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So zahlreich die GewebsmiBbildungen im Bereiche der SpeiserShre 
sind, so selten sind die OrganmiBbildungen des Oesophagus. Immerhin 
ist in der Literatur schon eine Anzahl Oesophagusmif3bildungen be: 
schriebsn, und auch an Erkl~rungsversuchen fiir deren formale Genese 
fehlt es nicht. Eins allgemein angenommene Theorie fiir die Entstehung 
der Oesophagusmifbildungen stsht jedoch aus. Es mag daher die Ver- 
5ffenthehung des vorliegenden Falles mit einer Erkli~rung fiir die lor- 
male Genese der OesophagusmiSbildungen gereehtfertigt erseheinen. 

Die im folgenden beschriebene Mil~bildung stammt yon einem Kinds, 
welches am 18. April 1922 in der Geburtshilflichen K]inik der Universit~t 
Bonn zur Welt kam und bis zu seinem Tods, am 21. April 1922, in der 
Donner Kinderklinik Aufnahme fand. 

Die Xrankengeschichte berich*et {olgendes: 

Die Mutter des Kindes ist Erstgeb~rende. Der Gebu~sverlauf war normal. 
Seit der Geburt hat das Kind nichts zu sich genommen. Bei Ernghrungsversuehen 
wu}de yon ihm alles wieder erbrochen. Es traLen hierbei Erstickungserschei. 
nungen auf. 

Das Kind is* blaB, ~-on entsprechender Gr6Be, undes befindet sich in gutem 
Ernahrungszustand. 

Die groBe Fontanelle ist leicht eingesunken. Die Nghte sind teilweise ge- 
schlossen. 

])as Kind liegt apafhisch da und fixier~ nicht. Die Pupillen reagieren prompt. 
])er Rachen ist ohne pathologischen Befund. Der Thorax ist gut gew61bt und 
Zeigt keine Zeichen yon Rachitis. 

Auf den Lungen ist diffuses~ groBblasiges Rasseln zu h6ren. 
I-Ierz o. B. 
Das Abdomen ist weich and nicht aufgetrieben. Die Bauchreflexe sind normal. 
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Das Kind bricht al]es aus, aueh kleine Mengen, die mit der Sonde eingegeben 
werden. Die Sonde 1/~Bt sich 12 cm einfiihren und stSBt dann auf Widerstand. Es 
wird ein Nghrklistier verabfolgt. Vor dem R6ntgenschirm zeigt sich, dab die 
Sonde nur etwa bis zur I-I6he des 5. Rippen~nsatzes am Sternum einzufiihren ist. 
Es liegt demnach eine Atresie des Oesophagus vor. Die Operation wird veto Chirur- 
gen abgelehn$. 

Das Kind erbricht Schleim. Zeitweise treten Ers$ickungserseheinungen mit 
blauer Veffgrbung der Haut anf. 

Am 21. IV. 1922 erfolgt Exitus letalis. 
Die Sektion wurde am gleiehen Tage yon Herrn Dr. Lauche im Pathologischen 

Institut ausgeftihrt und ergab folgendes: 
Weibliehe Leiche eines 1%ugeborenen in gutem Ern~hrungszustand. Die Hau$- 

farbe ist etwas blgulich-rot. Die grebe Fontanelle ist leicht eingesunken. Die 
�9 Nahte sind teflweise geschlossen. Der Thorax ist gut gew61bt. An After und Geni- 
talien niehts yen MiBbildungen. 

Naeh ErSffnung der BauchhShle sind die Darmschlingen mgBig geblght. 
In  der BauehhShle befindet sieh keine freie Flfissigkelt. Die Leber fiberragt 

den Rippenrand um 11/2 Querfinger breit. Die Serosa des Darmes is~ glatt und 
spiegelnd. Die Brust- und Bauchorgane werden im Zusammenhang heraus- 
genommen. 

Das Herz ist yon entspreehender Gr61]e und ohne pathologisehen Befund. 
Die Intima der Aorta ist normal beschaffen. Abnormitgten im Vorhof und in 
der Anlage der Gefgl]e sind nirgends festznstellen. 

Die Pleura der Lungen is~ iiberall glatt und spiegelnd. Im Durchschnitt 
zeigen beide Lungen starken Blutreichtum, vor allem in den hinteren Partien. 
l~echts und links finden sieh zahlreiche bronchopneumonische Herde yon derber 
Konsistenz. Diese konfluieren vielfach und sind yon dunkelroter bis graugelber 
Farbe. Beidersei~s ist der Sitz der tterde vorzugsweise der Unterlappen. Die 
Bronehien sind entzfindlieh ger6te* und enthalten schaumigen Schleim. Iqaeh 
Freilegung des Oesophagus yon der Rtiekseite her erkennt man 5 cm unterhalb 
des Anfangs des Oesophagus eine Verengermlg des Lumens. Die Stelle ist yon oben 
auch flit eine diinne Sonde nicht durchggngig. Bei Druck auf den gasgefiillten 
Magen entweicht die Luft aus dem Rachen. Das obere Ende des Oesophagus ist 
oberhalb der Striktur deut]ieh erweitert. Die Trachea wird seitlieh aufgeschni~ten. 
Es finder sieh an der Hinterwand etwa 1 cm oberhalb der Bifurk~tion eine spalt- 
f6rmige Igngsgestellte 0ffnlmg, dutch die man mit der Sonde in den unteren Teil 
des Oesophagus gelangt. Die an der MiBbfldung betefligten 0rgane werden ira 
Zusammenhang gehgrtet. 

Milz, Leber, I%bennieren, iNieren und Blase sind yon entsprechender GrSl]e 
und zeigen keinen pathologisehen Befund. Im unteren Tefle des Diekd~rmes be- 
finder sich eine wie ~ghrklistier aussehende Masse. 

Der Dfinndarm enthglt grtinlich gefgrbten diinnsehleimigen Inhalt. Die 
Schleimhau* des Darmkanals weist keine Besonderheiten auf. Die Zerlegung des 
Gehirnes s~ell~ keine besonderen Verhgltnisse lest. 

Pa tho log i seh -ana tomische  Diagnose : 
Kongen i t a l e  Atres ie  des oberen Oesophagusendes  und  E inmt inden  

des un te ren  Oesophagusendes  in  die Trachea .  Beiderse i t ige  ausgedehnte  
Bronchopneumonie .  

Zur  Erg~nzung  yon  Einzelhei ten ,  soweit  sie n ich t  aus  dem Sektions-  
be r ich t  hervorgehen,  sei die Beschre ibung des P rgpa ra t e s  angeschlossen.  
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Die linke Seitenwand der Trachea ist in ihrer ganzen L~nge auf- 
gesehnitten und l~$t die Innenseite der LuftrShre erkennen. Die Hinter- 
wand der Trachea ist mit den ihr anhaftenden Organteilen (oberer und 
unterer Abschnitt der SpeiserShre) etwas cur Seite geklappt. An ihr 
ist 8 mm oberhalb tier Bifurkation eine langsgestellte 0ffnung sichtbar. 
Diese ist nach unten yon einer starken siehelfSrmigen IAppe (Kon- 
kavitat kranialw~trts) begrcnzt, welche sich nach oben in 2 Falten aus- 
zieht. Diese Falten verlieren sich 3 mm oberhalb in der Lgngsfaltung 
der Tracheariiekwand. Die 0ffnung in der l~iickwand der Trachea 
finder in dem unteren Tell des Oesophagus ihre Fortsetzung. Dieser 
migt, veto unteren l~ande der 0ffnung bis zur Kardia gemessen 5 cm 
und zeigt wie die Hinterwand der LuftrShre Lgngsfalten. Der Pharynx 
geht naeh unten in einen ampullenartig erweiterten 31/2cm langen 
(yon der Incisura interarythaenoidea lois zum blinden Ende gemessen) 
1Vfuskelsehlauch fiber, welcher den oberen Teil des Oesophagus darstellt. 
Im Anfang ist sein Lumen kaum fiir ein Streichholz durehg~ngig, wo- 
gegen es wciter naeh unten tier Sonde reichlich Spielraum gestattet. 
Wghrend die Huskulatur des unteren Oesophagusendes normale Yer- 
h~ltnisse zeigt, erscheint die Wandung des oberen Teiles verdickt. 
In der Gegend der Traehealfistel liegt das caudale Ende des oberen Ab- 
sehnittes der Hinterwand des Brustteiles in einer Lange yon 4 mm 
auf und ist , wie oben mit der Riickwand der Trachea, hier mit dem 
unteren Teile tier SpeiserShre durch Muskclelemente innig verbunden. 

Es ist diese Ahnormitgt demnach einer tier F~lle, die in der Literatur 
als die hgufigsten Mil~bildu~gen des Oesophagus besehrieben und daher 
yon ttappich als die typischen OesophagusmiBbildungen bezeichnet worden 
sind. Unter diesen wieder steht die oben beschriebene der yon GiHhorn 
als Fall 2 verSffentlichten am ngehsten, insofem bier wie dort tier 
obere Absehnitt des Oesophagus dem unteren auf eine kleine Streeke 
kin aufhegt. Einen sehr ghnhchen Fall brirgt auch Broman in seinem 
Handbuch tier Entwicklungsgeschichte zur Abbildung. 

AuBer der Oesophagusmillbildung war das Kind, yon dem das obcn 
besehriebene Prgparat stammt, vollstgndig normal entwiekelt. Es 
ist wichtig, dies zu betonen, weil das hgufige Vorkommen yon Neben- 
miftbildungen manche Erldarungsart ffir die formale Genese der Oeso- 
phagusmiBbildungen beeinfkiBt hat. Sei es, dab man unter ihrem Ein- 
druck als Ursache der Miftbildung yon einer allgemeinen Schw~tche tier 
Vcgetationskraft im Sinne Kundrats oder einer Sehwgehe des Bildungs- 
triebes der Alten sprach, sei es, dab man auf dam Umwege der Neben- 
migbildungen Zeit und Art tier miSbildenden Faktoren festzustellen 
versuchte. Die Tatsache abet, dab es F~lle wie den oben mitgeteilten 
gibe, bei denen sich die OesophagusmiBbildung a n  sonst vSllig normal 
entwiekelten Neugeborenen finder, sollte u. E. vor einer l'~berschgtzung 
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der NebenmiBbildungen als Wegweiser bei der Suehe naeh der Patho- 
genese dieser MiBbildung warnen. In diesem Sinne spricht auch die 
Mannigfaltigkeit der NebenmiBbildungen, welche man mit Oesophagus- 
miBbildungen gcpaart gesehen hat. Bevor wit jedoch unsere Stellung- 
nahme zu der formalen Genese dieser MiBbildungen darlegen, m6chten 
wir auf die in der Literatur vertretenen Theorien etwas eirgehen. Die 
alteren Anschauungen seien nut erw~hnt, da sic auf falschen Vorstel- 
lungen yon der Entwicklu~gsgeschichte aufbauen. Leven denkt sich 
die Atresie dadurch zustandegekommen, dab die Verwachsung des 
Vorderdarmes mit dem Mitteldarm unterblieben sei. tL v. Luschka 
spricht yon primer partieller Obhteration als Ursache der Atresie. 
Die Fis~el soll dadurch entstehen, dab ,,das obere Ende des hohl ge- 
bliebenen Brustteiles der Speiser6hre als eine Vis a tergo auf die Bfl- 
dungsmasse der hinteren Tracheawand wirke, so dab die sich beriihrenden 
Gewebssckichten beider Organe durch Druck und Bildung einer Liicke zum 
Schwinden gebracht wfirden", de Bary sieht in tier Oesophagotracheal- 
fistel eine tlemmungsbildung. Die isolierte Atresie fiihrt er dagegen 
auf eine f6tale Entziindung zuriick. Klebs glaubt, dab bei dieser MiB- 
bildung die Lungenanlage das Material fiir den Oesophagus mitver- 
braucht habe. Gleiches nimmt Kraus an ffir die F~lle, bei denen der 
Oesophagus in welter Ausdehnung atretisch ist. Fiir die membranSse Ob- 
turation sucht dicser Autor die Ursache in einer Epithelokklusion, 
und ftir Oesophagotrachealfistcln halt er Druckatroph~e dureh abnorm 
verlaufende Gef~Be fiir wahrscheinlieh. 

Eine interessante Entstehungsweise gibt Gi]]horn ffir die Oesophagus- 
miBbildungen an. Ausgehend yon der Tatsache, dab die Differenzierung 
des Vorderdarmes in Oesophagus mud Trachea dutch seitlich in das Lumen 
hineinragende Leisten beginnt, denkt GiHhorn sich das Zustandekommen 
der Atresie und der Oesophagotraehealfistel derar~, dab die Riiekwand 
des Vorderdarmes nach vorne gegen die Leisten gedr~ngt wird und 
mit diesen verklebt. Auf diese Weise wtirde unterhalb der Yerwach- 
sungsstelle yon Hinterwand und L~ngsleisten eine Verbindung des 
Oesophagus mit der Trachea entstehen und an der Verwaehsungs- 
stelle selbst eine Atresie gebildet werden. Fiir die F~lle, bei denen der 
untere Oesophagusabschnitt die unmittelbare Forgsetzung der Trachea 
darstellt, nimmt Gii/horn einen abnormen Ursprung der L~tngsleisten 
aus der ttinterwand des Vorderdarmes an. Welches die Ursache fiir die 
Einstiilpung der Hinterwand und f i i r  ihr Verkleben mit den Li~ngs- 
leisten ist, l~l~t er offen. Auch fibersieht Gi[[horn die Schwierigkeit, 
die darin steckt, dai] 2 intakte Epithelwande, wie es die Hinterwand 
der Trachea und die yon Epithel bekleideten Li~ngsleisten doch sind, 
miteinander verwachsen sollen. Happich, welcher sich in seiner Inaug.- 
Dissertation mit der Frage der OesophagusmiSbildungen besonders 
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eingehend beschgftigt, hglt mehrere Entstehungsarten fiir denkbar. 
Einmal kSnnte der durch primi~re Verbindung (Erhultenbleiben des 
oesophagotracheulen Spaltes in der Gegend der Bifurkation) an die 
Trachea fixierte Oesophagus durch das L~ngenwachstum des Darmes 
eine Auszerrtmg erfahren, welehe den Oesophagus bis auf einen Strung 
reduziert. Eine 2. Entstehungsurt, un welche Happich denkt, deckt 
sich im PIgnzip mit der yon GiHhorn angegebenen. Die 3. und ibm wahr- 
scheinlichste Art der formalen Genese glaubt der Genannte in abnormem 
Gef~.Bverlauf gegeben. Happich war es bei der Durchsicht der verSffent- 
liehten Fi~lIe yon Oesophagusmiftbildungen anfgefallen, daft ein grofter 
Prozentsatz mit Herz- und Gef~BmiSbildungen gepaurt wur. Diese 
Beobachtusg ffihrte ihn dazu, ffir die 0esophagusmil~bildu~g eine ghn- 
liehe Entstehusgsweise anzunehmen, wie sie Wy]3 far die Durmatresien 
angegeben hat. Sowohl die Atresie wie die Kommunikation glaubt 
Happich dutch mangelhafte Blutversorgung bzw. Druck durch abnorm 
verlaufende Gef~l~e erldgren zu kSnnen. 

Grundversehieden yon allen bis jetzt erwi~hnten Erkl~rungsarten ist 
die Tandler-K~'eutersehe Theorie, die, wenn auch mehr oder weniger 
eirgeschrgnkt und veri~ndert bis in die neueste Zeit ihre Verteidiger 
gefunden hat  und in ihren Modifizierungen a!s die bis zum Augen- 
bliek am meisten ver~retene ge]ten kann. Tandler fund bei der Unter- 
suehusg menschlicher Embryonen das Duodenum bei 10 bis 141/2 mm 
langen Friichten dutch Epithelmassen verstopft. Kreuter, welcher diese 
Untersuchtmgen uuf Kolon und Oesophagus ausdehnte, fund eine solche 
vortibergehende Epithelverklebung a ls eine normale Entwieklungsstufe 
aueh bei diesen Darmabsehnitten. Auf Grund seiner Untersuchu~gs- 
ergebnisse ffihrt Kreuter nun die Oesophagusatresie auf eine Persistenz 
,,dieses normalen Embryonalzustundes" zuriiek. Die Tracheafistel soll 
naeh Kreuters Ansicht dadurch zustandekommen, daI~ die abnorm 
persistierende Epithelokklusion einen hemmenden Einflu[~ auf die zu- 
sammenwaehsenden Leisten ausfibt. 

Schridde hat diese Untersuehungen an einem groften material wieder- 
holt. Er konnte jedoch Kreuters Befunde keineswegs best~tigen. Mit Aus- 
nahme yon einigen Epithelbriicken fund Schridde den menschlichen Oeso- 
phagus in allen Stadien durehgi~ngig und stets yon regelm~$ig angeordne- 
ten Epithelzellen begrenzt. Aueh t:or]3ner konnte an seinem groSen Mate- 
rial ein st~ndiges Vorkommen einer Epithelokklusion im mensehliehen 
Oesophagus nieht feststellen, ,,uber", meint 2~or/3ner, ,es gibt gewisse 
Verh~ltnisse, die as wahrseheinlich maehen, dal~ sie doeh bisweilen auf- 
treten kann. Dies muff wohl daruuf hindeuten, daft hier ein phyloge- 
netisehes Erbe vorliegt, obwohl es hSher hinuuf in der Tierserie weniger 
konstant sich vererbt. Dus Vorkommen des Prozesses beim Menschen 
wgre dann als ein Atavismns zu betraehten." 
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Mit dieser Feststellnng, dag eine Atresie. des Oesophagus bei Em: 
hryonen a l l e r  Stadien als abnorm zu betrachten ist, verliert ~ e  
Kreutersehe Theorie ihre Hauptstfitze. Aber auch im fibrigen ~st 
die Kreutersche Theorie nicht einwandfrei. Mit der Tatsache 
eln~r, physiologisehen Okklusion des Oesophagus, iwenn sie wirklich 
beim Mensehen vorkame, ist die Ausbildung einer solchen zu einer 
dauernden noeh n~cht :gekl~rt. Denn yon den niederen Wirbeltieren, 
die tats~ch]ieh einen Sohden Oesophagus in: der Embryonalzeit be- 
sitzen, ist die Atresie als MiBbildung nicht bekannt. Unerklart 
l~Bt diese Theorie auch das fiberaus h~ufige Zusammentreffen der 
Oesophagusatresie mi t  der, Oesophagotrachealfistel. Denn e s  ist ,  wie 
Por/3ner hervorhob, nicht denkbar:, dab der Verschlu$ im Oesophagus, 
weleher in der 5.--10. Woehe beim menschlichen Embryo vorhanden 
sein soll, irgendeinen EinfluB haben kann auf de n Abschnfirungsvorgang 
der Trachea; der schon Anfang der 4. Embryonalwoche vollen~let ist. 
Nine besonders ausgesproehene Ei)ithelproliferation in der Gegend 
der Bifurkation,- wie sie .yon Kreuter a]s Grund .ffir die tI~ufigkeit 
der MiBbildung an dieser Stelle angegeben wird, hat Schridde auch nicht 
best~tigen k5nnen. Aus diesen Grfinden nimmt For]3ner nur ffir die 
F~He yon reiner Oesophagusatresie die Kreutersehe Theorie in~Anspruch 
und sagt yon den anderen Oesophagusmil~bildungen: ,,Bei de~ fibrigen 
ist das (die Entstehung der MiBbildung im Sinne Kreuters) nicht oder 
nur teilwelse der Fall. Wenn die Absehnfirung zwisehen Oesophagus 
und Trachea in einer viel frfiheren 1)eriode eintrifft als die Prozesse: 
im Verdauungskanal, die bisweilen zur kongenitalen Atresie Anl~B 
geben, muB: man annehmen, dag die St6rung in dieser Absehnfirung 
das  Prim~re ist. Mbglicherweise kbnnen dann die durch die ~istel 
entstandenen Anderungen der gaumverhgltnisse im Oegophagus: ein 
pr~disponierendes Moment ffir die Entstehung einer. Epithelokklusion 
im Oesophagus sein, welch letztere wieder die Ursache daffir sein kann,~ 
daB. Oesophagusatresien oft neben Oesophagotraehealfisteln sieh linden 
k6nnen." Eine Ursache ffir das Zustandekommen der Verbindung gibt 
For[3ner nicht an. 

Ein neues Moment ffihrt Koch ffir die Erkli~rung der Pathogenese 
der Oesophagusmil~bildungen an. Koch, welcher in diesem Archly einen 
Fall mit multiplen MiBbildungen, darunter; auch ~die typische Oeso- 
phagusmiBbildung, beschreibt, kommt zu dem SehluB, dal3 ffir die Ent- 
stehung dieser MiBbildung nur mechanische Ninwirku~gen in /Frage 
kommen k6nnen. Die weitere Frage, worin diese Einwirkungen be- 
:stehen, l~St Koch offen. In neuester Zeit hat Zausch sie in einer Arbeit 
fiber eine typische OesophagusmiBbildung beantwortet. Aber auch 
Zausch kommt nieht welt fiber die Angabe der miBbildenden Faktoren 
hinaus. Als solehe gelten ihm der Druck des in seinem ~alle abnorm 

Virchows Archiv: Bd. 247. 19 
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gro~ gefundenen tterzens auf die sehon yon Happich besehriebene 
physiologisehe Stenose des Vorderdarmes sowie Druek yon aul~en, 
dutch Fruchtwassermangel bedingt. Wie sein Lehrer Beneke J~hnliehes 
r die Entstehung der Gaumenspalte angenommen hat, so h~lt Zausch 
einen urs~chlichen Zusammenhang zwischen der Entstehung der 0eso- 
phagusmil~bildung und der I-IerzvergrOl~erung fiir gegeben und beschreibt 
das Zustandekommen der 0esophagusatresie r ,,Der 
rachenw&rts gerichtete Druek (der I-Ierzanlage) wiirde notwendig die 
sehmale isthmusartige Epithelstelle der 0esophagusanlage treffen, welche 
sieh schon normalerweise fiber der Herzanlage in gekriimmter, also offen- 
bar yore Herzen beeinflul~ter Gestalt hinzieht, ge starker die Spannnng, 
um so eher wiirde eine vollkommene Trennung am Isthmus durch *dber- 
dehnung zustande kommen miissen, d. h. also die Atresie, wobei die Anlage 
der LuftrShre naturgem~l~ meistens dem unteren Teilstiick angehSren 
wiirde." Letzteres ist sehr unldar und aus der Entwieklungsgeschichte 
wenig verstgndlich. Leider sagt Zausch aueh nicht genau, in welchem 
Stadium sich diese Vorg&nge abspielen sollen. I~immt Zausch den Zeit- 
punkt an, wo LuftrShre und SpeiserShre sich eben getrennt haben, 
so ist die Entstehung der Atresie ,,durch vollkommene Trennung am 
Isthmus" allerdings denkbar. Warum dann aber gerade der Oesophagus 
und stets nur der Oesophagus und nicht auch die Trachea, die dem Druck 
der Herzanlage doeh zun~ehst ausgesetzt ist, durchtrennt wird, ist 
naeh der yon Zausch abgegebenen Erkl~rtmg nieht reeht klar. Sollen 
sich diese Vorg~nge aber an dem noch in der Differenzierung begriffenen 
Vorderdarm, mit noch nieht verwachsenen Lgngsleisten, abspielen, 
wie man dies dem Wortlaute nach (siehe oben!) zungchst annehmen 
mul~, dann ist es unverst~ndlich, wie naeh ,,vollkommener Trennung 
am Isthmus" die bis auf die Xommunikation normale Luftr5hre ent- 
stehen soll. Die 0esophagotrachea]fistel denkt sieh Zausch dutch Offen- 
bleiben des oesophagotraehealen Spaltes entstanden. Aueh hierfiir 
macht er die gleichen mechanisehen Faktoren verantwortHch. Wie 
die Entstehung im einzelnen vor sieh gehen soll, sagt Zausch nicht. 
Die vornehmliche Lokalisation der Atresie in der l~Ighe der Bifurkation 
erkl~rt Zausch mit der physiologischen Stenose an dieser Stelle sowie 
mit der fiir diese Gegend yon 1;reuter angenommenen besonders starken 
Epithelproliferation. Zur Erklgrung der Tatsache, dal~ sich die Kom- 
munikation fast stets an tier Bifurkation bzw. etwas oberhalb derselben 
finder, kann man, so sagt Zausch, mit Kraus annehmen, dal~ sich wahr- 
scheinlieh die Abspaltmag des Respirationsapparates yore Vorderarm 
in der Gegend der Bifurkation der Trachea am spgtesten vollendet. 
Zausch kommt somit zu einer Xombination der Theorie yon den ein- 
fachen meehanischen Einfliissen mit den _Kreuterschen Untersuehungs- 
ergebnissen. 
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Soweit Zausch rein mechanische Einwirkungen fiir das Zustande= 
kommen der Oesophagusmil~bildung verantwortlich macht, stimmt 
ihm die im folgenden gegebene Erkl~rungsart bei, Was Zausch zuerst 
fiir seine Theorie in Anspruch nimmt, n~mlich Erkl~rung der typischen 
Oesophagusmil~bildung auf rein mechanische Art, das ist im folgenden 
konsequent fiir die Entstehung s~mtlicher Organmil~bildungen der 
Speiser6hre durchgefiihrt, Es wird hier nicht, wie bci Zauech, mit der 
Angabe der einwirkenden Kr~fte und ihrer Folgen halt gemaeht und 
die Ausmalung des Entstehungsmechanismus der Phantasie des Lesers 
iiberlassen, sondern es wird zun~chst der Bedingungskomplex klar- 
gestellt, den wir in der teratogenetischen Terminationsperiode der 
Oesophagusmil~hildungen beim normalen menschliehen Embryo vor- 
finden. Die Auswirkung der physiologisch und pathologisch in diesem 
Komptexe tgtigen Xrgfte und ihre endgfiltigen Folgen werden dann 
synthetiseh festzustellen gesucht. Bei Annahme gleicher mit~bfldender 
Faktoren unterscheidet sich die yon Zausch angegebene Theorie aul~erdem 
yon der unten angegeben dadurch, dab sie auf den lgntersuehungs- 
ergebnissen Kreuters aufbaut, obsehon diese yon Schridde und ~orfiner 
widerlegt sind. Es ist wichtig, dies festzustellen, weft die Annahme 
Kreuters und die im folgenden dargelegte rein meehanische Erk]i~rungs- 
art sich nicht ohne Kiinstelei gegenseitig zulassen. Auch die Erkl~rung, 
welche Zauschffir die Lokalisation der FistelSffnung in der N~he der 
Bifurkation abgibt, entspricht nieht der heutigen allgemeinen Ansicht, 
die dahin geht, dal~ die Verwaehsung der L~ngsleisten yon caudal 
naeh kranial fortschreitet, nicht, wie Zausch annimmt (mit Kraua), 
in der Bifurkationsgegend zuletzt zustande kommt. 

Naehdem wir so in knrzen Zfigen die verschiedenen Theorien fiir die 
Pathogenese der 0esophagusmil~bildungen skizziert und Stellung zu 
ihnen genommen haben, mSchten wir unsere Erld~rungsart fiir die for- 
male Genese der OesophagusmiSbildungen, im besonderen der t~ypischen 
Oesophagusmii~bildung, anffigen. 

Bei der Durchsicht der Literatur f~llt auf, da~ s~mtliche Theorien 
zu wenig Rficksieht auf die yon Happich und ~'orfiner hervorgehobene 
Tatsaehe nehmen, daf~ yon allen Organmil3bfldungen der SpeiserShre 
der weitaus grSl3te Tell -- nach Forflner s/a , naeh anderen noch mehr -- 
Oesophagusatresien mit Oesophagbtrachealfisteln gepaart zeigt, so daI~ 
man yon ihnen mit Happich als den typischen Oesophagusmii~bildungen 
sprechen karm. :Eine geniigende Wfirdigung der H~ufigkeit dieser 
Kombinationsmi[~bildung mul~ uns nach Faktoren suchen lassen, welehe 
sowohl die Bildung der Atresie wie die der Trachealfistel bewirken und 
an ihrem Auftreten die h&ufige Kombination dieser beiden Abnormitgten 
erklgren. Nebenmif~bildungen, welche man oft in urs&chlichen Zu- 
sammenhang mit der Oesophagusmil~bildung gebracht hat, brauchen 

19" 
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diese Forderung nicht zu erffillen, auch wenn am ausgewachsenen Neu- 
geborenen ihre Lage darauf hindeuten kOnnte. Denn zu der Zeit der 
Entwicldung jener MiSbfldung sind die LageverhSltnisse im Embryo 
durch~us verschieden yon denen der postembryonalen Zeit. ~Uns er- 
scheint daher ein n~hercs Eingehen auf die Lagebeziehungen bei einem 
Embryo, bei welchem sich Oesophagus und Trachea eben anlegen, mehr 
Erfolg zu versprechen. Ein 18,1 mm langer Embryo der Harwald- 
Collection zeigt schon die typische Oesophagusmii~bildung gut ausge- 
bildet. Wir werden also auf tin jfingeres Stadium zuriickgehen miissen. 

Der 3 mm lange Embryo l~Bt 
eben die Differenzierung des Vor- 
derdarmes in Oesophagus und 
Trachea erkennen und steht damit 

~ Zdngsleisten. 
\ ~ %~\ Abschnitt, in wel- 

~r "%k ehem die ltinter- 
~ '~ wand den L~ngs- 

\~" ~ "~ leisten anliegt. 

Abb. 1. Schema eines 3 mm langen Abb. 2. Schema fiber das Abb. 3. Schema ftir (lit 
Embryos nach einem Rekonstruktions- Verhalten tines Rohres bci Biegung des Darmrohrcs 

modell (nach B~,oman). 30/1. Biegung fiber einen Gcgen- fiber die tIerzanlagc. 
stand A. 

an der unteren Grenze des teratogcnetischen Terminationsstadiums Iiir 
die typische Ocsophagusmiftbildung. Wit halten uns in der weiteren Be- 
schreibung dieses Stadiums an ein Rekonstruktionsmodell eines solchen 
3 mm langen Embryos yon Broman. Die beigeffigte Abbfldung ist eben- 
falls nach diesem Embryo herges~ellt. (Siehe Broman, Abnorme mad 
normale Entwicklung des Menschen. ) Bei der Betrachtung des seitlich 
erSffneten Embryos Iallt sogleich die zentrM gelcgene iiberaus machtige 
Herzanlage auf, um die als Mittelpunkt sich der ganze KSrper auf- 
zurollen scheint. Halg~aich spricht diese Beobachtung folgendermaf]cn 
aus: ,,Am normalen Embryo fallt es immer wieder auf, einen wie grol3en 
]~aum die t-Ierzanlage ~innimmt, in den Iriihcsten Stadien ungelahr 
2/a des ganzen Querschnittbi]des." Zu dem Zeitpunkt, dem der oben 
genannte Embryo angehSrt, bi]det sich der ursprtinglich vcrtikM ste- 
hende I-Ierzschlauch in eine Schleife um, wodurch im Brust'- und ~alsteil 
eine betrachtliche l~aumbeengung zustande kommt. Ein zweites mul3 
besonders beim Vergleich mit Embryonen anderer St~dien an dem 3 mm 
langen Embryo auffallen: das ist die starke Zusammenkriimmung 
tiber seine ventrale Seite mit starker Nackenbeuge. Sehen wir uns jetzt 
die Lagerung des in der Differenzierung befindliehen Vorderdarmes an. 
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Dieser ist unmittelbar fiber der eben gebildeten Lungenknospe zwischen 
der Herzanlage und dem gekriimmten Embryoriieken eingeklemmt. 
In diesem Stadium wirkt die  tterzanlage durch ihre Expansion, ihre 
Schleifenbildung und ihre Pulsation als eine radii~re Kraft. Die Rfieken- 
krfimmung und die Naekenbeuge, welehe beide in diesem Stadium 
ihren HShepunkt erreichen, lassen sich a]s 2 gleichsinnige, zu der Herz- 
~nlage fast zirkulis Kri~fte auffasSen. Dann ist die Abgangsstelle 
der Lungenanlage, die Stelle der spi~teren Bifurkation; diesen Kr~ften 
unmittelbar ausgesetzt. Hier liegt n~mlich das Darmrohr, welches durch 
die Rficken- und Nackenbeuge fiber der pulsierenden Herzanlage gebogen 
wird, dieser unmittelbar auf. Wie sich das Darmrohr diesen Kri~ften 
gegeniiber verh~lt, hi~ngt sowohl yon der Riehtung und St~rke 
der einwirkenden Kr~te  (Druc k der Herzanlage, Rfiekenkrfimmung 
und Naekenbeuge) wie yon den statischen Verh~ltnissen des Darm: 
rohres an der betreffenden Stelle ab. Letztere sind gegeben durch die 
Dicke des Rohres, dureh seinen Bau und durch die Anordnung des 
das Rohr umgebenden Mesenehyms. 

In dem teratogenetischen Stadium der OesophagusmiSbildungen haben 
wir folgende Verh~ltnisse. Wir geben hier die Besehreibung eines 4 mm 
langen Embryos (Breuer) dutch Lewis wieder. Dieser Embryo befindet 
sich in dem in Frage kommenden Stadium. ,,Der Oesophagus bildet ein 
epitheliales Rohr, das seitlich abgeflacht ist. Sein Lumen ist ein gut 
begrenzter dorsoventraler Spalt. An den meisten Stellen zeigt~ das Epithel 
2 Reihen li~glicher Kerne, yon denen die dem Lumen zuni~ehst ge- 
legenen zahlreiche Teflungsfiguren ~ufweisen. Dort, wo die Seiten- 
wiinde des Darmes sich in1 dorsalen Oesophagusgebiet vereinigen, hat das 
Epithel nur eine Reihe yon Kernen. Ventral dagegen ist der Darm aus- 
geweitet und hat 3 oder 4 Reihen ; dieser verdickte Teil des Epithels ge- 
h6rt eigentlieh dem Traetus respiratorius an, der sich yore Oesophagus nut 
noeh nicht getrennt hat. Das Mesenehym um den Oesophagus besteht 

a u s  einer undifferenzierten Schieht mit dicht gedr~ngten Kernen 
und vie]en Mitosen." 

Aus der so klar gestellten strukturellen Besehaffenheit des be- 
troffenen Darmabschnittes und der Richtung der einwirkenden Kri~fte 
kann man den Effekt erschHeBen. Bei der Beugung des Darm- 
rohres fiber die Herzanlage, hervorgerufen durch die in der 3. Em- 
bryonalwoehe einsetzende Rficken- Und Nackenbeuge, mug die Hinter- 
wand des Rohres als die i~ul3ere am meisten beansprucht werden. 
(Siehe Schema Abb. 2.) Dies wird darin zum Ausdruck kommen, dag 
die Hinterwand sich den Langsleisten anlegt und in der Mitre, we sie 
noch einen Spalt lassen, in diesen hineingedriickt wird. Es wird das 
um so eher der Fall sein, als die Hinterwand nicht nur die st~rkste Be- 
anspruchung erfi~hrt, sondern dieser aueh am wenigsten gewaehsen ist. 
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Sie besteht n~mlieh, wie oben erwi~hnt, Jm Gegensatz zu den krgftig 
ausgebildeten Seitenwanden und der mehrzelligen Vorderwand nut  
aus einer Zellenschicht. Die Zellen des Mesoderms haben in diesem Sta- 
dium noch keine struktive Anordnusg (Lewis, Happich). Es ist daher 
yon ihrer Seite auch kein Gegenhalt fiir .die Hinterwand zu erwarten. 
Gleicht sich das MiBverh~ltnis zwischen der Statik des Darmrohres 
und den auf dieses einwirkenden Xri~ften nicht bald aus, oder versti~rkt 
kS sich vielmehr noch (verstgrkte Beugung oder abnorm starkes 
Waehstum der I~erzanlage), so wird an dieser Stelle, der Gegend der 
sp~iteren Bifurkation, die Verwachsung der L~ingsleisten ausbleiben 
n~iissen, da sich hier die I-Iinterwand einklemmt. Denke ieh mir das 
MiBverhitltnis weitersteigend, so wird der Augenblick kommen, wo 
die Hinterwand eine ~veitere Beanspruehung night mehr aushi~lt und 
yon dorsal n~ch ventral, quer zur Achse des Darmrohres, einreiBt. Die 
EinliBstelle liegt natiirlich der Stelle des Darmrohres gegeniiber, die 
der Herzanlage unmittelbar aufliegt. Das ist wiederum die Gegend 
.der spgteren Bifurkation. Die 5Iaekenbeuge wirkt jetzt allein auf 
das kraniale 0esophagusende ein und wird das obere Einril~ende 
kopfw~rts verlagern. Das Schwanzende des Darmes dagegen ist mit 
erfolgtem EinriB dem Zuge der 5Tackenbeuge entzogen und wird yon 
der andr~ngenden Herzanlage und der sieh wie ein Keil zwischen Darm 
und Herzanlage schiebenden Lungenknospe in der urspriinglichen Lage 
gehalten. Die l~egenerat~onsbestrebungen der Epithelzellen an den 
beiden Einril~enden werden dureh diese Entfernung der Enden von- 
einander den alton Anschlul~ nicht wiederherstellen, sondern am oberen 
Ende zum Verkleben der ()finung, das ist zur Atresie, am unteren 
Abschnitt unter dem Druek des andr~ngenden Herzens zum AnschluB 
an die L~ngsleisten fiihren. Da diese aus genanntem Grunde bier nicht 
zusammengewachsen sind, folgt ans der Verwachsung der Hinter- 
wand mit den noeh durch einen Spalt getrennten L~ngsleisten die 
Verbindung des unteren 0esophagusabschnittes mit der Trachea. Von 
der Intensitiit der einsetzenden l~egeneration sowohl wit yon der Tiefe 
des Einrisses werden in den ersten Embryonalwoehen die L~nge und 
dig Gestalt des oberen atretischen 0esophagusteiles bestimmt. Ist 
der Einril~ tier, bis unmittelbar auf dig Lgngsleisten erfolgt, so wird 
der Zug dutch die in diesem Falle besonders starke Naekenbeuge (Grund 
des tiefen Einrisses) das obere Abril~ende welt verschieben und die Ver- 
hgltnisse iiir eine mehr kopfw~irts gelegene Atresie sehaffen. Ist der Ein- 
ril~ der I-Iinterwand weniger tier und die Wirkung der Nackenbeuge auch 
in der Folge nicht so stark, so mul~ die Entfernung der Einril~enden 
voneinandergeringbleiben. In diesemFallekommen 0esophagotracheal- 
~istel und das b]inde Ende des Oesophagus fast in gleJcher HShe zu liegen. 
Da aber auch die Stgrke der l~egeneration an den Einril~enden nicht 
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immer die gleiche sein wird, sondem das eine Mal weniger stark, das 
andere Mal starker sein kann, so ist eine Abhi~ngigkeit des Blindsaekes 
in seiner Gestaltung yon der Art und Starke der I~egenerationsvorgi~nge 
am oberen Einrigende nieht zu bestreiten. In den spi~teren Embryonal- 
monaten kommen dann die Auszerrung des am unteren Ende befestigten 
Blindsaekes - -  analog der Entstehung derTraktionsdivertikel - -  sowie 
in der 2. Sehwangersehaftshi~lite die Sehluekbewegung Ms formgebende 
~omente fiir den oberen Absehnitt des Oesophagus hinzu. Die Sehluck- 
bewegung wird besonders in den Fallen wirksam sein, bei denen die Atresie 
d.ureh weniger.tiefen EinriB und Ausbleiben einer sti~rkeren Verschiebung 
ziemlieh weit eaudal, etwa in gleiGher H6he mit der l~istel6ffnuug liegt. 
Dann ist n~mlieh ein groges Stiick normal funktionierenden Oesophagus 
iiir den Sehluekakt erhalten. So erkli~rt sich ungezwungen das ftir den 
ersten Ansehein vielIeieht etwas frappierende Aufliegen des oberen 
Oesophagus~bsGhnittes auf dem unteren bei unserem FMle. Die Hyper- 
trophie der Nuskulatur ufld die ampullenartige Erweiternng des oberen 
Absehnittes der Speiser6hre, ein fast bei allen diesen Migbildungen 
erhobener Befund, wurde schon lange mit den oberhalb yon Darm- 
stenosen sigh einstellenden i~hnlichen Zust~nden gMchgestellt und ist Ms 
eine t~eaktion dieses Oesophagusteiles auf die Undurehg~ngigkeit zu 
betrachten. A u f  das untere AbriBende haben alle fiir den oberen Abk 
schnitt aufgefiihrten Faktoren keinen EinfluB. Dieses wird durch :die an, 
drgngende Herzanlage und die keilartig sich zwischen diese und den Darm 
sehiebende Lungenknosp~ in seiner urspriinglichen Lage festgehalten. 
Wit werden daher ffir den unteren Abschnitt ziemlich gleiehargige Yer- 
hi~ltnisse erwarflen diirfen. Dies ist auch tatsgehlich der Fall. Fast 
alle typisehen OesophagusmiBbildungen weisen die Verbindungs- 
5ffnung an der gleiehen Stelle ~uf, ngmlieh etwas oberhalb der Bifur- 
kation, selten an dieser selbst, noch seltener etwas unterhalb derselben. 
Abet: aueh das Anssehen der Kommunikations6ffnung in der Hinter- 
wand der Trachea wird fast stets gteich beschrieben. Immer die naeh 
unten konvexe Sichel mit sGharfem Rande. Wie sollte sie auch anders 
aussehen, wenn wit die oben beschriebene Entstehungsart a.rmehmen ? 
Die sichelf6rmige Lippe ist aus der bogenf6rmigen unteren ~ergangs-  
falte' zwisehen der Laryngotrachealrbme und dem Vorderdarm her- 
vorgegangen, deren Gestalt und Ver]auf sie noch beibehatten hat. 
Die seitliehen :F~lten, in welche sich die Lippe auszieht, haben sieh aus 
den LS~ngsleisten entwiekelt, welGhe an dieser Stelle durGh die EinMem- 
mung der hinteren Vorderwand an ihrer Vereinigung verhindert wurden. 

: Ist diese Erkl~rung f/Jr die formale Genese der typisehen Oesophagus- 
migbildung einwandfrei, dann lieg~ die Frage nahe, lassen sigh .vietleieht 
aueh die anderen OesophagusmiBbildungen, die reine Oesophagusatresie 
und die reine OesophagotraehealfisteI sowie das Oesophagusdivertrike 



290 J.A. Schmitz: 

in der Bifurkationsgegend auf die gleiche Weise erkli~ren ? Das ist in 
der Tat  der Fall. Zuni~chst die reine Oesol~hagotraehealfiste L Diese 
wgre erkli~rt mit de r A nnahme, daft in der teratogenetisehen Termi- 
nationsperiode es unter dem Einfluli der oben genannten Kr~fte zur 
Anlagerung der t t interwand des Vorderdarmes an die Lingsleisten und 
such zur Einklemmung derselben in den Oesophagotrachealspalt ki~me. 
die I~uptur ]edoch unterbliebe. Mit der Streekung des Embryos in den 
spiteren Wochen stellten sich dann mit  Ansnahme der an der Stelle 
der Einklemmung entstandenen, oder richtiger gesagt, erhaltengebliebe- 
n e n  Verbindnng die normalen Verhi~ltnisse her. Die Abweiehungen 
dieser so entstandenen Verbindung zwisehen Oesophagus und Trachea 
yon der breiten Kommunikation fiber die enge kanalartige Fistel 
bis .zum durch AbriB des Fistelganges entstandenen Oesophagus- 
divertikel in der Bifurkationsgegend sind dann nach For/3ner leieht 
versti~ndlich, For[3ner sehreibt hierfiber folgendermaBen: . . . . . .  ist 
die Verbindung (zwisehen Oesophagus und Trachea) yon Anfung a~ 
gering, diirfte die Annahme kuum zu kiihn erseheinen, daft die Vet- 
bindnng, wenn der Oesophagus zu funktionieren beginnt, ausgezogen 
und sehlieftlieh ein sehmaler kanalartiger Strang yon dem Aussehen 
werden kann, wie ihn Eppinger, Lamb und Frolit~ beschrieben haben. 
Geht die Dehnung welter, so liel~e sigh sehr wohl denken, da[t 
dieser schmale Xanal zerreiftt und auf ~ diese Weise zu einem Diver- 
tikel an der Vorderwand des Oesophagus Anlaft gibt oder, wenn er 
an~ mehreren Stellen zerreil~t, das Material zu den Epithelcysten 
abgibt, wie sie sich bisweilen zwisehen Trachea und Oesophagus fin- 
den." (S. 155.) 

Um di~e ~formale Genese der seltenen, reinen Oesophagusatresie zu 
verstehen, mul3 man den Zeitpunkt, da die einwirkenden Kri~fte ihrer~ 
H6hepunkt  erreiehen und zur 13berdehnung und zum Einril~ der Hinter- 
wind  des Vorderdarms ffihren, einige Tage spgter verlegen. Bei sonst 
gleichen Verh~ltnissen sind dann die Li~ngsleisten in der Bifurkations- 
gegend, der kritisehen Zone fiir die Entstehung der Oesophago- 
~raehealfistel, sehon miteinander verwachsen. Es kann sieh daher 
die I-Iintezwand nieht mehr zwisehen den L~ngsleisten einklemmen, 
womit die Ursaehe far das Zustandekommen der Verbindung weg- 
fi~llt. Die Atresie entsteht bei diesen Mil~bildungen auf die gleiehe 
Art, wie sie oben bei der ~ypisehen Oesophagusmil3bildung be- 
schrieben wurde. 

In kiirzerer Darstellung k6nnen wir also sagen : Die Oesophagusmift- 
bildungen entstehen auf rein meehanische Art in der 3. bis 4. Embryonal- 
woehe. Die Verhgltnisse liegen bei Embryonen, die diesem Stadium 
angeh6ren, derart, daft alle Faktoren, welehe das Verhiltnis zwisehen 
der Sta~ik des Vorderdarmes und den physiologisch auf diesen in der 
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Gegend der spi~teren Bifurkation einwirkenden Krgfte zugunsten der 
letzteren stSren, zu einer Oesophagusmii~bildung Anlal~ gebem Weleher 
Art die lgii~bildung ist, hi~ngt zungchst ab yon der Sti~rke der ein- 
wirkenden Kri~fte. Als solche haben die Rtickenkrfimmung, die Naeken- 
beuge und der Druck der Herzanlage zu gelten. Sodann ist yon Bedeu- 
tung, in welchem Stadium sieh der Abspaltungsprozel~ befindet. ~Bei 
Embryonen, bei denen die Li~ngsleisten noch in ganzer Li~nge durch 
einen Spalt getrennt sind, ffihren starker Druck der Herzanlage und starke 
Riicken- und /%ckenbeuge zu einer typischen Oesophagusmil3bildung/ 
genngerer Druck der tterzanlage und geringere Embryokriimmung 
zur Oesophagotrachealfistel ohne Atresie; bei Embryonen, bei denen 
die Abschniirung der Trachea schon erfolgt ists aber kommt es unter 
dem Einflu~ dieser Krgfte zur Bildung einer reinen Oesophagusatresie. 
(Die Bezeichnungen stark und gering sind natfirlich nur relative Be- 
griffe in bezug auf die Statik der betroffenen Darmabschnitte und kenn- 
zeiehnen nur den Unterschied zwischen Kri~ften, welehe beide schon 
fiber das physiologische Malt hinausgehen.) Welche Faktoren im ein- 
zelnen :Falle die Mif~bildung hervorrufen, eine abnorm starke Herzanlage, 
oder ins Pathologische gesteigerte Aufrollung des Embryos oder aueh 
eine zu schwaehe Anlage des u die den physiologischen 
Druekwirkungen nicht standh~lt, wird ebenso sehwierig festzustellen 
sein wie der Grund fiir deren Auftreten. Die Verh~ltnisse, welche zu 
der in Frage kommenden Zeit geherrseht haben, kSnnen sieh ni~mlich 
bis zur Geburt wieder ggnzlich ausgeglichen haben. Wir werden 
daher, wie bei fast allen Mil~bildungen, aueh hier die Frage naeh 
der kausalen Genese often lassen und uns mit der Kli~rung der 
formalen Genese begniigen mfissen. Diese aber erscheint uns mit 
V orfiegendem dargetan. 

Fragen wir uns, was diese Hypothese leistet, und was sie vor den 
anderen Theorien voraus hat. 

Als erstes und Wichtigstes erkl~rt sie die haufige Kombination der 
Atresie mit der Oesophagotrachealfistel, worin nach Happich die Haupt- 
sehwierigkeit der typisehen OesophagusmiSbildung zu sehen ist, indem 
sie ffir die Bildung der Atresie wie fiir die Fistel die gleichen Faktoren 
verant~ortlich macht. Die regelma$ige Lokalisation tier FistelSffnung 
in der Gegend der Bifurkation, in welcher Happich die zweite Sehwierigkeit 
erblickt, findet nach ihr die einfaehe Erklarung in der st~rksten Be- 
anspruchung des Vorderdarmes an dieser Stelle. Die verschiedenen an- 
deren OesophagusmiSbildungen, Atresie ohne F~stel, Oesophagotracheal- 
fistel ohne Atresie, endlich das Oesophagusdivertikel in der Bifurkations- 
gegend gehen in der oben gegebenen Erkl~rung, die vonder  typischen 
OesophagusmiSbildung ausgeht, restlos auf. ])as h~ufige Auftreten der 
typischen Oesophagusmigbfldung im Vergleich zu den anderen MiB- 



292 J . A .  Schmitz : 

b i ldungen  der  SpeiserShre folgt,  wenn wir  die oben beschr iebene Ar t  
d e r  forma]en  Genese annehmen,  e infach dem Gesetze der  Wahrsche ia l ich-  
kei t .  A]s einen weiterer/  Vor te i l  vor  den anderen  Theor ien  be t r ach ten  
w i t  es, d~13 die dargelegte  fiir  sgmtl iche Oesophagusmil~bi ldungen die 
gleichen miBbi ldenden  F a k t o r e n  ve ran twor t t i ch  m a c h t  u n d  sich dabe i  
n u t  auf  en twicklungsgeschicht I iche  Ta t sachen  stf i tz t  und  keine Momente  
e inf i ihr t ,  welche, wie die , ,physiologische! '  Okklus ion des Oesophagus 
in  den  Theor ien  yon  Kreuter, Forfiner und  Zausch, zum mindes ten  n ich t  
bewiesen sind. 

I ch  mOchte n ich t  sch]ie~en, ohne reich ffir diese Arbei~ auf die Wor t e  
Remaks zu berufen,  clef da  sagt,  da$  im Gebiete  der  Entwic ldungs-  
geschichte  die ]ockerste  gedankenmgl~ige Verb indung  der  Tatsachen,  
sofern sic gegen die B e o b a c h t u n g  n ich t  verstSl~t, i m m e r  vo rzuz i ehen  
is~ d e r  gedanken losen  E n t s a g u s g ,  die sich mi t  der  na c k t e n  Aufzeichnung 
der  W a h r n e h m n n g  genfigt  ; wo sic n ich t  befriedigt~ w i r k t  sic wenigstens 
be f ruch t end  (Kreuter). 
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