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Als ,idiopathische Oesophagushypertrophie’ ist eine seltene Form
der Speiserchrenverinderung mehrfach in kasuistischen Beitrdgen be-
schricben worden. Sie ist gekennzeichnet durch eine nach unten zu-
nehmende Verdickung der Muskelwand der unteren Speiseréhrenhilfte,
die fiir gewdhnlich keine klinischen Erscheinungen macht. Dabei fehlt
jede Erweiterung und ein Hindernis am Mageneingang oder eine andere
Ursache fiir die Hypertrophie ist nicht aunffindbar. Ich habe nun im
Laufe der letzten 4 Jahre 4 derartige Iille gesammelt, die geeignet
sind, etwas Klirung in diese Verinderung zu bringen, und zwar in Zu-
samunenhang mit einer systematischen Prifung des Muskelgewichts der
Speiserdhre.

Fall 1. 4ljahriger Mann. S.-Nr. 1756/35. Sektionsdiagnose: Vasculare Schrumpf-
nicren. Zeichen von Uriamie. Konzentrische Hypertrophie des Herzens, besonders
auch der rechten Kammer. Zeichen relativer Mitralinsuffizienz.  Idiopathische
Hypertrophie des glattwandigen Teiles der Speisershre bei Myom der dortigen
Oesophaguswand.

Korperlange: 168 em, Gewicht: 53 kg, Herzgewicht: 675 g.

Die Lichtung des Oesophagus ist iiherall regelrecht weit. [n der oberen Halfte,
dem Gebict der quergestreiften Muskulatur entsprechend. keine Verstirkung der
Wandung. Dagegen zeigt der untere glattmuskulire Teil eine sehr starke Ver-
dickung der Rings- und Lingsmuskulatur, die sich bis an die Kardia fortsetzt.
Am Mageneingang keine Einengung der Lichtung, keine narbigen Veriinderungen.
An der AuBlenseite der Speiserdhre gegen die Muskulatur nicht verschieblich liegt
ein bohnengrofier, rundlicher Knoten mit faseriger Zeichnung der Schoittfliche.

Histologischer Befund: Auf einem Querschnitt dicht oberhalb der KWardia
siecht man eine gleichmiBige hochgradige Hypertrophie der Rings- und Lings-
muskulatur.  Auf einem Liangsschnitt durch die Grenze des hypertrophischen
Teiles gegen den nicht verdickten wird erkennbar, dafl sich die Wandverdickung
auf die glatte Muskulatur beschrankt. Sie setzt etwa dort ein, wo glatte und quer-
westreifte Tasern nicht mehr durchflochten sind, sondern nur glatte Muskulatur
vorliegt. Im Bereiche der Hypertrophie wird zwischen den zum Teil etwas un-
regelmiBig knotig verdickten Muskelbiindeln eine nmschriebene, myomatése,
knotige Hyperplasie gefunden, in der die Fasern der Ringsmuskulatur regellos
durchflochten sind, die aber keine Auftreibung der Wand verursacht (vgl. Abb. 4,
S.84). Der kleine auBen aufsitzende Knoten erweist sich als typisches Leiomyom
ohne Neubildung kollagener Fasern. Unter der regelrecht beschaffenen Schleim-
haut befinden sich nur geringfiigige Ivinphocytare Infiltrate der Submucosa, aber
keine entziindlichen Verdnderungen der iibrigen Wand.
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Fall 2. 57jahriger Mann. S.-Nr.1200/37. Sektionsdiagnose: Schwere Hyper-
trophie und Dilatation der rechten Herzkammer bei chronischem Lungenemphysem,
miBige Hypertrophie und Dilatation der linken Kammer. Chronische Stauung
der Organe. Hypertrophic der Oesophagusmuskulatur in der unteren Halfte, Myom
im unteren Drittel des Oesophagus.

Herzgewicht: 500 g.

Die untere Hilfte der Speiserohre zeigt eine nach unten langsam zunehmende,
hochgradige Verdickung der Muskelwand mit besonderer Beteiligung der Ring-
schicht. Etwa 1 cm oberhalb der Kardia setzt die Muskelhypertrophie ziemlich
plotzlich ab. Im unteren Drittel befindet sich ein etwa haselnuBigroBer, grauweiB-
lich-faseriger Xnoten in der Muskelwand, der die Schleimhaut leicht vorbuckelt.

Histologischer Befund: Es findet sich im hypertrophischen Teil eine hoch-
gradige Verdickung beider Muskelschichten mit langsamem Beginn an der Grenze
von quergestreifter und glatter Muskulatur (vgl. Abb. 2, S.82). Dabei fallt viel-
fach ein deutlicher Umbau der Muskelschichten auf. Einzelne Biindel heben sich
bei regelméfliger Anordnung der Fasern durch ihre besonders hochgradige Ver-
dickung knotenférmig von der iibrigen Muskulatur ab. An der schon makroskopisch
erkennbaren Stelle ist es zur Bildung eines in der Ringschicht gelegenen Myoms
gekommen, Die Fasern sind hier regellos angeordnet und die Kerne vermchrt.
Das Plattenepithel ist vielfach diffus verdickt. In den Ausfihrungsgingen der
submukdsen Schleimdriisen ist unter cystischer Frweiterung derselben Schleim
zuriickgehalten und in die Drisen zuriickgestaut. Um die Driisen findet sich zum
Teil starkere lymphocytire Infiltration. Um die Ganglienzellen zwischen den
Muskelschichten und geringer auch um die Gefille ist geringe lymphocytire In-
filtration zn beobachten, sonst keine entzindlichen Verinderungen.

Fall 3. 64jihriger Mann. S..Nr. 109:39.  Scktionsdiagnose: Frische hamor-
rhagische Erweichung der rechten Stammganglien, schwere Sklerose der Hirn-
basisgefifle.  Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens mit Aneurysma
der Spitze und der Kammerscheidewand, hochgradige stenosierende Coronar-
sklerosc. Zeichen relativer Mitralinsuffizienz. Aplasie der rechten Niere, vikari-
icrende Hypertrophie der linken. ldiopathische Hypertvophie der unteren Speise-
rohrenhdlfte mit erbsgrofiem, submukdsen Myom, etwas iber der Mitte der Speise-
réhre.

Kdorperlange: 175 em, Gewicht: 74 kg, Herzgewicht: 610 g.

Die Speiserohre zeigt bei regelrechter Lichtung in allen Teilen eine langsam
nach unten zunchmende Verdickung der Wand, die etwas oberbalb der Mitte be-
ginnt und an der Kardia ziemlich unvermittelt abschneidet. An der Verdickung
sind beide Muskellagen beteiligt, in stirkerem MaBe aber die Ringschicht. Ein
Passagehindernis an der Kardia ist nicht vorhanden. Die Schleimhaut ist gleich-
miBig weilllich und zart. Ktwa dem Beginn der Verdickung entsprechend findet
sich ein etwa erbsgrofles rundliches Mvom, das in der Muskulatur gelegen ist und
unter Vordringung der Schleimhaut gegen die Lichtung zu vorspringt.

Fall 4. 59jahriger Mann. S.-Nv. 630/36. Sektionsdiagnose: Hypertunische
Hypertrophie des Herzens, besonders der linken Kammerwand mit Dilatation
beider Kammern. Altere Stauungshyperimie beider Lungen. Starke allgemeine
Arteriosklerose.  Skoliose der Wirbelsdule. Starke allgemeine Fettsucht. Auf-
fallige Hypertrophie der inncren Ringmuskelschicht der unteren Speiserchre bis
zur Kardia, Pvlorushvpertrophie.

Herzgewicht: 645 g.

Obere Halfte der Speiserohre ohne Befund. Im unteren Teil ist die Lichtung
der Speiserohre auf eine Linge von etwa 12 em gleichmiBig eingeengt infolge viner
nach unten zunehmenden Verstirkung der Muskulatur, die auf dem Querschnitt
einen Wert von 0,8 em erreicht. Besonders hochgradig ist an dieser Verdickunyg
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die innere Ringmuskelschicht heteiligt. Die Verdickung endet ziemlich plotzlich
1 em iiber der Kardia (vgl. Abb. 1, S. 81). Die Muskelschicht der Magenwand ist
im Antrum pylori bis zum Pylorusring réhrenartig verdickt, so daf3 sich ein zirku-
larer Sphincter am Pylorus dagegen nicht mehr abhebt. Die Schleimhaut dariiber
ist gut verschicblich. Der iibrige Magen ist von gewohn.-
licher Weite und ohne Besonderheiten.

Histologischer Befund: In dem verdickten Teil der
Speiserohre ist besonders die innere Ringschicht hochgradig
verdickt mit langsamem Beginn an der Grenze der quer-
gestreiften gegen die glatte Muskulatur. Die Muskulatur
ist dabei stark umgebaut unter knotigem Hervortreten
etnzelner besonders stark hypertrophischer Muskelbiindel
(vgl. Abb. 3, 8. 84). An einer Stelle ist es auf dieser Grund-
lage zur Bildung eines innerhallb der Muskulatur gelegenen
Myoms gekommen, In der Umgebung der Gefile liegen
zwischen den Leiden Muskelschichten herdformige Lympho-
evtenansammlungen.

Das Bild stimmt bei den 4 Fillen weitgehend
itherein: Eine etwa in der Mitte der Speisershre,
d. h., an der Grenze von glatter und quergestreifter
Muskulatur allmahlich beginnende, nach unten zu-
nehmende, gleichmiflige Verdickung der Muskel-
wand ohne jede Erweiterung mit ziemlich plotz-
lichem Abschneiden an der Kardia (Abb. 1 u. 2).
Ein Hindernis am Mageneinganyg oder eine andere
Ursache fiir die Hypertrophie der Muskulatur ist
nicht aufzufinden. Klinisch bestanden in keinem
der Fille Anzeichen einer Schluckstérung. Samt-
liche Fialle haben in ihrer Grundkrankheit tiber-
raschende Ubercinstimmungen: Namlich die mehr
oder weniger stark ausgeprigte Hypertrophie des
Herzens.

CUm dem moglichen Zusammenhang dieser beiden
Verinderungen, der Herzhypectrophie einerseits und 11, 1. Liopathisene
der Oesophagushypertrophie andererseits, nachzu- — Oesophummshypertro-

: . . . puie i Vergleich zn
gehen, habe ich das Muskelgewicht von 43 Speise-  inem normalen Oeso-
rohren bestimmt. Dafiir wurde die Speiserohre am  ihigus, Iansschuite
unteren Rand des Ringknorpels einerseits, an der  Reclts Fypertrophic,
Epithelgrenze der Kardia andererseits durchtrennt. links mormal.
Fiir die Bestimmung habe ich dieselbe Methode ver-
wendet, mit der ich frither auf Veranlassung von Prof. Rossle die Muskula-
tur des Magens bestimmnt habe. Fir die Isolierung der Muskulatur wurde
einmal die Schleimhaut und Submucosa abpriapariert, und auflerdem
das Fettgewebe und Bindegewebe an der AuBenfliche der Speiserchre
entfernt. An der erhaltenen reinen Muskulatur wurde dann noch der
Feuchtigkeitsgehalt durch Trocknung bis zur Gewichtskonstanz bei 98°
bestimmt unl etwaige durch ihren abweichenden Feuchtigkeitsgehalt

Virchows Archiv. Bd. 304. 6




82 Karlheinz Helmke:
tduschende Werte auf einen Normwert umgerechnet. Auf Grund der
Bestimmung von 9 Minnern und Il ¥rauen, deren allgemeiner FEr-
nahrungszustand durch Krankheit nicht wesentlich beeintrichtigt war,
wurde ein Normwert fir das Muskelgewicht der Speiserchre des Kr-
wachsenen berechnet (s. Tabelle): Dieser betriigt fiir den Mann 18 g
und fiir die Frau 16,3 g. Bei starker abgezehrten betrug der Wert nur
15 g (7 Manner und Frauen). Am auffilligsten waren die Befunde bei
Menschen mit Herzhypertrophie, d. h. Menschen, bei denen mehr als

Abb. 2. Hochgradige Tlypertrophie der Muskulatur der Spefserohre. S.-Nr. 1200, 37,
¥, 10fach.

5 g Herzmuskel auf das Kilogramm Korpergewicht kommen. Ohne Aus-
nahme fanden sich dabei gegeniiber der Norm deutlich erhdhte Werte

Gewichtstabelle der Oesophagusmuskulatur.

Normwert, minnlich (9 Falle). . . . . . . . .18 ¢
Normwert, weiblich (11 Falley . . . . . . . . 163¢g
Abzehrung (7 Falle) . . . . . . . . .. .. 16 ¢
Herzhypertrophie (10 Falle)y . . . . . . . . . 242¢
Mitealinsuffizienz. . . . . . . . . . . . . .. 293¢
Cor bovinum . . . 32,5;—1

Idiopathische Ocsophagushypertrophie (4 Filley 36—380 ¢

mit einem Durchschnitt von 242 ¢ bei 10 untersuchten Féllen. Bei
einer Mitralinsuffizienz mit einem Herzgewicht von 565 g bel 59 kg Kér-
pergewicht betrug der Wert fiir das Muskelgewicht der Speiseréhre
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29,3 g und bei einem Cor bovinum mit einem Herzgewicht von 710 g
bei 82 kg sogar 32,5g. Es findet sich also bei Herzhypertrophie regel-
milig eine deutlich feststellbare Hypertrophie der Speisershre. Die
Hypertrophieform stimmt dabei in der Anordnung ganz mit der sog.
idiopathischen Hypertrophie {iberein. Anch hier ist die Verdickung mit
allméhlicher Zunahme auf die untere nur aus glatter Muskulatur be-
stehende Hélfte beschrinkt.

Wie kann man sich nun die Entstehung dieser Hypertrophie er-
kliren? Einmal ist eine mechanische Kompression der Speisershre
durch das vergrofBerte Herz denkbar. Diese Kompression miifite aber
durch die eintretende Hypertrophie vollig ausgeglichen sein, so daf3
keine Schluckstérungen eintreten. Dabel wire aber eine Hypertrophie
gernde oberhalb der komprimierten Stelle zu erwarten und nicht aus-
schliellich in der unteren Halfte bis zur Kardia, die ja gerade unter der
komprimierenden Wirkung des vergréBerten Herzens steht. Ieh méchte
deshalb die Muskelzunahnie bedingt ansehen durch die dauernde Reizung
der Speiserohre durch das pulsierende Herz, dessen Zusammenziehungen
sich infolge der VergroBerung direkt auf die Speiseréhre tbertragen.
In diesem Sinne spricht, dafi die Hypertrophie auf die untere Hilfte,
die dem Herzen anliegt, beschrankt ist. auflerdem. dafl nur die glatte
Muskulatur beteiligt ist, die im Gegensatz zur quergestreiften Muskulatur
Reizungen und autonomen Reaktionen zugdnelich ist. Das Abschneiden
der Hypertrophie an der Kardin wird dadurch verstandlich. daly die
Kardiamuskulatur einer eigenen autonomen Steuerung untersteht und
deshalb an den unphysiologischen Reaktionen der Speiseréhrenmusku-
latur nicht beteiligt zu werden braucht.

Bei den geschilderten 4 Fillen von sog. idiopathischer Oesophagus-
hypertrophie liegen, da sie ja alle mit Herzhypertrophie kombiniert
waren. dieselben Bedingungen vor. Dabel findet sich aber dieselbe
Hypertrophieform hochgradig gesteigert. Bei den 4 Fallen von idio-
pathischer Oesophagushypertrophie wurde das Muskelgewicht nur in
2 Fallen bestimmt, weil die beiden anderen als Museumspriparate ec-
halten wurden. Bei S8.-Nr. 630,36 ibertrifft das Muskelgewicht den
Normwert um iiber das Vierfuche (80 g); bei 8.-Nr. 109:39 liegt der
Wert mit 36 ¢ an der oberen Grenze der Werte bei Herzhypertrophie. Ob-
wohl die Tabelle einen fast kontinuierlichen Ubergang der Gewichts-
werte der Speiserchre bei starker Herzhyvpertrophie zur | idiopathischen®
Hypertrophie zeigt und dadurch bei den Grenzfillen die Entscheidung,
welcher Gruppe sie zuzuteilen sind, fast unmdglich wird, besteht doch
im histologischen Bild der ansgeprigten Fille von idiopathischer Hyper-
trophie eine Besonderheit: Duas ist der hochgradige Umbau der Mus-
kulatur, die unregelméflig starke Beteiligung der cinzelnen Bindel an
der Hypertrophie unter Auftreten knotenartiger Herde mit noch richtiz
angeordneten Muskelfasern (Abb. 3). Von diesem Bild aus ist ein

6*



84 Karlheinz Helmke:

Abb. 1. Umban der Muskulatur mit knotiger Iy pertrophie cinzelner Biindel. 8.-Nr. 63036,
1ILE. 20fach.

Abb. 4. Intramurales Myom der Speiserchre. S.-Nr. 1756/35. H.X. 20fach.
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kontinuierlicher Weg bis zu dem in der Muskulatur gelegenen Myom mit
sinnloser Anordnung der Fasern. das ja in allen 4 Fallen gefunden wurde,
moglich (Abb. 4). Verstindlich wird dieser Vorgang aus einer Beob-
achtung, die man bei der Priparation der Oesophagusmuskulatur fast
regelmifig machen kann. In der Speiseréhrenmuskulatur finden sich
sehr hdufig kleine Myome, die oft nur in Form einer kaum erkennbaren
knotigen Verdickung einzelner Muskelbiindel in Erscheinung treten.
Es wire durchaus denkbar. dall bei Kintritt dieser andauernden funk-
tionellen Reize neben der regelrecht beschaffenen Muskelfaser auch die
kleinen Myomlkeime zu wachsen beginnen. Es ist also deshalb die Bil-
dung echter Geschwitlste auf dem Boden einer chronischen funktionellen
Reizung anzunehmen. Ilch mochte glauben. dal beil den Féllen mit sog.
iliopathischer Hypertrophie zu den Reizen durch das vergroBlerte Herz
noch ein notwendiger endogener Faktor hinzukommt. Diese Reize
treffen auf eine glatte Muskulatur mit besonders starker Reizbarkeit
und besonderer Krampfbereitschaft. Diese Annahme wird durch die
Beobuchtung gestiitzt, dall bei dem Fall 4 neben der Oesophagushyper-
trophie auch noch eine Hypertrophie in einem anderen Teil der glatten
Muskulatur bestand. namlich eine Pylorushypertrophie, ein Befund,
ans dem sicher auf eine besonders starke Krampfbereitschaft im Be.
reiche der glatten Muskulatur bei diesen Menschen geschlossen werden
kann. Auf dic Kombination von Pylorushypertrophie mit Oesophagus-
hypertrophie  hatten schon W, Ledimann und  Rossle aufmerksam  ge-
macht.  Rossle nimmt an. dafl Krimpfe allein den hypertrophischen
Wachstumsvorgang auslésen konnen und gibt aunch far die Pvlorus-
hypertrophic einen entsprechenden Umbauvorgang der Muskulatur an.
Diese Krampfformen miissen aber klinisch anscheinend volliy unmerk-
lich verlaufen. Wichtig erscheint mir bet dieser Form von Oesophagus-
hypertrophie, dafi es auf der Grundlage einer dauernden funkrionellen
leizung dber Hypertrophie und Umbau zu echter Geschwulstbildung
kommzt.

In dem Sehrifttun ist das Bild der sog. idiopathischen Oesophagus-
hypertrophie an 8 Einzelfillen beschrieben worden (Pitt, Rolleston,
Ellicsen, Ehlers, Raker, Briicke, Goedel, Wood ). 4mal fand ich stirkere
Herzhypertrophien neben der Oesophagusverinderung erwihnt (Pitt,
Rolleston, Ehlers, Bricke). lmal wurde Myombildung zusammen mit
der Hypertrophie beobachtet ( Briicke ). 2mal fand sich eine Kombination
mit Pylorushypertrophic (Fhlers und Rake). Bei den 3 Fallen des
Schrifttums ohne Herzhypertrophie findet sich zum Teil ein gestaltlich
abweichendes Bild: Bei Ellivsen und Goedel eine diffuse Hypertrophie
fast der ganzen Speiserdhre und bei Rake eine mehr umschriebene Hyper-
trophie der Bifurkationsgegend. Andererseits glaube ich, dafl das hyper-
trophische Herz nur eine. allerdings recht haufige Ursache fir die Ent-
stehung dieser Oesophagushypertrophie ist, neben der aber noch andere
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Ursachen fiir die Auslésung von Krampfen der Oesophagusmuskulatur
moglich sind. Interessant ist, daB in der Veterinirmedizin ( Kiit, Dobber-
stein) gleichartige Beobachtungen am Pferd gemacht worden sind. Es
findet sich beim Pferd, bei keiner anderen Tierart, eine diffuse Hyper-
trophie, und zwar nur des thorakalen Teils der SpeiserGhre ohne Dila-
tation. Kombiniert damit kann auch beim Pferd eine Hypertrophie
des Pylorus und eine Hypertrophie des untersten Ileum vor der Ein-
miindung in den Dickdarm auftreten. Dobberstein bezeichnet dieses Bild
als eine Hypertrophie der Muskulatur vor Sphincteren, fir die eben-
falls spastische Zustinde als Ursache angesehen werden.

Zusammenfassung.

Es werden 4 Fille von sog. idiopathischer, d. h. rein auf die glatte
Muskulatur beschrankter Oesophagushypertrophie beschrieben, die mit
Herzhypertrophie verbunden sind. Bei Herzhypertrophie 1as sich regel-
miiflig eine an der Gewichtserhohung feststellbare muskulire Oeso-
phagushypertrophie nachweisen. Diese Wirkung wird durch die Reizung
des pulsierenden vergréflerten Herzens erklirt. Bei der idiopathischen
Oecsophagushypertrophie ist dieser Vorgang infolge einer auffilligen
Krampfbereitschaft der glatten Muskulatur besonders hochgradig aus-
geprigt und im histologischen Bild gekennzeichuet durch einen starken
Umban des glattmuskuliren Anteils mit Myombildung aut dem Boden
der chronischen funktionellen Reizung,
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