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Es gibt wenige Krankheitsbilder in der Humanpathologie, die eine 
derartige Vielzah! yon Bezeichnungen und Unzahl yon ~tiologischen und 
pathogenetischen Erkl~rungsversuchen aufweisen wie die Dilatationen 
im Bereich muskul~rer Hohlorgane ohne naehweisbares ttindernis. 
Allein fiir die sog. ,,idiopathische Oesophagusdilatation" sind folgende 
Synonyma verwendet worden: Kardiosp~smus (MIKULICZ), Phreno- 
spasmus (CHEV~IER-JAcKSO~), Phrenokardiospasmus (GuISEZ), Oeso- 
phagospasmus (FAuC~ET), Dysphagia spastica (HOFFMANN, STRUMPELL), 
Kardioparese (MELTZER), Achal~sie der Kardia (KURST), Fusiforme Dila- 
tation des Oesophagus (LUSC~KA), Fibrose des unteren Oesophagusendes 
(MosRER), Perioesophagitis juxtradiaphragmatica (OLIvmRA FAUSTO), 
Hiatospasmus (LoTHEISS]~), Megaoesophagus (v. HACKER) U. a. An die 
40 Theorien versuchen die verschiedenen Erweiterungen im Bereich der 
Verdauungs- und Harnwege mehr oder weniger iiberzeugend zu erkl~ren. 
Bei der Durchsicht der Literatur, die fast schon nicht mehr zu fiber- 
blieken ist, stSBt man auf derartige Widersprfiche und geradezu absurd 
anmntende Deutungsversuehe, da~ man sich unwillkiirlieh die Frage vor- 
legt, wieso dies bei einem wenn auch seltenen aber im allgemeinen doch 
wohldefinierten Krankheitsbfld fiberhaupt mSglieh ist. Die Antwort auf 
diese Frage ist leicht zu geben. Es ist der Mangel an morphologiseh 
erhebbaren Befunden, der einer mehr oder weniger ziigellosen Phantasie 
keinerlei Schranken setzt. Offensichtlieh ist es aueh der Mangel an mor- 
phologischen Befunden gewesen, der die meisten Pathologen davor zu- 
riickschrecken lie~, sich ernstlich und systematisch mit den in l~ede 
stehenden Ver~nderungen auseinanderzusetzen. Auf diese Weise wurden 
die Ausweitungen der versehiedenen muskul~ren Hohlorgane zu einer 
fast aussehliel~lichen Dom~ne der KLiniker, die sieh nicht nur in zahllosen 
rein klinischen, sondern aueh in pathologisch anatomisehen Arbeiten 
mit diesem Problem auseinandergesetzt haben. Das besondere klinische 
Interesse wird ffir den verst~ndlich, 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 erkl~rt, der sich angesichts des weitgehend negativen 
Befundes vor ein aul~erordent]ich schwierig zu 15sendes Problem gestellt 
sieht. Wieviel grSl3er mfissen nun erst die Schwierigkeiten ffir den K]i- 
niker sein, der sich bemtiht, die Frage auf Grund pathologisch-anatomi- 
seher Untersuchungen zu 15sen, wozu ihm vielfach die unbedingt er- 
forderliche Erfahrung auf dem Gebiete der pathologischen Histologie 
fehlt ? Die Pathologic der Ausweitung muskul~rer Hohlorgane stellt somit 
ein Musterbeispiel dar, an dem gezeigt werden kann, wohin es ftihrt, wenn 
man unter Aul~eracht]assung der Morphologie oder ohne diese bis an die 
erreichbaren Grenzen ausgeschSpft zu haben mit der Interpretation 
beginnt, um bestimmte krankhafte Prozesse rein funktionell zu erkl~ren. 
Man ist dann nicht mehr fiberrascht, zu erfahren, dal3 der Entstehung 
yon 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 Sexualit~t befindet und am 
Diekdarm, wenn der Kranke bereits die anale Phase seiner geschleeht- 
lichen Entwicklung erreicht hat. Derartige Erkl~rungsversuehe schwerster, 
tSdlicher Erkrankungen mit eindrucksvollem anatomischen Substrat 
miissen - -  bei aller Anerkennung psychosomatischer Wirkungsmeeha- 
nismen und der Bedeutung funktioneller StSrungen als Grundlage 
morphologiseher Ver~nderungen - -  vom Pathologen energisch zurfick- 
gewiesen werden, sofern nieht als urs~chlich anzuschuldigende, morpho- 
logische Ver~nderungen dureh eingehende Untersuchungen ausgeschlos- 
sen wurden und zumal dann, wenn sie ohne jegliche fiberzeugende 
Beweisfiihrung lor~sentiert werden. 

Die grol3e Schwierigkeit einer einheitlichen Auffassung fiber die Aus- 
weitung muskulArer Hohlorgane liegt ferner in der Tatsache begrfindet, 
dal~ nicht nut  fiber die Pathogenese weitgehende Meinungsverschieden- 
heiten herrschen, sondern dal~ die Frage der_~tiologie fast vollkommen in 
Dunkel gehfillt ist. Es besteht kein Zweifel, da[~ es ein angeborenes Mega- 
colon gibt und dessen Ursache in einer Feblentwicklung der nervSsen 
Versorgung des Enddarmes zu suchen ist (DALLA VALLE, CAMEI~ON, 
KEI~NOHAN und I:~OBERTSON, TIFI~IN, CIIANDLEI~ und FABEI~, KEI~NOHAN 
und WI~ITEI~OIISE, ZIIELZE~ und WILSOn, Sw~,~so~ und Mitarbeiter, 
BODIA~I und Mitarbeiter, HIATT, ]~tlRENPREIS U. a. m.). Darfiber hinaus 
ist abet ffir keine andere Form des erworbenen Megacolons oder ande- 
rer Megabildungen eine eindeutige ~tiologie nachgewiesen. Es erschein~ 
uns jedenfalls vollkommen unberechtigt - -  wie es vereinzelt heute immer 
noch geschieht - -  mangels einer eindeutigen _~tiologie Mle Formen yon 
,,Megas" einfach als Mil~bildung ansprechen zu wollen (1VIAFFEI). 
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ErSffnet man ein idiopathiseh dilatiertes Hohlorgan, das sieh auf der 
H6he der Entwicklung befindet und noch nicht die schweren sekundaren 
Veranderungen aufweist, wie Atrophie der Muskulatur im atonischen 
Endstadium, beispielsweise einen Megaoesophagus, yon oralwarts her, 
dann hat  man den Eindruck, da6 am Ende der Ausweitung eine organi- 
sehe Stenose zum Vorschein kommen muff. Die Kardia  zeigt aber in 
diesen Fallen keinerlei abwegigen morphologischen Befund. Trotzdem 
besteht nicht der geringste Zweifel, daft es die Kardia ist, die wesentlich 
fiir die Hypertrophie und Ausweitung der SpeiserShre verantwortlich zu 
maehen ist. Die unmittelbar oberhalb der Kardia  einsetzende Muskel- 
hyperthrophie und 0rgandilatation, die allmahlich nach oralwarts 
schwacher werden, scheinen gar keinen anderen Schlu6 zuzulassen als 
den, daft es sieh hier um eine Arbeitshypertrophie der SpeiserShren- 
muskulatur  handelt, die aber trotz allem nicht in der Gage war, das 
Hindernis am Mageneingang zu iiberwinden und daher yon einer Dila- 
ration gefolgt wurde. Dieser Eindruck der Stenose an der Cardia, der 
in einem gewissen Stadium so eindrucksvoll ist, daft es sich eriibrigt, 
darfiber weiter ein Wort  zu verlieren, geht aber haufig im atonischen 
Endstadium, in dem der Oesophagus nur mehr einen dfinnwandigen 
schlaffen Sack darstellt, verloren. Wer daher nur derartige Falle im 
Endstadium zu untersuchen Gelegenheit hat, wird sieh daher nicht un- 
mittelbar genStigt sehen, eine funktionelle Stenose an der Kardia als 
Ursache ffir die Erweiterung annehmen zu miissen und unter Umstanden 
an eine Miftbildung denken. Aber wie so haufig bei krankhaften Pro- 
zessen, sind die schweren Endstadien eines Krankheitsbildes nur sehr 
wenig geeignet, fiber den Entstehungsmechanismus der Veranderung 
Aufschluft 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 erklaren imstande 
ist. Von verschiedenen Untersuehern wurde daher ein Cardiospasmus 
(LocKwooD, TYsoN, MARTIN, EVANS, ZINSSEI% LEROHE, STAI~CK, 
~BRU~ING, LOSSEN, GOTTSTEIN, KELLY, ENGELS, GUISEZ, PALUGYAY, 
]~EICttTE:NSTERlg, ZUSCII U. a.m.) angenommen als Ausdruck eiues ge- 
st6rten Zusammenspiels zwischen Vagus und Sympathicus. Es konnte 
aber in fast allen wirklich exakt  untersuchten Fallen nachgewiesen wer- 
den, daft ein solcher Kardiospasmus nicht besteht und die Sonde mit  
Leichtigkeit die Kardia  passiert (HOFER, HU~ST, CORREIA NETO, VAS- 
CONGELOS, 0Toni DE REZENDE, CARDENAL U. a. m.). Ebenso gelang der 
Nachweis einer fibrSsen Perioesophagitis in KardiahShe, einer Kom- 
pression dureh die Zwerehfellsehenkel oder irgendweleher anderer 
krankhafter  Veranderungen an der Kardia  nicht. Die Kardia weist keine 
morphologisehen Veranderungen auf, die als Hindernis angesprochen 
werden kSnnten, bei der klinisehen Untersuchung ist ihr Tonus nicht 
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erhSht, und die Sonde oder das Oesophagoskop passiert ohne weiteres 
die Kardia, wenn man auf sic einen nur leichten Druck ausiibt (KOFER). 
Die Ursaehe kann demnaeh nieht an der Kardia allein, sondern nur in 
einem MiBverh/~ltnis zwisehen Kardia und Oesophagus gesueht werden. 
Man nahm eine Kardioparalyse (RIDDER) oder Kardiaparese (MELTZER) 
an, die aber ebenfalls klinisch nieht unter Beweis gestellt werden konnten. 
SehlieBlieh hut tIURST die Vermutung gegugert, dub es sich um eine 
sog. Aehalasie der Kardia handelt, d. h. ein Nieht6ffnen der Kardia im 
richtigen Augenbliek, ni~mlieh dann, wenn die peristMtisehe Welle der 
Speiser6hre den Mageneingang erreieht. HURST und RAKE haben ihrer 
Meinung naeh ffir diese Erkl/~rung den Beweis erbraeht, indem sie zeigten, 
dub der intramurale Plexus in der Speiser6hre sehwere degenerative 
Vergnderungen aufweist oder vSllig fehlt. Bereits 1922 wurde der gleiehe 
Befund an F~llen mit Megaeolon yon DALLA VALLE erhoben. Die yon 
HUl~ST nnd I~XKE erhobenen Befunde wurden yon zahlreiehen spgteren 
Untersuehern vollauf bestKtigt (CAMERON, MOSgER, MOS~ER und 
McGREGOR, AMORIM und CORREIA NERO, VASCONCELOS, ETZEL U. v. a.). 
Die genannten Autoren erkl~ren nun die I{ypertrophie der Muskulatur 
und die Ausweitung der Lichtung mit einer schwer gestSrten Peristaltik 
und dem Fehlen des 0ffnungsreflexes an der Kardia, das sie als Achalasie 
bezeichnen. Das Fehlen der intramuralen Plexus bedeutet aber viel mehr 
Ms nur eine schwere StSrung der Peristaltik, es kommt einer Denervation 
der Oesophagusmuskulatur gleieh. Zum Untersehied vom denervierten 
quergestreiften Muskel kommt es beim denervierten glatten Muskel nicht 
zur Atrophie und Degeneration. Es entwiekelt sich vie]mehr ein er- 
hShter Tonus und eine st~rkere Irritabilit~t. Alle Reize, die auf die 
SpeiserShrenwand einwirken, ]Ssen heftige und infolge des Fehlens des 
Plexus vSllig unkontrollierte und unkoordinierte Kontraktionen aus, die 
weder zn einer Weiterbef6rderung des Inhalts noch zu einer folge- 
richtigen 0ffnung tier Kardia fiihren. 

W~hrend die Verhgltnisse beim Megaoesophagus verhaltnism~Big ein- 
faeh liegen, sind die erhobenen Befunde beim Megaeolon keineswegs 
so eindeutig und einheitlieh. Beim angeborenen Megaeolon, das Ms eine 
Fehlbildung der nervSsen Versorgung im Bereiehe des Enddarmes auf- 
gefaBt wird (KERNOHAN und ROBE~TSON, TIFFIN, CHANDLER und FABEa, 
KE~NO~AN und WmTEHousE, ZUELZEa und WILSON, SWE~SO~ und Mit- 
arbeiter, BODIAN und Mitarbeiter, I-It~THE~ U. a.) und das vom idiopathi- 
schen Megaeolon wohl zu unterseheiden ist (SwENso~, BODIAN), finder 
sich im Bereieh des Rectums oder des Reetosigmoids das sog. ,,enge Seg- 
ment".  Dieses ,,enge Segment" stellt das eigentliche I-Iindernis der Darm- 
passage dar und in diesem Bereieh fehlen die intramurMen Plexus. Der 
erweiterte und hypertrophierte oral gelegene Absehnitt des Dickdarms 
zeigt einen wohlerhaltenen Plexus. AUerdings fehlen, genauso wie im 



Entstehung sog. ,,idiopathischer Dil~tationen" muskul~rer Hohlorgane 341 

erworbenen Megaoesophagus, im erworbenen Megacolon die intramuralen 
Plexus im erweiterten und hypertrophierten Absehnitt. Diese beiden 
gegensgtzlichen Befunde haben zu zahlreiehen Diskussionen Anlaf3 ge- 
geben, denn man konnte in einzelnen F~llen ein Fehlen des Plexus im 
engen Abschnitt und in anderen F~llen eine Zerst5rung des Plexus im 
erweiterten Bereich nachweiseu. Auf diese Weise haben verschiedene 
Untersucher die degenerativen Ver~nderungen am Plexus als eine Folge 
und nicht als Ursache des Megacolons aufgefal~t (I-IOTEE~, S~DER- 
PLASMANN U. a.), eine Ansieht, die nicht zu Recht bestehen kann, denn 
in F~llen yon kongenitalem Megacolon, die nach vielen Jahren zur Unter- 
suchung gelangten, wurde stets der Plexus im erweiterten Abschnitt 
unversehrt angetroffen ( I - I~T~) .  Wir k6nnen daher festste]len, dab 
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 Megasolon darstellt. Wir haben an 2 F~llen yon erworbenem 
Megaoesophagus bereits die ~bererregbarkeit der glatten Muskulatur 
nachgewiesen. Es wgre daher die Muskulatur des ,,engen Segmentes" 
in entsprechenden Fgllen yon kongenitalem Megacolon auf ihr gerhalten 
zu untersuchen. Klinisch wurde jedenfalls bereits nachgewiesen, da~ 
im ,,engen Segment" des angeborenen Megacolons die Peristaltik nahezu 
vollstandig fehlt und nur unbedeutende und ungeordnete Kontraktionen 
festgestellt werden k5nnen (Sw]~Nso~, Zus, L z ~ ,  HIATT U.a .} .  An- 
scheinend gilt fiir die glatte Muskulatur des ,,engen Segmentes" nicht 
das gleiche wie for die denervierte Muskulatur des erworbenen Mega- 
colons. Worauf dies zuriickzufiihren ist, k6nnen wir einstweilen - -  man- 
gels entsprechenden Materials - -  nicht erkl~ren. Vielleicht mit der 
Tatsache, dal3 diese Muskulatur infolge der Aplasie der nerv6sen Plexus 
nie mit nerv6sen Elementen in Berfihrung gekommen ist ? Nach den 
Untersuchungen H~THERS feMt im ,,engen Segment" regelm~Big auch 
das Terminalreticulum. Diese Frage mu~ vorerst offenbleiben und wir 
k6nnen nut  die Tatsache verzeichnen, dal~ das ganglienzellfreie ,,enge 
Segment" beim angeborenen Megacolon sich anders verh~lt als die sekun- 
dar denervierten Abschnitte muskul~rer Hohlorgane bei der erworbenen 
Erkrankung. Eine seltene angeborene Darmmil~bildung, das ~ikrocolon 
congenitmn (AsK-UP~Aax, CAI~FRITZ und GREENBERG), stellt nichts 
anderes dar u]s 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 Megaeolon, der 
eine Unterscheidung dieser beiden Krankheitsbilder oh)~e weiteres ge- 
starter und der aueh bei der Deutung anderer Erweiterungen muskuliirer 
Kohlorgane mit Erfolg herangezogen werden kann. 

Virchows Arch. Bd. 329 23 
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Im folgenden beriehten wir fiber Megabildungen im Bereieh ver- 
sehiedener musku]~rer Hohlorgane, die den erworbenen zuzurechnen sind 
und deren Xtiologie wir aufgekl~rt haben (K6BEI~LE, K6BERLE und 
NADOR). Es handelt sich um die augerordentlich zah]reichcn Mega- 
bildungen, die man in Lateinamerika und ganz besonders h~ufig in 
Brasilien antrifft. Die I-[~ufigkeit dieser Erkrankung im Inneren Bra- 
sfliens geht allein schon aus der Tatsache hervor, dag der einfaehe 
,,Caboc]o" die Krankheitsbezeichnungen ,,Mal de engasgo" und ,,Pris~o 
de ventre" kennt, Synonyma ifir unsere facMichen Bezeichnungen Mega- 
oesophagus und Megacolon. Damit ist eigentlich schon zum Ausdruek 
gebracht, dab es sieh um eine Vo]kskrankheit, um eine Seuche handelt. 
Nur um ein Beispiel anzufiihren, sei die Publikation yon 2000 Mega- 
oesophagus- und Megaeolonf~llen dutch S. VIEmA DE F~mTAS jun., 
aus einer Stadt im Inneren des Staates Minas GerMs angeffihrt. Trotz 
dieser fiir europ~ische Verhiiltnisse unvorstellbaren ZaMen gibt es nur 
wenige ~rzte, die in Brasilien ffir eine infektiSse Genese der Erkrankung 
eingetreten sind (NEIVA und P]~NA, PE~En~A BA~ETO, VAMPed, VIL- 
LELA, CVTAIT U.a.) und darfiber hinaus haben einige (VILLELA, ALMEIDA 
P~A~O, CUTAI~ und Mitarbeiter, F~EITAS jun., JA~RA, P. TOLEDO, 
P. MAmEL) die Vermutung geguBert, dab zwischen den Megaerkrankun- 
gen und der Chagaskrankheit /~tiologische Beziehungen bestiinden, wie 
dies bereits CArLos CHAGAS vermutet hat. Es ist interessant festzu- 
stellen, dab wiederum das einfache Volk des brasilianisehen Inneren aus 
der Erfahrung yon Generationen fiber derartige Zusammenhiinge sehr 
gut Bescheid well3. Es ist n~mlich in der dortigen BevSlkerung bekannt, 
dab das ,,Mal de engasgo" und die ,,Prisgo de venire" sehr oit mit einer 
anderen, augerordentlich h~ufig anzutreffenden Erkrankung tier ]~nd- 
lichen BevSlkerung kombiniert auftritt, n~mlich mit dem ,,Vexame de 
coraggo". Diese Krankheit, die man in freier ~lbersetzung als Herz- 
beklemmung bezeichnen kSnnte, ist n~mlich nichts anderes Ms die 
kardiale Form der Chagaskrankheit. PEDREmA DE FREITAS, S. V. DE 
FR~ITAS jun., BO~OC~ und P E L L ~ r  haben bei F~llen yon Mega- 
oesophagus und Megacolon eine positive Komplementbindungsreaktion 
mit Trypanosoma cruzi als Antigen in 78--95 % erzielt. Nach all diesen 
Indizien ist es geradezu unverst~ndlich, dag die fiberwiegende Mehrzahl 
der Untersucher eine Chagasi~tiologie der Megaerkrankungen in Bra- 
silien kategorisch abgelehnt und die Kombination der klinischen Er- 
seheinungen bzw. die positiven serologisehen Resultate einfach Ms zu- 
f~lliges Zusammentreffen auslegt. Die allgemei?~ verbreitete Ansieht 
ist die, dal~ die verschiedenen Megaerkrankungen Ausdruek einer B~- 
Avitaminose sind (ETzE~, C. NETO, Vasco~c~5os, ~AIA U. a.). Als 
Hauptargument gegen eine eventuelle Chagas~tiologie wird angeffihr~, 
dag es in vielen L~ndern Megaoesophagus- und Megaeolonl~lle gibt, in 
denen die Chagaskrankheit sicher nicht vorkommt, eine Argumentation, 
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die angesichts der bereits erw~hnten H~ufigkeit jegliches Gewicht ver- 
]iert. Andererseits verf~llt man in den gleichen Fehler, indem man eine 
B1-Avitaminose als Ursache annimmt und nicht in I~eehnung stellt, dal~ 
in L~ndern, in denen dig Beri-Beri-Krankheit sehx' h~ufig vorkommt,  diese 
Megabildungen prak~isch unbekannt  sind. Allerdings ist auch der B 1- 
Hypothese yon einzelnen widersproehen worden (J. RAMOS, V. Bar-  
TISTA), weft weder die Symptomatologie dieser beiden Krankheiten sich 
wirklich deckt noch eine B1-ThGrapie zu Hei]ungserfolgen gefiihrt hat. 

Wir bat ten uns also die Aufgabe gestellt, dig Chagasi~tiologie der 
verschiedenen Megaerkrankungen, die in Brasilien so iiberaus hgufig 
angetroffen werden, nachzuweisen und zu diesem ZwGGk an unserem 
Autopsie- und Biopsiematerial systematische Untersuchungen angestellt, 
wobei wir uns anf~nglich auf Megaoesophagus beschr/~nkten (K()BERLE 
und NADOR), hierauf alle iibrigen muskul~ren gohlorgane in die Unter- 
suehungen einschlossen und schliel31ieh im Tierexperiment den Krank-  
heitsprozel] zu reproduzieren versuchten (KOBEtgLE). Dabei war der 
Untersuchungsgang schon insofern festge]egt, als fiir uns feststand, dal~ 
die Ursache der erworbenen Megas in einer Li~sion der intramuralen 
Plexus zu suchen sei und schon zahlreiche brasilianische Forscher diese 
Ver~nderungen der Plexus bis zu ihrer vSlligen Substituierung durch 
Narbengewebe beschrieben hat ten (A~om~ und CORaEIA NSTO, ETZEL, 
V.ASCONCELOS, ~:~AIA U. a. m.). 

Material und Teehnik 

Insgesamt standen uns aus unserem Autopsiematerial yon 300 F~llen 
10 F~lle yon Megaoesophagus, 12 Fi~lle yon Megacolon und 1 Fall yon 
Megaduodenum und aus unserem Biopsiematerial 36 F~lle yon Mega- 
oesophagus und 15 F/ille yon MGgaeolon zur Verfiigung. 

Die erweiterten muskul/~ren I-[ohlorgane wurden in Schnittserien 
untersucht, wobei bis zu 30 B15cke in vielen Hunderten yon Serien- 
schnitten aufgeschnitten wurden. Neben der vorwiegend angewandten 
H.-E.-Fs wurden vGreinzelte Schnitte naeh VAn GIESON, MALLORY, 
Azur II-Eosin und Gefrierschnitte nach dem Einschlugverfahren nach 
F]~Y~Ea mit  Weinsteinsi~ure-Thionin gefiirbt. 

Wir wollen nicht unerw/~hnt ]assert, dal3 das Material in der Mehrzahl 
der F~llG dutch postmortale autolytische Vorg~nge mehr oder wGniger 
starke VGr/inderungen aufwies und wir aus diesem Grunde erst gar nieht 
versuehtGn, Metal]impri~gnationen zur Darstellung feinerer nervSser 
Strukturen anzuwenden. Es lag uns bei diesen Untersuchungen aueh 
gar night daran, im einzeinen die verschiedenen Phasen der Zerst6rung 
der nervSsen Formationen zu verfolgen und zur Darstellung zu bringen, 
Zweck unserer Untersuchungen war ausschlieltlich zu zeigen, durch 
welehe pathologischen Prozesse es zu dieser schon bekannten P]exus- 
zerstSrung kommt.  

23* 
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Ergebnisse der Serienuntersuehung 

Wir hat ten uns yon Untersuehungen hSehstgradiger F/~lle von allem 
Anfang an nicht viel Erfolg versproehen, denn es war anzunehmen, dag 
bei diesen der Prozeg, der zur Zerst6rung des Plexus geffihrt hatte, sehon 
sehr lange Zeit zurfiekliegt und wohl kaum Spuren hinterlassen haben 
dfirfte, die Rfiekschlfisse auf seine eigentliehe Natur  gestatten wiirden. 
Unsere Vermutung hat sieh vollauf bestgtigt, denn in hoehgradigen 
~ l l e n  yon SpeiserShrenerweiterung mit  einem Inhal t  yon fiber 2 Liter 

Abb .  1. Megaoesophaffus  Nr.  _& 82/55. V611iges Feh len  des AUERBAOttschen Plexus .  Kle in-  
zellige In f i l t r a t i on  in  e inem Muskelbt tndel  der  h y p e r t r o p h i e r t e n  R i n g m u s k u l a t m ' ,  das  sieh 

in  4er  P l exusgegend  ausb re i t e t  

und yon Diekdarmerweiterungen bis 15 Liter land sieh neben einem 
vSlligen Schwund der nerv5sen Plexus kein pathologischer Befund, der 
in eindeutiger Weise die ZerstSrung des Plexus h i t t e  erkl~ren kSnnen. 
Neben der bekannten Muskelhypertrophie wurden wiederholt sehwere 
entzfindliehe Verindernngen im Sehleimhautbereieh beobaehtet,  ver- 
einzelt mit  ausgedehnten Dehnnngs- oder Druekgesehwfiren infolge iiber- 
faustgroger Kotsteinbildungen. 

Bei weniger hoehgradig entwiekelten Fgllen ergaben sieh folgende 
Befunde : 

Schleimhaut. Keine Verinderungen, die in irgendeiner Form als ursiehlieh fiir 
die Entwieklung des krankhaften Geschehens h/~tten gngesehen werden k6nnen, 
Neben entziindungsfreien Schleimhautbezirken, trifft man solehe mit mehr oder 
weniger deutlieher aleut oder ehroniseh entztindlieher Infiltrationen an, wobei die 
Stgrke dieser Infiltrate mitunter reeht erheblieh schwankt. Die Infiltrate bestehen 
vorwiegend aus Lymphoeyten und Plasmazellen, nut selten aus Leukoeyten, wobei 
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am ehesten noch eosinophile Leukoeyten angetroffen werden. Irgendwelche 
ch~rakteristische Merkmale zeigen diese entztindliehen VerSmderungen nieht und 
sie k6nnen unserer Meinung naeh zwanglos als sekund/~re Vergnderungen infolge 
der Stagnation des Inhalts des entspreehenden Hohlorgans aufgefal3t werden. 

M z t s c u l a r i s  mucosae .  Weehselnd starke Hypertrophie, in einzelnen Fgllen bis 
zu ungew6hnlicher M~chtigkeit, wobei es zu einem Deutliehwerden der normaler- 

Abb. 2. Chagasfall mit leiehter Hypertrophie der Mnskulatur und geringfiigiger Dilata- 
tion im unteren Drittel der SpeiserShre, Nr. A 28/55. Entzilndliche Infiltrate in der 
l~ingmuskulatur, die sieh in die Plexusgegeud erstrecken lind sieh dort m/ichtig ausbreiten 

weise nur sehwer festzustellenden Zweischichtigkeit kommt. Vereinzelt entziind- 
liche Infiltrate, i~ber die sp~tter im Zusammenhang berichtet werden soil. 

Submucosa. Ausgesproehene Vermehrung und VergrSberung des Bindegewebes, 
stellenweise Odem, starke Vasodilatation und entziindliehe Infiltrate. Plexus sub- 
mucosus mehr oder weniger stark ver&ndert oder vollkommen fehlend. 

M,ttscularis propria. Starke Muskelhypertrophie, wobei die Ringmuskulatur 
fast in allen F~llen und an allen Stellen wesentlich st/~rker verbreitet ist als die 
L~ngsmuskelsehieht und oft 7--8 mm Dieke erreicht. Nieht selten trifft man mehr 
umschriebene, myom~hnliche ]~ildungen in der P~ingmuskelsehieht an. Mitunter 
leiehte Fibrose des interfaszieul/~ren Bindegewebes, aber nie in besonders auff/iIligem 
Ausmag. Muskelzellen zeigen 5fters eine Art Homogenisation des Plasmas sowie 
vacuo]/ire oder fettige Degeneration und regelm/~Big deutliehe Ansammlung yon 
Lipofusein. SteUenweise sehr starkes 0dem des Zwisehengewebes mit stark dila- 
tier~en Gef~Ben und vereinzelt entziindliehe Infiltrate. 
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Plexus. Je naeh der Sehwere des Falles deutliehe Verminderung der Ganglien- 
zellen his zu ihrem vSlligen Fehlen, versehiedenste Degenerationserseheinungen 
an diesen Zellen, Ersatz des Plexus durch fibr6se • entziindliehe In- 
filtrate in der Plexusgegend. In  der Gegend des Plexus myentericus trifft man nicht 
selten grSbere l~ervenst~mmchen an, die normalerweise in diesem Bereieh nieht 
zur Beobachtung kommen. 

Abb.  3a- - f .  Versehiedene Typen  yon  Chagasgranulomen in tier Speiser6hrenmuskulatur .  
a Nr.  A 249/55. I m  Zen t rum ein Rest  der parasi tenbefal lenen Muskelzelte und  in deren Um-  
gebung  ( )dem mi t  ]ympho-monoey t~re r  Infi l t rat ion.  b Gleieher Fall m i t  sp~rliehem Ze]l- 
detr i tus  an  Stelle der gep la tz ten  Pseudocyste.  c Nr. A 28/55. Lockeres ]ympho-mono-  
cyt~res  Inf i l t ra t  m i t  0 d e m  innerhalb  eines Muskelbiindels, die Gewebsliieke naeh  Zer- 
s t6 rung  der parasi tenbefal lenen Muskelzelle n icht  m e h r  erkennbar ,  d Nr. 698/55. ttistio- 
eyt~res Granu lom in dessen Zen t rum noeh seha t t enhaf t  zugrunde gehende Leishmanien  
e rkennbar  sind. e Gleieher Fall m i t  beginnender  Riesenzellbfldung. f Nr. B 225/55. 

l=tiesenzel]granulom in tier l~ ingmuskula tur  

Entzi~ndliche Infiltrate. Die einzigen Veri~nderungen, die uns Hinweis auf die 
Natur des Prozesses geben k6nnen, der zur Zerst5rung des Plexus geffihrt hat, sind 
die entziindliehen Infiltrate in den versehiedensten Schiehten, und sie sollen daher 
etwas ausfiihrlicher beschrieben werden. Wenn wir yon den sehweren Fallen mit  
oft tiefgreifender Geschwiirsbildung absehen, dann beschranken sieh die uneharak- 
teristisehen entziindliehen Infiltrate in der Schleimhaut, die wir als Folge der 
Dilatation und der Stagnation des Inhalts anzusehen haben, auf die Sehleimhaut 
und nur ganz selten erreiehen sie einmal die Submucosa. Wir begegnen aber ent- 
ziindlichen Infiltraten, beispielsweise in der Gegend des Plexus myentericus v611ig 
isoliert und unabhangig yon oberfl~ehliehen Schleimhautinfiltraten, vielfach an 
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Stellen, wo entziindliehe Ver~nderungen in der Sehleimhaut vo]lkommen fehlen 
(Abb. 1). Sie k6nnen also nicht als fortgeleitete Entziindungserseheinungen im 
AnsehluB an entziindliehe Sehteimhautprozesse gedeutet werden. Ihre Ausdehmmg 
und H~ufigkeit weehselt sehr und nur ganz selten sind sie in wirldieh auff~lliger 
Weise vertreten. Es ist sehon die Untersuehung oft yon vielen Hunderten Serien- 
sehnitten notwendig, um sie wirklieh regelm~gig in allen Fiillen naehzuweisen. 
Derartige entziindliehe Infiltrate, die bald ]ymphoeyt/iren, plasmoeyt&ren oder 
eosinophil leukoeyt&ren Charakter haben, wurden bei europaisehen and siid- 
amerikanisehen F/~llen besonders in der Gegend des Plexus myenterieus, weniger 

Abb. 4. ~iegacolon Nr. B 583/55. Entzttndliche Infiltration und sehwere 
Ganglienzelldegeneration im Bereich des Plexus myentericus 

hAufig im Bereich des Plexus submueosus wiederholt besehrieben. Wit haben nun 
die Lokalisation und Ausbreitung derartiger entziindlieher Infiltrate in der Plexus- 
gegend eingehend in Seriensehnitten untersueht und dabei festgestellt, dab sieh diese 
Infiltrate nieht auf die Plexusgegend besehr~nken, sondern mitunter reeht beaehtlieh 
weit in die anliegende Muskulatur hineinreiehen (Abb. 2). In Verfolgung dieser 
,,Entziindungsstragen", die in die entspreehende Muskelschieht hineinfiihren, sind 
wir nun schlieSlieh zum Ausgangspunkt dieser entziindlichen Prozesse gekommen, 
die immer in der Muskulatur liegen. Dabei ist das Aussehen dieser Muskelherdehen 
recht versohieden. Im einzelnen Fall liegt gew6hnlieh nur ein bestimmter Typ dieser 
Infiltrationsherdehen vor, yon Fall zu Fall i~ndert sieh aber das Erseheinungsbfld 
reeht erheblieh (Abb. 3). Vorwiegend trifft man am Ende einer der erw~hnten 
,,Entzi~ndungsstraBen" ein lymlohoeytares oder ein lympho-monocyt~res Infiltrat 
an, in dessert Mitre sieh eine kleine Li~eke oder etwas Zelldetritus findet. In anderen 
Fallen wieder stellen diese Muskelherdehen kleine histioeytare Granulome dar, 
sehlieBlieh kommen epitheloidzellige und sogar typisehe Riesenzellgranulome zur 
Beobachtung. Sehr selten kommen in einem Fall aueh einmal zwei verschiedene 
Typen dieser Muskelherdehen zur Beobaehtung. Es liegt auf der Hand, dab es sioh 
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bei diesen Ver~inderungen um einen h~imatogen-metustatischen Entz~ndungs- 
prozeB in der Muskulatur der entspreehenden Hohlorgane h~ndelt und zwar im 
t~ahmen einer parasit~ren Erkrankung mit Befall der Muskulatur. Dies wird vor 
Mlem dann offensieht]ieh, wenn man den Oesophagus ira oberen Bereich untersueht, 
we er quergestreifte Muskelzellen enth~lt. Man erkennt dann sehr leieht bei 
initiMen Entzi~ndungsherdchen, dal] sioh diese um eine zerstSrte Muskelzelle ent- 
wickelt haben. Derartige metastatische Herdchen haben wir in der Museularis 
mucosae, in der Ringmuskulatur und in der L~ngsmuskelschicht naehgewiesen, 
wobei sieh die Entziindungserscheinungen im Interstitium entsprechend dem ge- 
richteten Saftstrom in die Gegend der nervSsen Plexus hin erstreeken und entlang 
diesen oft auf grol3e Distanz zu verfolgen sind. Die entziindliehen Infiltrate sind 
meist yon einem starken Odem des Zwisohengewebes und yon einer maximalen Vase- 
dilatation begleitet, mitunter bestehen die Entzi~ndungszellen so gut wie aus- 
schlieBlich aus eosinophilen Leukoeyten. Die inmitten derar~iger entzi~ndlicher 
Infiltrate gelegenen Ganglienzellen der intramuralen Plexus weisen - -  sofern solche 
iiberhaupt noch vorhanden sind - -  sehwere Degenera~ionserscheinungen bis zur 
Nekrose auf (Abb. 4). 

Besprechung der Befunde 

Ff i r  uns bes t and  nach dem, was wir bere i ts  e ingangs fiber die h~iufigen 
Di l a t a t ionen  g la t tmuske l ige r  I-Iohlorgane in Brasi l ien,  die wir im folgenden 
der  Kfirze l imber  , ,Megaerkrankungen"  nennen  wollen, erwiihnt  ba t t en ,  
und  da  in al len un te r such ten  Fa l l en  die Diagnose Chagaskrankhe i t  
en~weder durch  die K o m p l e m e n t b i n d u n g s r e a k t i o n  oder  den Pa ras i t en -  
nachweis  im Herzmuske l  gesicher t  war,  ke in  Zweifel, dab  es sich bei  den  
me tas t a t i s chen  Muskelherdchen  um Chagasgranulome hande l t .  Zumal  
da  in den zah]reichen I-Ierdchen innerha lb  des zentrMen Zel lde t r i tus  
wiederhol t  rundl iehe  und  ovule KSrnchen  anzut ref fen  waren,  die sich 
wohl  n ieh t  Ms typ i sche  Paras i ten ,  wohl  aber  als l~este ~bges torbener  
Le i shman ia fo rmen  des T r y p a n o s o m a  cruzi angesprochen werden konnten .  
D a m i t  war  wohl  ffir uns der  Naehweis  e rbracht ,  dai~ die verschiedenen 
seuchenhaf t  au f t r e t enden  Megaerkrankungen  in Bras i l ien  und  anderen  
amer ikan i sehen  Li indern  eine Mani fes ta t ion  der Chargaskrankhe i t  dar-  
stetlen, es is t  uns aber  der  d i rekte  Nachweis  der  Par~s i ten  in den er- 
k r a n k t e n  Hoh lo rganen  n ich t  gelungen. Woh l  haben  MAY~I~ und  ROCHA 
LI~IA bei  Labora to r iums t i e r en  berei ts  im J a h r e  1914 das  Vorkommen  
yon paras i t~ ren  Pseudocys ten  in der  g la t t en  Musku la tu r  des Verdauungs-  
trM~tes besehrieben,  ein en tsprechender  Befund  be im Menschen war  aber  
noch n icht  e rhoben worden.  

Wi r  hubert daher  einen anderen,  ni~mlich den Weg der  i nd i r ek ten  
Beweisffihrung beschr i t ten ,  indem wir  yon  50 Autops iefa l len  den  Oeso- 
phagus  auf das  Vorkommen  analoger  Veranderungen  unte rsuchten ,  da  
es doch wohl mi t  S icherhei t  anzunehmen  war,  dal~ in einer BevSlkerung,  
bei  der  Megaerkrankungen  so hiiufig angetroffen werden,  auch F~tlle 
ohne sti~rkere ana tomische  Erscheinungen,  bzw. Fiille in En twiek lung  
geben mfisse. W i r  fanden  nun  die gleichen me tas t a t i s chen  I-[erdchen in 
tier Spe ise rShrenmuskula tur  in 10 Fal len ,  durchwegs F~ille yon  Chagas-  
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krankheit, w/~hrend bei den Vergleichsfi~llen die besehriebenen Muskel- 
herdchen nicht nachweisbar waren. SchlieBlich wurde die Speiser6hre 
eines dieser F~]le, die besonders ausgedehnte metastatische Herde auf- 
wies, vollkommen eingebettet und aufgesehnitten, mit dem Erfolg, d a b  
in zwei aufeinanderfotgenden Serienschnit~en eine parasit/~re Pseudo- 
cyste in einer glatten Muskelzelle der I~ingmuskulatur der Speiser6hre 
aufgefunden werden konnte. An der Chagasnatur der beobachteten 
Granulome konnte daher kein Zweifel mehr bestehen. 

Abb. 5. Chagas inf iz ier te  Maus a m  15. T a g  nach  der Infek t ion .  D i c k d a r m  m i t  schweren 
Gangl ienzel lverAnderungen bis zur  vSlligen AnflSsung,  in  der l inken H~lf te  s t a rke r  als in  
der  rechten ,  wo m a n  noch in den In t e r s t i t i en  tier lX{uskulatur einige Le i shman ien  e rkenn t  

Es blieb sehlielllich nur noch tier Meehanismus aufzuzeigen, wie es 
zu der Zerst6rung der nerv6sen Elemente der intramuralen Plexus kommt. 
Auch dies war unschwer aus den morphologisehen Vergnderungen ab- 
zulesen. Offensiehtlich wird aus den Leishmanien, die aus einer musku- 
l~iren Pseudocyste in das Zwischengewebe gelangen und dort zugrunde 
gehen, ein Toxin in Freiheit gesetzt, das elektiv die Ganglienzellen zer- 
st6rt und daher als Neurotoxin zu bezeichnen ist. 

An infizierten Mgusen haben wir sehliel~lieh den ganzen Ablauf der 
Ver~inderungen in den versehiedenen muskulgren Hohlorganen bis zum 
Untergang der intramuralen Ganglien auf verh~tltnism~Ll~ig einfaehe Art 
und Weise zeigen kSnnen (K6BEI~L~). Die Neurotoxinwirkung ist an 
den histologischen Prgparaten geradezu abzulesen (Abb. 5). Sehliel~lieh 
haben wir in Tierexperimenten, die vor dem Absehlul~ stehen, versucht, 
durch Applikation abgetSteter TrypanosomenkuRuren die Neurotoxin- 
wirkung des Trypanosoma eruzi direk~ zu demonstrieren und dabei ein- 
deutig in diesem Sinne spreehende Resultate erzielt. 

Es wurde somit dutch unsere Untersuchungen der Naehweis er- 
braeht, dal~ die in Brasflien seuehenhaR auRretenden Erweiterungen der 
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versehiedenen Hohlorgane eine Manifestation der Chagaskrankheit dar- 
stellen und dab es allem Anschein naeh die ZerstSrung der intramuralen 
Plexus ist, die zu einer Ausbildung einer Megakrankheit fiihrt. Bereits 
AMoRI~ und C ec i l IA  N~To haben bei einem Fall yon Megacolon und 
Megaoesophagus ausgedehnte Zerst5rungen der intramura]en Plexus nicht 
nur in den erweiterten Abschnitten, sondern im Bereich des ganzen Ver- 
dauungstraktes nachgewiesen. Aueh bei den yon uns untersuchten F~]len 
beschr~nkt sieh die ZerstSrung des Plexus keineswegs nut  auf die er- 
weiterten Darmabschnitte.  Dadurch wird unmittelbar die Frage auf- 
geworfen, warum dann nicht auch in den fibrigen mehr oder weniger 
denervierten Bezirken des Darmtraktes  sieh das gleiehe Krankheitsbi]d 
entwicke]t hat  und ob es nun tats~ehlich die ZerstSrung des Plexus ist, 
die zur Hypertrophie und Ausweitung der musknlgren Hohlorgane ffihrt ? 

Hierzu mSehten wir Folgendes bemerken: Wet  einen Darm histo- 
logiseh untersucht und die reichliche Entwicklung der intramuralen 
Plexus mit den zahlreichen Ganglienzellen sieht, der wird ohne weiteres 
zu der Oberzeugung kommen, dab dieser Plexus, der yon P~. S T S ~  jr. 
so treffend als das ,,Gehirn des Darmes" bezeichnet wurde, die Aufgabe 
hat, die weitgehend automatisch ablaufenden Funktionen dieses Organs 
zu garantieren, tier Plexus myentericus zwisehen den beiden Muskellagen 
in erster Linie die Motilit~t der Muscu]aris propria und der Plexus sub- 
mucosus die Sekretion der Sehleimhaut und die Motorik der Muscularis 
mucosae. Dal~ dem so ist, wurde durch zahlreiche Untersuchungen be- 
reits hinl~nglich bewiesen. Nnr jenes Darmstfick behglt seine normale, 
geordnete Peristaltik bei, an dem bei Trennung yon Rings- und L~ngs- 
muskelsehicht der Plexus halter. Durchsehneidung der Vagi ffihrt zu 
augenblicklichen sehweren Motilit~tsstSrungen und unter Umst~nden 
zu vorfibergehenden Dflatationen, hebt aber nieht die automatische 
Darmt~tigkeit  auf. Wir haben daffir in den zahlreiehen Vagotomief~]len, 
bei Ulcus pept. ventr, genfigend Beispiele in der Humanmedizin. Unter- 
sueht man nun den Plexus myenterieus im Bereich der versehiedenen 
Abschnitte des Verdauungsschlauches, dann f~llt auf, dal~ dieser im 
Bereieh des Oesophagus und des Diekdarmes wesentlich reiehlicher ent- 
wickelt ist, als im Bereieh des Magens uncl des Diinndarms. Warum ? 
Offensichtlich werden diese beiden Darmabschnitte,  was ihre Peristaltik 
betrifft, vor wesentlich schwierigere Aufgaben gestellt als Magen und 
Dfinndarm. Und es ist nun tats~ehlich so, denn es Verlangt ein viel 
feineres und abgestufteres Zusammenspiel des Muskelschlauches feste 
Speisen durch den Oesophagus zu befSrdern oder geformten Stuhl dureh 
das Rectum, als den fliissigen Magen- und Darminhalt  weiterzubewegen. 
Jegliche Peristaltik in diesen beiden ]etzteren Absehnitten wird ohne 
weiteres zu einer WeiterbefSrderung des Inhalts  fiihren. Diese Unter- 
schiede kommen noeh viel deutlicher zum Ausdruek, wenn man beispiels- 
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weise Harnleiter und Harnbl~se oder die Gallenblase gen~uer untersucht. 
In diesen Organen ist die Anzahl der Ganglienzellen in der Muskulatur, 
der Adventitia oder der Subserosa im Verhgltnis zu den reichlichen 
Ganglienzellansammlungen im Verdauungstrakt verschwindend gering. 
Eine gewisse Ausn~hme macht, d_arin nnr die Hinterwand der Karnblase, 
besonders im Bereich des B]asendreiecks, aber auch diese Ganglienzell- 
ansammlungen bleiben hinter der Ausdehnung der Darmplexus erheblieh 
zurfick. Wir sehen also bereits bei der morphologischen Untersuchung 
muskulgrer Hohlorgane in dem Ausmaf3 der Entwicklung des nervSsen 
Plexus ein Spiegelbild der mehr oder weniger komplizierten Funktion 
des entsprechenden Abschnittes. Und somit wird es auch ohne weiteres 
verstgndlich, da~ eine mehr oder weniger weitgehende bzw. v511ige Zer- 
stSrung der nervSsen Strukturen sich in einem plexusreichen D~rm- 
~bschnitt viel folgenschwerer auswirken wird ~ls in einem weniger reich- 
lich innervierten Bereich, in dem ein derart rein abgestimmtes Zusammen- 
wirken der Muskulatur far die Funktion dieses Abschnittes nicht im 
gleichen M ~  unerlgBlich ist. Es erscheint uns diese Erklgrung die einzig 
m5gliche ffir das aul~erordentlich gehgufCe Auftreten yon Megaoesophagus 
und Megacolon bei Chag~skranken, bei welchen Meg~gaster, Mega- 
duodenum, Megaileum, Megaureter und Megacystis wohl ~uch beob~chtet 
werden, allerdings in einem au~erordentlich geringen Prozentsatz. Mit 
einer vorzugsweisen hgmatogenen Metastasierung der Parasiten im Be- 
reich des Oesophsgus und des Dickdarmes kann die exorbitant hohe 
Bevorzugung dieser beiden Abschnitfe des Verd~uungstraktes jedenf~lls 
nicht erklgrt werden. Sicherlich spielt die Intensitgt der Metastasierung 
mit entsprechend starker anschliel~ender ZerstSrung der Plexus eine 
entscheidende Rolle, es ist aber damit nicht zu erkl~tren, da3 auf Hunderte 
yon Megaoesophagus- und Megacolonfgllen ein F~ll von Megaduodenum 
oder Megaureter kommt. Allerdings gehSrt es zu den UnmSglichkeiten, 
das Ausmal~ der PlexuszerstSrung auch nur einigermaf~en abzuschgtzen. 
Vorbedingung ist vor ~llem einmal eine entsprechende Serienschnitt- 
untersuchung in zahlreichen Abschnitten der vergnderten oder augen- 
scheinlich unvergnderten Hohlorgane. Wiederholt haben wir bei unseren 
Serienuntersuchungen recht erhebliche Unterschiede beobachtet, so z.B. 
in erweiterten Darmabschnitten mit fast vSlliger PlexuszerstSrung bin 
und wieder kleine Gruppen wohlerhaltener G~nglienzellen. Es nimmt 
uns daher g~r nicht wunder, wenn wiederholt die Plexusvergnderungen 
als eigentliche Ursache der Krankheit  angezweifelt wurden, denn es 
ist selbstverstandlich, dal~ beispielsweise in einem Dickdarm, der auf 
einen Umfang yon fiber 50 cm ausgeweitet ist, es schon zu einer ganz 
erheblichen relativen Verminderung des Plexus kommen mull. Kommt 
nun gerade ein Stfickchen zur Untersuchung, in dem sich noch eine oder 
einige Gruppen yon mehr oder weniger intakten Plexusformationen 
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linden, so muB beim Untersucher der unter Umst~nden schon vorgef~l~te 
Eindruck besti~rkt werden, dal~ es sich tats~chlich nur um eine relative 
Verminderung, keineswegs aber um eine weitgehencle ZerstSrung des 
intramura]en Nervensystems handelt. Ein derartiger Eindruek kann 
~ber nur bei ungenfigender Untersuchung entstehen. Wir haben oft 
viele I-Iunderte yon Seriensehnitten zahlreicher B15cke untersucht, ohne 
auch nur eine einzige Ganglienzelle bei hochgradigen Megaoesophagus- 
und Megacolonf~llen zu linden. Wenn somit die ZerstSrung der intra- 
muralen Plexus ~uch fiber jeden Zweifel erhaben ist, so b]eibt eben doch 
die Schwierigkeit bestehen, das Ausmal~ dieser ZerstSrung in den einzel- 
nen Darmabschnit ten abzuseh~tzen und zu vergleichen, um so mehr, da 
es sich um den Vergleich yon h6chstgradig erweiterten und normalweiten 
Bezirken h~ndelt. So beschreibt beispielsweise A. RAIA an den yon ihm 
untersuchten brasilianisehen Megacolonf~llen eine besonders starke Ver- 
minderung oder ZerstSrung der intramuralen Ganglienzellen in den dis- 
talen Dickdarm~bschnitten, die n~eh oralw~rts abnimmt. Wir glauben, 
da[3 es sieh bei diesen Befunden urn einen subjektiven Eindruck handelt, 
denn in unseren F~llen war es uns nicht mSglich, wirklich eindeutige 
Unterschiede quantitativer Natur  in den einze]nen Diekdarmabsehnitten 
was die Ganglienzellverminderung betrifft, festzustellen. Trotzdem kann 
aber auch d~rfiber kein Zweifel bestehen, dal~ in Dfinndarmabschnitten 
oft ausgedehnte PlexuszerstSrungen bestehen, ohne dal~ eine merkbare 
Hypertrophie oder Dilatation zu verzeichnen ist, eine Tatsaehe, die be- 
felts yon AMo~I~ und CORREI~ NETO mitgeteilt wurde und die wir nut  
vollauf best~tigen kSnnen. Klinisch hat  allerdings FONSECA dureh sehr 
schSne funktionelle RSntgenuntersuchungen mit pharmakodyn~mischer 
Beeinf]ussung der Darmmotil i t~t  bei Fs yon Megaoesophagus und 
Megacolon diskrete bis deutliche Dyskinesien im Bereich der nicht- 
erweiterten Anteile des Verdauungstraktes gezeigt. Somit ist durch 
anatomiseh-pathologisehe und klinisch funktionelle Arbeiten mit iiber- 
zeugender Beweiskraft gezeigt, da[~ Plexusveri~nderungen ffir die in l~ede 
stehenden Veri~nderungen verantwort]ich zu machen sind, wobei die 
sich entwickelnden Folgeerscheinungen yon der intensit~t 4ieser Plexus- 
l~sionen abh~ngen. Von viel wesentlieherer B~deutung ffir die Ent-  
stehung einer richtigen Megabildung ist aber die Lokalisation dieser 
Plexusli~sionen, in dem Sinne, dab ZerstSrungen im Bereiche des Oeso- 
phagus und des Colons sich wesentlich nachhaltiger auswirken als in 
anderen Darmabschnit ten bzw. Hohlorganen, deren Inhal t  ein breiig- 
fliissiger ist. DaB hierbei ein Sphincter, ein sphincter~hnlicher Ver- 
schlultmechanismus oder schliei~lich jegliche Schwierigkeit der Passage 
im Verlauf eines Hohlorgans yon entscheidender Bedeutung fiir das Zu- 
standekommen einer Hypertrophie der Muskulatur uncI einer Erweiterung 
tier Lichtung des vorgeschalteten Abschnittes ist, liegt auf der I-Iand. 
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Infolge der PlexuszerstSrung feblt nicht nur die geregelte Peristaltik, 
sondern es 6ffnet sich der Sphincter, der normalerweise beim Eintreffen 
der peristaltischen Wclle reflektorisch erschlafft, entweder ungeniigend, 
unzeitgerecht oder iiberhaupt nicht. Dal3 bei diesem Mechanismus einem 
achalasischen Spincter eine wesentlichere Bedeutung zukommt als einer 
sonstigen Enge oder Knickung im I)armverlauf, geht sehr deutlich aus 
einer Zusammenstellung yon A. RAIA hervor, der innerhalb yon 6 Jahren 
216 Falle yon Megaoesophagus, 14 F~lle yon Pylorusachalasie und nur 
4 Falle yon Megaduodenum beobachtete. 

Mit dieser letzten Feststellung wird aber zugleich die Frage aufge- 
worfen, ob es dann noch berechtigt ist, yon Achalasie zu sprechen. Wenn 
auch die iiberragende Bedeutung eines Spincters nieht zu iibersehen ist, 
so zeigt gerade das Beispie] eines isolierten Megaduodenums, dab ein 
solcher nicht unter allen Umst~nden eine conditio sine qua non darstellt. 
Man hat versucht, fiir die Entstehung des Megaoolon eongenitum, bei 
dem sieh ein sog. enges Segment im Rectum findet, den Sphincter ani 
tertius, eine besonders stark ausgebildete ttousT~zcsche Klappe oder eine 
Faltenbfldung an der Grenze zwischen Rectum und Sigma verantwort- 
lich zu machen. Hente wissen wir, dab derartige Deutungsversuche un- 
richtig sind. Aber auch beim erworbenen Megaoolon, bei dem ein ,,enges 
Segment" im Rectum fehlt, beginnt racist die eigentlich eindrucksvolle 
Hypertrophie und Erweiterung erst im Sigmabereieh. Das ist einfach 
damit zu erkl~ren, dab erstens das kleine Beeken einer Erweiterung des 
Rectums starre Grenzen setzt, besonders bei der Frau infolge der An- 
wesenheit der Geb~rmutter, und das zus/~tzlieh jedes ttindernis - -  wie 
eben der Sphincter tertius und die Darmkriimmung zwischen l%ectum 
und Sigma - -  sich erschwerend fiir das vorgesehaltete Darmstiick aus- 
wirken mul3. 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 aueh sehr wesentliehen, abet nieht letztlich 
entscheidenden Faktor  in dem komplexen pathogenetischen Entstehungs- 
mechanismus darstellt, dann erseheint es uns unberechtigt und unlogiseh, 
eine Krankheitsbezeichnung wie Aehalasie zu verwenden, die einzig und 
allein dem Phanomen des 1Xlichterschlaffens des Sphincters Rechnung 
tr~igt. Dutch den Ausdruok Achalasie wird ein sehr wiehtiges Teilpro- 
blem treffend charakterisiert, nieht aber das Krankheitsbild in seiner 
Gesamtheit und Komplexit~t. Wir haben nicht vor, die Unzahl yon vor- 
handenen Benennungen um eine weitere zu vermehren, zumal da ja noch 
eine ganze Reihe oftener Fragen auf diesem Gebie~e bestehen und eine 
~itiologische und pathogenetische Benennung fiir alle einschlagigen F/~lle 
heute noeh gar nicht gefnnden werden kann. In ganz Stidamerika sind 
die Bezeichnungen Megaoesophagus, Megaeolon usw. fiir diese bier so 
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haufigen Erkrankungen allgemein gelaufig und es erscheint daher zweek- 
maftig, fiir jene Fglle diese Nomenklatur beizubehalten und lediglieh tier 
jeweiligen Erkrankungsbezeichnung im entsprechenden Fall die atio- 
logische Charakterisierung anzufiigen, z.B. Megaoesophagus chagasicus. 

Wir mSehten ausdriicklieh feststellen, daft wir mit dieser Benennung 
eine Form der bisher unter die,,idiopathisehen Dilatationen" eingereihten 
Erweiterungen muskularer gohlorgane ~tiologisch eharakterisieren 
wollen und halten daher jede Argumentation gegen die yon uns nach- 
gewiesene Chagasatiologie, die mit Fallen yon Megacolon nsw. aufwartet, 
welche in Gegenden auftreten, in denen es keine Chagaskrankheit gibt, 
fiir miiftig, well wir uns vollkommen im klaren dariiber sind, da~ es 
dariiber hinaus eine Reihe anderer Ursachen der Megaerkrankungen 
geben wird, yon denen allerdings keine einzige bisher eindeutig unter 
Beweis gestellt wurde. Worum es uns in der vorliegenden Arbeit geht, 
ist, den wohldefinierten kausalen und formalen Entstehungsmeehanismus 
der in Brasilien so aufterordentlich haufigen Megaerkrankungen auf- 
zuzeigen und zwar sozusagen als Modell, alas ffir die Erklarung auch 
andersartig entstandener Ausweitungen muskularer I-Iohlorgane mit 
Erfolg herangezogen werden kann. Dabei mSehten wir abermals mit 
~achdruck betonen, daft in den Fallen mit Chagasatiologie einzig und 
allein die Plexussehadigung als Ursache des Krankheitsbildes in Frage 
kommt. Nach den Untersuehungen yon ECZEn an brasilianisehen Fallen 
kSnnen an den Vagi keinerlei Veranderungen nachgewiesen werden, und 
es kann wohl nur als abwegig bezeichnet werden, wollte man bei den 
beschriebenen Chagasfallen in weiter zentralwarts gelegenen Abschnitten 
des autonomen und des Zentralnervensystems zusatzlieh nach Verande- 
rungen fahnden, in Fallen, bei denen die restlose ZerstSrung tier intra- 
muralen Plexus das Krankheitsbild hinreichend und iiberzeugend er- 
klart. Wir haben uns jedenfalls dieser, ebenfalls nut  in miihs~mster 
Untersuehung yon Serienschnitten zu 15senden Aufgabe nicht unterzogen, 
well wir sie in unseren Fallen als vSllig iiberflfissig, ja geradezu als sinnlos 
eraehtet haben. 

Es braucht nieht betont zu werden, daft verschiedene pathologische 
Prozesse differenter Xtiologie und Pathogenese letztlich zu gleichen oder 
doch wenigstens morphologiseh aul~erordentlieh ahnlichen Endstadien 
fiihren kSnnen. Trotz dieser Tatsache mSchten wir die Frage aufwerfen, 
ob man nicht bei den verschiedenen Megaerkrankungen, die einander so 
gleiehen wie ein Ei dem anderen, zumindest die Pathogenese eine ein- 
heitliehe ist, d. h. eine Plexusschadigung ihre gemeinsame Ursache dar- 
stellt ? Eine Nachpriifung dieser Frage anhand der bisher publizierten 
Falle ist kaum mSglich, well in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
eine Untersuehung des Plexus entweder iiberhaupt nicht vorgenommen 
wnrde oder in einer Weise, die als unzureichend bezeichnet werden muft. 
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Immerhin  besteht aus den letzten 30 Jahren eine schon reeht stattliche 
Li teratur  fiber P]exusver~nderungen in einschl/~gigen F//llen (DALLA 
~TALLE, CAMERON, HUI~ST und RAKE, ANIORIM und C. NETO, ETZEL, 
VASCONCELOS und BOTELHO, TIFFIN, CHANDLER und FABER, KERI#OtIAN 
und Mitarbeiter, BODIA~r und Mitarbeiter, SWENSON und Mitarbeiter, 
ZUa~LZER und WILSON, S~6Ht~, EHRENPREIS, RAIA, tIi3THEI~ u. V. a.). 
Wir haben bereits eingangs erwahnt, daI~ der wesentliche Unter-  
schied zwischen angeborenem und erworbenem Megacolon darin 
besteht, dab bei ersterem im erweiterten und hypertrophen Ab- 
schnitt der Plexus erhalten ist und bei letzterem schwer gesehadigt 
oder vSllig zerstSrt. Um beschriebene Plexusveranderungen in den 
einzelnen Fallen entsprechend bewerten zu kSnnen, ist es daher 
erforderlieh zu wissen, ob es sich um einen angeborenen oder 
erworbenen Fall handelt, was nicht immer aus den Beschreibungen her- 
vorgeht. Aul3erdem ist es oft schwer zu entscheiden - -  mit  Ausnahme 
der Falle, bei denen die Beschwerden unmittelbar naeh der Geburt ein- 
setzten - -  welehe Form des Megacolons vorliegt. Bei operativ gewonne- 
nem Material ist es daher entscheidend, genaue Informationen fiber den 
Befund im Bereieh des Enddarmes zu erhalten, denn his vor einiger Zeit 
wurde lediglieh der erweiterte Tefl des Darmes operativ entfernt, ein 
Eingriff, der vSllig unzureiehend ist (SwENso~ u.a.).  In  einem derartigen 
Fall, bei dem das aganglioniire Segment belassen wurde, zeigte der er- 
weiterte Teil normale Plexusverhaltnisse. Auf Grund der neueren Er- 
kenntnisse wird beim angeborenen Megacolon das enge agang]ionare 
Segment entfernt (Rectosigmoidektomie naeh SWENSON)' und die Dia- 
gnose ist somit dureh die klinisehe Beobaehtung und eine eingehende 
pathologiseh-histologisehe Untersuehung einfaeh. Es ist aber auch a]lein 
auf Grund der letzteren Untersuchungsmethode mSglieh, angeborenes 
und erworbenes Megacolon zu unterseheiden, denn eine sekundgre L~sion 
ergibt ein ganz anderes histologisches Bild als eine angeborene Aplasie 
des Plexus. Abgesehen yon all diesen erw/~hnten Sehwierigkeiten, die 
bei zukiinftigen Untersuchungen unschwer fiberwunden werden kSnnen, 
besteht eine weitere, we]ehe die Beurteilung, ob eine P]exussch~digung 
die letztliche Ursache a]ler erworbenen Megaerkrankungen darstellt, 
aul~erordentlieh ersehwert. Es mug sich n~mlich keineswegs immer um 
eine morphologiseh faBbare oder leicht fal3bare Plexusseh/~digung handeln. 
Daffir hat  H. SIEGMU~D in seiner sehr aufschlul~reiehen, aber an- 
scheinend in ihrer Bedeutung nicht genug gewiirdigten Arbeit einen 
klaren Beweis erbracht. SIEGMUND berichtet namlieh, anhand yon 
6 Sektionsf~llen, ,,dab es im Laufe einer chronisehen Atropinbehandlung 
bei posteneephalitisehem Parkinsonismus in manehen F/illen zu hoch- 
gradigen StSrungen des Tonus, der Motilit~t, mSglieherweise aueh der 
sekretorisehen Leistungen des Magen-Darmkanales kommt,  die unter 
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Umst~nden dureh Entwicklung eines Megasigmoids bzw. Megacolons mit 
sterkoraler Geschwfirsbildung und Ileus oder durch akute Magen- 
dilatation pl6tz]ich und unerwartet den Tod herbeiffihren kSnnen". 
Wir verffigen fiber eine gleiche Beobachtung bei einem 82j~hrigen Mann, 
der seit fiber 30 Jahre dauernd wegen Parkinsonismus mit Atroloin be- 
hande]t wurde. Wenn in diesen F~llen keine mit den gew5hnlichen 
Mitteln nachweisbare morpho]ogische Plexusver~nderung nachzuweisen 
war, so bestand doeh dutch Jahre eine pharmakodynamische Aus- 
schaltung des parasympathischen intramuralen ganglion~tren Apparates, 
die einer weitgehenden mechanischen Zerst6rung zwanglos vollkommen 
gleiehgesetzt werden kann. Nicht besser erging es einer Arbeit yon A. 
B~AsIz., der naehwies, dab Chagaskranke ohne Megaoesophagus ganz 
~hnliehe Oesophagogramme aufweisen wie Megaoesophagusf~lle und der 
darfiber hinaus dureh starke Atropinisierung Gesunder bei diesen weit- 
gehend analoge oesophagographisehe Befunde erzielte. Damit ist ein- 
deutig gezeigt worden, dag es die Aussehaltung der parasympathischen 
intramuralen Ganglien ist, die fiir die Motilit~tsstSrungen und sehlieNich 
die Megabildung in muskul~ren ttohlorganen verantwortlieh zu maehen 
ist, auch dann, wenn an den nervSsen Plexus keine morphologisch fag- 
baren Veranderungen naehgewiesen werden kSnnen. Es ist bisher nicht 
gelungen, im Tierexperiment durch ehirurgische Eingriffe augerhalb 
eines muskul~tren HoMorgans eine richtige Megabildung zu erzeugen. 
Durchtrennung der Vagi ffihrt zu sehweren 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 t{ypertrophie noeh Dilatation auf. Das gleiehe 
wurde - -  wie bereits erw/~hnt - -  an Tausenden yon Ulcuskranken, bei 
denen eine Vagotomie vorgenommen wurde, best~tigt. Lediglieh AGRI- 
fOLIO erzielte bei Hungen einen Megaoesophagus, wie er meinte, dureh 
Ausschaltung des Vagus, indem er die L~ngsmuskelschieht im Bereich 
des abdominMen Oesophagusabschnittes entfernte. Tatsiiehlieh verbleibt 
aber bei der Separierung yon Ring- und L~ngsmuskelschicht an der 
letzteren der Plexus myenterieus haften, so dag dureh diese Versuehe nur 
ein weiterer Beweis daffir erbraeht wurde, dab die AussehMtung oder 
Zerst6rung der intramurMen Plexus letzten Endes ffir die Entwiek- 
lung sines Megaeesophagus bzw. analoger Ver~nderungen in anderen 
Bereiehen verantwortlich zu machen ist. 

Aus den angeffihrten Erfahrungen geht jedenfalls eindeutig hervor, 
dal3 die intramurMen Plexus volle Funktionstfiehtigkeit der muskul~ren 
Hohlorgane, was ihre geordnete PeristMtik betrifft, gew/thrleisten. Selbst 
eine derartig radikale Versehiebnng des sympathiseh-parasympathisehen 
Gleiehgewichtes, wie es die Durehtrennung des Vagus darstellt, ist nicht 
in der Lage, die geordnete Peristaltik auf die Dauer empiindlich zu stSren. 
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Es mu~ daher die Vorstellung, dal~ rein funktionelle St6rungen dieses 
Gleichgewichtes, seien sie nun yon wo immer her ausgel6st, zu einer 
riehtigen Megabildung ffihren kSnnten, wenn schon nieht abgelehnt, so 
doeh mit groBer Skepsis aufgenommen werden. Dies um so mehr, als 
der eindeutige Beweis einer St6rung dieses vegetativen Gleichgewiehtes 
bisher noch nicht erbraeht wurde und ehirurgisehe Eingriffe am vege- 
tativen Nervensystem, die versuehten, ~diese GleichgewichtsstSrung in 
radikaler Weise nach der einen oder der anderen Seite zu verschieben, 
meist keinen entseheidenden therapeutisehen Erfolg gezeitigt haben 
(CoRREIA I~ETO, ]~TZEL, VASCONCELOS und BOTELHO, ]~AIA, L v ~ A ~ ,  
OBERDALHOFF U. a. m.). 

Vor kurzem hat OBERDALEOFF fiber einen Fall yon Megaintestinum 
berichte~, das sich innerhalb yon 4 Jahren bei einer 30jghrigen Frau ent- 
wickelt hat, wobei es nach einer anf~ngliehen Dickdarmerweiterung 
schliei~lich auch zur Ausweitung des Dfinndarms, des Duodenums, des 
Magens und der Harnabflui~wege gekommen war. Ein weitgehend ana- 
loges Bild beschreibt BATHER bei einem 52jiihrigen Mann, der darfiber 
hinaus auch noch eine Ausweitung der Speiser6hre ~ufwies. Die beiden 
Autoren sehen sich trotz Hersmziehung aller Erkl~rungsversuche aul~er- 
stande, diese F~lIe befriedigend zu interpretieren und OBEaDAL~OFF 
m6chte daher erneut das Augenmerk auf den Darm und seine Ingesta 
gerichtet wissen. Wir k6nnen uns dieser Meiuung nur anschliel~en, denn 
wir glauben, dal~ die Ursache der Erweiterungen nut  im erweiterten 
Organ selbst, ngmlich im Bereich der intramuralen Plexus liegen kann. 
F~lle, sie wie OBE~DALnOFF und BAO~Ea beschrieben haben, sind in 
]3rasilien gar keine Seltenheit und k6nnen auf sehr einfache Weise dutch 
die fortschreitende Zerst6rung der intramuralen Ganglien im Rahmen 
wiederholter metastatischer Schfibe einer Chagasinfektion erkl~rt wer- 
den. Die Chagaskrankheit ist, wie wit andernorts bereits ausge/fihrt 
haben, keineswegs eine Erkrankung der Muskulatur, als die sie bisher 
allgemein aufgefal~t wurde. Die Muskulatur stellt nur das ad~tquate 
Gewebe fiir die intracellul~re Entwicklung der Leishmaniaformen dar und 
man kann daher nut  yon einer Parasitierung des Muskelgewebes sprechen. 
Die hierbei entstehenden geringffigigen ZerstSrungen sind yon v611ig 
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 Zerst6rung der neurovegetativen Peripherie durch das aus den 
absterbenden Parasiten frei werdende Neurotoxin fiberall dort, wo vege- 
tative Ganglien innerhalb oder in unmittelbarster Nachbarschaft yon 
Muskelgewebe vorkommen. Wir haben dies bereits am Herzen gezeigt, 
wo s~mtliche Herzganglien und ausgedehnte Bereiche des Reizleitungs- 
systems zerst6rt sind. PAULO TOLEDO hat ffir die schweren F~lle yon 
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ehroniseher Chagaskardiopathie den Ausdruek ,,grande coraggo parado", 
das ,,groBe stillstehende Herz" geprKgt. Es liegt dabei nichts anderes 
vor als eine Megakardie, ein Analogon zu allen anderen Megabildungen 
im Bereich der iibrigen muskuliiren Hohlorgane. Dal3 diese Megakardie 
nicht derart extreme Dimensionen annimmt wie beispielsweise die Aus- 
weitungen im Bereich des Oesophagus und des Co]ons hat verschiedene 
Griinde : Vielfaeh wird dieses Stadium nicht mehr yon dem Herzkranken 
erreicht; der Inhalt  des Iterzens ist ein fliissiger; schlieglieh existieren 
am Herzen keine Sphincter, sondern selbstt~tige VerschluBmechanismen, 
die dem ausstrSmenden Blur kein zu iiberwindendes ttindernis entgegen- 
setzen. Dag trotzdem eine Megakardie bei der Chagaskrankheit vor- 
kommt, beweist nut  neuerdings mit Naehdruck, dab auch in I-Iohl- 
organen mit fliissigem InhMt und ohne Sphincter sieh nach der Zer- 
stSrung der lokalen neurovegetativen Peripherie Megas entwickeln 
kSnnen. Auf Grund unserer an vielen Tausenden yon Seriensehnitten 
der muskul~ren Hohlorgane und des Herzens gewonnener Erkenntnisse 
ist es auBerordentlich einfaeh, die vielf~ltige Symptomatologie der 
Chagaskrankheit mit ihren versehiedensten Megabildungen in jeder 
Hinsicht befriedigend zu erk]~ren. Es wird die weitere Aufgabe sein, 
durch entspreehende systematische Untersuehungen an Megaerkran- 
kungen nichtchagasischer _~tiologie einen i~hnliehen Entstehungs- 
meehanismus auch f~ir diese Fi%lle aufzufinden. Wie O~ERDAL~KOFF mit 
voller Berechtigung fordert, mul3 das Augenmerk wieder auf das er- 
krankte Organ selbst geriehtet werden, ein Vorhaben, d a s -  wie wit aus 
eigener Erfahrung wissen - -  keineswegs einfach zu 15sen ist und miih- 
seligste Kleinarbeit erfordert. Ein Vorhaben allerdings, das bestimmt 
mehr Erfolg versprieht Ms auf die miihsame Erhebung exakter morpho- 
logischer Befunde zu verzichten und mangels eines greifbaren morpho- 
]ogisehen Substrates mit spekulativen, nicht welter fundierbaren Inter- 
pretationen zu beginnen, die geeignet sind, das bestehende Dureheinander 
an Befunden und Erkli~rungsversuchen noch welter zu verwirren und 
deren Sehicksal es schlielBlich sein muB, durch miihselige und zeitraubende 
Untersuchungen endgiiltig entkr~ftet zu werden. ETZEL hat, auf Ver- 
mutungen yon PAI~A~OS basierend, durch zahlreiche Arbeiten, die bis 
heute fiihrende Hypothese zu beweisen versucht, dag die Megaerkran- 
kungen Ausdruck einer inkompletten B1-Avitaminose sind. Er  hat dabei 
auBer aeht gelassen, dag Beri-Beri-F~lle in Brasitien 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 als resorptive Entziindung im 
AnschluB an eine prim~re Degeneration des Plexus und schlieBlich diese 
als Folge einer Bi-Avitaminose gedeutet. Bei diesen Untersuchungen sind 
iiberdies eine geihe yon auf den ersten Blick unwesentlich erseheinenden 
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Kleinigkeiten, was klinische Beobachtung und morphologische Befunde 
betrifft, unberficksichtigt geblieben, so dal~ schliel31ieh ein Bfld ent- 
stand, das der Realit~t in keiner Weise entsprieht. Als grol3es Verdienst 
EczELs bleibt aber bestehen, dab er riehtig erkannt hat, dab es sich 
bei den so hi~ufigen braSilianischen Megabildungen keineswegs nut  
um einen pathologisehen Prozel3 lokaler Natur  im jeweils erkrankten 
Organ handelt, sondern dab ihnen eine ,,Neuropatia do sistema nervoso 
aut6nomo", also eine Erkrankung des gesamten neurovegetativen 
Systems zugrunde liegt. Allerdings mug diese Diagnose fiir die brasilia- 
nischen F~lle insofern noch eine Einsch~nkung erfahren, als es sieh 
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 
einer der m6glichen Mechanismen und es ist ohne weiteres zu erwarten, 
dal~ vielleicht derartige Krankheitsbflder im Rahmen einer System- 
erkrankung der neurovegetativen Peripherie einerseits oder einfach als 
Folge einer lokalisierten Zerst6rung nur eines umschriebenen Segments 
dieses Systems auftreten. WORMS und LEI~Oux-RoBERT berichten, um 
nut  ein Beispiel zu nennen, fiber Megaoesophagusbildungen im An- 
schlul~ an Kampfgasvergiftungen dutch Yperit, w0bei es ohne weiteres 
vorstellbar ist, d~13 es sich um rein lokale Plexussch~digungen oder 
Zerst6rungen dureh dieses schwere Nervengift h~ndelt. Es ist nicht 
unsere Absicht, alle toxischen und infekti6sen Sch/idigungen aufzu- 
zAhlen, die als Ursache ffir Megabildungen angenommen wurden, 
sondern wir wollen einzig und allein das Augenmerk auf die lokale 
Zerst6rung des intramuralen Nervensystems im Bereich der erweiterten 
Kohlorgane richten, die wir als Ursache dieser Erkrankung unsehen. 

Ffir derartige Untersuchungen erscheinen uns besonders F/~lle von 
noch kompensierten Megabildungen, d .h .  Fiille yon Kypertrophie der 
Muskulatur ohne oder mit nur geringffigiger Dilatation der Lichtung 
geeignet, wie sie beispielsweise yon BR~cxE, EHLERS, ELLInSO~, H~LMKE, 
JU~G u. a. besehrieben worden sind, denn liegt diesen F~llen tatsi~chlich 
eine Sehiidigung oder ZerstSrung der Plexus zugrunde, dann wird es in 
dieser initialen Phase leichter sein, den destruierenden pathologisehen 
Prozel~ zu erkennen, als in einer Endphase, die wohl Plexussehi~digungen 
zeigt, nicht mehr ~llerdings die daffir verantwortlichen kausalen Ver- 
~nderungen. So besehreiben B~OCXE und I-IELMXE neben myomartigen 
Muskelhypertrophien, wie wir sie auch in unseren Fi~llen gesehen haben, 
Veri~nderungen, denen keine weitere Bedeutung beigemessen wird, n~m- 
]ich entzfindliehe Infiltrate in der Submucose, in der Ring- und L~ngs- 
muskelschicht und zwischen diesen beiden Schichten, also Veri~nderungen, 
die allen unseren F~llen hie fehlten und yon denen wir gezeigt haben, 
dal~ sie Manifestationen eines sch/idigenden Agens sind, das den Plexus 

24* 
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zerstSrt. Uns erscheinen derartige, wenn auch nur diskrete entzfindliche 
Veranderungen als der bedeutungsvollste Befund, der allein imstande 
ist, irgendeinen Hinweis auf die l~atur des plexussehadigenden, patho- 
logischen Prozesses zu geben. Bei unseren Kontrolluntersuchungen haben 
wir wiederholt an Chagasfallen eine ttypertrophie der Oesophagus- und 
Dickdarmmuskulatur, oft recht beaehtlichen Ausma•es, ohne Erweite- 

rung der Lichtung ge- 
sehen. Es waren gerade 
diese initialen oder noeh 
kompensierten Falle yon 
Megaoesophagus und 
Megacolon, die uns die 
eindrucksvollsten Ver- 
anderungen beziiglich 
der PlexuszerstSrung im 
vollen Gang histologisch 
erkennen liel~en. Eine 
weitere Beobaehtung ver- 
dient ebenfalls Erwah- 
nung, die es gestattet, 
aueh bei geringfiigiger 
Muskelhypertrophie mit 
sehr gro~er Wahrschein- 

Abb.  6 a u . b .  Unte res  Dr i t te l  der  SpeiserSbre y o n  ~ Cha- lichkeit die Diagnose 
gasf~llen ohne Megaoesophagus. a Mhchtige IVIuskel- 
h y p e r t r o p h i e  ohne  A u s w e i t u n g  der  L i ch tung .  F i schgr~ t -  ,,kompensierter Mega- 
ar t ige  F~ l t e lung  tier S c h l e i m h a u t  bei  deu t l i cher  L~ngs-  o e s o p h a g u s  ~ z u  stellen. 
fa l t enb i ldung ,  b Le ich te  M u s k e l h y p e r t r o p h i e  bei st~r- 
ke re r  Di la ta t ion .  l~eichliche Que r f a l t enb i ldung  m i t  a s  ist dies eine zarte 
a n g e d e u t e t e r  F i s chg rh t enze i ehnung  auf  der  F a l t e n h 6 h e  fischgratartige Felderung 

oder - -  in ausgesprocheneren Fallen - -  eine eindrueksvolle F~ltelung 
der Sehleimhaut, die sich bei der Fixierung auch im ausgespannten 
Zustand noch wesentlich verstarkt und der SpeiserShre nahezu das 
Aussehen eines Diinndarmstfickes verleiht (Abb. 6). Die fisehgrat- 
artige Schleimhautzeiehnung gibt das getreue Relief der seheren- 
gitterartig angeordneten Muscularis mucosae wieder, die in jenen 
Fallen eine erhebliehe Hypertrophie aufweist, die grSberen Falten- 
bildungen gehen auf die Hypertrophie der Museularis propia zurfiek. 
Diese Veranderungen, die wit als das kompensierte Initialstadium eines 
Megaoesophagus oder Megacolons bezeichnen, sind so eharakteristisch, 
da[t wir in einer erheblichen Zahl yon Fallen, bei denen das Herz keinerlei 
makroskopiseh erhebbaren abwegigen Befund aufwies, die Diagnose 
Chagaskrankheit zur nieht geringen Uberraschung und oft genug unter 
dem Protest der Kliniker gestellt haben. Die serologischen oder histo- 
logischen Untersuchungen haben ausnahmslos in allen diesen Fallen die 
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makroskopisch an der Speiser6hre oder am Dickdarm gestellte Diagnose 
bestiitigt. Es erschiene uns daher ein aussich~sreiches Beginnen, im 
laufenden Autopsiema.terial nach derartigen kompensierten Initialf~llen 
yon Megabildungen zu fahnden and an diesen den Mechanismus der 
Plexusschs zu studieren, ein Vorhaben, das bei den im allgemeinen 
zur Obduktion gelangenden hochgradigen F~llen im Endstadium wenig 
oder gar keinen Erfolg verspricht, soweit es sich um die Aufkl~irung der 
Xtiologie and Pathogenese der L/isionen an den intramuralen nerv6sen 
Plexus handelt. 

Zusammenfassung 
Am Beispiel der Chagaskrankheit, fiir die wir nachgewiesen haben, 

da~ es in ihrem Verlauf h~tufig zu ausgedehnten und monstrSsen Mega- 
bildungen in den verschiedensten Hohlorganen komm~, wird zum Pro- 
blem der sog.,,idiopathisehen" Hypertrophien nnd Dilatationen der Hohl- 
organe Stellung genommen. Im Falle der Chagaskrankheit ist es einzig 
und allein die ZerstSrung der intramuralen neurovegetativen Plexus, 
die ais Ursache der in Brasilien so aul3erordentlich h~ufigen F/ille yon 
Megaoesophagus, Megacolon, Megagaster, Megaduodenum, Megaureter 
usw. anzusehen ist. Auf Grund dieser Beobachtung und ~ihnlicher histo- 
logischer Befunde, die an Fgllen erhoben wurden, in denen eine Chagas- 
i~tiologie ausgeschlossen werden kann, wird die Vermutung gei~uBert, 
da~ es stets eine Plexussch~idigung ist, die - -  welcher l~atur immer - -  
die Ursache einer erworbenen Megabildung darstellt. Nur Fglle im 
Anfangsstadium, also mit ~V[uskelhypertrophie ohne oder nur geringer 
Dilatation der Lichtung, bieten Aussicht, histologisch Ver~nderungen zu 
zeigen, die Rtickschlfisse auf Xtiologie and Pathogenese dieses plexus- 
schgdigenden Krankheitsvorganges gestatten. 
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