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Zur Pathogenese der Speiserdhrencentziindung.
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Akute entziindliche Verinderungen des Verdauungstraktus sind in
letzter Zeit mehrfach Gegenstand wissenschaftlicher Arbeiten und Aus-
einandersetzungen gewesen. Durch die Untersuchungen Biichners und
Konjetznys wurden wir von Neuem auf dus Bild der CGastritis, Duodenitis
und Jejunitis anufmerksam gemacht und darauf hingewiesen, daf} diese
Entziindung fiir die Intstehung anderer krankhafter Prozesse am Ver-
dauungstrakt (Krosionen, Ulcera) eine wichtige Rolle spielen konnen.
Weniger Beachtung haben bisher entziindliche Veranderungen der Speise-
réhre gefunden.  Seit der zusammenfassenden Arbeit von W. Fischer
im Handbuch fiv pathologisclie Anatomie und Histologie aus dem Juhre
1926 sind neuere Angaben nur sehr spéiriich vorhanden. Das mag vielleicht
daran licgen, dafB3 das morphologische Bild der Qesophagitis der als Lei-
chenerscheinung bekannten Oesophagomalacia acida makroskopisch sehr
dhnelt nund schwer davon zu unterscheiden ist, so dall die einschligigen
Veriinderungen an der Speiseréhre meist als postinortal entstanden auf-
gefalit und daher weniger beachtet werden. Eine histologische Unter-
suchung soleher Befunde zeigt aber oft {iberraschenderweise, dafl keine
postmortalen Verinderungen, sondern intravitale akute Entziindungs-
prozesse vorliegen. Solche Vorkommnisse bei der Bearbeitung des Sek-
tionsgutes des Pathologischen Institut am Krankenhause Berlin-Spandau
haben aveh uns Veranlassung gegeben, die Frage der akuten unspezi-
fischen Speizerohrenentziindung noch einmal aufzugreifen,

Um einen Anhaltspunkt iiber die Hdaufigheit der Oesophagitis zu ge-
winnen, haben wir systematisch 100 Speiserthren nach eingehender
makroskopischer Begutachtung histologisch untersucht. Wenn man als
frei von Entziindung solche Speisercohren ansieht, in denen eine dichte
kleinzellige Infiltration der einzelnen Wandschichten oder sehr dicht-
liezende Lymphocytenhaufen fehlen, so kann man auf Grund unserer
Untersuchungen sagen, dafl ein solcher Befund durchaus nicht so hiufig
ist als man von vornherein anzunehmen geneigt ist. Unter den 100
histologisch untersuchten Speiserbhren konnten wir in 30 Fillen eine
mehr oder weniger ausgesprochene chronisch-entziindliche Infiltration
der einzelnen Wandschichten erkennen. Nur 37 Speiserohren erwiesen
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sich — abgesehen von vendser Stauung — als véllig frei von pathologi-
schen Erscheinumgen. Bei 13 Speiserchren stellten wir akut-entziindliche
Veranderungen fest wie Zerstorung des Plattenepithels, entziindliche
Exsudation und Infiltration in der Submucosa und den iibrigen Wand-
schichten. Wir sahen alle TTherginge von der leichten oberflichlichen
catarrhalisch-erosiven Oesophagitis bis zur schweren uleeridsen und phleg-
mondgsen Form. Diese Zahlen — 50:37: 13 — sollen nun keineswegs
den genauen prozentualen Anteil der akuten Speiserdhrenentziindung
ansdriicken — dazu ist die nntersuchte Anzahl von 100 Speisershren
viel zu gering —, sondern die systematische Untersuchunyg hat lediglich
dazu gedient, einmal aufzuzeigen, dafl die akuten IEntziindungen am
Oesophagus doch nicht eine solche Seltenheit darstellen wie meist ange-
nommen wird und dafl nicht alle derartigen Verinderungen am Oeso-
phagns als Leichenerscheinungen aufzufassen und daher weniger zu
beachten sind.

Im ganzen umfallt unsere Beobachiungsreihe 34 Fille von akuter
Speisershrenentziindung. Davon wurden 21 Speiserohren auf Grund der
makroskopisch  festgestellten Verdnderungen histologisch  untersucht;
von den 13 Fillen, die sich bel der Roihenﬁntersuchung als akut entziindet
erwiesen, wurde in § Fillen bereits bei der makroskopischen Beurteitung
die Verdachtsdiagnose Oesophagitis gestellt, wihrend bei den restlichen
7 Fillen erst die histologische Untersuchung akute Entziindungsprozesse
auireivte.

Die makroskopisch sichtbaren Verinderungen beschrankten sich in
fast allen Fallen nur auf das untere Drittel der Speiserdhre. Nurin 4 Fillen
wiren auch das mittlere und obere Drittel betroffen. Das makroskopische
Bild war insofern ziemlich einheitlich, als 1. die Verinderungen entweder
strecfenformig in der Lingsrichtung der SpeiserGhre angeordnet waren:
ob auf den Faltenkimmen der kontrahierten Speiserohre oder in den
Faltentilern, liefl sich an der anfgeschnittenen Speiserdhre mit Sicherheit
nicht mebr nachweisen. Oder aber wir sahen eine diffuse Aushreitung
itber die ganze Innenwand des unteren Speiserchrendrittels, die ganz den
sindruck der bekannten Oesophagomalacia acida machte. Und 2. zeigten
die Verduderungen der Speiserchre in den meisten Fallen einen schmadzig-
brawnen himorrhagischen Farbton, so dall man bel der makroskopischen
Beschreibung  von einer |, Blutfarbstoffschwirzung gesprochen hat,
wihrend andere wiederum eine stark geritete Schleimhaug mit |, weifllichen
Auflagerungen meist in Streifenform® aufwiesen.

Wenn man nun diese Fille histologisch untersucht, so findet man die
verschiedensten Formen der Entziindung wie katarrhalisch-erosive,
pseudomembrandse, ulcerdse oder phlegmonése Oesophagitiden. In Form
einer Tabelle sei ein Uberblick iiber das Vorkommen der einzelnen Ent-
ziindungsformen bei den verschiedensten Krankheiten gegeben:
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Unseres Erachtens ist es nun nicht so wie . Fischer noch im Handbuch
fiir pathologische Anatomie und Histologie schreibt, daf bei dieser vder
jener Krankheit am Sektionstisch auch einmal eine Speiseréhrenent-
ziindung zu finden ist. Vielmehr glauben wir, daf es moglich ist, alle
diese Fille unter dem Gesichtspunkt ciner einheitlichen Genese zusammen-
zufassen, wie es bereits auch Hamperl und Neublirger getan haben. Dafiir
witrde auch die Tatsache sprechen, daB es stets Menschen mit starker
Dekrepiditit sind, bei denen eine Speiseréhrenentziindung getunden wird.
Wir nehmen daher an, dafl die von uns beobachteten Formen der Ent-
zunduny einzeloe Stufen in ciner Entwicklungsreihe darstellen, beginnend
mit der katarrhalisch-crosiven Form, die sich bis zu den schweren ulcerdsen
und phlegmondsen Stadien steigern kann. Die charakteristischen histo-
logischen Befunde dieser einzelnen Stadien seien zunédchst kurz mitgeteilt :

1. Akute katarrhalisch-erosive Oesophagitis (15 Falle).

A. 8. N 5554 3 Tage alter Sdugling, der an Fruchtwasseraspirationspneumonie
starh. :

Autfallend ist zunachst die auBlerordentlich starke Hyperamie der submukdsen
CefilBe, die beinahe den Kindruck von Ektasien machen. Die roten Blutkérperchen
sind in den Gefiflen fast @iberall zu ciner homogenen Masse zusammengesintert
(vollige Stase, beinahe Thrombose). Die Submucosa ist durch Odem und Fibrin-
ausschwitzung (Anordnung in Netz- und Balkenform) verbreitert. Auch die sub-
epithelialen Gefalle sind stark erweitert. An zahlreichen Stellen ist es zu subepi-
thelialen Blutungen gekommen; daritber fehit das Epithel. wihrend es sonst noch
in Inseln erhalten ist. an denen man aber auch ecine deutliche Abschilferung der
iauBeren Epithelschichten sowie Auflockerung der Zellen untercinander feststellen
kann. Aus den erweiterten Gefaflen treten Rundzellen aus (meist Leukoceyten).
die an den epithelentbloBten Stellen fast -eine Demarkationslinie bilden und dice
Muosc. muvosae sowie die Submucosa durchsetzen. Ubrige Schichten o. B.

4 andere Fille zeigen ein dhnliches oder bereits weiter entwickeltes
Bild (wie 8. N. 5/34) mit beginnendem Ubergang zur psendomembranésen
Form.

B. Bei § ebenfalls zum ersten Stadium zihlenden Fallen ist die Bildung von
Erosionen stirker ausgeprigt. Man findet dort streifenférmiyg zwischen Epithel-
inseln die Submucosa freiliegen. die eine deutliche Fibrinexsudation und Ansamm-
lung von Rundzellen zeigt. Fibrinoide Nekrosen sind auch hier nicht festzustellen.
Im ganzen ist die entzimdliche Reaktion geringer als in den zuerst genannten
5 Tallen.

Wenn nun die Entziindung fortschreitet, das Epithel durch den
Exsudatdruck, den Schluckakt oder aber vielleicht auch durch Einwirkung
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von Magensaft verloren geht, so erhalten wir das Bild des néchsten
Stadiums:

2. Pseudomembranise Oesophagitis (5 Falle).

S.N. 256,33, 44jahrige Frau mit Go.-Sepsis. Das Kpithel, dessen Schichten
und Kernfarbung im ganzen gut erhalten sind, weist an cinigen Stellen Unterbre-
changen auf, an denen aus der subepithelialen Schicht der Submucosa reichlich
knorriges Fibrin austritt und sich rauchschwadenartig nach beiden Seiten auf die
Fpithelinseln schicht. Die Submucosa ist infiltriert von Odem, Fibrin und zahl-
reichen Exsudatzellen (Lymphocyten und Leukocyten), die in die Fibrinmembran
vindringen. Dic dullerste Schicht der Fibrinmembran sicht homogen-glasig aus
(Magensaftwirkung!).  AuBerordentlich starke Hyperimie der Unterschleimhbaut-
gefile mit cinzelnen Blutungen im Erosionshercich. Ubrige Schichten o. B, Die
4 anderen von uns untersuchten Fille zeigen fast das gleiche Bild.

Werden diese Pscudomembranen abgestoflen oder demarkiert und
anfgeldst, so entwickelt sich die uleerdse Ocesophagitis mit grofien diffusen
oder stretfenférmig angeordneten Geschwiiren:

3. Akuie wleerdse Oesophagitis (12 Fille).

AL Den Ubhergang von pseudomembranéser zu uleerdser Speiserthrenentziindung
zeigen 4 Fille (SN, 63423, 3170 32, 160°34). 8. N. 276732, 27jahriger Mann
mit schwerer Lvmphogranulomatose, Die Pseudomembran, dic an cinigen Stellen
sich teilwelse noch wie oben geschildert iher das Epithel schiebt, ist in einem aus-
gedehnten Abschnitt abgestoBen, so dall sich ¢in rinnenformiges Uleus gebildet
hat, dessen Grund bis an dic Muse. muessae reicht und ausgefildit wird von Fibrin
und massenhaft cingewanderten Leukoeyten. Die Subnwcosa selbst zeigt in diesem
Fall nur geringe entziindliche Reaktion. Es deatet sich aber auch hier schon das
an, was wir in 4 anderen Fidlen uleerdser Qesophagitis (3. N, 670;31, 67/32, 107,34,
TR/35) ausgeprigt sehen, niamlich cine Verschorfung dev oberflichlichen Fibrin-
schicht, so dafl diese vin cigeutiimliches homogen-glasiges Ausschen aunimmet.

BoSONL78350 40fahrige Frauw mit Rreislaufinsuffizienz bet Ren granulatos.

Is handelt sich hier mm eine diffuse Oesophagusuleeration. Das Lpithel fehlt,
daa Uens reicht bis zur Muse. muecosae, der Geschwiirsgrund besteht aus einer
verschorften Schicht von Fibrin und eingewanderten Exsudatzellen. Die Submucosa
st stark verbreitert durch Fibrinausschwitzung und zellige xsudation.

C. Ein Fall liBt deutlich die Demarkation soleher Schorfe erkennen. SN, 7434,
78jihriger Mann mit Diabetes. Auch hier besteht eine diffuse Uleeration des Qeso-
phagus, die bis in die Musc. mucosae reicit. Die Submucosa zeigt diffuse Lenko-
cyteninfiltration. die sich streifenformig unter den Schorfen verdichtet und eine
Avt Demarkationswall bildet.

D. lst die leukovytidre Reaktion sehr heftic und werden auch die iibrigen
Schichten miteinbezogen, so erhalten wir die Bilder der phlegmonésen Cesophagitis.
2 Falle (3.N. 76734, 145/34) von ulcerdser Oesophagitis zeigen den Ubergang zu dieser
Form mit schichtweiser Durchsetzung der Musce. mucosae, der Submucosa und zum
Teil auch der Muscularis mit Leukocyten.

4. Hochgradige akut-phlegmonise Qesophagitis: 2 Falle (S. N. 64732,
und 44735).

S. N 4435, 4ljahriger Mann mit Scharlach. Die Speisershre weist eine diffuse
Uleeration auf, deren Grund hedeckt wird von einer Schicht aus Fibrin und Leuko-
cyten.  Streifenformig angeordnet bemerkt man wieder eine homogen-glasige
Beschaffenheit  dieser  Exsudatschicht.  Muse, nwcosae und Submucosa zeigen
starke zellige und sero-fibrinése Exsudation. Die Zellen sind, wie das Oxydase-
praparat crkennen 1afit. ausschlieBlich Leukocyten. Sie durchsetzen in Form

Virchows Arehiv. Bd. 303, 11
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einer schweren elfrigen Lymphangitis die ganze Muskulatur beider Schichten und
kennzeichnen dadurch das phlegmonise Stadium der Qesophagitis.

Wenn wir nun die histologischen Bilder der einzelnen Stadien in der
Entwicklungsreihe der SpeiserShrenentziindung zusammenfassend be-
trachten und uns damit dem eigentlichen Problem der Speiserchren-
entziindung - namlich der Frage nach ihrer Pathogenese — zuwenden,
so mussen wir zundchst einmal feststellen, daB es sich um banale Ent-
zindungen handelt, wic sic an der Darmschleimhaut auch beobachtet
werden, ohne spezifische Merkmale fiir eine ursichliche Schadlichkeit.
Es ist also nicht mdglich, aug den histologischen Bildern als solchen ein-
deutige Schliisse auf dic Entstehungsursache zu ziehen, wie dies z. B.
Hamperl in seiner Arbeit iiber ,, peptische Oesophagitis™ tut. Er beschreibt
Filie mit oberflichlicher und tiefer ,fibrinoider Nekrose™ des Speise-
réhrenepithels, dihnlich wie sie Biichner fir diec Magenschleimhaut fest-
gestellt hat; ferner solehe Fille, in denen sich daraus tiber eine Erosions-
bildung das Geschwiir entwickelt hat. Als ursiichliches Moment all dieser
Verinderungen wird der Magensaft bezeichnet, die entziindliche In-
filtration im Stroma wird als reaktive Fntziindung aufgefafit. In den
Cirundziigen vertritt auch Newbiirger diese Auffassung in seiner Arbeit
tiber , flichenhafte peptizch-himorrhagische Oesophagitis™, wenn er anch
einwenden muf}, dal seine Befunde nicht vollstindig dieselben von
Hamperl beschriebenen Bilder zeigen (..gerade die Durchsetzung mit
Blutfarbstoff laBt auch in unserem Untersuchungszut eine scharfe Tren-
nung von oberflichlicher’ und . fibrinoider® Nekrosczone, wie sic
Hamperl beschreibt, im allgemeinen nicht zu).

Wir haben nur ctwa in cinem Drittel der Fille eine Magensaftwirkung
darin sehen kénnen, daB sich die obersten Schichten der fibrindsen
Auflagerungen und der Geschwiirsgriinde stirker mit Iosin gefdrbt
haben und dadurch einen, wie ohen beschrieben, homogen-glasigen Ein-
druck hervorrufen. Die von Hamperl aufgezeigte Schichtenfolge bei den
Wandveranderungen haben wir also in unseren IMdllen nicht mit Sicher-
heit feststellen kénnen, obwohl wir glauben, nicht nur Endstadien unter-
sucht zu haben, wofiir ja auch die Tatsache spricht, dafl die Entstehung
der entziindlichen Verinderungen vorwiegend wihrend der letzten Tage
oder sogar Stunden statt hat, Aber nicht nur anf Grund unserer Befunde,
sondern auch aus folgenden Uberlegungen heraus glauben wir eine allei-
nige primire schidliche Wirkung des Magensaftes auf die Speiseréhren-
schleimhaut wenn auch nicht ablehnen, so doch als unwahrscheinlich
ansehen zu miissen. 1. Als Beweis dafiir, dall der Magensaft die causa
movens darstelle, wird saures Aufstofien und Erbrechen in der Anamnese
angegeben. GewiB, auch bei der Mehrzahl unserer Fille kounte ana-
muestisch Erbrechen festgestellt werden, besonders in den Fallen mit
Peritonitis nach Laparotomien. Es ist aber anzunehmen, daf} die Dauer
der Einwirkung des Magensaftes hierbei nur kurz ist, so dafl der Magensaft
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eine gesunde Oesophagusschleimhaut, iiber deren Widerstandsfihigkeit
gegen Autodigestion die Meinungen im tbrigen geteilt sind, wohl kaum
anzudauen vermag. Aber gerade eine ldngere Verweildauer des Magen-
saftes in der Speiserthre wird als 2. Hauptbedingung fiir die Entstehung
der Oesophagitis gefordert. Dieses Moment s0ll gegeben sein bei Pylorus-
stenosen mit Gastrektasien oder abnormen Druckverhdiltnissen im Ab-
domen (grolle intraabdominale Tumoren, Ascites). Nur in einem unserer
Fille war diese Vorbedingung erfiillt (8. N. 107/34). Als 3. Beweispunkt
wird das mehr oder weniger hiufige Zusammentretfen einer Speiseréhren-
entziindung mit Schadigungen des Magens angefiihrt, insbesondere Ga-
stritis, Erosionen und Ulcera, die mit Magensaftwirkung zusammenhingen.
Unter den 34 von uns untersuchten Fillen fanden wir 4mal gleichzeitig
eine Gastritis catarrhalis bzw. chronica, 4mal frische bis fingernagelgrolle
Ulcera des Magens bzw. Duodenum. Und diese Feststellung, dal} eine
verhiltnismaBig geringe Zahl von nur 4 Fallen gleichzeitig Geschwiire im
Magen-Duodenum zeigt, glauben wir aly Gegenbeweis gegen die ,,Magen-
safttheorie’ anfithren zu dirfen. Denn wenn die Oesophagitis allein und
primidr durch den Magensaft hervorgerufen wirde, dann miifite das
Zusammentreffen von Oesophagitis-Magen- und Duodenalgeschwiir viel
haufiger sein. Und endlich wird 4. ein besonders verdanungskraftiger
Magensaft gefordert. Das mag fiir die Fille zutreffen, die zugleich Magen-
Duodenalgeschwiire anfweisen, ist jedoch als weniger wahrscheinlich
anzunechmen in den Fillen von Oesophagitis, die mit erheblicher Kachexie
oder hochficherhafter Irkrankung einhergehen, und iberhaupt abzu-
lehnen fir Fille mit mehr oder weniger ausgedehntem Magencarcinom
(4 Fille).

Aus diesen Uberlegungen heraus haben wir nun unser Material auf
solche Momente hin durchforscht, die eine wesentliche Schidigung der
Npeiserdhrenwand hervorrufen kinnen, so dall dann entweder zugleich
oder aber sekundir der Magensaft auf die geschidigte Schleimhaut ein-
wirken kann. Und wir kntipfen dabel an einen sowohl von Hamperl
wie auch von Neubiirger hervorgehobenen Punkt an, nimlich die Annahme
einer besonderen Herabsetzung der Widerstandskraft der Speiseréhren-
wand.

Welche Ursachen kénnen wir anf Grund unserer Untersuchungen
hierfiir anfiihren?

In erster Linie sind es Areislaufstorungen, die fir eine primire wesent-
liche Schadigung der Speiserohrenwand verantwortlich gemacht werden
miissen. Von den 34 Fillen unseres Untersuchungsmaterials lassen
25 Fille sowohl allgemeine wie auch lokale Zirkulationsstorungen er-
kennen. In den meisten Fillen finden wir eine Erweiterung und zum Teil
pralle Fillung der Unterschleimhautvenen vor, also das Bild der vendsen
Stauung. Und nicht nur an der Speiserohre, sondern auch an den iitbrigen
Organen sind dann die Zeichen der allgemeinen Stauung festzustellen:

L1
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Stauungsorgane, Ascites, Odeme. Dall bei einer allgemeinen Stauung
aber besonders auch die Speiserchrengefalle beteiligt sind, glauben wir
nicht nur aus den histologischen Befunden, sondern auch aus folgenden
Tatsachen und Uberlegungen heraus schlicBen zu diirfen: Es ist auffallend,
daf in fast allen 25 Fillen bei der Herzsektion eine mehr oder weniger
starke Dilatation der rechten Herzkammer festgestellt worden ist als
Ausdruck des friihzeitigen funktionellen Versagens des rechten Herzens.
Die Folge davon ist eine Riickstauung des vendsen Blutes tiber die untere
Hohlvene und Pfortader bis in die groflen Blutdepots Leber und Milz.
Mit dicsen Organen und somit also mit der Pfortader steht aber das
submukése Venengeflecht des unteren Speiserdhrendrittels tiber die Vena
coronaria ventriculi sowie durch Venen im Lig. phrenicolienale in Ver-
bhindung. Die Folge davon ist eine direkte Beteiligung der Speiserhren-
venen an der allgemeinen Stauung in diesem Adersystem. Dadurch
kommt es dann zu einer Krnihrungsstérung und damit Herabsetzung
der Widerstandskraft der Speiserdhrenwand. die fiir Infektionen von
auBen zugiinglich wird und gegen eine sekundire oder gleichzeitige
Andanung durch verdauungskriftigen Magensafe nicht mehr geschiitzt
isi. Dieselbe Ursache mufl man auch in Fillen von Oesophagitis bel starker
Kachexievnd zehrenden Krankheiten annehmen. Diese Kranken sind meist
titr lange Zeit bettligerig, das Npiel der Muskulatur, ein wesentlicher
Faktor fiir den Blutumlanf, tehlt vollig, das Herz, geschidict durch den
kachektischen Zustand, arbeitet nicht nehr geniigend. ex komint zu
langsamerer Blut=tromung. zur Kreislaufinsuffizienz, die sich an der
duBeren Haut durch das Auftreten eines Decubitus, in der Lunge durch
Fintstehung einer hypostatischen Pnenmonie bemerkbar macht und sich
an der Speiserchre in der Weise auswirken kann, dall die Sehlehmhaut
infolge mangelhafter Erndhrung gegeniiber bakteriellen und chemischen
Insulten (Magensaft, falls er dorthin gelangt) widerstandsunfihig wird.
nekrotisiert, abgestollen wird und schliellich das Bild einer Eatziinduang
zeigt. In einer anderen Reihe von IFallen trat die Oesophayitis bei Kranken
auf, die operiert worden waren, und zwar handelte es sich ausschlieBlich
um Operationen im Abdomen mit oder ohne Peritonitis. Angeregt durch
eine Arbeit von Loeschcke iiher die Resorptionsbahnen aus der Bauchhahle,
welche die Wege aufzeigt, auf denen Bakterien und Toxine verschleppt
werden koénnen, haben wir uns nun die Frage vorgelest. ob die nach Lapa-
rotomien auftretenden Speiserdhrenentziindungen durch Fortleitung aus
der Bauchhohle entstanden sind. Man miillte dann fordern, dafi die
Lymphgefifie der Speiserchrenwand eine Kntzindung anfweisen, die
von der Peripherie der Wand lumenwirts fortschreitet. Solche Befunde
konnten wir bei unserem Material jedoch nicht feststellen. so daf in diesen
Fillen als Ursache der Entziindung dus haufige frbrechen. mit den hier-
durch bedingten Zirkulatiousstérungen in der Speiserchre und vielleicht
Magensafteinwirkung, angesehen werden mufl. Dall auch anderweitige
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Inkale Zirkulationsstorungen als Ursache fiir die beschriebenen Wand-
veranderungen zu beriicksichtigen sind, zeigen uns 8§ Fille, die im ein-
zelnen folgende Formen der lokalen Kreislaufstorungen darbieten:

L. Submucése Blutung in 1 Fall (S. N, 16/34) von Sepsis bei einer
54jdhrigen I'rau.

Um den Blutungsherd in der Subrucosa ist es zu einer Leukocytenansammlung
gekommen, die fast den Eindruck einer AbsceBbildung macht. Das Tpithel ther
diesemm Herd zeigt beginnenden Katarrh, eine Magensaftwirkung 140t sich noch
nicht nachweisen.

2. Thrombosen der submukdsen Venen in 4 IMillen.

8. N, 634,33, 83jihriger Mann mit Alterspneumonie, zeigt eine erosive Ocsopha-
gitis. Dic Eresion, deren Gorund geringe Fibrinausschwitzung zeigt. befindet sich
gerade iber 3 groflen bis mittelgroBen thrombosierten Venen. Beginnende Demar-
kation durch Rundzellen in der Musc. mucosa-Schicht.  Die tibrigen Fille bieten
ihnliche Bilder.

3. Arteriolohyalinose (3 Fille).

SONL 57:34. 92jiahrige Frau mit Arteriolosklerose. Iis handelt sich hier ehenfails
um eine erosive Orsophagitis, bei der makroskopisch eine Owsophagomalacia acida
festgestellt wurde, Die primire Ursache der Wandverinderungen scheint uns hier
die Erniahrungsstorunyg der Sehleimbaut durch die stark ausgepriigte Arteviolo-
hyalinose der submukosen Gefile za sein, so daBl sckundir dann der Magensaft
cinwirken konnte,

In diesem Zusammenhanyg sei erwihnt, dafl Josefowitz und Haon perd
cbenfalls GefaBamyloidose als Ursache der Herabsetzung der Vitalitiit
der Speiseréhrenwand anerkennen.

Diese Fille von unspezifischer Speiserdhrenentziindung bel Arteriolo-
hyalinoge kiinnen in Parallele gesetzt werden zu den pseudomembransen
und geschwiirigen Entziindungen der Darmschleimbiaut bei urimischen
Zustiinden, die man unter dem Begrift | Enteritis uraemica’ zusammen-
getfalit hat. Man hat frither (7'reitz) diese Verinderungen aufyefafit als
Resultat der direkten Atzung der Darmschleimhaut durch kohlensaures
Amwmoniak, dag aus dem in den Darm ausgeschiedenen Harnstoff ent-
steht. In letzter Zeit jedoch sind einige Autorven (Stegnoond, Wiirth,
Spang) zu der Uberzeugung gekommen, dald fiir einen groBen Teil
der wriimischen Darmaffektionen Nreislaufstirungen verantwortlich zu
machen sind, die durch die urdmische Intoxikation oder den begleitenden
Hypertonus bedingt sind und im histologischen Bild durch eine Arteriolo-
hyalinose bzw. -nekrose zum Ausdruck kommen. Wie also hier das
L Urdmiegift' als pathogenetisches Moment abgelehnt und eine lokale
Zirkulationsstorunyg als Ursache der Darmschleimhautnekrosen ange-
sehen wird, so darf man vielleicht fiir die Speiserohrenentziindung bei
Arteriolohyalinose diese. und nicht den Magensaft, verantwortlich machen.

Fine heginnende geringgradige Arteriolohyalinose zeigen die beiden Fille
5. NLTR35 mit sekundaren Schrumpfnieren und allgemeiner Arteriolohyalinose
und SO N 7434 mit Diabetes.
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In unserem Untersuchungsgut befinden sich 3 Fille mit Diabetes
mellitus, der bekanntlich oft mit Arteriolohvalinose kombiniert ist. Wir
konnten jedoch ausgesprochene Gefidlldegenerationen in allen 3 Fillen
nicht nachweisen, so da die vorgefundenen Wandverinderungen der
durch den Diabetes bedingten Stoffwechselstorung im Gewebe zur Last
celegt werden kénnen. Auch Finson und Wilder nehmen fir ihre beiden
Fille ulcerdser Oesophagitis bel Diabetikern an, dafl die Resistenzver-
minderung des Gewebes durch die Stoffwechselstorung das primire,
die Magensaftwirkung sekundir sei.

Derselbe Entwicklungsgang ist auch in den Fillen von Oesophagitis
bei Lymphogranulomatose, myeloischer Leukémie und Agranulocytose
( Petri, Zikowski, Schultz, Uffenorde, Heine) festzustellen. Die Abwehr-
kriafte des Kdérpers sind bei diesen Erkrankungen des hiamatopoetischen
Systems (Granulocyten, Leukimie!) so gestort, dafl daraus eine véllige
Widerstandslosigkeit des Korpers, also auch der Speiseréhrenschleimhaut
zegenitber Infelctionen von der Oberfliche her oder Magensafteinwirkung
{Nekrosenbildung !y resultiert.

Besonders hervorgehoben werden immer wieder die pseudomembra-
nosen Ocsophagitiden, die im Verlauf eines Scharlack oder anderer Infek-
tionskrankheiten sowie bel Sepsis aufzutreten pflegen. Auch in unserem
Untersuchungsgut befinden sich 5 derartige Fille.

S. N 32834, 2/ jahriges Kind mit septisch-toxischem Scharlach.

Makroskopisch wurde cine Ocsophagitis crosiva superior und eine OQesophago-
malacia superficialis infevior festgestellt. Die histologischen Befunde stimmen genau
mit, der makroskopisch angegebenen Lokalisation iiberein:

Im oberen Speiserohrenabschnitt finden wir eine diffuse erosiv-infiltrative
Entziindung starken Grades mit diffuser Fibrin- und Leukocyteninfiltration der
Submucosa, die zu einer Sprengung und Abstofung des Tpithels und damit zur
Erosionsbildung gefithrt hat.

T unteren Abschnitt @Wherwiegen die malacischen Verinderungen {Nekrose der
oberflichiichen Fxudatschicht des Geschwarsgrundes).

Bei den Scharlachfidllen handelte es sich stets um septisch-toxische
Zustinde, die zu einer hochgradigen allgemeinen Krevslaufinsuffizienz
fithrten. Die Folge davon ist ein allmdhliches Absterben der Gewebe,
sodaB z. B. dic Schleimhdute des Magen-Darmtraktus und ganz besonders
die Speiseréhrenschleimhaut fiir die Ansiedlung und Einwirkung von
pathogenen Bakterien und Saprophyten (Soor, Leptothrix usw.) zu-
ginglich werden, die dann die Entziindung der Schleimhaut von der
Oberfliche her hewirken. In diesen Féllen sind es nach uuseren Unter-
suchungen ganz zweifellos durch Zirkulationsstérungen bedingte [nfek-
tionen gewesen, die fiir die verschiedenen Formen der SpeiserShren-
entziindungen verantwortlich gemacht werden miissen. Dem Magen-
saft kommt hierbei, wenn iiberhaupt, hochstens eine sekundire oder
tertiire Rolle zu.
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Wir fassen abschlieBend zusammen und stellen fest, daf3 die histo-
logische Untersuchung von 34 Fallen von akuter erosiver und ulcerdser
Oesophagitis sichere Anhaltspunkte fiir eine priméire ursidchliche Wirkung
des Magensaftes nicht ergeben hat. Es kann und soll natiirlich keineswegs
die von Hamperl und Neubiirger aufgestellte peptische Genese der akuten
Speisershrenentziindung unter allen Umstinden ausgeschlossen oder ab-
¢elehnt werden. Sondern Zweck und Ziel unserer Ur}tersuchﬁngen und
Uberlegungen sollte nur der sein, einmal klar und deutlich die besonderen
Umstinde und Bedingungen herauszustellen, die zu einer Herabsefzung
der Widerstundskraft der Speiserdhrenwand fithren. Als solche haben
wir unter Auswertung unserer histologischen Befunde und der allgemeinen
Sektionsbefunde Kreislaufstirungen und durch sie bedingte Stoffwechsel-
storungen und Infektionen zu beachten. Derart geschadigte Speiserdhren
sind gegen die gleichzeitig oder sekundir einsetzende verdauende Tétigkeit
des Magensaftes, falls er dorthin gelangt, ebenfalls nicht mehr geschiitzt.
Nur in diesem Sinne halten wir die peptische Mitwirkung des Magensaftes
fir die Entstehung der SpeiserShrenentziindung fiir méglich, in vielen
Fillen sogar fiir wahrscheinlich. Klinisch beanspruchen diese Speise-
réhrencntziindungen kaum ein Interesse, denn es ist in ihrem von uns
¢ekennzeichneten Wesen begriindet, dafl sie nur bei sehr schweren und
zum Tode fiithrenden Erkrankungen final aufzutreten pflegen.
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