schreibt er, stets auf einen
groflen Teil des Oesophagus und in manchen Fallen ist er in der gauzen
Lange ergriffen. Die innere Partie der Muskelfasern ist vorziiglieh in diese
Entartung verwickelt, an deren ZuBerer Seite man hiufig einige der Lings-
fasern gut verlaufen sieht. Im Pharynx babe ich diese Krankheit nicht
beobachtet. Die entartete, }—3% Zoll dicke Wand ist bart und fast knorpel-
artig biegsam, I1abt sich nur wenig zusammendriicken, und schneidet man
sie ein, so knirscht sie unter dem Messer, als wenn man einen sehr harten
Speck einschneidet. Die Durcbsehnittfiiche zeigt dem unbewaffneten Auge
dicht aneinanderliegende Querbalken, wodurch die entartete Wand dem
Querséiulchen eines Weberkammes #hnlich sieht. Betrachtet man die Ober-
fiiche unter einer Vergréferung von 100—150, so sieht man, dal kleine

1) Albers scheint selbst keinen Fall dieser Art beobachtet zu haben,
sondern bespricht das oben erwihnte Priiparat Baillies, der das.
selbe abgebildet und beschrieben hat. Da jedoch auch andere Autoren
Baillie citieren, will ich Albers’ etwas unklare Besprechung im
Auszuge folgen lassen, wiewobl ich nicht glaube, da8 der Fall hierber
gehért: Die Verhirtung und Anschwellung des submukdsen Zell-
gewebes bildet eine auf 2—3 Zoll sich beschrinkende pathologische
Verindernng des Oesophagus, welche an einer Stelle eine bedeutende
higelartige Hervorragung in den Kanal der Speiserdhre verursacht;
die Substanz, weleche diese Geschwulst bildet, entspringt an der Ober-
fliche der Muskelhaut, erstreckt sich einwirls und ist ganz gleich-
miBig weill beschaffen. Die dariiber gehende Schleimhaut ist nur
gerdtet, aber wenig verfiindert. Nur, wo die Geschwulst betrichtlich
ist, erweicht sie. Die Muskelbaut selbst ist atrophiert, aber mnoch
deutlich erkennbar. Er findet es auffallend, dal die Geschwulst
auf einer kleinen Fliche umschrieben bleibt und sich mehr in die
Breite wie in die Lange ausdehnt. Diese Verbértung kann durch
ganzlichen VerschluB der Speiseréhre den Hungertod herbeifiihren.
Oberhalb der Striktur ist der Oesophagus weist erweitert.
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Zellen zwischen diésen Querbalken sich befinden, ganz in der Richtung der
Bilkehen. Diese Zellen habe ich iberall leer gefunden. Da, wo die Ent-
artung ibren Anfang nimmt, an den Enden, womit sie an die normalen
Gewebe grenzt, ist diese Striktur undeutlich, je mehr sie aber entwickelt
ist, wie in allen Teilen, die sich in der Mitte solcher Entartungen befinden,
desto deutlicher ist die Zellen- und Querbalkenbildung. Da nun die
Muskelfasern die Verinderung in der ganzen Peripherie der Speiserohre
eingehen, so wird die Wand auch gleichmibig von allen Seiten verdickt
und der Kanal verengt. Es findet sich daher das Hinunterschlucken der
Speisen teils wegen dieser Verengerung, teils auch wegen der Steifigkeit,
welche durch diese Entartung der Oesophagus erleidet, betriichtlich gehin-
dert; daher ist der Fischbeinstab nicht einzufiihren. Die Schleimhaut,
welche iiber diese Entartung hergeht, ist im Anfange ganz normal und
wird nur spéter higelig und geschwiirig.”

Es ist hiernach wohl kein Zweifel, daB Albers tatsichlich
einen oder mehrere Fille dieser Art gesehen hat und die An-
nahme einer primiren Muskelhypertrophie des Oesophagus von
obiger Beschreibung richtig ist. Wenn er von der knorpelartig
harten, biegsamen Wand spricht, die beim Schneiden unter dem
Messer knirscht, wie wenn man Speck schneide, wenn er die
Schnittfliche der Wand mit dem Quersiulchen eines Weber-
kammes vergleicht, so kann man den Eindruck, den man beéi
der Sektion eines solchen Oesophagus hat, nicht besser schildern.
Wenn Albers allerdings dann ein zweites Stadium dieser Krank-
heit beschreibt, in dem sich die ganze Strecke der Entartung
dieser Muskelhaut in ein groBes Geschwiir verwandelt, ,welches
in der Schleimhaut anfangend die Degeneration zerstért®, so
daB sich schlieflich Perforationen ausbilden, so liegt hier sicher
eine Verwechselung mit der bei krebsigem Scirrhus gleichfalls
verdickten Wand der Speiserghre vor, zumal er noch angibt,
daB das eine fischmilchartige Masse — womit er doch nur die
sogenannte Krebsmilch meinen kann — absondernde Geschwiir
an einzelnen Stellen in die degenerierten Teile vordringt, obwohl
er selbst gegen den Krebscharakter dieser Geschwulst einige
Griinde anzufithren sucht; denn er glaubt, dafl ,diese Degenera-
tion keine so nachteilige Wirkung auf den Organismus ausiibe,
wie der Krebs, da bei geniigender Lumenweite keine Abmagerung
eintrete, und er diese Entartung immer nur lokal gefunden habe;
niemals seien andere Krebsgeschwiilste vorhanden gewesen®.

Beide Griinde sind natiirlich keine direkten Beweise gegen
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Krebs. Ubrigens stellt er sich selbst spiter in der Beschreibung
seiner klinischen Beobachtungen, wo er das ausgesprochene Bild
der Krebskachexie schildert, in Widerspruch mit seinem eigenen
ersten Einwand. Und wenn auch der Oesophaguskrebs meist
Metastasen in den Halslymphdriisen setzt, so ist dies doch nicht
ein unbedingtes Erfordernis und kénnen gelegentlich sicher die
Metastasen auch ausbleiben.

S0 hat sich Albers offenbar in seinem Falle dadurch, daf}
auch bei karzinomatiser Striktur des Oesophagus die Wand des-
selben hochgradig hypertrophiert ist, verleiten lassen, die letztere
Erscheinung, bestehend in Geschwiirsbildung und Perforation,
als eine Folge des erstgeschilderten Zustandes einer einfachen
Muskelhypertrophie anzusehen.

Immerhin wire ein geringer Grad von Geschwiirsbildung
wohl denkbar, indem aus einem Defekte der Schleimhaut, der
durch unvorsichtige Sondierungsversuche gesetzt wurde, durch
hier stagnierende Speisereste schlieflich ein richtiges Ulcus ent-
steht, das allerdings wohl schwerlich den von Albers geschilder-
ten Charakter annehmen wiirde.

Indem Albers dann auch auf die klinischen Beobachtungen
eingeht, erwihnt er eine gewisse Steifigkeit der Bewegungen
beim Hinunterschlingen, welches nach und nach, chne schmerz-
haft zu sein, mehr und mehr erschwert wird. Von Zeit zu Zeit
gesellt sich ein brennender oder stechender Schmerz hinzu, der
sich zu unbestimmter Zeit, bald nach dem Genufl von Speisen,
bald bei Tage, bald bei Nacht einstellt. Beim Réuspern bringen
die Patienten eine eiweifiihnliche Halbflissigkeit hervor. Der
Rachen ist gerdtet. Indessen wird das Hinunterschlucken der
Speisen immer beschwerlicher, sie bleiben stecken und werden
erst nach einiger Zeit hinuntergeschluckt oder wieder erbrochen.

Was Albers dann weiter als Symptome anfiihrt, bezieht
sich auf den zweiten Teil der Krankheit und spricht wieder fiir
unsere Annahme des Karzinoms. ,Der Schleim wird dicker,
undurchsichtig und nimmt einen iiblen Geruch an, einige werfen
zuweilen Blut oder fleischige Klumpen aus. Es stellen sich
Schmerzen ein, die Abmagerung nimmt zu, die Kranken be-
kommen  eine gelblich-fahle Gesichtsfarbe, die Kraftlosigkeit
steigert sich bis zum AuBersten und bald tritt der Tod ein.“

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 172. Hft. 3. 35
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Ich habe bei den AuBerungen Albers’ iiber die primire
Muskularhypertrophie linger verweilt, weil er der einzige Aufor
ist, der iiberhaupt niiher auf dieselbe eingeht. So erwihnt
Rokitansky®) in seiner pathologischen Anatomie bei Be-
sprechung der Oesophaguskrankheiten nur, daB von den Ano-
malien der Dicke der Speiserdhre besonders die Dickenzunahme
von Hypertrophie der Fleischhaut, von krebsiger Degeneration
der Qesophaguswand in Betracht komme. Eine n#here Schil-
derung dieser Zustinde oder Beschreibung eines Falles findet
sich dort nicht.

In seinem Kapitel iiber Verengerungen des Oesophagus gibt
Niemayer®) an, daB Strikturen des Oesophagus im engeren
Sinne auch auf einer Hypertrophie der Muskularis und des
intermuskuliren Bindegewebes beruhen kénnen; zu welcher der
chronische Katarrh des Oesophagus Veranlassung gibt. Die ver-
dickte Wand zeigt auf einem Liéngsdurchschnitt in diesen Féllen
ein eigentiimlich gefdchertes Aussehen, indem die hypertrophierten
Muskelfasern eine graurdtliche Farbe haben, wiihrend das hyper-
trophierte Bindegewebe zwischen denselben weille fibrose Balken
darstellt. Tmmer ist gleichzeitig die Schleimhaut verdickt und
ungleich gewulstet.

Forster®) gibt als ,wichtige bleibende Folgen bei lang-
wieriger chronischer katarrhalischer Entziindung unter anderen
auch Hypertrophie der Muskularis an, die zuweilen einen sehr
hohen Grad erreicht und an der Cardia am bedeutendsten ist;
das Lumen des Oesophagus wird dadurch allgemein oder an der
Cardia verengt, im letzteren Falle tritt dann Erweiterung des
Qesophagus ein. Die hypertrophische Muscularis hat hier, wie
im ganzen Tractus alimentaris, ein charakteristisches Aussehen;
indem. nimlich nicht allein die Muskelfasern, welche in Masse
ein graurdtliches Aussehen haben, sondern auch das interstitielle
Bindegewebe - der Muscularis, welches in Masse weille fibrdse
Balken darstellt, hypertrophisch wird, erhélt die Muscularis beim
Aufschneiden des Oesophagus der Linge nach ein eigentiimlich
gefichertes Aussehen. Die Schleimhaut ist daneben meist eben-

Yy Lehrbuch der pathiologischen Anatomie. Wien 1861.
2) Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie, Berlin 1865.
% Handbuch der speziellen pathologisehen Anatomie, Leipzig, 1868.
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falls verdickt, ungleich gewulstet, zuweilen hie und da ulceriert,
die Faser- und Zellhaut hypertrophisch. In anderen Fillen ent-
wickelt sich die Hypertrophie der Muskularis nicht allgemein,
sondern an einer circumscripten Stelle, und hier findet dann
durch vermehrte Kontraktion der Muskularis Verengerung des .
Lumens in ‘héherem oder geringerem - Grade statt. Die Schleim-
haut ist an solchen Stellen vielfach gefaltet, zuweilen ulceriert.“
Eigene Falle beschreibt auch Férster nicht, sondern verweist
auf diejenigen von Baillie und Albers.

In den neueren Lehrbiichern der pathologischen Anatomie
habe ich nur sehr wenig iiber die primédre Muskelhypertrophie
der Speiseréhre gefunden und scheinen auch diese Autoren der-
selben nicht -anf Grund eigener Erfahrung Erwéihnung zu tun.

So schreibt Birch-Hirschfeld ') in seinem Lehrbuch: ,In
einigen Fillen hochgradiger Hypertrophie war keine stenosierende
Ursache nachweisbar.“ Orth?) fordert behufs Losung der Frage,
ob reine Muskelhypertrophien als Ursache von Strikturen vor-
kommen, zu weiteren Untersuchungen auf. Und bei Rosen-
heim?® habe ich die Bemerkung gefunden, ,daB die iiberaus
seltene priméire Muskelhypertrophie des Oesophagus eine Stérung
des Schluckaktes bewirkt, erscheint plausibel und soll der Voll-
stindigkeit halber erwidhnt werden.“ Als Autoren fiihrt er
Baillie, Ruppert und Reher an.

Was den Fall des ersten betrifft, so habe ich ihn bereits
oben erwihnt.

Ruppert*) gibt die Krankengeschichte eines 18jihrigen
Mannes, bei dem aus dem Krankheitsverlauf und Befund die
Diagnose auf Oesophaguskarzinom gestellt wurde. Nach dem
bald in héchstem Marasmus eingetretenen Tode wurde bei der
Sektion 2 e¢m oberhalb der Cardia eine kaum 2 mm breite
Striktur gefunden, welche durch Verdickung der Oesophagus-
wand, die hier 7 mm malB, verursacht wurde. Die Schleimhaut

1) Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 1887.

2) Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie.

3) Pathologie und Therapie der Krankheitén des Verdauungsapparates.
I. Teil, Krankheiten der Speiserdhre und des Magens, 1896.

4} Ein Fall von Oesophagusstriktur, durch Hypertrophie der Muskel-
schicht verursacht. OCit. aus dem Centralblatt fir Chirurgle, 1884.

35
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war ganz oberflichlich exulceriert, das submukése Bindegewebe
und besorders die Muskelschicht stark hypertrophisch. Bei der
sorgfiltigsten mikroskopischen Untersuchung fand er nur fettig
degenerierte Muskelfasern und kleinzellige Infiltration, nirgends
eine Spur von karzinomatbser Entartung.

Wihrend es sich hier um eine ringférmige Muskularhyper-
trophie in der geringen Ausdehnung von nur 2 mm handelt,
die aber auch mit AusschluB jeder anderen Erkrankung als pri-
mire Hypertrophie der Oesophagusmuskulatur angesehen werden
muf}, berichtet Reher?) iiber folgenden Fall, in dem eine aus-
gedehnte Stenose durch Hypertrophie der Muskularis der Speise-
rohre hervorgerufen wurde.

,Herr Th,, 60 J. alt, welcher stets gesund und kraftig gewesen war,
namentlich stets einen guten Magen gehabt hatte, erkrankte im Laufe des
Jahres 1882 an Storungen der Stublentleerung, als deren Ursache sich
schlieflich ein strikturierendes Karzinom des Rektums herausstellte. Durch
Diat und Abfihrmittel unter -Zuhilfenahme von Klystieren konnte der
Stuhlgang indess geregelt werden und war bei ziemlich gutem Appetit die
Abnahme der Krifte nur eine geringe. In dieser Zeit behauptete Patient
zuweilen ein Hindernis (nicht immer) im unteren Teile des Oesophagus zu
fihlen, das indessen niemals das Schlucken auch von festen Teilen wirklich
verhindert oder zur Regurgitation der Speisen Veranlassung gegeben haite.
Im Januar 1883 stellte sich Singultus ein, der wiederholt sehr heftig war
und Tage lang andauerte. Auch nach dem Auftreten des Singultus wurde
noch ofters iiber das erwihnte Gefilhl eines Hindernisses geklagt, spiiter
nicht mehr, vielleicht weil Patient immer mehr flissige Nabrung zu sich
nabm. Allmihliche Abnahme der Krafte, Tod im Mirz desselben Jahres.*

Im Sektionsbefund war neben dem ausgedehnten Cylinderepithelkrebs
des Rectums, welcher Metastasen in der Ferne nirgends gemacht hatte,
bemerkenswert eine Verengerung des Oesophagus durch Hypertrophie seiner
Wandung in dem unteren Teile in einér Linge von etwa 8—10 em. Die
Verengerung war so erheblich, dall man mit dem Finger nicht eindringen
konnte. Oberhalb derselben war der Oesophagus erweitert.

Leider ging das Priparat verloren, so dal idber.den mikroskopischen
Befund nichts gesagt werden konute, doch sprach das makroskopische
Aussehen durchaus fiir eine einfache Muskelhypertrophie der Wandung,
und es dirfte dieser Fall als ein Beispiel jener seltenen und viglfach be-
zweifelten selbstindigen Stenosen durch Muskelhypertrophie angesehen
werden, wie sie u. a. von Baillie beschrieben sind. Ob die Hochgradig-
keit und Langwierigkeit des Singultus mit dieser jedenfalls schon lingere

1y Beitrage zur Kasuistik der Oesophaguserkrankungen. Deutsch. Archiv
fir klin, Medizin. XXXVIL
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Zeit vorhanden gewesenen Verinderung in irgend einem Zusammenhang
gestanden hat, mufl dahingestellt bleiben.®

Diese wenigen Fille und Andeutungen sind so ziemlich
alles, was ich iiber idiopathische Hypertrophie der Oesophagus-
muskulatur in der Literatur finden konnte, und ich habe gerade
deshalb Veranlassung genommen, dieselben moglichst ausfiihtlich
zu citieren. Nun sei es mir gestattet, durch folgende Beob-
achtung die Literatur um einen weiteren Fall zu vermehren.

Es handelt sich um einen 39jihrigen Mann E., der frither als Weber
gearbeitet, diesen Beruf aber aus Gesundheitsriicksichten — er fihlte sich
stets ,schwichlich und krank auf der Brust® aufgegeben hatte und die
letzten Jahre als Polierer in verschiedenen Fabriken titig gewesen war.

Vor ungefihr einem Jahre wurde er im hiesigen Krankenhause wegen
einer Brustfellentziindung behandelt, hat aber sonst keine schwereren
Krankheiten durchgemacht. 3—4 Wochen vor seiner diesmaligen Auf-
nahme erkrankte er mit heftigen Schmerzen jm Riicken, die ihn zur Avbeit
unfihig machten, so dal er die Hilfe eines Arztes aufsuchen multe, welcher
ihn ambulatorisch bebandelte, bis er tags vor seiner Aufnahwe auf dem
Wege dorthin plotzlich von einem Schwindel befallen wurde, so dab er
seinen Weg nicht mehr fand und heimgefihrt werden mulite. Zugleich
trat eine immer mehr zunehmende Sprachstdrung und zeitweilige Benommen-
heit ein, welche mit heftigen Delirien abwechselte, so dal seine Verbringung
ins Krankenhaus angeordnet werden muBte. Delirien und grofie Unruhe
dauerten fort, dabei waren sprachliche Aullerungen, abgeschen von seinem
Namen, volltommen unverstindlich; zugleich bestand eine deutliche, all-
mihlich zunehmende Parese der rechten Seite; Patient liel Urin und Kot
unter sich gehen; unter Zunahme der Apathie trat am zweiten Tag der
Tod ein.

Aus den Sektionsbefunden, die im wesentlichen eine tuberkulése Ba-
silarmeningitis bei generalisierter Tuberkulose ergaben, hebe ich, als fir
unseren Zweck geniigend, lediglich die Veriinderungen am Oesophagus
hervor.

Derselbe hat, vom Ringknorpel bis zur Cardia gemessen, eine Linge
von 28 cm und ist in seiner gesamten Ausdehnung mit Ausnahme seines
schmalen und leicht kollabierten Anfangsteiles in ein starres, gleichmibig
walzenférmig abgerundetes und dickes, cylinderfirmiges Rohr verwandelt,
dessen Ringsumfang, von auflen gemessen, zwischen 7 und 7,5 cm schwankt.

Nach der Erdffnung der Speiserdhre, deren lederartig derbe Wandung
sich nur mit Mihe durchschneiden IiBt, zeigt sich, dal dieselbe mit Aus-
nahme ihres oberen Drittels, dessen Kaliberweite etwa den gewdhnlichen
Verhaltnissen entspricht, in einen rigiden und etwas diber bleistiftdicken,
engen Kanal verwandelt ist, der an seiner Innenfliche gréBtenteils von
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einer weilllichen, in Lingsfalten gelegten und vollkowmen unversebrten,
normalen Schleimhaut tberzogen wird.

Die wichtigste Veranderung besteht in einer enormen Verdickung vor-
wiegend der inneren Ringsmuskelschicht des Oesophagus, welche im All-
gemeinen eine Dicke von 0,6 cm besitzt, um sich nach abwirts zu, im
unteren Drittel sogar auf 0,7 cm zu erhohen, so dall die Wanddicke hier
in toto 9 mm betrigt; nur im Anfangsteil der Speiserhre ist die Wand-
dicke im ganzen normal, doch auch hier etwas massiver wie gewdhnlich.
Dabei ist die verdickte Muskulatur gleichzeitig- iiberall auBerordentlich
starr, von blaBroter Farbe und wird ficherformig von helleren Binde-
gewebssepten durchzogen. Demgegeniber nimmt die fubere Lingsmuskel-
schicht weniger an der Verdickung der Oesophaguswandung teil.

Das perioesophageale Bindegewebe ist vollkommen normal, und nirgends
finden sich hier sowohl, wie in dem Lumen der Speiserdhre irgendwelche
weitere Anhaltspunkte vor, die als Ursache ihrer massiven Muskelhyper-
trophie beschuldigt werden kdnnten.

Was die histologische Beschaffenheit der hypertrophischen Muscularis
betrifft, so wurden zur Eruierung der niheren Verhaltnisse an drei ver-
schiedenen Stellen und zwar aus dem oberen und mittleren Teil des Oeso-
phagus und kurz oberhalb der Cardia kleine Stiickehen in der Lingsrichtung
des Oesophagus derart, dal sie die gesamte Wanddicke samt der Schleim-
haut betrafen, herausgenommen und nach der iblichen Fixierung in Formol-
Miller in der bekannten Weise nach van Gieson gefirbt.

Um gleichzeitig Vergleichspriparate beziiglich der Dicke, der Muskel-
anordnung und des Bindegewebsreichtums der mormalen Oesophaguswand
zu erhalten, wurden auferdem bei vier verschiedenen Leichen verschiedenen
Alters und verschiedenen Gteschlechts, die an irgend welchen anderweitigen
Krankheiten gestorben waren, aus den nimlichen Abschnitten des Oeso-
pbagus Stickehen berausgenommen und in der gleichen Weise fir die
mikroskopiscbe Untersuchung vorbereitet.

Eingehende Vergleichungen zwischen den letztgenannten Speiserdhren
und unserem hypertrophischen Oesophagus, welche selbstverstindlich an
korrespondierend diinnen Schnitten vorgemommen wurden, ergaben abge-
sehen von dem quantitativen Unterschied in der Dicke der Wandschichten,
im allgemeinen keine nennenswerten Verinderungen, welche auf tiefer
greifende Strukturanomalien unseres hypertropbischen Oesophagus hinge-
wiesen hitten.

Wie sich schon aus dem makroskopischen Befunde erkennen
lieB, ist auch im mikroskopischen Bilde die enorme Hypertrophie
der inneren Ringmuskulatur die hauptséichlichste Verdnderung,
welche sich konstatieren 1iBt, wihrend die Muskelfasern selbst
durchaus dem fiblichen Verhalten entsprechen und von denen
der Vergleichspriparate nicht wesentlich abweichen. Nur an
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einigen Stellen finden sich in der Ringmuskulatur kleine, ver-
waschene und gegen die Umgebung undeutlich begrenzte Flecke
vor, welche gegen das iibrige Muskelgewebe durch eine deut-
liche Verminderung der Kerne und zum Teil durch ein vélliges
Fehlen derselben ausgezeichnet sind. In diesen Herden, die
ihrer Zahl nach aber erwihntermafen nirgends in den Vorder-
grund treten, sind die Muskelfasern vollkommen homogen und
wie hyalin erstarrt, Verinderungen, die auch tinktoriell dadurch
zum Ausdruck kommen, daBl diese Flecken in van Gieson-
schen Priparaten gegeniiber dem iibrigen gelbgefirbten Muskel-
gewebe einen mehr blaBmahagonibraunen Farbenton annehmen.

Was die von Ruppert beschriebenen Fetttropfenbildungen
und namentlich die von Albers beobachteten Vakuolisierungen
der Muskelfasern anbetrifft, so waren diese Verinderungen auch
in unserem hypertrophischen Oesophagus, jedoch nicht reichlicher,
als in den iibrigen zum Vergleich herangezogenen Speiserdhren
vorhanden und diirften die letztgenannten Verinderungen als
solche wohl als Artefakte anzusprechen sein.

Was das zwischen den Muskelbiindeln gelegene Bindegewebe
anbetrifft, so ist dasselbe im Wesentlichen unverdndert. ~An
einigen Stellen erscheinen die Bindegewebsspangen allerdings
etwas dicker als gewthnlich und ziehen in reichlicheren Ge-
flechten zwischen den Muskelbiindeln hindurch, wobei sich ihr
Gehalt an spindelformigen Kernen in mé&Bigen Grenzen hilt;
immerhin ist auch diese Verdickung des intermuskaldren Stromas
nicht iiberall vorhanden, so dall ihr jedenfalls kein grofBerer
Anteil an der Verdickung der Oesophaguswand zugeschrieben
werden kann. Kleinzellige Infiltrationsherde fehlen ganz, und
nur in dem Bindegewebe zwischen der Ring- und Lingsmusku-
latur finden sich hie und da einige zerstreute Leukocytengruppen
vorwiegend in der Ndhe der Gefille vor. Hierselbst sind auch
zuweilen leichte Schwellungen und Wucherungen der Lymph-
gefilendothelien zu erkennen, Veriinderungen, diein der gleichen
Weise aber auch in den Vergleichspriparaten nachzuweisen waren.

Ebenso 1ift aunch die Lingsmuskulatur aufler der allge-
meinen, gegeniiber der Ringmuskulatur aber minder erheblich
ausgesprochenen Hypertrophie keine weiteren pathologischen Ver-
inderungen erkennen.
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In der gleichen Weise erwies sich die Schleimhaut und
Submucosa des gesamten Oesophagus normal und waren hier
sowohl, als an der Cardiagrenze, was ich besonders betonen
michte, keinerlei krebsige Wucherungen oder dergleichen vor-
handen, so daB nach alledem der makroskopische Befund der
rein muskuldren Hypertrophie des Oesophagus auch mikro-
skopisch gesichert werden konnte.

Im Gegensatz zu den oben beschriebenen Féllen, bei denen
die Stenosierung des Speiserchrenlumens durch die Hypertrophie
der Muscularis derartig-hochgradig wurde, dal schlieBlich gar
keine Speise, auch Fliissigkeit nicht mehr genossen werden
konnte und so zur Todesursache infolge Inanition wurde, hat
dieselbe in unserem Falle gar keine Beschwerden verursacht,
die auf eine Verengerung des Oesophagus hitten schlieffen lassen,
sondern es handelte sich um einen Gelegenheitsbefund bei der
Sektion eines an Basilarmeningitis bei bestehender Tuberkulose
anderer Organe gestorbenen Mannes.

So habe ich mich denn, um zu erfahren, ob vielleicht der
Verstorbene doch bei Leibzeiten irgend welche Stérungen von
Seiten dieses Organes gehabt hat, nachtriglich mit einem aus-
fiihrlichen Fragebogen an die leider sofort nach dem Tode ihres
Gatten von Niirnberg verzogene Frau desselben gewandt, aus
dessen Beantwortung ich das, was etwa fiir die Beurteilung
unseres Falles von Interesse ist, in folgendem mitteilen will.

E. soll stets magenleidend gewesen sein, was sich darin aulerte, dal
er hiufig, namentlich in den letzten Jahren, eine ziemliche Menge schleim-
artiger Flissigkeit erbrechen mubte; hierbei stand jedoch das Erbrechen
nicht mit den Mahlzeiten in Zusammenhang, sondern trat zu ganz ver-
schiedenen Zeiten auf; nach dem Brechakt sei stets grofe Mattigkeit ein-
getreten; Potatorinm wird gelengnet, das tigliche Quantum genossenen
Bieres soll nie mehr wie 2—3 halbe Liter betragen haben, stirkere alko-
holische Getrinke, insbesondere Schnaps, habe er nie getrunken. Der
Appetit batte in der letzten Zeit sehr nachgelassen, seine Nahrung bestand
in gewdhnlicher Kost, hierbei nahm er Speisen und Getriinke weder iiber-
miflig warm, noch sehr kalt zu sich. Auf die Anfrage, ob der Verstorbene
etwa sehr schuell gegessen habe, wird mitgeteilt, dab er im Gegenteil
immer auffallend langsam gegessen habe, da er ,seit seinem 15. Jahre
stets sehr genau habe beiben mtussen, jedoch habe es am Schlucken nie

gefehlt, und nur, wenn er nicht sehr klein gekaut habe, habe er starken
Druck im Magen gefihlit. Niemals habe er ndtig gehabt, wihrend des
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Essens Flissigkeiten zu sich zu nehmen, um die Speisen besser hinunter
zu bringen. Druck im Halge, oder die Empfindung, daB der Bissen im
Halse stecken bliebe, oder ein Brennen im Schlunde habe er nie verspiirt.

GroBere Beschwerden scheinen demnach bei Lebzeiten nicht
bestanden zu haben, wenigstens nicht derartige, dal sie dem
Manne die Verinderung seiner Speiserdhrenerkrankung zum
Bewultsein gebracht haben. Immerhin ist aullerordentlich auf-
fillig, daff die Frau das langsame Kauen ihres Mannes beob-
achtet hat und. diese Art zu essen auf ein bestimmtes Jahr
zurfickzufithren vermag, trotz der ausdriicklichen Bemerkung,
dafl niemals Schluckbeschwerden bestanden haben, wenn man
nicht den Druck im Magen beim Verschlucken grofler Bissen als
irrtiimliche Verlegung der Schmerzen in den Magen statt in den
Oesophagus auffassen will. Es muf} aber doch in seinem 15. Jahre
irgend etwas beim Schlucken Beldstigendes bestanden haben,
das ihn veranlaBte, seine Nahrung durch kriftiges, langsames
Kauen gut zu zerkleinern, denn warum sollte sonst gerade jenes
Jahr angegeben werden? Allméhlich hat sich der Mann dann
an gutes Kauen gewGhnt und hatte so niemals unter ernsteren
Beschwerden zu leiden. Genaueres ist dariiber leider nicht mehr
zu erfahren.

Unser Manun ist ja in jungen Jahren gestorben — er war
39 Jahre alt — und kann man sich wohl vorstellen, dal mit
der Zeit die Hypertrophie der Ringsmuskulatur noch zugenommen
haben wiirde und schlieflich ein &dhnlicher Zustand eingetreten
wiire, wie in jenen oben erwihnten Fillen. Ubrigens ist es
gar nicht allgemein anerkannt, dall die Muskularhypertrophie
des Oesophagus immer zu Stenosen fiihrt (Orth) und kénnte
wohl die Hypertrophie auch ohne Erscheinungen geblieben sein.

Immerhin ist das Lumen unserer Speiserdhre schon ein
ziemlich enges, und wenn man mit KrauB') den engsten phy-
siologischen Durchmesser des Oesophagus auf 10 mm annimmt,
steht derselbe mit 9 mm gerade noch an der Grenze, und diese
Enge bleibt sich so ziemlich gleich auf einer Strecke von 18 cm.

Welches mégen nun die Ursachen sein, die diese Hyper-
trophie der Muskulatur bewirkt haben?

') Die Erkrankungen der Speiserihre, Notnagels Spezielle Pathologie
und Therapie, XVI. 1.
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Von den #lteren Autoren (Forster, Niemayer) wurde als
Ursache fiir die Hypertrophie langdauernde chronische Oesopha-
gitis angegeben, und unter den neueren erwahnt Rosenheim,
dal} es bei jahrelangem Bestehen des chronischen Katarrhes der
Speisershre zu betrichtlicher Hyperplasie der Schleimhaut und
meist anch zu Muskelhypertrophie komme, die aber gewdhnlich
nicht sehr hochgradig wird. Von den Zeichen des chronischen
Katarrhes, der ventsen Hyperdmie, Wulstung der Schleimhaut
und Epithelverdickung war in unserem Falle aber keine Spur
vorhanden, so dafl wir diese Annahme als Ursache ausschliefien
kénnen.

Am wahrscheinlichsten konnte man die Verdickung der
Muscularis als Aktivitdtshypertrophie auffassen. Um diese sich
aber zu erkliren, mul irgendwo auch ein Hindernis vorhanden
gewesen sein, das die verschluckten Speisen nur durch enorme
Muskelanstrengung zu {iberwinden vermochten. Da aber die
verstarkte Muskelschichte in unserem Falle die gesamten unteren
zwei Drittel des Oesophagus in ziemlich gleichméBiger Weise
einnimmt und bis kurz vor der Cardia — 1 om oberhalb der-
selben — reicht, so kénnte man doch nur an der Cardia selbst
oder an jener Stelle, wo die Hypertrophie wieder geringer wird,
kurz vor der Cardia, das Hindernis suchen.

Allein bei makroskopischer Betrachtung ist absolut keine
Ursache zu entdecken, die als Hemmnis hatte wirken konnen.
Einmal - ist das unmgebende Gewebe ein vollkommen normales,
weiches, und es bestehen keine zerrenden Verwachsungen, so dal
eine Kompression von auflen nicht anzunebmen ist, aber auch
an der Innenfiiche ist nichts Abnormes sichtbar: die Schleim-
haut ist vollkommen unverindert, nirgends sind irgend welche
Narben zu bemerken. Und mikroskopisch setzt sich die Wand
der Speisershre ganz gleichmiBig zusammen, wie sie oben ge-
schildert wurde; auch mikroskopisch bietet sich kein Anhalts-
punkt, der ein Hindernis erkliren kénnte, vor allen Dingen
kann nicht der leiseste Verdacht auf krebsige Entartung auf-
kommen. Die Cardia selbst war vollkommen palpierbar, ihre
Grenze gegen den Magen ist scharf markiert. Wie bereits oben
erwihnt, fand sich auch hier nichts abmormes, inshesondere ist
Krebs vollkommen auszuschlieBen.
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Arbeitshypertrophie kénnte man sich auch noch auf andere
Weise entstanden erkliren, indem durch bestdndiges Schlucken
groBer Bissen von der Speisershrenmuskulatur vermehrte Arbeits-
leistung gefordert wird, um dieselben durch den engen Kanal
zu pressen. Birch-Hirschfeld wirft in diesem Sinne die
Frage auf, ob durch Gewdhnung an das Verschlucken groler
Bissen Dilatation in Verbindung mit Arbeitshypertrophie ent-
stehen konne, hilt es aber fiir sehr zweifelhaft. Fiir unseren
Fall wire dieser Gedanke ja nicht anwendbar, da ausdriicklich
angegeben wurde, dal unser Mann seit vielen Jahren seine
Nahrung besonders klein zu kauen pflegte.

Nachdem so der anatomische Befund keinen Aufschlufl
gibt, konnte man schlieflich das Hindernis noch auf nervisem
Gebiete suchen, indem man eine spastische Kontraktur der Cardia
annehmen wiirde. Aber anch hierfiir ist eigentlich gar kein
Anhaltspunkt vorhanden. Unter den vielen &tiologischen Mo-
menten, die fiir den Spasmus angegeben werden, kommt bei
unserem Patienten nur das hiufige Erbrechen in Betracht, da
aber ausdriicklich angegeben wird, dall der Mann bei Lebzeiten
niemals iiber Schluckbeschwerden geklagt hat, kann man auch
diese Ursache als sehr unwahrscheinlich streichen, zumal ja auch
die Folge der spastischen Striktur des Oesophagus in Ektasie
desselben besteht, mit Hypertrophie der Muskalatur vergesell-
schaftet, von ersterer aber nirgends auch nur eine Andeutung
zu bemerken ist. Dall bei der Sektion die Cardia nicht mehr
kontrahiert gefunden wurde, wiire kein Beweis gegen die spastische
Striktur, da ja das untere Ende der Speiserthre zumeist aus
glatten Muskelfasern besteht und glatte Muskelfasern ldngere
Zeit post mortem ihre Kontraktion nicht beibehalten.

Allerdings gibt es auch Fille von jahrelang beobachteter
spastischer Dysphagie, bel denen die Autopsie keine Erweiterung
hat nachweisen konnen (Krauf), doch fand ich nirgends, daf}
hierbei hochgradige Muskualarhypertrophie bemerkt wurde. Es
mubBte schon in unserem Falle die spastische Dysphagie derartig
gering gewesen sein, daf sie dem Manne gar nicht zum BewuBt-
sein gekommen wire, was doch wohl kaum anzunehmen sein
diirfte.

Tch glaube im vorstehenden alle Maglichkeiten erwogen zu
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haben, die eine Erklirung des Falles geben kinnten, ohne jedoch
eine Ursache gefunden zu haben, die man fiir die Hypertrophie
veraniwortlich machen konnte, und halte mich daher fiir berech-
tigt, dieselbe als eine idiopathische anzusehen. Dal} auch diese
Erkrankung zu schweren Schiddigungen der Gesundheit des
Menschen fihren kann, zeigen die aus der Literatur citierten
Fille. Wenn auch die Prognose der Striktur durch Muskular-
hypertrophie des Oesophagus sich giinstiger gestalten wiirde, wie
diejenige aus anderen Griinden, namentlich die des Karzinoms,
wird es doch iiberaus schwierig sein, bei Lebzeiten die richtige
Diagnose stellen zn kdnnen, da eine derartige langsam zuneh-
mende Verengung mit der zugleich infolge der schlechteren Er-
nihrung einhergehenden Abnahme der Krifte wohl immer als
Krebs gedeutet werden wird.

Wenn ich noch einige Worte fiber das Vorkommen der
Muskularhypertrophie verlieren soll, so betrafen die in der
Literatur bekannt gewordenen Félle, wie der meinige, das ménn-
liche Geschlecht. Die einzige Bemerkung hieriiber macht Albers,
indem er sagt, daB er die Krankheit vorziiglich bei Minnern
im Alter von 30—5H0 Jahren beobachtet habe. Es scheint also
dieses ein Leiden der mittleren Jahre zu sein. Ferner fithrt
Albers reichlichen Branntweingenuf} als &tiologisches Moment
an. Andere Autoren duBern sich nicht dariiber, doch scheinen
auch sie ihnliches im Sinne zu haben, wenn sie die Muskular-
hypertrophie mit chronischen Katarrhen des Oesophagus in Zu-
sammenhang bringen.

Da ich glaubte, eine analoge Erkrankung der Speiserdhre
vielleicht im Tierreiche zu finden, derart, daf} etwa Raubtiere
eine relativ stirkere Muskulatur des Oesophagus aufwiesen, wie
z. B. unsere Haustiere, oder daB das Verhiltnis bei Pflanzen-
und Fleischfressern ein relativ anderes sei und man vielleicht
hieraus Schliisse auf den pathologischen Zustand beim Menschen
ziehen konne, habe ich mich auch in der Pathologie der Tiere
umgesehen, die mir allerdings leider nichts an die Hand gab,
was einen SchluB auf den Menschen zulief. Dennoch fand ich
die interessante Tatsache konstatiert, ‘dall bei Pferden Hyper-
trophie der Wandung und Umgestaltung der Speisershre zu
einer sehr dicken, harten und starren Rohre vorkommt und
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dieser Zustand meist die Ringmuskulatur betrifft, welche im
Querschnitt daumendick werden kann [Kitt")]. Diese Hyper-
trophie bewirkt eine Verengerung des Schlundes, wodurch das
Hinabschlingen der Futterstoffe erschwert wird [Koll®)]. Eine
genauere, namentlich histologische Beschreibung dieses Zustandes
geben die Autoren leider nicht an.

XXIYV.
Kleinere Mittheilungen.

1.

Weiteres zur Technik der Elastinfirbung.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Bonn.)
Von
Dr. med. Bernhard Fischer,

ehemal. Assistenten am Institut, jetzigem Assistenzarzt an der Universitits-
klinik fiir Hautkrankheiten zu Bonn.

Meinen Mitteilungen iber die Weigertsche Elastinfirbung?® méchte
ich hier die Beschreibung einer Methode anfiigen, die es ermdglicht, Fett
und elastische Fasern mit den ‘spezifischen Farbstoffen gleichzeitig
zur Darstellung zu bringen. Es ist dies in vielen Fillen von sehr groBem
Vorteil, besonders zum Studium von fettig entarteten Herden in Gefiflen,
Nieren, Lungen u. s. w.

Der Losung dieser Aufgabe stellen sich mehrere Schwierigkeiten ent-
gegen. Der Schnitt darf einerseits nicht mit Alkohol in Berdihrung kommen,
da sonst Fett verloren geht, andererseits enthilt aber die Weigertsche
Farblosung selbst 95 pCt. Alkohol und der Schnitt mull nach der Elastin-
firbung noch unbedingt in Alkohol differenziert werden. Nach mehrfachen
vergeblichen Versuchen gelang es mir schliellich, auf folgendem Wege zum
Ziele zu kommen.

) Lehrbuch der patholog. anatom. Diagnostik, Stuttgart 1895.

2) Lehrbueh der Pathologie und Therapie der Haustiere, Wien 1867.

5) B. Fischer, Uber Chemismus und Technik der Weigertschen
Elastinfirbung. Dieses Archiv, 170. Bd., S. 285, 1902,



