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A. Intima; a) Querschnitte der Muskelfasern, b) elastische 
Fasern. 

B. Media: a) Querschnitte der Muskelfaser, b) elastische 
Fasern, L. elast, int. sehr schwach, zerfasert, nich~ deut- 
lich erkennbar. 

C. Adventitia: a" L~ngsmuskelbfindel, b" Bindegewebsbfindei, 
c" Querschnitte der Muskelfasern, d" elastische Fasern. 

Fig. 2 (Fall 14, L~Lngsschnitt der V. femoralis, tI~malaunf~rbung). 
A. Intima: a) Oberfi~che der Intima nach Innen, b) Muskel- 

kerne, c) degenerierte Stellen, d) Bindegewebskerne. 
B. Media: a) Querschnitte der Nuskelkerne. 

Fig. 3 (derselbe Fall mit Weigertscher nnd van Giesonscher Nethode 
behandelt, weniger verdickte Stelle als in Fig. 1). 

A. lntima: a) Oberfi~che der Intima nach Innen, b) elastische 
Fasern, c) Bindegewebsfasern, d) Muskelfasern, e) Quer- 
schnitte der Muskelfasern oder andere Zellen? 

B. L. elast, interna. 
C. Media: a' Querschnitte der Zirkul~rmuskelfasern, b' elas- 

tische Fasern. 

XVH. 
Ein Fall yon wahrscheinlich kongenitaler 

Hypertrophie der {)sophagusmuskulatur bei 
gleichzeitig bestehender kongenitaler hyper- 

trophischer Pylorusstenose. 
(Aus dem pathologisehen Institut der Universit~t GSttingen.) 

Von 
Dr. Heinrieh W. E. E h l e r s ,  

Assistent am Institut. 

So h~ufig im allgemeinen die sogenannte gutartige Pylorus- 
hyperplasie - -  wenigstens bei Kindern - -  gefunden wird, so selten 
scheint das Vorkommen einer einfachen Itypertrolohie der ge- 
samten tJsoiohagusmuskulatur bei gleichzeitigem Fehlen irgend- 
weleher nennenswerter StSrungen an diesem Organ zu sein. 

T o r k e l  1 bringt in seiner Arbeit ,,die sogenannte kon- 
genitale Pylorushyperplasie eine Entwieklungssti~rung" eine aus- 
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ft~hrliehe Literaturzusammenstellung, auf die ieh hier verweisen 
mOehte. 

Weitere Angaben sind spaterhin yon C 1 o g g ~, N i e o 11 3, 
S e h m i d t  ~ und W a e h e n h e i m S  ver6ffentlieht worden. 

T o r k e l  sehreibt bei der Bespreehung yon drfisigen Ge- 
bilden, die or in dem hyperplastischen Pylorus finder und ale ver- 
sprengte B r u n n e r ache Drtisen deutet : ,,Die Entstehung der 
tIypcrplasie mit ihren dr~sigen Einschlassen m~ssen wir woh! 
auf St6rungen unbekannter Art zurfickffihren, die sich bei der 
Vereinigung yon Nagen und Darm geltend maehten und in unserem 
Falle zu einer wulstartigen Verdickung der Muskulatur, zu Ver- 
sprengungen yon B r u n n e r schen Drtisen und Mif3bildung 
letzterer ffihrten". Weiterhin heiBt es : ,,Derselbe Vorgang, weleher 
die regulltre Vereinigung yon Magen und Duodenum unterbrael% 
ftihrte zu einer Verdickung der muskulgren Teile des Pylorus- 
tinges und war gleiehzeitig Anlal3 zur Absprengung der nfiehst- 
gelegenen Dr~sen." 

Diese Ansieht ist mir unverst/indlieh, denn naeh den Lehren 
der Entwieklungsgeschiehte entsteht der gesamte Digestions- 
traktus aus einem einhe~tlich angelegten Sehlauehe, dam Visceral- 
rohre und aus diesem differenzieren sich mit der Zeit die versehie- 
denen Absehnitte des Verdauungskanales ; abet niemals entsteht 
dieser dutch die Vereinigung yon rgumlieh getrennten Teilen. 

Was nun die reine, unkomplizierte Hypertrophic des Oso-  
phagus betrifft, so habe ich Beschreibungen yon derartigen Fallen 
in tier mir zugfingigen Literatur nicht gefunden. 

Wohl gibt E I 1 i e s e n 6 in seiner Arbeit : ,,l~lber idiopathi- 
sche Hypertrophie der Osophagusmuskulatur" eine Zusammen- 

" stellung aller Ffille, yon denen eine Hypertrophie der Muskulatur 
beschrieben ist. Aber 'immer ist die bei diesen Fgllen gefundene 
ttypertrophie auf einen mehr oder weniger kleinen Absehnitt der 
Speiser6hre beschrgnkt geblieben und ist stets mit einer Steno- 
sierung des Lumens verbunden gewcsen. So ist es auch in seinem 
Falle, den er ausffihrlieh besehreibt: Hypertrophie eines Teiles 
der Osophagusmuskulatur mit Stenosierung des dazu gehSrigen 
Lumenabsehnittes, ohne da[~ dutch die mikroskopisehe Unter- 
suehung eine Erklarung far die Entstehung dieser Anomalie zu 
finden war. 

Vlrel~ovcs Arel,Av f. pathol. Anat, Rd. 189. Hft, 3. ~ 4  
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Leider bin ieh nieht in der Lage tiber meinen Fall, fiir dessen 
{)berlassung ieh Herrn Professor B o r s t zu Dank verpfliehtet 
bin, irgendwelehe ausfi~ihrliehe anamnestische oder klinisehe ]XTo - 

tizen geben zu kSnnen. 

Peter H., 56 Jahr alt, wurde in bewulttlosem Zustande am 9. Febrnar 
1905 sp~tt abends in das Augusta-Hospital zu KSln eingeliefert. Dutch 
die klinische Untersuchung wurde eine Pneumonie festgestellt. Am anderen 
Morgen trat der Tod ein. Bei der Sektion wurde folgender pathologisch- 
anatomischer Befund erhoben: 

Emphysema pulmonum. Adhaesiones pleuriticae bilaterales. Cicatrix 
minima apicis pulmonis sinistri. Pneumonia crouposa lobi dextri, incipiens 
lobi superioris sinistri. Oedema pu]monis sinistri. Anthrakotische und 
verkalkte bronchia]e Lymphdriisen mit schwieliger Umwandlung des Gewebes 
am Lungenhilus und geringe narbige Verengerung der Bronchien nud 
Gef~t6e. Kolossale Hypertrophie der 0sophagusmusculatur in dessen 
unterer H~lfte. Dilatation des Magens. Starke, wahrseheinlich angeborene 
Pylorusstenose, m~13ige Hypertrophie der Pylortlsmuskulatur. Cyanose and 
Blntungen in der Magenschleimhaut. Hypertrophie des linken nnd rechten 
Ventrikels. Fettige Herzmuskeldegeneration. PolypSse Varicen im rechten 
Herzvorhof nnter dem Foramen ovale. Verdickung der valvula mitralis. 
Braune Atrophie tier Leber. Geringgradige interstitielle Nephritis. 

Ieh lasse nun die Beschreibung des (~sophagus folgen, der in 
M fi 11 e r scher Flfissigkeit fixiert wurde und in Alkohol auf- 
bewahrt ist. 

Der vorliegende aufgesehnittene ()soplmgus stellt eine 21 em 
lange m~[3ig derbe Muskelplatte dar, die mit einer mehr oder 
weniger stark gefalteten Schleimhaut yon durehaus normalen 
Dimensionen bedeckt ist. Die Breite dieser Sehleimhautschieht - -  
also der innere Umfang des aufgesehnittenen ()sopha.gus - -  be- 
tr~gt an dem pharyngealen Teile 4,5 era, im fibrigen ohne j e d e '  
nennenswerte Schwankung 3 em. Das entspricht dem Durch- 
messer eines normalen 0sophagus, den t t e  n l e  7 im Ruhezu- 
zustande mit 10--12 mm angibt. 

Wir haben also ein gleiehm~13ig weites Lumen ohne jegliehe 
Stenose vor uns. 

Zu erwtihnen ist noeh, dal~ sieh in der Mitte zwisehen bifur- 
catio tracheae und dem kardialen (~sophagusende an der hinteren 
Wand des ()sophagus eine 3 mm tiefe und 5 mm Durehmesser 
aufweisende Einsenkung in der Sehleimhaut befindet: ein winzig 
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kleines Divertikel der Schleimhaut, das sich nur wenig tier in die 
inneren Sehiehten der 0sophagasmuskulatur einsenkt. 

Was uns besonders an diesem Osophagus interessiert, ist eine 
kolossale Verdiekung seiner Muskularis. Etwa 3 em unterhalb 
der oberen Abtrennungsstelle (NB. Die Abtrennung des ~so- 
phagus erfolgte bei der Sektion etwa an der unteren Grenze der 
pars pharyngea) weist die Muskularis a 11e i n eine Dieke yon 
5 mm auf, w~hrend H e n 1 e 7 angibt, daft die g e s a m t e Wand- 
st~trke des Osophagus gleiehm~ftig ca. 2ram betrage, wovon 

auf die Muskelhaut kommen. Diese Verdiekung wird naeh unten 
allmithlieh st~trker. Wit finden naeh 7 em yon oben gemessen 
8 mm, naeh 10 em 12 mm und sehlieglieh 1 em oberhalb de Car- 
dia 9 ram. 

Es stellt also Bin L~ngssehnitt dutch die Muskelhaut eine 
Spindel dar, deren oberer Tefl gestreekter und spitzer erseheint 
als der untere. 

Die mikroskopisehe gntersuehung des 0sophagus, die an 
Quer- und L~tngssehnitten aus den versehiedensten SteHen seiner 
Wandung angestellt wurde, gibt uns volle Besti~tigung des makro- 
skopisehen Befundes. Es handelt sieh in der Tat um eine Hyper- 
trophie der Muskelsehieht allein. Aber irgendwelehe Anhalts- 
punkte far die Erkl~rung der Entstehung dieser Abnormitat lassen 
sieh aus den mikroskopisehen Bildern nieht gewinnen. 

Es finden sieh in keinem der Absehnitte der Wandung aufter 
der l~Iuskelhypertrophie irgendwelehe pathologisehe Prozesse oder 
deren Residuen : keine entzt~ndliehen Erseheinungen, keine Narben, 
keine Bindegewebshyperplasie; keine Verdiekung der Sehleim- 
haut, der Submueosa und der adventitiellen Haut. Aueh im Be- 
reiehe der hypertrophisehen Nuskularis selbst finden sieh sonst 
keinerM krankhafte Prozesse. 

Gehen wir jetzt zur Bespreehung des Magens ~iber. 
Von auften betraehtet bietet der Magen das Bild einer ge- 

wShnliehen Ektasie. Was aber besonders an ihm auff~illt, ist, daft 
der Pylorus nieht wie gewtihnlieh dutch eine leiehte Einsehniirung 
angedeutet wird. Wir haben es vielmehr mit einer sehr seharfen 
Absetzung zu tun, die sowohl den Magen als aueh das Duodenum 
gegen den Pylorus begrenzt. Diese Absetzung tritt auf der Rt~ek- 
seite starker hervor als vorn. Es sieht so aus, als sei ein 7 mm 

34* 
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breites Muskelband um den Pylorus gelegt und fest angezogen. 
Aueh diese Erseheinung ist auf der Ri~ekseite starker ausgepragt. 
Sehr seh6n tritt sic zutage, wenn man Magen und Duodenum 
anspannt. Es springen dann die longitudinalen Fasern des Magens 
und des Duodenums deutlieh hervor und werden dureh das ge- 
nannte bandartige Gebilde, wie etwa yon einem Serviettenringe 
zusammengehalten. 

Von innen betraehtet, finden sieh im Duodenum, wie im ~{agen 
Verh~!tnisse, die den ~ul3eren dureh den Sehnarring gesetzten 
vSllig entspreehen. 

Das Lumen des Duodenum bildet gegen den Pylorus einen 
stumpfen Triehter ; ein portioartiges Vorspringen des Pylorus in 
das Lumen des Duodenum - -  wie vielfaeh besehrieben - -  ist nieht 
vorhanden. Am Grunde dieses Triehters bemerkt man eine Off- 
nung, den Eingang in den Pylorusks Eine 2 mm starke Sonde 
lal3t sieh mit einiger Mtihe bis in den Nagen hindurehsehieben. 

Eine Verdiekung der Wand des Duodenums ist nieht zu kon- 
statieren ; his zu dem seharfen Ansatz am Pylorus finder sieh eine 
gleiehm~13ige Wandst~rke von 2--3 mm. 

Der Absehlug des antrum pyloriemn gegen den Pylorus bietet 
dasselbe Bild wie der des Duodenum. Dagegen zeigt die Wand 
des Magens einige Abweiehungen yon der Norm. ,,Die Wand des 
Magens ist 2--3 mm stark, yon der Cardia bis zum Pylorus an 
M~tehtigkeit zunehmend" sehreibt H e n l e 2, welehe Mage sieh 
aueh im vorliegenden Falle vorfinden. Nur ist die Wand des antrum 
pylorieum starker als in der Norm, sie mif3t etwa 8 mm, und zwar 
hat die Muskelsehieht den Hauptanteil an der ungewShnliehen Starke. 

Wie sehon gesagt, wird der Pylorus dureh das obengenannte 
7 mm breite Band naeh augen gekennzeiehnet. 

Ein L~ngssehnitt dutch den Pylorus in der Riehtung seines 
Lumens zeigt uns St~irke und Struktur del" Wand. Die valvula 
pylori yon Serosa bis zur Innenfl~ehe der Mueosa gelnessen, be- 
sitzt eine St~irke yon 13 ram, deren Hauptmasse yon dem m~eh- 
tigen Sphincter gebildet wird. 

W~hrend die ~iul3ere Langsmuskelsehieht 1,5 mm migt, hat 
die Ringmuskulatur eine Dieke yon 10 mm aufzuweisen und setzt 
sieh als seharf umsehriebener quergesehnittener Wulst gegen die 
iibrige Sehieht ab. 
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Aueh bier sehen wir nirgends Spuren eines pathologisehen 
Prozesses oder gar einen solehen selbst, yon welehem die Stenose 
und Muskelhypertrophie des Pylorus abh~ngig gemaeht werden 
k6nnte. 

Ein Vergleieh mit Sehnitten dureh einen normalen Pylorus 
zeigt uns - -  wie sehon makroskopiseh festgestellt - -  dab es sieh 
lediglieh mn eine starke Vermehrung der muskul~ren Elemente 
handelt, die in breiten mi~ehtigen Ziigen die weiten R~ume zwisehen 
dem spi~rliehen Bindegewebe ausftlllen. 

Wie ist nun in diesem Falle die Muskelhypertrophie zu er- 
klliren. 

Ftir den Pylorus liegt m. E. die Saehe relativ einfaeh. Wir 
haben es hier entsehieden mit einer kongenitalen Sttirung zu tun. 
Um eine bis zum Xugersten gehende Kontraktion des Pylorus 
handelt es sieh keinesfalls, man kann ja tibrigens eine derartige 
feste Kontraktur tints Pylorus bei der Sektion im frisehen Zu- 
stande bequem dureh Einftlhrung eines Fingers 10sen und dadurch 
sieheren Aufsehlug erhaltenl ob Stenose oder Kontraktion vorliegt. 

Was am Bestimmtesten ftir eine kongenitale Sttirung sprieht, 
das ist die abnorme Anordnung der Muskulatur am Pylorus ; ins- 
besondere ist das oben erwi~hnte 7 mm breite •uskelband eine 
ganz abnorme Bildung. feb m6ehte sogar daffir halten, daft eine 
abnorme Anordnung der Nuskulatur ftir die Entstehung der kon- 
genitalen Pylorusstenose mehr in Betraeht gezogen werden mug, 
als es bisher gesehehen ist. 

Der Befund der Muskell~yperplasie am 0sophagus dri~ngt 
geradezu zu der Annahme einer kongenitalen Stiirung, um so mehr, 
da uns die mikroskopisehe Untersuehung keinerlei Anhaltspunkte 
fiir eine intra vitam erworbene St6rung an die Hand gibt. Man 
kOnnte vielleieht annehmen, dab zeitweiliger Versehlug der Kardia 
- -  dutch nerv6se St6rungen (Cardiospasmus) bedingt - -  zur 0so- 
phagushypertrophie gefiihrt hiitte. Das hake ieh desMlb far 
unwahrseheinlieh, weil sieh keinerlei St6rungen des Osophagus- 
lumens naehweisen lassen, die wit als sack- oder spindelf6rmige 
Erweiterungen oberhalb yon Strikturen, vergesellsehaftet mit 
Hypertrophie der Wandung, kennen. 

Abnormiti~ten im Lumen und in der Wand der Kardia liegen 
sieh ebenfalls nieht naehweisen; aueh war ja die Hypertrophie 
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gerade fiber der Kardia geringer als an den h6her gelegenen 

Stellen. 
Eine MOgliehkeit w~re sehliel31ieh noeh zu erw~hnen, mit 

Hilfe deren man die Verdickung der 0sophaguswand als hktivi- 
t~tshypertrophie zu erkl~ren versuehen kSnnte. 

Infolge der starken Stenose des Pylorus ist der Magen ge- 
zwungen, eine grOl3ere Kontraktionskraft anzuwenden als gewOhn- 
lich, um den in ihm befindliehen Speisebrei in das Duodenum zu 
bef6rdern. Dem dadureh entstehenden Druek ist die Kardia nieht 
gewaehsen und gibt naeh. Es w~re nun zu denken, dab die in den 
0sophagus gelangenden Speisen, diesen zu Kontraktionen ver- 
anlassen k6nnten, um dem vom ~Iagen ausgehenden Druek ent- 
gegenzuarbeiten und dab sieh dadureh allm~hlieh eine Aktivit~ts- 
hypertrophie entwiekelt h~tte. 

Dieser letztere Erkl~rungsversueh erseheint mir allerdings 
etwas gezwungen. Ieh halte vielmehr dafiir, dab es sieh in unserem 
Falle am Pylorus sowohl wie am Osophagus um eine kongenitale 
Ityperplasie der Muskulatur handelt, fiber deren kausale Genese 
etwas Bestimmtes auszusagen ich nicht imstande bin. 
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