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Es gibt wenige Krankheitsbilder in der Humanpathologie, die eine
derartige Vielzahl von Bezeichnungen und Unzahl von édtiologischen und
pathogenetischen Erklirungsversuchen aufweisen wie die Dilatationen
im Bereich muskuldrer Hohlorgane ohne nachweisbares Hindernis.
Allein fiir die sog. ,,idiopathische Oesophagusdilatation® sind folgende
Synonyma verwendet worden: Kardiospasmus (Mixuwioz), Phreno-
spasmus (CHEVALIER-JACKSON), Phrenokardiospasmus (Guisez), Oeso-
phagospasmus (FavcHET), Dysphagia spastica (HoFFMANN, STRUMPELL),
Kardioparese (MELTZER), Achalasie der Kardia (Hurst), Fusiforme Dila-
tation des Oesophagus (Luscaka), Fibrose des unteren Oesophagusendes
(MosHER), Perioesophagitis juxtradiaphragmatica (OLivEira FausTto),
Hiatospasmus (LoTHEISSEN), Megaoesophagus (v. HACKER) u. a. An die
40 Theorien versuchen die verschiedenen Erweiterungen im Bereich der
Verdauungs- und Harnwege mehr oder weniger iiberzeugend zu erkliren.
Bei der Durchsicht der Literatur, die fast schon nicht mehr zu tiber-
blicken ist, st68t man auf derartige Widerspriiche und geradezu absurd
anmutende Deutungsversuche, dafl man sich unwillkiirlich die Frage vor-
legt, wieso dies bei einem wenn auch seltenen aber im allgemeinen doch
wohldefinierten Krankheitsbild iiberhaupt moglich ist. Die Antwort auf
diese Frage ist leicht zu geben. Es ist der Mangel an morphologisch
erhebbaren Befunden, der einer mehr oder weniger ztigellosen Phantasie
keinerlei Schranken setzt. Offensichtlich ist es auch der Mangel an mor-
phologischen Befunden gewesen, der die meisten Pathologen davor zu-
riickschrecken lie, sich ernstlich und systematisch mit den in Rede
stehenden Verdnderungen auseinanderzusetzen. Auf diese Weise wurden
die Ausweitungen der verschiedenen muskuliren Hohlorgane zu einer
fast ausschlieBlichen Domine der Kliniker, die sich nicht nur in zahllosen
rein klinischen, sondern auch in pathologisch anatomischen Arbeiten
mit diesem Problem auseinandergesetzt haben. Das besondere klinische
Interesse wird fiir den verstidndlich, der das eindrucksvolle klinische
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Krankheitsbild des Megaoesophagus oder des Megacolons kennt und damit
das oft recht wenig imponierende anatomische Substrat auf dem Ob-
duktionstisch vergleicht. Es wird dadurch auch das geringe Interesse
des Pathologen erklart, der sich angesichts des weitgehend negativen
Befundes vor ein auBerordentlich schwierig zu 1gsendes Problem gestellt
sieht. Wieviel grofler milssen nun erst die Schwierigkeiten fiir den Kli-
niker sein, der sich bemiiht, die Frage auf Grund pathologisch-anatomi-
scher Untersuchungen zu 16sen, wozu ihm vielfach die unbedingt er-
forderliche Erfahrung auf dem Gebiete der pathologischen Histologie
fehlt ? Die Pathologie der Ausweitung muskulirer Hohlorgane stellt somit
ein Musterbeispiel dar, an dem gezeigt werden kann, wohin es fithrt, wenn
man unter Auflerachtlassung der Morphologie oder ohne diese bis an die
erreichbaren Grenzen ausgeschopft zu haben mit der Interpretation
beginnt, um bestimmte krankhafte Prozesse rein funktionell zu erkléren.
Man ist dann nicht mehr #iberrascht, zu erfahren, dafll der Entstehung
von Megaoesophagus und Megacolon ein psychosomatischer Mechanismus
zugrunde liegt, der sich an der Speisershre auswirkt, wenn der Erkrankte
sich noch im Stadium der oralen Phase der Sexualitit befindet und am
Dickdarm, wenn der Kranke bereits die anale Phase seiner geschlecht-
lichen Entwicklung erreicht hat. Derartige Erklarungsversuche schwerster,
todlicher Erkrankungen mit eindrucksvollem anatomischen Substrat
miissen — bei aller Anerkennung psychosomatischer Wirkungsmecha-
nismen und der Bedeutung funktioneller Storungen als Grundlage
morphologischer Verénderungen — vom Pathologen energisch zuriick-
gewiesen werden, sofern nicht als urséchlich anzuschuldigende, morpho-
logische Veranderungen durch eingehende Untersuchungen ausgeschlos-
sen wurden und zumal dann, wenn sie ohne jegliche {iberzeugende
Beweisfithrung priasentiert werden.

Die grofie Schwierigkeit einer einheitlichen Auffassung iiber die Aus-
weitung muskuldrer Hohlorgane liegt ferner in der Tatsache begriindet,
daB nicht nur iber die Pathogenese weitgehende Meinungsverschieden-
heiten herrschen, sondern da8 die Frage der Atiologie fast vollkommen in
Dunkel gehullt ist. Es besteht kein Zweifel, da8 es ein angeborenes Mega-
colon gibt und dessen Ursache in einer Fehlentwicklung der nerviésen
Versorgung des Enddarmes zu suchen ist (Davpa VairLe, CAMERON,
KerxoHAN und RoBERTSON, T1FFIN, CHANDLER und FABER, KERNOHAN
und WHITEHOUSE, ZUELZER und WiLsoN, SweNsoN und Mitarbeiter,
Bopian und Mitarbeiter, HiaTT, EBRENPREIS u. 8. m.). Dariiber hinaus
ist aber fiir keine andere Form des erworbenen Megacolons oder ande-
rer Megabildungen eine eindeutige Atiologie nachgewiesen. Es erscheint
uns jedenfalls vollkommen unberechtigt — wie es vereinzelt heute immer
noch geschieht — mangels einer eindeutigen Atiologie alle Formen von
,Megas‘‘ einfach als Mifibildung ansprechen zu wollen (MAFFEI).
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Eriffnet man ein idiopathisch dilatiertes Hohlorgan, das sich auf der
Héhe der Entwicklung befindet und noch nicht die schweren sekundiren
Verinderungen aufweist, wie Atrophie der Muskulatur im atonischen
Endstadium, beispielsweise einen Megaoesophagus, von oralwirts her,
dann hat man den Eindruck, dal am Ende der Ausweitung eine organi-
sche Stenose zum Vorschein kommen muf. Die Kardia zeigt aber in
diesen Fillen keinerlei abwegigen morphologischen Befund. Trotzdem
besteht nicht der geringste Zweifel, dafl es die Kardia ist, die wesentlich
fiir die Hypertrophie und Ausweitung der Speisershre verantwortlich zu
machen ist. Die unmittelbar oberhalb der Kardia einsetzende Muskel-
hyperthrophie und Organdilatation, die allmdhlich nach oralwirts
schwécher werden, scheinen gar keinen anderen Schlul zuzulassen als
den, dal es sich hier um eine Arbeitshypertrophie der SpeiserGhren-
muskulatur handelt, die aber trotz allem nicht in der Lage war, das
Hindernis am Mageneingang zu iiberwinden und daher von einer Dila-
tation gefolgt wurde. Dieser Eindruck der Stenose an der Cardia, der
in einem gewissen Stadium so eindrucksvoll ist, dafl es sich eriibrigt,
dariiber weiter ein Wort zu verlieren, geht aber hdufig im atonischen
Endstadium, in dem der Oesophagus nur mehr einen diinnwandigen
schlaffen Sack darstellt, verloren. Wer daher nur derartige Fille im
Endstadium zu untersuchen Gelegenheit hat, wird sich daher nicht un-
mittelbar gendtigt sehen, eine funktionelle Stenose an der Kardia als
Ursache fiir die Erweiterung annehmen zu miissen und unter Umsténden
an eine MiBbildung denken. Aber wie so hiufig bei krankhaften Pro-
zessen, sind die schweren Endstadien eines Krankheitsbildes nur sehr
wenig geeignet, {iber den Entstehungsmechanismus der Verdnderung
Aufschlufl zu geben. Es besteht also — um bei dem Beispiel des Mega-
oesophagus zu bleiben — allem Anschein nach ein Passagehindernis an
der Kardia, das scheinbar das ganze Krankheitsbild zu erkliren imstande
ist. Von verschiedenen Untersuchern wurde daher ein Cardiospasmus
(Lockwoop, TysoN, MArTiN, Evaxs, ZINSSER, LERCHE, STARCK,
Brtwing, Lossen, GorrsTEN, KELLY, ENGELS, GUISEZ, PALUGYAY,
LEICHTENSTERN, ZUSCH u.a.m.) angenommen als Ausdruck eines ge-
storten Zusammenspiels zwischen Vagus und Sympathicus. Es konnte
aber in fast allen wirklich exakt untersuchten Fillen nachgewiesen wer-
den, daB ein solcher Kardiospasmus nicht besteht und die Sonde mit
Leichtigkeit die Kardia passiert (HoFer, Hurst, CorrEIA NETO, VaS-
coNogLos, OroNI DE REzZENDE, CARDENAL u. a. m.). Ebenso gelang der
Nachweis einer fibrosen Perioesophagitis in Kardiahohe, einer Kom-
pression durch die Zwerchfellschenkel oder irgendwelcher anderer
krankhafter Verdnderungen an der Kardia nicht. Die Kardia weist keine
morphologischen Veridnderungen auf, die als Hindernis angesprochen
werden konnten, bei der klinischen Untersuchung ist ihr Tonus nicht
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erhoht, und die Sonde oder das Oesophagoskop passiert ohne weiteres
die Kardia, wenn man auf sie einen nur leichten Druck ausiibt (HOFER).
Die Ursache kann demnach nicht an der Kardia allein, sondern nur in
einem Mifiverhiltnis zwischen Kardia und Oesophagus gesucht werden.
Man nahm eine Kardioparalyse (RIDDER) oder Kardiaparese (MELTZER)
an, die aber ebenfalls klinisch nicht unter Beweis gestellt werden konnten.
Schliefilich hat HursT die Vermutung geiublert, daf es sich um eine
sog. Achalasie der Kardia handelt, d. h. ein Nichtoffnen der Kardia im
richtigen Augenblick, ndmlich dann, wenn die peristaltische Welle der
Speiserchre den Mageneingang erreicht. HursT und RAKE haben ihrer
Meinung nach fiir diese Erklarung den Beweis erbracht, indem sie zeigten,
dall der intramurale Plexus in der Speiseréhre schwere degenerative
Verinderungen aufweist oder vollig fehlt. Bereits 1922 wurde der gleiche
Befund an Fillen mit Megacolon von DArpa VarLe erhoben. Die von
HursT und RAKE erhobenen Befunde wurden von zahlreichen spiteren
Untersuchern vollauf bestitigt (CameroN, MosuErR, MosHER und
McGrEGOR, AMORIM und CorRRrEIA NETO, VASCONCELOS, ETZEL u. v. a.).
Die genannten Autoren erkliren nun die Hypertrophie der Muskulatur
und die Ausweitung der Lichtung mit einer schwer gestorten Peristaltik
und dem Fehlen des Offnungsreflexes an der Kardia, das sie als Achalasie
bezeichnen. Das Fehlen der intramuralen Plexus bedeutet aber viel mehr
als nur eine schwere Stérung der Peristaltik, es kommt einer Denervation
der Oesophagusmuskulatur gleich. Zum Unterschied vom denervierten
quergestreiften Muskel kommt es beim denervierten glatten Muskel nicht
zur Atrophie und Degeneration. Es entwickelt sich vielmehr ein er-
héhter Tonus und eine stidrkere Irritabilitit. Alle Reize, die auf die
Speiserohrenwand einwirken, 16sen heftige und infolge des Fehlens des
Plexus vollig unkontrollierte und unkoordinierte Kontraktionen aus, die
weder zu einer Weiterbeférderung des Inbalts noch zu einer folge-
richtigen Offnung der Kardia fiihren.

Wihrend die Verhiltnisse beim Megaoesophagus verhédltnisméBig ein-
fach liegen, sind die erhobenen Befunde beim Megacolon keineswegs
s0 eindeutig und einheitlich. Beim angeborenen Megacolon, das als eine
Fehlbildung der nervosen Versorgung im Bereiche des Enddarmes auf-
gefaBt wird (KErNoEAN und RoBERTSON, TIFFIN, CHANDLER und FABER,
KerNOHAN und WHITEHOUSE, ZUELZER und WILSON, SWENSON und Mit-
arbeiter, Bopian und Mitarbeiter, HUTHER u. a.) und das vom idiopathi-
schen Megacolon wohl zu unterscheiden ist (SwENsoxN, Bopian), findet
sich im Bereich des Rectums oder des Rectosigmoids das sog. ,,enge Seg-
ment‘‘. Dieses ,,enge Segment‘ stellt das eigentliche Hindernis der Darm-
passage dar und in diesem Bereich fehlen die intramuralen Plexus. Der
erweiterte und hypertrophierte oral gelegene Abschnitt des Dickdarms
zeigt einen wohlerhaltenen Plexus. Allerdings fehlen, genauso wie im
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erworbenen Megaoesophagus, im erworbenen Megacolon die intramuralen
Plexus im erweiterten und hypertrophierten Abschnitt. Diese beiden
gegensitzlichen Befunde haben zu zahlreichen Diskussionen AnlaB ge-
geben, denn man konnte in einzelnen Fillen ein Fehlen des Plexus im
engen Abschnitt und in anderen Fillen eine Zerstérung des Plexus im
erweiterten Bereich nachweisen. Auf diese Weise haben verschiedene
Untersucher die degenerativen Verdnderungen am Plexus als eine Folge
und nicht als Ursache des Megacolons aufgefafit (HOTHER, SUNDER-
PLASMANN u. a.), eine Ansicht, die nicht zu Recht bestehen kann, denn
in Fillen von kongenitalem Megacolon, die nach vielen Jahren zur Unter-
suchung gelangten, wurde stets der Plexus im erweiterten Abschnitt
unversehrt angetroffen (HUTHER). Wir konnen daher feststellen, dafB
Fehlen des Plexus in einem sog. ,,engen Segment‘‘ kennzeichnend fiir
das kongenitale Megacolon ist und daB Fehlen des Plexus im erweiterten
und hypertrophierten Bereich den charakteristischen Befund fiir das
erworbene Megacolon darstellt. Wir haben an 2 Fillen von erworbenem
Megaoesophagus bereits die Ubererregbarkeit der glatten Muskulatur
nachgewiesen. Es wire daher die Muskulatur des ,,engen Segmentes®
in entsprechenden Fillen von kongenitalem Megacolon auf ihr Verhalten
zu untersuchen. Klinisch wurde jedenfalls bereits nachgewiesen, daB
im ,,engen Segment‘‘ des angeborenen Megacolons die Peristaltik nahezu
vollstindig fehlt und nur unbedeutende und ungeordnete Kontraktionen
festgestellt werden konnen (SWENSON, ZUELzER, HIATT u.a.). An-
scheinend gilt fiir die glatte Muskulatur des ,,engen Segmentes nicht
das gleiche wie fiir die denervierte Muskulatur des erworbenen Mega-
colons. Worauf dies zuriickzufiihren ist, konnen wir einstweilen — man-
gels entsprechenden Materials ~— nicht erkliren. Vielleicht mit der
Tatsache, daf} diese Muskulatur infolge der Aplasie der nervisen Plexus
nie mit nervosen Elementen in Beriihrung gekommen ist? Nach den
Untersuchungen HETHERs fehlt im ,,engen Segment® regelmifBig auch
das Terminalreticulum. Diese Frage mull vorerst offenbleiben und wir
kénnen nur die Tatsache verzeichnen, dall das ganglienzellfreie ,,enge
Segment‘‘ beim angeborenen Megacolon sich anders verhilt als die sekun-
dér denervierten Abschnitte muskulirer Hohlorgane bei der erworbenen
Erkrankung. Eine seltene angeborene DarmmiBbildung, das Mikrocolon
congenitum (Ask-UPMARK, CARFRITZ und GREENBERG), stellt nichts
anderes dar als ein auf den gesamten Dickdarm ausgedehntes ,,enges
Segment ‘.

Es besteht also ein prinzipieller Unterschied im Verhalten der intra-
muralen Plexus beim angeborenen und beim erworbenen Megacolon, der
eine Unterscheidung dieser beiden Krankheitsbilder ohne weiteres ge-
stattet und der auch bei der Deutung anderer Erweiterungen muskuldrer
Hohlorgane mit Erfolg herangezogen werden kann.

Virchows Arch. Bd. 329 23
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Im folgenden berichten wir iiber Megabildungen im Bereich ver-
schiedener muskuldrer Hohlorgane, die den erworbenen zuzurechnen sind
und deren Atiologie wir aufgeklart haben (KOBERLE, KOBERLE und
Napor). Es handelt sich um die auBerordentlich zahlreichen Mega-
bildungen, die man in Lateinamerika und ganz besonders héufig in
Brasilien antrifft. Die Hiufigkeit dieser Erkrankung im Inneren Bra-
siliens geht allein schon aus der Tatsache hervor, daB der einfache
,,Caboclo® die Krankheitsbezeichnungen ,,Mal de engasgo'* und ,,Prisfo
de ventre‘‘ kennt, Synonyma fiir unsere fachlichen Bezeichnungen Mega-
oesophagus und Megacolon. Damit ist eigentlich schon zum Ausdruck
gebracht, daf} es sich um eine Volkskrankheit, um eine Seuche handelt.
Nur um ein Beispiel anzufihren, sei die Publikation von 2000 Mega-
oesophagus- und Megacolonfillen durch 8. Viemma pE FrEITAS jun.,
aus einer Stadt im Inneren des Staates Minas Gerais angefiihrt. Trotz
dieser fiir europiische Verhiltnisse unvorstellbaren Zahlen gibt es nur
wenige Arzte, die in Brasilien fiir eine infektiose Genese der Erkrankung
eingetreten sind (NEIVA und PENNA, PERETRA BARRETO, VAMPRE, VIL-
LELA, CUTATT u.4.) und dariiber hinaus haben einige (VILLELA, ALMEIDA
Pravo, Cutarr und Mitarbeiter, FREITAS jun., JaBra, P.ToLEDO,
P. MacieL) die Vermutung gedullert, daB zwischen den Megaerkrankun-
gen und der Chagaskrankheit dtiologische Beziehungen bestiinden, wie
dies bereits Carros CHacas vermutet hat. Es ist interessant festzu-
stellen, daB wiederum das einfache Volk des brasilianischen Inneren aus
der Erfahrung von Generationen iiber derartige Zusammenhinge sehr
gut Bescheid weifl. Es ist nfmlich in der dortigen Bevélkerung bekannt,
daB das ,,Mal de engasgo” und die ,,Prisdo de ventre® sehr oft mit einer
anderen, auBerordentlich hiufig anzutreffenden Erkrankung der lind-
lichen Bevolkerung kombiniert auftritt, nimlich mit dem ,,Vexame de
coragio. Diese Krankheit, die man in freier Ubersetzung als Herz-
beklemmung bezeichnen konnte, ist ndmlich nichts anderes als die
kardiale Form der Chagaskrankheit. PEDREIRA DE FREITAS, S. V. DE
FrrrTas jun., Borocuiy und PerregriNI haben bei Fillen von Mega.-
oesophagus und Megacolon eine positive Komplementbindungsreaktion
mit Trypanosoma cruzi als Antigen in 78—95% erzielt. Nach all diesen
Indizien ist es geradezu unverstidndlich, daf die tiberwiegende Mehrzahl
der Untersucher eine Chagasitiologie der Megaerkrankungen in Bra-
silien kategorisch abgelehnt und die Kombination der klinischen Er-
scheinungen bzw. die positiven serologischen Resultate einfach als zu-
falliges Zusammentreffen auslegt. Die allgemein verbreitete Ansicht
ist die, daB die verschiedenen Megaerkrankungen Ausdruck einer B;-
Avitaminose sind (Erzen, C. NeTo, VASCONCELOS, Ra1A u. a.). Als
Hauptargument gegen eine eventuelle Chagasiitiologie wird angefiihrt,
daB es in vielen Lindern Megacesophagus- und Megacolonfille gibt, in
denen die Chagaskrankheit sicher nicht vorkommt, eine Argumentation,
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die angesichts der bereits erwidhnten Haufigkeit jegliches Gewicht ver-
liert. Andererseits verfallt man in den gleichen Fehler, indem man eine
B;-Avitaminose als Ursache annimmt und nicht in Rechnung stellt, daf
in Ldndern, in denen die Beri-Beri-Krankheit sehr hdufig vorkommt, diese
Megabildungen praktisch unbekannt sind. Allerdings ist auch der B,-
Hypothese von einzelnen widersprochen worden (J. Rawmos, V. Baep-
TI8TA), weil weder die Symptomatologie dieser beiden Krankheiten sich
wirklich deckt noch eine B;-Therapie zu Heilungserfolgen gefithrt hat.

Wir hatten uns also die Aufgabe gestellt, die Chagasitiologie der
verschiedenen Megaerkrankungen, die in Brasilien so iiberaus héufig
angetroffen werden, nachzuweisen und zu diesem Zweck an unserem
Autopsie- und Biopsiematerial systematische Untersuchungen angestellt,
wobei wir uns anfinglich auf Megaoesophagus beschrinkten (KOBERLE
und NADOR), hierauf alle iibrigen muskulidren Hohlorgane in die Unter-
suchungen einschlossen und schlieflich im Tierexperiment den Krank-
heitsprozeB zu reproduzieren versuchten (KOBERLE). Dabei war der
Untersuchungsgang schon insofern festgelegt, als fiir uns feststand, dafl
die Ursache der erworbenen Megas in einer Lédsion der intramuralen
Plexus zu suchen sei und schon zahlreiche brasilianische Forscher diese
Verinderungen der Plexus bis zu ihrer vélligen Substituierung durch
Narbengewebe beschrieben hatten (AmoriM und CorrEra NeTO, ET178EI,
VascoNcELoS, RAIA u. a. m.).

Material und Technik

Insgesamt standen uns aus unserem Autopsiematerial von 300 Fillen
10 Falle von Megaoesophagus, 12 Fille von Megacolon und 1 Fall von
Megaduodenum und aus unserem Biopsiematerial 36 Falle von Mega-
oesophagus und 15 Félle von Megacolon zur Verfiigung.

Die erweiterten muskuldren Hohlorgane wurden in Schnittserien
untersucht, wobei bis zu 30 Blocke in vielen Hunderten von Serien-
schnitten aufgeschnitten wurden. Neben der vorwiegend angewandten
H.-E.-Firbung wurden vereinzelte Schnitte nach vax Gieson, MALLORY,
Azur II-Eosin und Gefrierschnitte nach dem EinschluBverfahren nach
FeYrTER mit Weinsteinsiure-Thionin gefirbt.

Wir wollen nicht unerwihnt lassen, daB3 das Material in der Mehrzahl
der Fille durch postmortale autolytische Vorgiinge mehr oder weniger
starke Verdnderungen aufwies und wir aus diesem Grunde erst gar nicht
versuchten, Metallimpriagnationen zur Darstellung feinerer nervoser
Strukturen anzuwenden. Es lag uns bei diesen Untersuchungen auch
gar nicht daran, im einzelnen die verschiedenen Phasen der Zerstérung
der nervosen Formationen zu verfolgen und zur Darstellung zu bringen.
Zweck unserer Untersuchungen war ausschlieflich zu zeigen, durch
welche pathologischen Prozesse es zu dieser schon bekannten Plexus-
zerstorung kommt.

23%*
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Ergebnisse der Serienuntersuchung

Wir hatten uns von Untersuchungen hochstgradiger Falle von allem
Anfang an nicht viel Erfolg versprochen, denn es war anzunehmen, da$
bei diesen der Proze3, der zur Zerstérung des Plexus gefithrt hatte, schon
sehr lange Zeit zurtickliegt und wohl kaum Spuren hinterlassen haben
diirfte, die Riickschliisse auf seine eigentliche Natur gestatten wiirden.
Unsere Vermutung hat sich vollauf bestétigt, denn in hochgradigen
Fillen von Speiserdhrenerweiterung mit einem Inhalt von iiber 2 Liter
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Abb. 1. Megaoesophagus Nr. A 82/55, Volliges Fehlen des AUERBACHschen Plexus. Klein-
zellige Infiltration in einem Muskelbiindel der hypertrophierten Ringmuskulatur, das sich
in der Plexusgegend ausbreitet

und von Dickdarmerweiterungen bis 15 Liter fand sich neben einem
volligen Schwund der nervisen Plexus kein pathologischer Befund, der
in eindeutiger Weise die Zerstorung des Plexus hitte erkliren kdnnen.
Neben der bekannten Muskelhypertrophie wurden wiederholt schwere
entziindliche Verinderungen im Schleimhautbereich beobachtet, ver-
einzelt mit ausgedehnten Dehnungs- oder Druckgeschwiiren infolge tiber-
faustgroBler Kotsteinbildungen.

Bei weniger hochgradig entwickelten Fillen ergaben sich folgende
Befunde:

Schleimhaut. Keine Veranderungen, die in irgendeiner Form als ursachlich fir
die Entwicklung des krankhaften Geschehens hatten angesehen werden kénnen.
Neben entziindungsfreien Schleimhautbezirken, trifft man solche mit mehr oder
weniger deutlicher akut oder chronisch entziindlicher Infiltrationen an, wobei die
Starke dieser Infiltrate mitunter recht erheblich schwankt. Die Infiltrate bestehen
vorwiegend aus Lymphocyten und Plasmazellen, nur selten aus Leukocyten, wobei
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am ehesten noch eosinophile Leukocyten angetroffen werden. Irgendwelche
charakteristische Merkmale zeigen diese entziindlichen Veriéinderungen nicht und
sie konnen unserer Meinung nach zwanglos als sekundére Verinderungen infolge
der Stagnation des Inhalts des entsprechenden Hohlorgans aufgefaBt werden.
Muscularis mucosae. Wechselnd starke Hypertrophie, in einzelnen Fallen bis
zu ungewohnlicher Machtigkeit, wobei es zu einem Deutlichwerden der normaler-

Abb. 2. Chagasfall mit leichter Hypertrophie der Muskulatur und geringtiigiger Dilata-
tion im unteren Drittel der Speiserohre, Nr. A 28/55. Entziindliche Infiltrate in der
Ringmuskulatur, die sich in die Plexusgegend erstrecken und sich dort méchtig ausbreiten

weise nur schwer festzustellenden Zweischichtigkeit kommt. Vereinzelt entziind-
liche Infiltrate, tiber die spater im Zusammenhang berichtet werden soll.

Submucosa. Ausgesprochene Vermehrung und Vergroberung des Bindegewebes,
stellenweise Odem, starke Vasodilatation und entzimndliche Infiltrate. Plexus sub-
mucosus mehr oder weniger stark verandert oder vollkommen fehlend.

Muscularis propria. Starke Muskelhypertrophie, wobei die Ringmuskulatur
fast in allen Fallen und an allen Stellen wesentlich starker verbreitet ist als die
Langsmuskelschicht und oft 7—8 mm Dicke erreicht. Nicht selten trifft man mehr
umschriebene, myomahnliche Bildungen in der Ringmuskelschicht an. Mitunter
leichte Fibrose des interfasziculdren Bindegewebes, aber nie in besonders auffalligem
AusmaB. Muskelzellen zeigen o6fters eine Art Homogenisation des Plasmas sowie
vacuolire oder fettige Degeneration und regelmiBig deutliche Ansammlung von
Lipofuscin. Stellenweise sehr starkes Odem des Zwischengewebes mit stark dila-
tierten Gefaen und vereinzelt entziindliche Infiltrate.
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Plexus. Je nach der Schwere des Falles deutliche Verminderung der Ganglien-
zellen bis zu ihrem volligen Fehlen, verschiedenste Degenerationserscheinungen
an diesen Zellen, Ersatz des Plexus durch fibrése Narbenziige, entziindliche In-
tiltrate in der Plexusgegend. In der Gegend des Plexus myentericus trifft man nicht
selten grobere Nervenstdmmchen an, die normalerweise in diesem Bereich nicht
zur Beobachtung kommen.
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Abb. 3a—f. Verschiedene Typen von Chagasgranulomen in der Speiseréhrenmuskulatur.
a Nr. A 249/55. Im Zentrum ein Rest der parasitenbefallenen Muskelzelle und in deren Um-
gebung Odem mit lympho-monocytarer Infiltration. b Gleicher Fall mit spéarlichem Zell-
detritus an Stelle der geplatzten Pseudocyste. c¢ Nr. A 28/55. Lockeres lympho-mono-
cytares Infiltrat mit Odem innerhalb eines Muskelbiindels, die Gewebsliicke nach Zer-
stérung der parasitenbefallenen Muskelzelle nicht mehr erkennbar. d Nr. 698/55. Histio-
cytéres Granulom in dessen Zentrum noch schattenhaft zugrunde gehende Leishmanien
erkennbar sind. e Gleicher Fall mit beginnender Riesenzellbildung. £ Nr. B 225/55.
Riesenzellgranulom in der Ringmuskulatur

.
=

Eniziindliche Infiltrate. Die einzigen Versnderungen, die uns Hinweis auf die
Natur des Prozesses geben kénnen, der zur Zerstdrung des Plexus gefiihrt hat, sind
die entziindlichen Infiltrate in den verschiedensten Schichten, und sie sollen daher
etwas ausfithrlicher beschrieben werden. Wenn wir von den schweren Féllen mit
oft tiefgreifender Geschwiirsbildung absehen, dann beschrénken sich die uncharak-
teristischen entziindlichen Infiltrate in der Schleimhaut, die wir als Folge der
Dilatation und der Stagnation des Inhalts anzusehen haben, auf die Schleimhaut
und nur ganz selten erreichen sie einmal die Submucosa. Wir begegnen aber ent-
ziindlichen Infiltraten, beispielsweise in der Gegend des Plexus myentericus vollig
isoliert und unabhingig von oberflichlichen Schleimhautinfiltraten, vielfach an
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Stellen, wo entziindliche Verinderungen in der Schleimhaut vollkommen fehlen
(Abb. 1). Sie konnen also nicht als fortgeleitete Entziindungserscheinungen im
Anschlu8 an entziindliche Schleimhautprozesse gedeutet werden, Thre Ausdehnung
und Haufigkeit wechselt sehr und nur ganz selten sind sie in wirklich auffalliger
Weise vertreten. Es ist schon die Untersuchung oft von vielen Hunderten Serien-
schnitten notwendig, um sie wirklich regelmaBig in allen Fallen nachzuweisen.
Derartige entziindliche Infiltrate, die bald lymphocytiren, plasmocytaren oder
eosinophil leukocytdren Charakter haben, wurden bei europiischen und sid-
amerikanigchen Fillen besonders in der Gegend des Plexus myentericus, weniger
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Abb. 4. Megacolon Nr. B 583/55. Entzindliche Infiltration und schwere
Ganglienzelldegeneration im Bereich des Plexus myentericus

haufig im Bereich des Plexus submucosus wiederholt beschrieben. Wir haben nun
die Lokalisation und Ausbreitung derartiger entziindlicher Infiltrate in der Plexus-
gegend eingehend in Serienschnitten untersucht und dabei festgestellt, daB sich diese
Infiltrate nicht auf die Plexusgegend beschrianken, sondern mitunter recht beachtlich
weit in die anliegende Muskulatur hineinreichen (Abb.2). In Verfolgung dieser
,,EntziindungsstraBen, die in die entsprechende Muskelschicht hineinfiihren, sind
wir nun schlieBlich zum Ausgangspunkt dieser entzitndlichen Prozesse gekommen,
die immer in der Muskulatur liegen. Dabei ist das Aussehen dieser Muskelherdchen
recht verschieden. Im einzelnen Fallliegt gewdhnlich nur ein bestimmter Typ dieser
Infiltrationsherdchen vor, von Fall zu Fall dndert sich aber das Erscheinungsbild
recht erheblich (Abb. 3). Vorwiegend trifft man am Ende einer der erwahnten
» EntziindungsstraBen ein lymphocytéres oder ein lympho-monocytires Infiltrat
an, in dessen Mitte sich eine kleine Liicke oder etwag Zelldetritus findet. In anderen
Fillen wieder stellen diese Muskelherdchen kleine histiocytire Granulome dar,
schlieflich kommen epitheloidzellige und sogar typische Riesenzellgranulome zur
Beobachtung. Sehr selten kommen in einem Fall auch einmal zwei verschiedene
Typen dieser Muskelherdchen zur Beobachtung. Es liegt auf der Hand, daB es sich
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bei diesen Verinderungen um einen himatogen-metastatischen Entzindungs-
prozeB in der Muskulatur der entsprechenden Hohlorgane handelt und zwar im
Rahmen einer parasitiren Erkrankung mit Befall der Muskulatur. Dies wird vor
allem dann offensichtlich, wenn man den Oesophagus im oberen Bereich untersucht,
wo er quergestreifte Muskelzellen enthalt. Man erkennt dann sehr leicht bei
initialen Entziindungsherdchen, daB sich diese um eine zerstérte Muskelzelle ent-
wickelt haben. Derartige metastatische Herdchen haben wir in der Muscularis
mucosae, in der Ringmuskulatur und in der Léngsmuskelschicht nachgewiesen,
wobei sich die Entzitndungserscheinungen im Interstitium entsprechend dem ge-
richteten Saftstrom in die Gegend der nervosen Plexus hin erstrecken und entlang
diesen oft auf groBe Distanz zu verfolgen sind. Die entziindlichen Infiltrate sind
meist von einem starken Odem des Zwischengewebes und von einer maximalen Vaso-
dilatation begleitet, mitunter bestehen die Entziindungszellen so gut wie aus-
schlieBlich aus eosinophilen Leukocyten. Die inmitten derartiger entztindlicher
Infiltrate gelegenen Ganglienzellen der intramuralen Plexus weisen — sofern solche
iiberhaupt noch vorhanden sind — schwere Degenerationserscheinungen bis zur
Nekrose auf (Abb. 4).

Besprechung der Befunde

Fiir uns bestand nach dem, was wir bereits eingangs tiber die hdufigen
Dilatationen glattmuskeliger Hohlorgane in Brasilien, die wir im folgenden
der Kiirze halber ,,Megaerkrankungen® nennen wollen, erwidhnt hatten,
und da in allen untersuchten Fillen die Diagnose Chagaskrankheit
entweder durch die Komplementbindungsreaktion oder den Parasiten-
nachweis im Herzmuskel gesichert war, kein Zweifel, daB es sich bei den
metastatischen Muskelherdchen um Chagasgranulome handelt. Zumal
da in den zahlreichen Herdchen innerhalb des zentralen Zelldetritus
wiederholt rundliche und ovale Kornchen anzutreffen waren, die sich
wohl nicht als typische Parasiten, wohl aber als Reste abgestorbener
Leishmaniaformen des Trypanosoma cruzi angesprochen werden konnten.
Damit war wohl fiir uns der Nachweis erbracht, dafl die verschiedenen
seuchenhaft auftretenden Megaerkrankungen in Brasilien und anderen
amerikanischen Léndern eine Manifestation der Chargaskrankheit dar-
stellen, es ist uns aber der direkte Nachweis der Parasiten in den er-
krankten Hohlorganen nicht gelungen. Wohl haben MAYER und Rocra
Liva bei Laboratoriumstieren bereits im Jahre 1914 das Vorkommen
von parasitiren Pseudocysten in der glatten Muskulatur des Verdauungs-
traktes beschrieben, ein entsprechender Befund beim Menschen war aber
noch nicht erhoben worden.

Wir haben daher einen anderen, ndmlich den Weg der indirekten
Beweisfithrung beschritten, indem wir von 50 Autopsiefillen den Oeso-
phagus auf das Vorkommen analoger Verénderungen untersuchten, da
es doch wohl mit Sicherheit anzunechmen war, daB in einer Bevilkerung,
bei der Megaerkrankungen so hdufig angetroffen werden, auch Fille
ohne stirkere anatomische Erscheinungen, bzw. Fille in Entwicklung
geben miisse. Wir fanden nun die gleichen metastatischen Herdchen in
der Speisershrenmuskulatur in 10 Fillen, durchwegs Fille von Chagas-
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krankheit, wihrend bei den Vergleichsfillen die beschriebenen Muskel-
herdchen nicht nachweisbar waren. SchlieBlich wurde die Speiserhre
eines dieser Fille, die besonders ausgedehnte metastatische Herde auf-
wies, vollkommen eingebettet und aufgeschnitten, mit dem Erfolg, daf3:
in zwei aufeinanderfolgenden Serienschnitten eine parasitire Pseudo-
cyste in einer glatten Muskelzelle der Ringmuskulatur der Speiserchre
aufgefunden werden konnte. An der Chagasnatur der beobachteten
Granulome konnte daher kein Zweifel mehr bestehen.

Abh. 5. Chagasinfizierte Maus am 15. Tag nach der Infektion. Dickdarm mit schweren
Ganglienzellveranderungen bis zur volligen Auflésung, in der linken Halfte stdrker als in
der rechten, wo man noch in den Interstitien der Muskulatur einige Leishmanien erkennt

Es blieb schlieBlich nur noch der Mechanismus aufzuzeigen, wie es
zu der Zerstorung der nervésen Elemente der intramuralen Plexus kommt.
Auch dies war unschwer aus den morphologischen Verdnderungen ab-
zulesen. Offensichtlich wird aus den Leishmanien, die aus einer musku-
liren Pseudocyste in das Zwischengewebe gelangen und dort zugrunde
gehen, ein Toxin in Freiheit gesetzt, das elektiv die Ganglienzellen zer-
stort und daher als Neurofoxin zu bezeichnen ist.

An infizierten M#usen haben wir schliefllich den ganzen Ablauf der
Verinderungen in den verschiedenen muskuldren Hohlorganen bis zum
Untergang der intramuralen Ganglien auf verhdltnisméB8ig einfache Art
und Weise zeigen konnen (KO6BERLE). Die Neurotoxinwirkung ist an
den histologischen Priaparaten geradezu abzulesen (Abb. 5). SchlieBlich
haben wir in Tierexperimenten, die vor dem Abschlu} stehen, versucht,
durch Applikation abgetéteter Trypanosomenkulturen die Neurotoxin-
wirkung des Trypanosoma cruzi direkt zu demonstrieren und dabei ein-
deutig in diesem Sinne sprechende Resultate erzielt.

Es wurde somit durch unsere Untersuchungen der Nachweis er-
bracht, daB die in Brasilien seuchenhaft auftretenden Erweiterungen der
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verschiedenen Hohlorgane eine Manifestation der Chagaskrankheit dar-
stellen und daf es allem Anschein nach die Zerstorung der intramuralen
Plexus ist, die zu einer Aushildung einer Megakrankheit fithrt. Bereits
Awmormv und Corrrra NETO haben bei einem Fall von Megacolon und
Megaoesophagus ausgedehnte Zerstérungen derintramuralen Plexus nicht
nur in den erweiterten Abschnitten, sondern im Bereich des ganzen Ver-
dauungstraktes nachgewiesen. Auch bei den von uns untersuchten Fillen
beschriinkt sich die Zerstorung des Plexus keineswegs nur auf die er-
weiterten Darmabschnitte. Dadurch wird unmittelbar die Frage auf-
geworfen, warum dann nicht auch in den iibrigen mehr oder weniger
denervierten Bezirken des Darmtraktes sich das gleiche Krankheitsbild
entwickelt hat und ob es nun tatsichlich die Zerstérung des Plexus ist,
die zur Hypertrophie und Ausweitung der muskuldren Hohlorgane fithrt ?

Hierzu méchten wir Folgendes bemerken: Wer einen Darm histo-
logisch untersucht und die reichliche Entwicklung der intramuralen
Plexus mit den zahlreichen Ganglienzellen sieht, der wird ochne weiteres
zu der Uberzeugung kommen, daB dieser Plexus, der von Pu. STOHR jr.
so treffend als das ,,Gehirn des Darmes® bezeichnet wurde, die Aufgabe
hat, die weitgehend automatisch ablaufenden Funktionen dieses Organs
zu garantieren, der Plexus myentericus zwischen den beiden Muskellagen
in erster Linie die Motilitit der Muscularis propria und der Plexus sub-
mucosus die Sekretion der Schleimhaut und die Motorik der Muscularis
mucosae. Dafl dem so ist, wurde durch zahlreiche Untersuchungen be-
reits hinlinglich bewiesen. Nur jenes Darmstiick behdlt seine normale,
geordnete Peristaltik bei, an dem bei Trennung von Rings- und Léngs-
muskelschicht der Plexus haftet. Durchschneidung der Vagi fithrt zu
augenblicklichen schweren Motilitdtsstérungen und unter Umsténden
zu voritbergehenden Dilatationen, hebt aber nicht die automatische
Darmtétigkeit auf. Wir haben dafiir in den zahlreichen Vagotomiefillen,
bei Uleus pept. ventr. geniigend Beispiele in der Humanmedizin. Unter-
sucht man nun den Plexus myentericus im Bereich der verschiedenen
Abschnitte des Verdauungsschlauches, dann fillt auf, daB dieser im
Bereich des Oesophagus und des Dickdarmes wesentlich reichlicher ent-
wickelt ist, als im Bereich des Magens und des Diinndarms. Warum ?
Offensichtlich werden diese beiden Darmabschnitte, was ihre Peristaltik
betrifft, vor wesentlich schwierigere Aufgaben gestellt als Magen und
Diinndarm. Und es ist nun tatséichlich so, denn es verlangt ein viel
feineres und abgestufteres Zusammenspiel des Muskelschlauches feste
Speisen durch den Oesophagus zu beférdern oder geformten Stuhl durch
das Rectum, als den fliissigen Magen- und Darminhalt weiterzubewegen.
Jegliche Peristaltik in diesen beiden letzteren Abschnitten wird ohne
weiteres zu einer Weiterbeforderung des Inhalts fithren. Diese Unter-
schiede kommen noch viel deutlicher zum Ausdruck, wenn man beispiels-
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weise Harnleiter und Harnblase oder die Gallenblase genauer untersuchst.
In diesen Organen ist die Anzahl der Ganglienzellen in der Muskulatur,
der Adventitia oder der Subserosa im Verhiltnis zu den reichlichen
Ganglienzellansammlungen im Verdauungstrakt verschwindend gering.
Eine gewisse Ausnahme macht darin nur die Hinterwand der Harnblase,
besonders im Bereich des Blasendreiecks, aber auch diese Ganglienzell-
ansammlungen bleiben hinter der Ausdehnung der Darmplexus erheblich
zuriick. Wir sehen also bereits bei der morphologischen Untersuchung
muskulidrer Hohlorgane in dem Ausmafl} der Entwicklung des nervosen
Plexus ein Spiegelbild der mehr oder weniger komplizierten Funktion
des entsprechenden Abschnittes. Und somit wird es auch ohne weiteres
verstindlich, dal eine mehr oder weniger weitgehende bzw. vollige Zer-
stérung der nervésen Strukturen sich in einem plexusreichen Darm-
abschnitt viel folgenschwerer auswirken wird als in einem weniger reich-
lich innervierten Bereich, in dem ein derart fein abgestimmtes Zusammen-
wirken der Muskulatur fir die Funktion dieses Abschnittes nicht im
gleichen MaB unerlédflich ist. Es erscheint uns diese Erkldrung die einzig
mogliche fiir das auBlerordentlich gehéufte Auftreten von Megacesophagus
und Megacolon bei Chagaskranken, bei welchen Megagaster, Mega.-
duodenum, Megaileum, Megaureter und Megacystis wohl auch beobachtet
werden, allerdings in einem aullerordentlich geringen Prozentsatz. Mit
einer vorzugsweisen himatogenen Metastasierung der Parasiten im Be-
reich des Oesophagus und des Dickdarmes kann die exorbitant hohe
Bevorzugung dieser beiden Abschnitte des Verdanungstraktes jedenfalls
nicht erklirt werden. Sicherlich spielt die Intensitét der Metastasierung
mit entsprechend starker anschlieBender Zerstérung der Plexus eine
entscheidende Rolle, es ist aber damit nicht zu erkliren, da auf Hunderte
von Megaoesophagus- und Megacolonfillen ein Fall von Megaduodenum
oder Megaureter kommt. Allerdings gehort es zu den Unméoglichkeiten,
das Ausmaf} der Plexuszerstérung auch nur einigermaflen abzuschétzen.
Vorbedingung ist vor allem einmal eine entsprechende Serienschnitt-
untersuchung in zahlreichen Abschnitten der verdnderten oder augen-
scheinlich unverdnderten Hohlorgane. Wiederholt haben wir bei unseren
Serienuntersuchungen recht erhebliche Unterschiede beobachtet, so z. B.
in erweiterten Darmabschnitten mit fast volliger Plexuszerstérung hin
und wieder kleine Gruppen wohlerhaltener Ganglienzellen. Es nimmt
uns daher gar nicht wunder, wenn wiederholt die Plexusveriinderungen
als eigentliche Ursache der Krankheit angezweifelt wurden, denn es
ist selbstverstdndlich, dal beispielsweise in einem Dickdarm, der auf
einen Umfang von iiber 50 cm ausgeweitet ist, es schon zu einer ganz
erheblichen relativen Verminderung des Plexus kommen mufl. Kommt
nun gerade ein Stiickchen zur Untersuchung, in dem sich noch eine oder
einige Gruppen von mehr oder weniger intakten Plexusformationen
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finden, so muf} beim Untersucher der unter Umstédnden schon vorgefalite
Eindruck bestirkt werden, dafl es sich tatsdchlich nur um eine relative
Verminderung, keineswegs aber um eine weitgehende Zerstérung des
intramuralen Nervensystems handelt. Ein derartiger Eindruck kann
aber nur bei ungeniigender Untersuchung entstehen. Wir haben oft
viele Hunderte von Serienschnitten zahlreicher Blécke untersucht, ohne
auch nur eine einzige Ganglienzelle bei hochgradigen Megaoesophagus-
und Megacolonfallen zu finden. Wenn somit die Zerstérung der intra-
muralen Plexus auch iber jeden Zweifel erhaben ist, so bleibt eben doch
die Schwierigkeit bestehen, das Ausmall dieser Zerstorung in den einzel-
nen Darmabschnitten abzuschitzen und zu vergleichen, um so mehr, da
es sich um den Vergleich von héchstgradig erweiterten und normalweiten
Bezirken handelt. So beschreibt beispielsweise A. Ra1a an den von ihm
untersuchten brasilianischen Megacolonfillen eine besonders starke Ver-
minderung oder Zerstorung der intramuralen Ganglienzellen in den dis-
talen Dickdarmabschnitten, die nach oralwirts abnimmt. Wir glauben,
daB es sich bei diesen Befunden um einen subjektiven Eindruck handelt,
denn in unseren Fillen war es uns nicht mdéglich, wirklich eindeutige
Unterschiede quantitativer Natur in den einzelnen Dickdarmabschnitten
was die Ganglienzellverminderung betrifft, festzustellen. Trotzdem kann
aber auch dariiber kein Zweifel bestehen, daff in Diinndarmabschnitten
oft ausgedehnte Plexuszerstrungen bestehen, ohne daf eine merkbare
Hypertrophie oder Dilatation zu verzeichnen ist, eine Tatsache, die be-
reits von AMORIM und CorRRrEIA NETO mitgeteilt wurde und die wir nur
vollauf bestétigen konnen. Klinisch hat allerdings Fonseca durch sehr
schone funktionelle Réntgenuntersuchungen mit pharmakodynamischer
Beeinflussung der Darmmotilitit bei Fillen von Megaoesophagus und
Megacolon diskrete bis deutliche Dyskinesien im Bereich der nicht-
erweiterten Anteile des Verdauungstraktes gezeigt. Somit ist durch
anatomisch-pathologische und klinisch funktionelle Arbeiten mit fiber-
zeugender Beweiskraft gezeigt, dafl Plexusverdnderungen fir die in Rede
stehenden Verdnderungen verantwortlich zu machen sind, wobei die
sich entwickelnden Folgeerscheinungen von der Intensitéit dieser Plexus-
lisionen abhingen. Von viel wesentlicherer Bedeutung fir die Ent-
stehung einer richtigen Megabildung ist aber die Lokalisation dieser
Plexuslisionen, in dem Sinne, daf Zerstérungen im Bereiche des Oeso-
phagus und des Colons sich wesentlich nachhaltiger auswirken als in
anderen Darmabschnitten bzw. Hohlorganen, deren Inhalt ein breiig-
fliissiger ist. Dafl hierbei ein Sphincter, ein sphincterdihnlicher Ver-
schluBmechanismus oder schliefilich jegliche Schwierigkeit der Passage
im Verlauf eines Hohlorgans von entscheidender Bedeutung fiir das Zu-
standekommen einer Hypertrophie der Muskulatur und einer Erweiterung
der Lichtung des vorgeschalteten Abschnittes ist, liegt auf der Hand.
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Infolge der Plexuszerstérung feblt nicht nur die geregelte Peristaltik,
sondern es 6ffnet sich der Sphincter, der normalerweise beim Eintreffen
der peristaltischen Welle reflektorisch erschlafft, entweder ungeniigend,
unzeitgerecht oder tiberhaupt nicht. Dall bei diesem Mechanismus einem
achalasischen Spincter eine wesentlichere Bedeutung zukommt als einer
sonstigen Enge oder Knickung im Darmverlauf, geht sehr deutlich aus
einer Zusammenstellung von A. Ra1a hervor, der innerhalb von 6 Jahren
216 Fille von Megaoesophagus, 14 Fille von Pylorusachalasie und nur
4 Fille von Megaduodenum beobachtete.

Mit dieser letzten Feststellung wird aber zugleich die Frage aufge-
worfen, ob es dann noch berechtigt ist, von Achalasie zu sprechen. Wenn
auch die tiberragende Bedeutung eines Spincters nicht zu ibersehen ist,
so zeigt gerade das Beispiel eines isolierten Megaduodenums, dal ein
solcher nicht unter allen Umstédnden eine conditio sine qua non darstellt.
Man hat versucht, fiir die Entstehung des Megacolon congenitum, bei
dem sich ein sog. enges Segment im Rectum findet, den Sphincter ani
tertius, eine besonders stark ausgebildete Houstrxsche Klappe oder eine
Faltenbildung an der Grenze zwischen Rectum und Sigma verantwort-
lich zu machen. Heute wissen wir, daf3 derartige Deutungsversuche un-
richtig sind. Aber auch beim erworbenen Megacolon, bei dem ein ,,enges
Segment** im Rectum fehlt, beginnt meist die eigentlich eindrucksvolle
Hypertrophie und Erweiterung erst im Sigmabereich. Das ist einfach
damit zu erkldren, daB erstens das kleine Becken einer Erweiterung des
Rectums starre Grenzen setzt, besonders bei der Frau infolge der An-
wesenheit der Gebdrmutter, und das zusétzlich jedes Hindernis — wie
eben der Sphincter tertius und die Darmkriimmung zwischen Rectum
und Sigma — sich erschwerend fiir das vorgeschaltete Darmstiick aus-
wirken muB. Auch hier spielt also der Sphincter ani eine wesentliche
aber nicht die allein entscheidende Rolle. Wenn somit ein Sphincter beim
Zustandekommen dieses Krankheitsbildes nicht unbedingt erforderlich
ist, sondern nur einen, wenn auch sehr wesentlichen, aber nicht letztlich
entscheidenden Faktor in dem komplexen pathogenetischen Entstehungs-
mechanismus darstellt, dann erscheint es uns unberechtigt und unlogisch,
eine Krankheitshezeichnung wie Achalasie zu verwenden, die einzig und
allein dem Phinomen des Nichterschlatfens des Sphincters Rechnung
tragt. Durch den Ausdruck Achalasie wird ein sehr wichtiges Teilpro-
blem treffend charakterisiert, nicht aber das Krankheitsbild in seiner
Gesamtheit und Komplexitit. Wir haben nicht vor, die Unzahl von vor-
handenen Benennungen um eine weitere zu vermehren, zumal da ja noch
eine ganze Reihe offener Fragen auf diesem Gebiete bestehen und eine
atiologische und pathogenetische Benennung fiir alle einschligigen Fille
heute noch gar nicht gefunden werden kann. In ganz Siidamerika sind
die Bezeichnungen Megaoesophagus, Megacolon usw. fiir diese hier so
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hiufigen Erkrankungen allgemein geldufig und es erscheint daher zweck-
mibBig, fiir jene Fille diese Nomenklatur beizubehalten und lediglich der
jeweiligen Erkrankungsbezeichnung im entsprechenden Fall die dtio-
logische Charakterisierung anzufiigen, z.B. Megaoesophagus chagasicus.

Wir méchten ausdriicklich feststellen, dal wir mit dieser Benennung
eine Form der bisher unter die ,,idiopathischen Dilatationen® eingereihten
Erweiterungen muskuldrer Hohlorgane &tiologisch charakterisieren
wollen und halten daher jede Argumentation gegen die von uns nach-
gewiesene Chagasitiologie, die mit Fillen von Megacolon usw. aufwartet,
welche in Gegenden auftreten, in denen es keine Chagaskrankheit gibt,
fiir miiBig, weil wir uns vollkommen im klaren dariiber sind, dafl es
dariiber hinaus eine Reihe anderer Ursachen der Megaerkrankungen
geben wird, von denen allerdings keine einzige bisher eindeutig unter
Beweis gestellt wurde. Worum es uns in der vorliegenden Arbeit geht,
ist, den wohldefinierten kausalen und formalen Entstehungsmechanismus
der in Brasilien so aufBlerordentlich hdufigen Megaerkrankungen auf-
zuzeigen und zwar sozusagen als Modell, das fir die Erklirung auch
andersartig entstandener Ausweitungen muskulirer Hohlorgane mit
Erfolg herangezogen werden kann. Dabei mochten wir abermals mit
Nachdruck betonen, daBl in den Féllen mit Chagasétiologie einzig und
allein die Plexusschidigung als Ursache des Krankheitsbildes in Frage
kommt. Nach den Untersuchungen von E1zEL an brasilianischen Fallen
koénnen an den Vagi keinerlei Veréinderungen nachgewiesen werden, und
es kann wohl nur als abwegig bezeichnet werden, wollte man bei den
beschriebenen Chagasfillen in weiter zentralwirts gelegenen Abschnitten
des autonomen und des Zentralnervensystems zusitzlich nach Verdnde-
rungen fahnden, in Féllen, bei denen die restlose Zerstérung der intra-
muralen Plexus das Krankheitsbild hinreichend und iberzeugend er-
kldrt. Wir haben uns jedenfalls dieser, ebenfalls nur in mihsamster
Untersuchung von Serienschnitten zu 16senden Aufgabe nicht unterzogen,
weil wir sie in unseren Fillen als vollig tiberflussig, ja geradezu als sinnlos
erachtet haben.

Es braucht nicht betont zu werden, daf} verschiedene pathologische
Prozesse differenter Atiologie und Pathogenese letztlich zu gleichen oder
doch wenigstens morphologisch aullerordentlich dhnlichen Endstadien
fithren kénnen. Trotz dieser Tatsache méchten wir die Frage aufwerfen,
ob man nicht bei den verschiedenen Megaerkrankungen, die einander so
gleichen wie ein Ei dem anderen, zumindest die Pathogenese eine ein-
heitliche ist, d. h. eine Plexusschiddigung ihre gemeinsame Ursache dar-
stellt ? Eine Nachpriifung dieser Frage anhand der bisher publizierten
Fille ist kaum moglich, weil in der iberwiegenden Mehrzahl der Fille
eine Untersuchung des Plexus entweder iiberhaupt nicht vorgenommen
wurde oder in einer Weise, die als unzureichend bezeichnet werden muf3.
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Immerhin besteht aus den letzten 30 Jahren eine schon recht stattliche
Literatur iiber Plexusverdnderungen in einschlégigen Fillen (DALra
VarLe, CameroN, HUrsT und Raxe, AmormM und C. Nrro, ETzEL,
Vasconcrros und Borerro, TrrriN, CHANDLER und FABER, KERNOHAN
und Mitarbeiter, Bopiax und Mitarbeiter, SWENSON und Mitarbeiter,
ZurLzER und WiLsoN, STOHR, EHRENPREIS, Rata, HUTHER u. v. a.).
Wir haben bereits eingangs erwahnt, dall der wesentliche Unter-
schied zwischen angeborenem und erworbenem Megacolon darin
besteht, dall bei ersterem im erweiterten und hypertrophen Ab-
schnitt der Plexus erhalten ist und bei letzterem schwer geschidigt
oder vollig zerstért. Um beschriebene Plexusverinderungen in den
einzelnen Fiallen entsprechend bewerten zu konnen, ist es daher
erforderlich zu wissen, ob es sich um einen angeborenen oder
erworbenen Fall handelt, was nicht immer aus den Beschreibungen her-
vorgeht. AuBerdem ist es oft schwer zu entscheiden — mit Ausnahme
der Fille, bei denen die Beschwerden unmittelbar nach der Geburt ein-
setzten — welche Form des Megacolons vorliegt. Bei operativ gewonne-
nem Material ist es daher entscheidend, genaue Informationen tber den
Befund im Bereich des Enddarmes zu erhalten, denn bis vor einiger Zeit
wurde lediglich der erweiterte Teil des Darmes operativ entfernt, ein
Eingriff, der véllig unzureichend ist (SWENSON u. a.). In einem derartigen
Fall, bei dem das agangliondre Segment belassen wurde, zeigte der er-
weiterte Teil normale Plexusverhéltnisse. Auf Grund der neueren Er-
kenntnisse wird beim angeborenen Megacolon das enge agangliondre
Segment entfernt (Rectosigmoidektomie nach SwrNsox) und die Dia-
gnose ist somit durch die klinische Beobachtung und eine eingehende
pathologisch-histologische Untersuchung einfach. Es ist aber auch allein
auf Grund der letzteren Untersuchungsmethode moglich, angeborenes
und erworbenes Megacolon zu unterscheiden, denn eine sekundire Lision
ergibt ein ganz anderes histologisches Bild als eine angeborene Aplasie
des Plexus. Abgesehen von all diesen erwdhnten Schwierigkeiten, die
bei zukimnftigen Untersuchungen unschwer iiberwunden werden kénnen,
besteht eine weitere, welche die Beurteilung, ob eine Plexusschidigung
die letztliche Ursache aller erworbenen Megaerkrankungen darstellt,
aullerordentlich erschwert. Es muf sich ndmlich keineswegs immer um
eine morphologisch falbare oder leicht faBbare Plexusschiidigung handeln.
Dafiir hat H. StE¢MUND in seiner sehr aufschluBreichen, aber an-
scheinend in ihrer Bedeutung nicht genug gewiirdigten Arbeit einen
klaren Beweis erbracht. SiEemMUND berichtet nimlich, anhand von
6 Sektionsfillen, ,,daB es im Laufe einer chronischen Atropinbehandlung
bei postencephalitischem Parkinsonismug in manchen Fillen zu hoch-
gradigen Storungen des Tonus, der Motilitdt, moglicherweise auch der
sekretorischen Leistungen des Magen-Darmkanales kommt, die unter
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Umsténden durch Entwicklung eines Megasigmoids bzw. Megacolons mit
sterkoraler Geschwiirsbildung und Tleus oder durch akute Magen-
dilatation plotzlich und unerwartet den Tod herbeifithren kénnen.
Wir verfiigen iiber eine gleiche Beobachtung bei einem 82jihrigen Mann,
der seit tiber 30 Jahre dauvernd wegen Parkinsonismus mit Atropin be-
bandelt wurde. Wenn in diesen Fillen keine mit den gewdhnlichen
Mitteln nachweisbare morphologische Plexusveréinderung nachzuweisen
war, so bestand doch durch Jahre eine pharmakodynamische Aus-
schaltung des parasympathischen intramuralen ganglionéren Apparates,
die einer weitgehenden mechanischen Zerstérung zwanglos vollkommen
gleichgesetzt werden kann. Nicht besser erging es einer Arbeit von A.
Brasir, der nachwies, dafl Chagaskranke ohne Megaoesophagus ganz
ghnliche Oesophagogramme aufweisen wie Megaoesophagusfille und der
dariiber hinaus durch starke Atropinisierung Gesunder bei diesen weit-
gehend analoge oesophagographische Befunde erzielte. Damit ist ein-
deutig gezeigt worden, dall es die Ausschaltung der parasympathischen
intramuralen Ganglien ist, die fir die Motilititsstérungen und schlieflich
die Megabildung in muskuldren Hohlorganen verantwortlich zu machen
ist, auch dann, wenn an den nervosen Plexus keine morphologisch fa@-
baren Veréinderungen nachgewiesen werden kénnen. Es ist bisher nicht
gelungen, im Tierexperiment durch chirurgische Ringriffe auBerhalb
eines muskuldren Hohlorgans eine richtige Megabildung zu erzeugen.
Durchtrennung der Vagi fithrt zu schweren Dilatationen, die nicht selten
vom Tod der Versuchstiere gefolgt sind. Uberstehen diese Tiere aber die
ersten Tage, dann stellt sich langsam wieder der normale Zustand ein
und es tritt weder Hypertrophie noch Dilatation auf. Das gleiche
wurde — wie bereits erwihnt — an Tausenden von Ulcuskranken, bei
denen eine Vagotomie vorgenommen wurde, bestétigt. Lediglich Agri-
FoLIO erzielte bei Hungen einen Megaoesophagus, wie er meinte, durch
Ausschaltung des Vagus, indem er die Langsmuskelschicht im Bereich
des abdominalen Oesophagusabschnittes entfernte. Tatsdchlich verbleibt
aber bei der Separierung von Ring- und Léngsmuskelschicht an der
letzteren der Plexus myentericus haften, so dafl durch diese Versuche nur
ein weiterer Beweis dafiir erbracht wurde, dafl die Ausschaltung oder
Zerstorung der intramuralen Plexus letzten Endes fiir die Entwick-
lung eines Megaocesophagus bzw. analoger Verdnderungen in anderen
Bereichen verantwortlich zu machen ist.

Aus den angefiihrten Erfahrungen geht jedeflfalls eindeutig hervor,
daB die intramuralen Plexus volle Funktionstiichtigkeit der muskuléren
Hohlorgane, was ihre geordnete Peristaltik betrifft, gewédhrleisten. Selbst
eine derartig radikale Verschiebung des sympathisch-parasympathischen
Gleichgewichtes, wie es die Durchtrennung des Vagus darstellt, ist nicht
in der Lage, die geordnete Peristaltik auf die Dauer empfindlich zu stéren.
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Es muf} daher die Vorstellung, daf} rein funktionelle Storungen dieses
Gleichgewichtes, seien sie nun von wo immer her ausgeldst, zu einer
richtigen Megabildung fithren kénnten, wenn schon nicht abgelehnt, so
doch mit grofler Skepsis aufgenommen werden. Dies um so mehr, als
der eindeutige Beweis einer Storung dieses vegetativen Gleichgewichtes
bisher noch nicht erbracht wurde und chirurgische Eingriffe am vege-
tativen Nervensystem, die versuchten, diese Gleichgewichtsstérung in
radikaler Weise nach der einen oder der anderen Seite zu verschieben,
meist keinen entscheidenden therapeutischen Erfolg gezeitigt haben
(CorrEra NETO, ErZEL, VASCONCELOS und BoTELHO, RA1A, LUHMANN,
OBERDALHOFF u. a. m.),

Vor kurzem hat OBERDALHOFF iiber einen Fall von Megaintestinum
berichtet, das sich innerhalb von 4 Jahren bei einer 30jihrigen Frau ent-
wickelt hat, wobei es nach einer anfinglichen Dickdarmerweiterung
schlieBlich auch zur Ausweitung des Diinndarms, des Duodenums, des
Magens und der HarnabfluBwege gekommen war. Ein weitgehend ana-
loges Bild beschreibt BACHER bei einem 52jihrigen Mann, der dariiber
hinaus auch noch eine Ausweitung der Speiserchre aufwies. Die beiden
Autoren sehen sich trotz Heranziehung aller Erklarungsversuche aufler-
stande, diese Fille befriedigend zu interpretieren und OBERDALHOFF
méchte daher erneut das Augenmerk auf den Darm und seine Ingesta
gerichtet wissen. Wir kénnen uns dieser Meinung nur anschlieflen, denn
wir glauben, dafl die Ursache der Erweiterungen nur im erweiterten
Organ selbst, ndmlich im Bereich der intramuralen Plexus liegen kann.
Fille, sie wie OBERDALHOFF und BacHER beschrieben haben, sind in
Brasilien gar keine Seltenheit und kénnen auf sehr einfache Weise durch
die fortschreitende Zerstérung der intramuralen Ganglien im Rahmen
wiederholter metastatischer Schiibe einer Chagasinfektion erklirt wer-
den. Die Chagaskrankheit ist, wie wir andernorts bereits ausgefiihrt
haben, keineswegs eine Erkrankung der Muskulatur, als die sie bisher
allgemein aufgefallt wurde. Die Muskulatur stellt nur das adidquate
Gewebe fiir die intracelluldre Entwicklung der Leishmaniaformen dar und
man kann daher nur von einer Parasitierung des Muskelgewebes sprechen.
Die hierbei entstehenden geringfiigigen Zerstérungen sind von vollig
untergeordneter Bedeutung, was schon allein aus der Tatsache erhellt,
daB in den befallenen Hohlorganen die Muskelmasse bei Megabildung um
ein Vielfaches zunimmt. Das Wesen dieser Erkrankung besteht vielmehr
in der Zerstérung der neurovegetativen Peripherie durch das aus den
absterbenden Parasiten frei werdende Neurotoxin iiberall dort, wo vege-
tative Ganglien innerhalb oder in unmittelbarster Nachbarschaft von
Muskelgewebe vorkommen. Wir haben dies bereits am Herzen gezeigt,
wo simtliche Herzganglien und ausgedehnte Bereiche des Reizleitungs-
systems zerstort sind. Pavro Torepo hat fiir die schweren Fille von
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chronischer Chagaskardiopathie den Ausdruck ,,grande coragio parado®,
das ,,grofie stillstehende Herz* geprégt. Es liegt dabei nichts anderes
ver als eine Megakardie, ein Analogon zu allen anderen Megahildungen
im Bereich der iibrigen muskulidren Hohlorgane. Dafl diese Megakardie
nicht derart extreme Dimensionen annimmt wie beispielsweise die Aus-
weitungen im Bereich des Oesophagus und des Colons hat verschiedene
Grinde: Vielfach wird dieses Stadium nicht mehr von dem Herzkranken
erreicht; der Inhalt des Herzens ist ein flissiger; schlie8lich existieren
am Herzen keine Sphincter, sondern selbsttitige VerschluBmechanismen,
die dem ausstrémenden Blut kein zu iiberwindendes Hindernis entgegen-
setzen. Dal} trotzdem eine Megakardie bei der Chagaskrankheit vor-
kommt, beweist nur neuerdings mit Nachdruck, daB auch in Hohl-
organen mit fliissigem Inhalt und ohne Sphincter sich nach der Zer-
storung der lokalen neurovegetativen Peripherie Megas entwickeln
konnen. Auf Grund unserer an vielen Tausenden von Serienschnitten
der muskuldren Hohlorgane und des Herzens gewonnener Erkenntnisse
ist es auflerordentlich einfach, die vielfiltige Symptomatologie der
Chagaskrankheit mit ihren verschiedensten Megabildungen in jeder
Hinsicht befriedigend zu erkldren. Es wird die weitere Aufgabe sein,
durch entsprechende systematische Untersuchungen an Megaerkran-
kungen nichtchagasischer Atiologie einen #hnlichen Entstehungs-
mechanismus auch fiir diese Fille aufzufinden. Wie OBERDALHOFF mit
voller Berechtigung fordert, mufl das Augenmerk wieder auf das er-
krankte Organ selbst gerichtet werden, ein Vorhaben, das — wie wir aus
eigener Erfahrung wissen — keineswegs einfach zu lésen ist und miih-
seligste Kleinarbeit erfordert. Ein Vorhaben allerdings, das bestimmt
mehr Erfolg verspricht als auf die mithsame Erhebung exakter morpho-
logischer Befunde zu verzichten und mangels eines greifbaren morpho-
logischen Substrates mit spekulativen, nicht weiter fundierbaren Inter-
pretationen zu beginnen, die geeignet sind, das bestehende Durcheinander
an Befunden und Erklirungsversuchen noch weiter zu verwirren und
deren Schicksal es schlieBlich sein muB, durch miihselige und zeitraubende
Untersuchungen endgiiltig entkréftet zu werden. ErzErL hat, auf Ver-
mutungen von PARANHOS basierend, durch zahlreiche Arbeiten, die bis
heute fithrende Hypothese zu beweisen versucht, daf} die Megaerkran-
kungen Ausdruck einer inkompletten B;-Avitaminose sind. Er hat dabei
auBer acht gelassen, dafBl Beri-Beri-Fille in Brasilien sehr selten sind
und Megaoesophagus und Megacolon geradezu als Volksseuchen des
brasilianischen Inneren bezeichnet werden miissen. Er hat ferner die
entziindlichen Infiltrate in der Plexusgegend alsresorptive Entziindung im
Angchlufl an eine primére Degeneration des Plexus und schlieflich diese
als Folge einer B;-Avitaminose gedeutet. Bei diesen Untersuchungen sind
itberdies eine Reihe von auf den ersten Blick unwesentlich erscheinenden
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Kleinigkeiten, was klinische Beobachtung und morphologische Befunde
betrifft, unberiicksichtigt geblieben, zo daB schlieflich ein Bild ent-
stand, das der Realitidt in keiner Weise entspricht. Als groBes Verdienst
ErzrLs bleibt aber bestehen, daf er richtig erkannt hat, daB es sich
bei den so hédufigen brasilianischen Megabildungen keineswegs nur
um einen pathologischen Prozefl lokaler Natur im jeweils erkrankten
Organ handelt, sondern dafl ihnen eine ,,Neuropatia do sistema nervoso
autdnomo®, also eine Erkrankung des gesamten neurovegetativen
Systems zugrunde liegt. Allerdings muf} diese Diagnose fiir die brasilia-
nischen Fille insofern noch eine Einschinkung erfahren, als es sich
um eine Erkrankung des peripheren neurovegetativen Systems handelt,
und zwar nicht im Sinne einer Systemerkrankung, sondern tiberall dort
wo diese in Verbindung mit Muskelgewebe auftritt. Dies ist aber nur
etner der moglichen Mechanismen und es ist ohne weiteres zu erwarten,
daB vielleicht derartige Krankheitsbilder im Rahmen einer System-
erkrankung der neurovegetativen Peripherie einerseits oder einfach als
Folge einer lokalisierten Zerstorung nur eines umschriebenen Segments
dieses Systems auftreten. Worms und LEROUX-ROBERT berichten, um
nur ein Beispiel zu nennen, tiber Megacesophagusbildungen im An-
schluBl an Kampfgasvergiftungen durch Yperit, wobei es ohne weiteres
vorstellbar ist, daBl es sich um rein lokale Plexusschidigungen oder
Zerstorungen durch dieses schwere Nervengift handelt. Es ist nicht
unsere Absicht, alle toxischen und infektitsen Schidigungen aufzu-
zidhlen, die als Ursache fiir Megabildungen angenommen wurden,
sondern wir wollen einzig und allein das Augenmerk auf die lokale
Zerstorung des intramuralen Nervensystems im Bereich der erweiterten
Hohlorgane richten, die wir als Ursache dieser Erkrankung ansehen.

Fiir derartige Untersuchungen erscheinen uns besonders Fille von
noch kompensierten Megabildungen, d. h. Félle von Hypertrophie der
Muskulatur ohne oder mit nur geringfiigiger Dilatation der Lichtung
geeignet, wie sie beispielsweise von BRUCKE, ERLERS, ELrIEsoN, HELMKE,
JUNG u. a. beschrieben worden sind, denn liegt diesen Fillen tatsichlich
eine Schidigung oder Zerstorung der Plexus zugrunde, dann wird es in
dieser initialen Phase leichter sein, den destruierenden pathologischen
Prozef} zu erkennen, als in einer Endphase, die wohl Plexusschidigungen
zeigt, nicht mehr allerdings die dafiir verantwortlichen kausalen Ver-
dnderungen. So beschreiben Brtrox® und HELMEE neben myomartigen
Muskelhypertrophien, wie wir sie auch in unseren Fillen gesehen haben,
Verdnderungen, denen keine weitere Bedeutung beigemessen wird, nim-
lich entziindliche Infiltrate in der Submucose, in der Ring- und Léngs-
muskelschicht und zwischen diesen beiden Schichten, also Veréinderungen,
die allen unseren Fillen nie fehlten und von denen wir gezeigt haben,
daf sie Manifestationen eines schidigenden Agens sind, das den Plexus

24*
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zerstort. Uns erscheinen derartige, wenn auch nur diskrete entziindliche
Verdnderungen als der bedeutungsvollste Befund, der allein imstande
ist, irgendeinen Hinweis auf die Natur des plexusschidigenden, patho-
logischen Prozesses zu geben. Beiunseren Kontrolluntersuchungen haben
wir wiederholt an Chagasfillen eine Hypertrophie der Ossophagus- und
Dickdarmmuskulatur, oft recht beachtlichen Ausmafes, ohne Erweite-
rung der Lichtung ge-
sehen. Es waren gerade
diese initialen oder noch
kompensierten Fille von
Megaoesophagus und
Megacolon, die uns die
eindrucksvollsten  Ver-
gnderungen  beziiglich
der Plexuszerstérung im
vollen Gang histologisch
erkennen lieBen. Eine
weitere Beobachtung ver-
dient ebenfalls Erwih-
nung, die es gestattet,
auch bei geringfugiger
Muskelhypertrophie mit

. b sehr groBer Wahrschein-
Ao b s D o ity son s e lchkelt o Diagnose
hypertrophie ohne Auswei!;ung der L'ichtun.g. Fisch“g'rat- ,,kompens1erter Mega—
e Plelung der Sehmbant bl douteher Lney  oesophagus™ 7u stellen.
kerer Dilatation. Reichliche Querfaltenbildung mit s ist dies eine zarte
angedeuteter Fischgritenzeichnung auf der Faltenhdhe ﬁschgrd tartige Fel derung
oder — in ausgesprocheneren Fillen — eine eindrucksvolle Filtelung
der Schleimhaut, die sich bei der Fixierung auch im ausgespannten
Zustand noch wesentlich verstirkt und der Speiseréhre nahezu das
Aussehen eines Diinndarmstiickes verleiht (Abb.6). Die fischgrat-
artige Schleimhautzeichnung gibt das getreue Relief der scheren-
gitterartig angeordneten Muscularis mucosae wieder, die in jenen
Fillen eine erhebliche Hypertrophie aufweist, die groberen Falten-
bildungen gehen auf die Hypertrophie der Muscularis propia zuriick.
Diese Verinderungen, die wir als das kompensierte Initialstadium eines
Megaoesophagus oder Megacolons bezeichnen, sind so charakteristisch,
daB wir in einer erheblichen Zahl von Fillen, bel denen das Herz keinerlei
makroskopisch erhebbaren abwegigen Befund aufwies, die Diagnose
Chagaskrankheit zur nicht geringen Uberraschung und oft genug unter
dem Protest der Kliniker gestellt haben. Die serologischen oder histo-
logischen Untersuchungen haben ausnahmslos in allen diesen Fillen die
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makroskopisch an der Speiserchre oder am Dickdarm gestellte Diagnose
bestitigt. Es erschiene uns daher ein aussichtsreiches Beginnen, im
laufenden Autopsiematerial nach derartigen kompensierten Initialfillen
von Megabildungen zu fahnden und an diesen den Mechanismus der
Plexusschadigung zu studieren, ein Vorhaben, das bei den im allgemeinen
zur Obduktion gelangenden hochgradigen Fillen im Endstadium wenig
oder gar keinen Erfolg verspricht, soweit es sich um die Aufkldarung der
Atiologie und Pathogenese der Lisionen an den intramuralen nervésen
Plexus handelt.

Zusammenfassung
Am Beispiel der Chagaskrankheit, fiir die wir nachgewiesen haben,
daB es in ihrem Verlauf hiufig zu ausgedehnten und monstrosen Mega-
bildungen in den verschiedensten Hohlorganen kommt, wird zum Pro-
blem der sog. ,,idiopathischen** Hypertrophien und Dilatationen der Hohl-
organe Stellung genommen. Im Falle der Chagaskrankheit ist es einzig
und allein die Zerstorung der intramuralen neurovegetativen Plexus,
die als Ursache der in Brasilien so auBerordentlich hidufigen Fille von
Megaoesophagus, Megacolon, Megagaster, Megaduodenum, Megaureter
usw. anzusehen ist. Auf Grund dieser Beobachtung und &hnlicher histo-
logischer Befunde, die an Fallen erhoben wurden, in denen eine Chagas-
dtiologie ausgeschlossen werden kann, wird die Vermutung gedulert,
daB es stets eine Plexusschidigung ist, die — welcher Natur immer —
die Ursache einer erworbenen Megabildung darstellt. Nur Fille im
Anfangsstadium, also mit Muskelhypertrophie ohne oder nur geringer
Dilatation der Lichtung, bieten Aussicht, histologisch Verdnderungen zu
zeigen, die Riickschliisse auf Atiologie und Pathogenese dieses plexus-

schidigenden Krankheitsvorganges gestatten.
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