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7. yon l : [ ansemann :  Beziehungen des PankreaszumDiabetes. Zeitsehr. 
fflr klin. ~Iedizin, 1894, Bd. XXVI. 

8. Derse lbe :  l~ber die Struktur und das Wesen der Gef~liuseln des 
Pankreas. Verhandlungen der patholog. Gesellschaft, IV. 1901. 

9. W. S c h u l z e :  Die Bedeutung der Langerhansschen Inseln im Pan- 
kreas. Arehiv f. mikrosk. Anatomie, 1900, Bd. 56. 

10. E. L. Opie:  Journal of experiment, reed, 1900, No. 4 und Mat 1901. 
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XXIII. 
Uber idiopathische Hypertrophie der Oeso- 

phagusmuskulatur. 
(hus dem allgemeinen Krankenhause in Nfirnberg.) 

Von 

Dr. Ell iesen.  

l~bor prim/~re muskul/h'e Hypertrophie des Oesophagus ist 
die Literatur nur aul~erordentlich sp~rlich. Es sind nur sehr 
wenige F~llo dieser merkw~irdigen Krankheit mitgeteilt worden, 
und bei diesen fehlt meist noah eine eingehendere Beschreibung. 
Es scheint auch das Auftreten der selbst~indigen Hypertrophie 
der SpeiserShrenmuskulatur so selten zu sein, dab manche 
Autoren das Vorkommen derselben fiberhaupt stark in Zweifel 
ziehen. Da nun jfingst ein Fall dieser Art im allgemeinen 
Krankenhause zu Nfirnberg zur Beobaehtung kam, so nehme ich 
auf Veranlassung yon Herrn Prosektor Dr. Thore l  die Gelegen- 
heit wahr, deuselben zugleich mit der bisher bekannt geworde- 
nan Literatur mitzuteilen. 

Abgesehen yen den se]ten vorkommenden angeborenen Ste- 
nosen des Oesophagus unterscheiden Zenker  und ZiemBen ~) 

1) ttandbuch der speziellen Pathologie und Therapie, herausgegeben yon 
Dr. v. Z i e m B e n ,  Krankheiten des Oesophagus. Z, e n k e r  u. yon  
Z iemBen ,  Leipzig 1878: 
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Kompressionsstenosen, Obturationsstenosen, Strikturen und spasti- 
sche Stenosen. 

W~hrend die erste Gattung durch Druck yon Seiten kraok- 
haft ver~inderter, vergrSgerter oder dislozierter Nachbargebilde 
auf den Oesophagus hervorgerufen wird, liegt die Ursaehe f/ir 
die zweite Art in einer Verlegung des Lumens der SpeiserShre 
dureh FremdkSrper oder Gesehw(ilste. Zu den Strikturen reehnen 
Zenker-Zieml3en alle diejenigen Stenosen, welehe dureh eine 
das Lumen ringfSrmig umgreifende, die Ausdehnungsf~Ehigkeit 
aufhebende oder stark beeintr:~i.chtigende Ver~nderung der Speise- 
rShrenwand selbst bedingt sind, bestehend in konstringierenden 
Narben, karzinomatSser Entartung und Muskularhypertrophie. 
Spastisehe Stenose nennen sie eine vorfibergehende, bald anfalls- 
weise wiederkehrende, bald kurze, bald l~nger dauernde Ver- 
engerung des Oesophagus dureh krampfhafte Kontraktion der 
Muskelhaut. 

Uns interessieren im foIgenden von den Strikturen nut die 
Muskularhypertrophieen. Zenker  und Zieml3en halten die~ 
selbe immer nut fSr eine konsekutive Erscheinung, geben aller- 
dings zu, dal3 sie als solche die Ausdehnungsf'~higkeit der Wand 
beeintr'~chtigen und stenosierend wirken kann, w~thrend sie diese 
Ver'~nderung als selbst~ndig auftretende Form der Stenose 
streiehen zu diirfen glauben, da sie selbst niemals einwands- 
ffeie derartige F~lle h~itten beobachten kSnnen. Deshalb ziehen 
sie aueh die Angaben Albers '  (siehe unten) fiber das ,,Auf- 
treten von reiner, sozusagen spontaner Muskularhypertrophie" 
stark in Zweife] und glauben, dab dessen Darstellung offenbar 
F~ille von Karzinom mit Muskularhypertrophie untergelegt sind. 
Auch in dem yon Bai l l ie  besehriebenen Priiparat, das Albers  
als ein eharakteristisehes Beispiel dieser Form yon Striktur 
anfiihrt, vermuten sie eine ,,enge (vielleicht karzinomatSse) 
Striktur unmittelbar an der Cardia~ welehe als Vrsaehe der bier 
hoehgradigen Muskularhypertrophie angesehen werden mug." 

Gehen wir gMch auf Albers '  Sehilderung nigher ein~). 
Fiir die Entstehung der Verengerung durch Verdickung der 

Wand des Oesophagus gibt er zwei Ursachen an, entweder sell 

~) Erl~uterungen zu dem htlasse der pathologlschea hnatomie. IL Ab- 
teilung. Bonn~ 1839. 
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sie entstehen dureh ,,Verdiekung und Verdichtung des Zell- 
gewebes" oder dureh ,,eigenttimliche Degeneration der Muskel- 
fasern. W~ihrend er abet mit der Schilderung tier ersten Art ~) 
offenbar das Bild einer wirldiehen Neubildung, wahrseheinlieh 
das des ringf6rmigen Oesophaguskrebses wiedergibt, gibt er 
in der Beschreibung der zweiten Oattung, Verengerung der 
SpeiserShre dareh ,,eigenttimliehe Degeneration der Muskel- 
fasern:" - -  Oesophagostenosis eallosa nennt er sie - -  eine geradezu 
klassisehe Sehilderung yon Muskularhypertrophie, so dal3 ieh 
dieselbe im folgenden wSrtlieh wiedergeben zu miissen glaube. 

,,Sie (se. die Hypertrophie) verbreitet sieh, sehreibt er~ stets auf elnen 
grogen Tell des Oesophagus und in manehen FgtIlen ist er in der ganzen 
L~nge ergriffen. Die inhere Partie der 5Iuskelfasern is~ vorzfiglieh in diese 
Entartung verwiekelt, an deren fmgerer Seite man h~ufig einige der Litngs- 
fasern gut verlaufen sieht. Im Pharynx babe ieh diese Krankheit nieht 
beobaehtet. Die eniartete, ~--~ Zoll dicke Wand ist hart und fast knorpel- 
artig biegsam~ l~iI3t sieh nut wenig zusammendrfieken, und schneider mau 
sie ein, so knirseht sie unter dem 5Iesser, als wenn man einen sehr harten 
Speck einsehneidet. Die DurehsehnittflS.ehe zeigt dem unbewaffneten Auge 
dieht aneinanderliegende Querbalken~ wodureh die entartete Wand dem 
QuersS.ulehen eines Weberkammes iihnlieh sieht. Betraehtet man die Ober- 
fl~iehe unter einer VergrSgerung yon 100--150, so sieht man, dab kleine 

2) A l b e r s  seheint selbst keinen Fall dieser Art beobaehtet zu haben, 
sondern bespricht das oben erw'ahnte Pdiparat B a i l l i e s ,  der das_ 
selbo abgebildet und besehrieben hat. Da jedoch aueh andere Autoren 
B a i ] l i e  citieren, will ich A l b e r s '  etwas unklare Besprechung im 
Auszuge fo]gen lassen, wiewohl ieh nicht glaube, dab der Fall hierher 
gehhr~: Die Verh'artung ~znd AnschweIlung d~s snbmakhsen Zelt- 
gewebes bildet eine auf 2--3 ZotI sich beschriinkendo pathologische 
Ver~iuderung des Oesophagus, welehe an einer Steile eine bedeutende 
h/igelartige Hervorragung in den Kanal der Speiserhhre verursacht; 
die Substanz, welehe diese Oesehwulst bildet, entspringt an der Ober- 
fliiehe der Muskelhaut, erstreekt sieh einw'arts und ist ganz gleieh- 
mfiBig weil~ besehaffen. Die darfiber gehende Sehloimhaut ist nur 
gerhtet, aber wenig vergndert. Nur, we dig Oeschwulst betr~iehtlich 
ist~ erweieht sie. Die Muskelhaut selbst ist atrophiert, aber noch 
deutlich erkennbar. Er findet es auffallend, dab die Geschwulst 
auf einer kleinen Fl~iche umsehrieben bleibt und sieh mehr in die 
Breite wie in die Lgnge ausdehnt. Diese Verh~rtung kann din'oh 
giinzliehen Verschlul~ der Speiserhhre den Hungertod herbeiffihren. 
Oberhatb der Strik~tlr ist der Oesophagus meist erweitert. 
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Zellen zwisehen di6sen Querbalken sich befinden, ganz in derRichtung der 
B~ilkehen. Diese Zellen habe ich fiberall leer gefunden. Da, wo die Ent- 
artung ihren Anfang nimmt, an den Enden, womit sie an die normalen 
Gewebe grenzt, ist diese Stdktur undeutlich~ je mehr sie abel" entwickelt 
ist~ wie in allen Teilen~ die sieh in der Mitte soleher Eatartungen befinden, 
desto deutlieher ist die Zellen- und Querbalkenbildung. Da nun die 
l~Iuskelfasern die u in der ganzen Peripherie der SpeiserShre 
eingehen~ so wird die Wand auch gleichmfil3ig ~on allen Seiten verdick.t 
und der Kanal verengt. Es findet sieh daher das Hinunterschlueken der 
Speisen teils wegen dieser Verengerung, tells auch wegen der Ste~figkeit, 
welche dutch diese Entartung der Oesophagus erleidet~ betr~tehtlich gehin- 
deft; daher ist der Fischbeinstab nicht einzuffihren. Die Schleimhaut, 
welehe fiber diese Entartung hergeht, ist im Anfange ganz normal und 
wird nut sparer hfigelig und gesehwiirig." 

Es ist hiernach wohl kein Zweife]~ daf3 Albers  tats~chlich 
einen oder mehrere F/~lle dieser Art gesehen hat und die An- 
nahme einer prim'~ren Muskelhypertrophie des Oesophagus von 
obiger Besehreibung riehtig ist. Wenn er yon der knorpelartig 
harten, biegsamen Wand spricht, die beim Schneidea unter dem 
Messer knirseht, wie wenn man Speck schneide, wean er die 
Schnittfl~iche tier Wand mit dem Quersiiulehen eines Weber- 
kammes vergleicht, so kann man den Eindruek, den man bei 
der Sektion eines solchen Oesophagus hat, nicht besser sehildern. 
Wenn Albers allerdings dana ein zweites Stadium dieser Krank- 
heit beschreibt, in dem sich die gauze Strecke der Entartung 
dieser Muskelhaut in ein grebes Gesehwiir verwandelt, .welches 
in tier Sehleimhaut anfangend die Degeneration zerstSrt", so 
dab sich schliel31ich Perforationen ausbilden, so liegt hier sicher 
eine Verwechselung mit der bei krebsigem Scirrhus gieichfalIs 
verdickten Wand der SpeiserShre vor, zumal er noch angibt, 
daf3 das eine fisehmilehartige Masse - -  womit er doeh nur die 
sogenannte Krebsmileh meinen kann - -  absonderncle Geschwfir 
an einzelnen Stellen in die degenerierten Teile vordringt, obwohl 
er selbst gegen den Krebseharakter dieser Geschwulst einige 
Griinde anzuffihren sucht; denn er glaubt, da~3 ,,diese Degenera- 
tion keine so nachteilige Wirkung auf den Organismus aus~ibe, 
wie der Krebs, da bei genfigender Lumenweite keine Abmagerung 
eintrete, unde r  diese Entartung immer nur lokal gefunden babe; 
niemals seien andere Krebsgeschwfilste vorhanden gewesen". 

Beide Griinde sind natfirlich keine direkteu Bewelse gegen 
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Krebs. Ubrigens stellt er sich selbst sparer in der Beschreibung 
seiner Minisehen Beobaehtungen, wo er das ausgesprochene Bild 
der Krebskaehexie schildert, in Widerspruch mit seinem eigenen 
ersten Einwand. Und wenn auch der Oesophaguskrebs meist 
Metastasen in den Halslymphdrfisen setzt, so ist dies doch nieht 
ein unbedingtes Erfordernis und kSnnen gelegent]ich sicher die 
Metastasen auch ausbleiben. 

So hat sich Albers  offenbar in seinem Falle dadureh, dab 
auch bei karzinomatSser Striktur des Oesophagus die Wand des- 
selben hochgradig hypertropbiert ist, verleiten lassen, die letztere 
Erscheinung, bestehend in Geschwfirsbildung und Perforation, 
als eine Fo]ge des erstgeschilderten Zustandes einer einfachen 
Muskelhypertrophie anzusehen. 

Immerhin w~re ein geringer Grad yon Geschwiirsbildung 
wohl denkbar, indem aus einem Defekte der Schleimhaut, der 
durch unvorsichtige Sondierungsversuche gesetzt wurde, durch 
hier stagnierende Speisereste schliel~lich ein richtiges Ulcus ent= 
steht, das allerdings wohl sehwerlich den yon Albers gesehilder- 
ten Charakter annehmen wfirde. 

Indem Albers dann auch auf die klinischen Beobachtungen 
eingeht, erw~hnt er eine gewisse Steifigkeit der Bewegungen 
beim Hinunterschlingen, welches nach und nach, ohneschmerz- 
haft zu sein, mehr und mebr erschwert wird. Von Zeit zu Zeit 
gesellt sich ein brennender oder stechender Sehmerz hinzu, der 
sich zu unbestimmter Zeit, bald nach dem GenuB yon Speisen, 
bald bei Tage, bald bei Nacht einstellt. Beim Ri~uspern bringen 
die Patienten eine eiwei~ghnliche Halbfliissigkei t hervor. Der 
Rachen ist geriitet. Indessen wird das Hinunterschlucken der 
Speisen immer beschwerlieher, sie bleiben stecken und werden 
erst naeh einiger Zeit hinuntergesehluckt oder wieder erbrochen. 

Was Albers dann weiter als Symptome anffihrt, bezieht 
sieh auf den zweiten Tell der Krankheit und spricht wieder ffir 
unsere Annahme des Karzinoms. ,,Der Sehleim wird dicker, 
undurchsichtig und nimmt einen fiblen Gerueh an, einige werfen 
zuweilen Blut oder fleischige Klumpen ans. Es stellen sieh 
Schmerzen ein, die Abmagerung nimmt zu, die Kranken be- 
kommen eine gelblieh-fahle Gesichtsfarbe, dio Kraft]osigkeit 
steigert sich bis zum Au~ersten und bald tritt der Ted ein." 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 172. Hft. 3. 3 5  
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Ich habe bei den Aul3erungen Albers '  iiber die prim~re 
Muskularhypertrophie l~nger verweilt~ weil er der einzige Autor 
ist, der fiberbaupt nigher auf dieselbe eingeht. So erwi~hnt 
R o k i t a n s k y  ~) in seiner pathologischen Anatomie bei Be ,  
spreehung der Oesophaguskrankheiten nur, da]] yon den Ano- 
naalien der  Dicke der SpeiserShre besonders die Diekenzunahme 
yon Hypertrophie der Fleischhaut, yon krebsiger Degeneration 
der Oesophaguswand in Betracht komme. Eine n'~here Schil- 
derung dieser Zust~nde oder Besehreibung eines Falles finder 
sieh dort nicht. 

In seinem Kapitel fiber Verengerungen des Oesophagus gibt 
l~ iemayer  ") an, dal3 Strikturen des Oesophagus im engeren 
Sinne auch auf einer Hypertrophie der Muskularis Und des 
intermuskuli~ren Bindegewebes beruhen kSnneni zu welcher der 
chronische Katarrh des Oesophagus Veranlassung gibt. Die Yer- 
dickte Wand zeigt auf einem Li~ngsdurehsehnig in diesen Fiillen 
ein eigentiimlich gefgehertes Aussehen, indem die hypertrophierten 
Muskelfasern eino graurStliehe :Farbe haben, w~ihrend des hyper- 
trophierte Bindegewebe zwischen denselben weiBe fibrSse Balken 
darstellt. Immer ist gleiehzeitig die Sehleimhaut verdiekt und 
ungleich gewulstet. 

FSrs ter  ~) gib~ als ,,wichtige bleibende Folgon bei lang- 
wieriger ehroniseher katarrhaliseher Entzfindung unter anderen 
aueh I-Iypertrophi e der Muskularis an, die zuweilen einen sehr 
hohen Grad erreieht und an der Cardia am bedeutendsten ist; 
des Lumen des Oesophagus wird dadureh allgemein oder an der 
Card]a verengt, im letzteren Falle tritt dana Erweiterung des 
Oesophagus ein. Die hypertrophisehe Muscularis hat hier, wie 
im ganzen Traetus alimentaris, ein eharakteristisehes Aussehen; 
Jndem ngmliGh nicht allein die Muskelfasern~ we]ohe in Masse 
ein graurSfliehes Aussehen haben, sondern auoh des interstitielle 
Bindegewebe der Museularis, welches in Masse weil3e fibrSse 
Balken darstellt, hypertrophisch wird, erh~ilt die Museularis beim 
Aufschneiden des Oesophagus tier L~inge nach ein eigentiimlich 
gefiiohertes Aussehen. Die Schleimhaut ist daneben meist eben- 

]) Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Wien 1861. 
:) Lehrbuch der speziellen Path01ogie und Therapie, Berlin 1865. 
a) Handbuch der sp:eziellen pathol0gischen Anatomie, Leipzig, 1863. 
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falls verdickt, ungleich gowulstet, zuweilen hie und da ulceriert~ 
die Fuse1"- und Zellhaut hypertrophisch; In anderen Fiillen ent- 
wickelt sich die Itypertrophie der Muskularis nicht al]gemein, 
sondern an einer circumscripten Stelle, und hier finder dann 
dureh vermehrte K0~traktion der Muskularis Verengerung des 
Lumens in hSherem odor geringerem Grade Start. Die Schleim- 
haut ist an s01chen Stellen vielfach gefaltet, zuweilen ulceriert." 
Eigene F~ille beschreibt auch FSrs te r  nicht~ sondern verweist 
auf diejenigen yon Bai l l ie  und Albers.  

In den neueren Lehrbfichern der pathologisehen Anatomic 
babe ieh nur sehr wenig fiber die prim~tre Muskelhypertrophie 
der SpeiserShre gefunden und scheinen auch dieso Autoren der- 
so!ben nieht au f  Gruad eigener Erfahrung Erw~ihnung zu tun. 

So schreibt B i r c h - g i r s c h f e l d  1) in seinem Lehrbuch: ,In 
einigen F~illen hoehgradiger Hypertrophic war keine stenosierende 
Ursache naehweisbar." Orth ~) forder~ behufs LSsung der Frage, 
ob reine Maskelhypertrophien als Ursache von Strikturen vor- 
kommen~ zu weiteren Untersuehungen auf. Und bei Rosen-  
helm ~) habe ich die Bemerkung gefunden, ,da/~ die iiberaus 
seltene prims Muskelhypertrophie des Oesophagus eine StSrung 
des Schluekaktes bewirkt, erscheint plausibel und sell der Voll- 
Sti~ndigkeit halber erwi~hnt werden." Als Autoren ffihrt er 
Bai l l ie ,  R u p p e r t  und Reher  an. 

Was den Fall des ersten betrifft~ so habe ich ihn bereits 
~ben erwi~hnt. 

R u p p e r t ' )  gibt die Krankengeschichte eines 18j~hrigen 
hiannes, bei dem aus dem Krankheitsverlauf und Befund die 
Diagnose auf Oesophaguskarzinom gestellt wurde. Nach dem 
bald in hSehstem Marasmus eingetretenen Tode wurde beider  
Sektion 2 cm oberhalb der Cardia eine kaum 2 m m  breite 
Striktur gefunden, welche durch Verdiekung der Oesophagus- 
u~and, die hier 7 mm ma~, verursacht wurde. DieSehleimhaut 

1) Lehrbuch der spezielIen pathologischen Anatomie. 1887. 
:~) Lehrbuch tier speziellen pathologischen 'Anatomie. 
~) Pathologie und Thorapie der Krankheiten des Verdauungsapparates. 

I. Toil, Krankheiten der SpeiserShre und des hlagens, 1896. 
~) Eia Fall yon Oesophagusstriktur, durch Hypertrophie der )[askel- 

schicht verursacht. Cit. aus dem Centralblatt ffir Chirurgie , 1884. 
35* 
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war ganz oberfl~ichlich exulceriert, alas submukSse Bindegewebe 
und beso~ders die Muske]schieht stark hypertrophisch. ~ Bei der 
sorgf~ltigsten mikroskopiscben Untersuchung fund er nur fettig 
degenerierte Muskelfasern und kleinzellige Infiltration, nirgends 
eine Spur yon karzinomatSser Eutartung. 

W~hrend es sieh bier um eine ringfSrmige Muskularhyper- 
trophie in der geringen Ausdehnung yon nur 2 mm handelt, 
die aber aueh mit Aussehlul~ jeder anderen Erkrankung als pri- 
m~re Hypertrophie der 0esophagusmuskulatur angesehen werden 
mul~, berichtet Reher  1) fiber folgenden Fall, in dem eine aus- 
gedehnte Stenose dureh Hypertrophie der Muskularis der Speise- 
rShre hervorgerufen wurde. 

,Herr Th., 60 J. alt, weleher stets gesund und kr~ftig gewesen war, 
namentlich ste~s einen guten ]~Iagen gehabt hatte, erkrankte im Laufe des 
Jahres 1882 an StSrungen der Stuhlentleerung, als deren Ursache sieh 
sehliel~lich ein strikturierendes Karzinom des Rektums herausstellte. Dureh 
Digit und Abffihrmittel unter Zuhilfenahme ~on Kl~stieren konnte der 
St~lhlgang indess geregelt werden und war bei ziemlieh gutem Appetit die 
Abnahme der Kr~fte nut eine geringe: In dieser Zeit behauptete Patient 
zuweilen ein Hiadernis (nicht immer) im unteren Teile des Oesophagus zu 
Kihlen, das indessen niemals das Schlucken auch yon festen Teilen wirklieh 
~erhindert oder zur Regurgitation der Speisen Veranlassung gegeben hatte. 
Im Januar 1883 stellte sich Singultus ein, der wiederholt sehr heftig war 
und Tage ]ang andauerte. Aueh nach dem Auftreten des Singultus wurde 
noch 5fters fiber das erw~hnte Geffihl eines ttindernisses geklagt~ sparer 
nieht mehr, vielleieht well Patient immer mehr flfissige Nahrung zu sicb 
nahm. AlIm~hliche Abnahme der Kraft% Ted im M~irz desselben Jahres." 

Im Sektionsbefund war neben dem ausgedehnten Cylinderepithelkreb~ 
des Rectum% weleher ]~Ietastasen in der Ferne nirgends gemacht hatte~ 
bemerkenswert eine Verengerung des Oesophagus dutch Hypertrophic seiner 
Waudung ia dem unteren Teile in einer L~nge yon etwa 8--10 era. Die 
Verengerung war so erheblieh, dal] man mit dem Finger nicht eindringea 
konnte. Oberhalb derselben ~var der Oesophagus erweitert:. 

Leider ging das Pr~parat Verloren~ so daft fiber.den mikroskopischen 
Befund niehts gesagt werdea konute: doeh sprach das makroskopische 
Aussehen durebaus fiir eine einfache Muskelbypertrophir der Wandung~ 
undes  dfirfte dieser Fall als ein Beispiel jener seltenen und vielfaeh be- 
zweifelten selbst~ndigen Stenosen dutch ]~uskelhypertrophie angesehen 
werden, wie sie u. a. yon Ba i l l i e  beschrieben s ind.  Ob die Hochgradig- 
keit und Langwierigkeit des Singultus mit dieser jedenfalls sehen l~ngere 

~) Beitri~ge zur Kasuistik der Oesophaguserkrankungen, Deutsch. Arehiv 
ffir klim Medizin. XXXVI. 
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Zeit vorhanden gewesenen Ver~nderung in irgend einem Zusammenhang 
gestanden hat, mul] dahingestellt bleiben." 

Diese wenigen FSAIe und Andeutungen sind so ziemlich 

alles, was ieh fiber idiopathische Hypertrophie der Oesophagus- 

musku la tu r  in  der Litera~ur fiaden konnte,  and  ich babe gerade 

deshalb Veranlassung genommen,  dieselben mSglichst ausf/ibrlich 

zu citieren. Nun Sei es mir gestattet, dureh folgende Beob- 

achtung die Li tera tur  um einen weiteren Fall  zu vermehren. 

Es handelt sieh um einen 39j~thrigen Mann E., tier frfiher aIs Weber 
gearbeite% diesen Beruf aber aus Gesundheitsrfieksichten - -  er ffihlte sieh 
stets ,,schw~ichlich und krank auf der Brust ~ aufgegeben hat~e und die 
letzten Jahre als Polierer in verschiedenen Fabriken t~tig gewesen war. 

Vor ungef~hr einem Jahre wurde er im hiesigen Krankenhause wegen 
einer Brustfellentzfindung behandelt~ hat aber sonst keine sehwereren 
Krankheiten durehgemacht. 3--4 Woeben vor seiner diesmaligen Auf- 
nahme erkrankte er mit heftigen Schmerzen im Rficken, die ihn zur ArbMt 
unf~hig machten, so dab 6r die gilfe Mnes Arztes aufsuchen mul3te, welcher 
ihn ambulatorisch behandelte~ his er tags vor seiner Aufnahme auf dem 
Wege dorthin plStzlich yon einem Schwindel befallen wurde, so dab er 
se[nen Weg nicht mehr fund und heimgeffihrt werden mul]te. Zugleich 
trat eine immer mehr zunehmende SprachstSrung und zeitweilige Benommen- 
heit ein, welehe mit heftigea Delirien abweehselte, so dal~ seine Verbringung 
ins Krankenhaus angeordnet werden mul~te. Delirien und groI~e Unruhe 
dauerten fort, dabei waren spraehliehe AuBerungen, abgesehen yon seinem 
Namen, vollkommen uuverst~ndlch; zugleieh bestand eine deutlicbe, all- 
m~hIich zunehmende Parese der rechten Seite; Patient liel~ Urin und Kot 
unter sich gehen; unter Zunahme der Apathie trat am zweiten Tag der 
Tod ein. 

Aus den Sektionsbefunclen, die im wesent]iehen eine tuberkulSse Ba- 
sitarmeningitis bei generalisierter Tuberkulose ergaben, hebe ich~ als f~ir 
unseren Zweek genfigend, !ediglieh die Ver~nderungen am Oesophagus 
hervor. 

Derselbe hat, yore Ringknorpel his zur Cardia gemessen~ eine L~nge 
yon 28 cm und ist in seiner gesamten Ausdehnung mit Ausnahme seines 
schmalen ~md leicht kollabierten Anfangstefles in ein starres, gleiehm~13ig 
walzenffrmig abgerundetes und dickes, cylinderfSrmiges Rohr verwandelt, 
dessen gingsumfang: yon auIlen gemessen, zwischen 7 und 7~5 cm schwankt. 

Nach der ErSffnung der Speiser5hre, deren lederartig derbe Wandung 
sich nur mit Mfihe durchschneiden lfiBt, zeigt sich, dab diese]be mit Aus- 
nahme ihres oberen Drittels~ dessert Kaliberweite etwa den gewShnlichen 
Verh~ltnissen en~spricht, in einen rigiden und etwas fiber bleistihdicken~ 
engen KanM verwandelt ist~ der an seiner Innenfl/iche grS_3~enteits van 
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einer weiBlichen~ in L~ngsfalten gelegten und vo!lkommen unversehrten, 
normalen Schleimhaut fiberzogen wird. 

Die wichtigste Ver~inderung besteht in einer enormen Verdiekung vor- 
wiegend dot inneren Ringsmuskelschieht des Oesophagus, welche im All- 
gemeinen eine Dicke yon 0,6 em besitzt, um sieh naeh abw~rts zu, im 
unteren Drittel sogar auf 0,7 cm zu erh5hen, so dab die Wanddicke hier 
in tote 9 mm betr~.gt; nur im Anfangsteil der SpeiserShre ist die Wand- 
dieke im ganzen normal, doeh aueh hier etwas massiver wie gewShnlich. 
Dabei ist die verdiekte ~lUskulutur gleichzeitig fiber~ll auBerordentlich 
start ,  yon blaBroter Farbe und wird fs yon helleren Binde- 
gewebssepten durchzogen. Demgegenfiber nimmt die ~uBere L~ngsmuskel- 
sehicht weniger an der u der Oesophaguswandung teil. 

Das perioesophugeale Bindegewebe ist vollkommen normal, und nirgends 
finden sich hier sowohl , wie in dem Lumen der SpeiserShre irgendwelche 
weitere Anhaltspunkte vet, die als Ursache ihrer massiven Muskelhyper- 
~rophie beschuldigt werden k5nnten. 

Was die histologisehe Beschaffenheit der hypertrophischen Museularis 
betrifft, so warden zur Eruierung der n~.heren Verh~ltnisse an drei ver- 
schiedenen Stellen und zwar aus dem oberen and mittleren Tell des Oeso- 
phagus und kurz oberhalb der Cardiakleine Stfiekchen in der L~ngsrichtung 
des Oesophagus derart, dab sie die gesamie Wanddieke saint tier Schleim- 
haut betrafen, herausgenommen und nacb der fiblichen Fixierung in Formol- 
Mfiller in der bekannten Weise naeh van G ie son  gef~rbt. 

Um gleiehzeitig Vergleiehspr~parate bezfiglieh der Dieke, tier Muskel- 
anordnung und des Bindegewebsreichtums der normalen Oesophaguswand 
zu erhalten, wurden auBerdem bei vier verschiedenen Leiehen ~ersehiedenen 
Alters und ~erschiedenen Geschleehts, die an irgend we]chen anderweitigen 
Krankheiten gestorben waren, aus den ns Abszhnitten des Oeso- 
phagus St~iekehen herausgenommen und in der gleichen Weise ffir die 
mikroskopische Untersuehung vorbereitet. 

Eingehende Vergleichungen zwisehen den letztgenannten SpeiserShren 
und unserem hypertrophisehen Oesophagus~ welche selbstverst~ndlich an 
korrespondierend dfinnen Schnitten vorgenommen warden, ergaben abge- 
sehen yea dem quantitativen Untersehied in der Dieke tier Wandschichten, 
im allgemeinen keine nennenswerten Ver~nderungen, welche auf tiefer 
greifende Strukturanomalien unseres hypertrophisehen Oesophagus hinge- 
wiesen h~tten. 

W i e  sich schon aus dem makroskopischen Befunde erkennen 

]ieB~ ist  auch im mikroskopischen Bilde die enorme Hyper t rophie  

der inneren Ringmuskula tu r  die haupts~chlichste Vers 
welche sioh kons ta t ie ren  l~]~t, w~hrend die Muskelfasern selbst  
durehaus dem fiblichen Verha l ten  entsprechen und yon denen 

der Vergle ichsprs  nicht  wesentl ich abweichen. Nur  an 
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einigen Stdlon finden sich in dor Ringmuskulatur kldne,  ver- 
waschene und gegen die Umgebung undout]ich begrenzteFlecke 
vor, welche gegen das fibrige Muskelgewebe durch eine deut- 
lithe Verminderung der Kerne und zum Toil dutch oin vSlliges 
Fehlen derselbon ausgezeichnet sin& In diesen Herden, die 
ihrer Zahl nach aber erw~hntermaBen nirgends in den Vorder- 
grund treten, sind die Muskelfasern vollkommen homogen und 
wio hyalin erstarrt, Ver~nderangen, die auch tinktoridl dadurch 
zum Ausdruok kommen, dal~ diese Fleckon in van Gieson- 
schen Prgparaten gegeniiber dem iibrigen gelbgefs Muskel- 
gewebe einen mehr blal~mahagonibraunen Farbenton annehmon. 

Was die yon g u p p e r t  boschriebenen Fetttropfenbildungen 
und namentlieh die von Albers  beobachteten Vakuolisierungen 
der Muskelfasern anbotrifft, so waren diese Vergnderungen aueh 
in unserem hyportrophisehon Oesophagus, jedech nicht reiehliohor, 
als in den fibrigen zum Vergleich horangezogeneri SpdserShren 
vorMnden und dfirften die letztgonannten Veriinderungen als 
solche wohl als Artefakte anzuspreohen sein. 

Was das zwischen den Muskelbiindeln gelegene Bindegewebe 
anbotrifft, so ist dasselbe im Wesentlichen unveri/ndert. An 
einigen Stellen erscheinea die Bindogewebsspangen allerdings 
etwas dicker als gewShnlich und ziehen in reichlicheren Go- 
fie&ten zwisehen don Muskelbiinddn hindurch, wobd sieh ihr 
Gehalt an spindelfSrmigen Kernen in mgl~igen Grenzen hglt; 
immerhin ist aueh diese Verdickung dos intermusknl~ren Stromas 
nicht fiberall vorhanden, so dab ihr jedenfalls kein grSl~erer 
Anteil an der Verdickung dor Oosophaguswand zugeschrieben 
werden kann. Kldnzellige Infiltrationsherde fohlen ganz, und 
nur in dora Bindegewebe zwischen dot Ring- und Liingsmusku- 
latur finden sich hie und da einige zerstronte Leukocytengruppen 
vorwiegend in der N~ihe der Gef~13o vor. tIiersdbst sind aueh 
zuwoilon leiehto Sehwellungon und Wucherungen der Lymph- 
gef~l?endotholien zu orkennen, Ver/inderungen, die in der gloichen 
Weiso aber auch in den Vorgleichsprgparaten nachzuweisen waren. 

Ebenso l~l~t auch die Lgngsmuskulatur auger der allge- 
meinon, gegen/iber dor gingmuskulatur abor minder erheblich 
ausgesprochenen Hypertrophie koine weiteren pathologischen Ver- 
/~nderungen erkennen. 
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In der gleiehen Weise erwies sich die Schleimhaut und 
Submuoosa des gesamten Oesophagus normal und waren hier 
sowoh], als an der Cardiagrenze, was ich besonders betonen 
mSchte, keinerlei krebsige Wueherungen oder dergleiehen vor- 
handen, so dab  naeh alledem der makroskopische Befuud der 
rein muskul~ren Hypertrophie des Oesophagus aueh mikro- 
skopisch gesiehert werden konnte. 

Im Gegensatz zu den oben besehriebenen F~llen, bei denen 
die Stenosierung des SpeiserShrenlumens durch die t lypertrophie 
der ~uscularis derar t ig  hoehgradig wurde, dab schlief~lieh gar 
keine Speise, aueh Flfissigkeit nieht mehr genossen werden 
konnte und so zur Todesursache infolge Inanition wurde, hat 
diesetbe in unserem Fal[e gar keine Beschwerden verursacht, 
die auf eine Verengerung des Oesophagus h~tten sehlie~en lassen~ 
sondern es handelte sich um einen Gelegenheitsbefund bei der 
Sektion eines 'an Basilarmeningitis bei bestehender Tuberkulose 

i 

anderer Organe gestorbenen Mannes. 
So habe ieh reich denn, um zu erfahren, ob vielleicht der 

Yerstorbene doeh bei Leibzeiten irgend welche StSrungen yon 
Seiten dieses Organes gehabt hat, naehtr~tglieh mit einem aus- 
ffihrliehen Fragebogen an die ]eider sofort naeh dem Tode ihres 
Gatten yon Nfirnberg verzogene Frau desselben gewandt, aus 
dessen Beantwortung ich des, was etwa ffir die Beurteilung 
unseres Falles yon Interesse ist, in folgendem mitteilen will. 

E. soil stets magenleidend gewesen sein, was sich darin fiul]erte, dal3 
er h~ufig, namentlich in den letzten Jahren, eine ziemiiche Menge schleim- 
artiger F]fissigkeit erbrechen muI~te; hierbei stand jedoch des Erbrechen 
nicht mit den ~ahlzeiten in Zusammenhang, sondern trat zu ganz ~'er- 
schiedenen Zeiten auf; nach dem Brechakt sei stets grol]e Mattigkeit ein- 
getreten; Potatorium wird geleugnet, des t-ggliche Quantum genossenen 
Bieres soil hie mehr wie ~9--3 halbe Liter betragen haben, st~rkere alko- 
holische Oetr~nke, insbesondere Sehnaps, habe er hie getrunken. Der 
Appetit hatte in der letzten Zeit sehr nachgelassen~ seine Nahrungbestand 
in gewShnlicher Kost, hierbei nahm er Speisen und Getr~nke weder fiber- 
mgllig warm, noch sehr kalt zu sich. Auf die Anfrage, ob der Verstorbene 
etwa sehr sehnell gegessen habe, wird mitgeteilt, dab er im Gegenteil 
immer auffallend langsam gegessen babe, d a e r  ,,seit seinem 15. Jahre 
:stets sehr genau habe bellmen mfissen, jedoeh habe es am Sehlueken nie 
gefehlt, and nut, wenn er nicht sehr klein gekaut habe, habe er starken 
Drttck im ~Iagen geffihlt." Niemals habe er n6tig gehabt, w~hrend des 
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Essens Flfissigkeiten zu sich zu nehmen, um die Speisea besser hinunter 
zu bringen. Druck im galse, oder die Empfindung, dag der Bissen im 
Halse stecken bliebe, oder ein Brennen im Schlunde babe er hie verspfirt. 

GrSBere Besehwerden scheinen deinnach bei Lebzeiten nicht 
bestanden zu haben, wenigstens nicht derartige, dab sie dein 
Manne die Vergnderung seiner SpeiserShrenerkrankung zum 
Bewul3tsein gebraeht haben. Immerhin ist auBerordentlieh auf- 
f/illig, dal3 die Frau das langsame Kauen ihres Mannes beob- 
aehtet hat und. diese Art zu essen auf ein bestiinmtes Jahr 
zurfiekzuftihren vermag, trotz der ausdr/ieklichen Beinerkung, 
dal3 nieinals Sehluckbeschwerden bestanden haben, wenn man 
nieht den Druck iin Magen beim Versehlueken grel3er Bissen als 
irrtfimliehe Verlegung tier Schmerzen in den Magen statt in den 
Oesophagus auffassen will. Es mug aber doeh in seinem 15. Jahre 
irgend etwas beim Sehlueken Bel~stigendes bestanden haben, 
das ihn veranlal3te, seine Nahrung dureh krgftiges, laugsames 
Kauen gut zu zerkleinern, denn warum sollte sonst gerade jenes 
Jahr angegeben werden? Allm/ihlieh hat sieh der Mann dann 
an gutes Kauen gewShnt und hatte so niemals unter ernsteren 
Besehwerden zu leiden. Genaueres is~ dariiber Ieidei" nicht Inehr 
zu erfahren. 

Unser Mann ist ja in jungen Jahren gestorben - -  er war 
39 Jahre alt - -  und kann man sich wohl vorstellen, dal~ init 
der Zeit die Hypertrophie der Ringsmuskulatur noch zugenoinmen 
haben wiirde und sehlieNich ein ghnlicher Zustand eingetreten 
wiire, wie in jenen oben erwi~hnten Fi~llen. Ubrigens ist es 
gar nieht allgemein anerkannt, dab die Muskularhypertrophie 
des Oesophagus iinmer zu Stenosen fiihrt (Orth)  und kSnnte 
wehl die Hypertrophie aueh ohne Erscheinungen geblieben sein. 

IInmerhin ist das Lumen unserer SpeiserShre sehon ein 
zieinlieh enges, und wenn man Init Kraul~ ~) den engsten phy- 
siologisehen Durehmesser des Oesophagus auf 10 min annimmt, 
steht derselbe mit 9 mm gerade noch an der Grenze, und diese 
Enge bleibt sich so zieinlieh gleich auf einer Strecke yon 18 cm. 

Welches m~igen nun die Ursaehen sein, die diese Hyper- 
trophie der Muskulatur bewirkt haben? 

~) Die Erkrankungen der SpeiserShre, Notrtagels Spezielle Pathologie 
and Therapie, XVI. 1. 



514 

Von den //lteren Autoren (FSrster,  Niemayer )wurde  als 
Ursache ffir die Hypertrophie ]angdauernde chronische Oesopha- 
girls angegeben, und unter den neueren erw~hnt Rosenhe im,  
dal3 es bei jahrelangem Bestehen des chronischen Katarrhes der 
SpeiserShre zu betr~tchtlicher Hyperplasie der Schleimhaut und 
meist auch zu Muskelhypertrophie komme, die aber gewShnlich 
nicht sehr hochgradig wird. Von den Zeichen des chronisehen 
Katarrhes, der venSsen Hyper~imie, Wulstung der Schleimhaut 
und Epithelverdickung war in unserem Falle aber keine Spar 
vorhanden, so dal~ wir diese Annahme als Ursache ausschliefgen 
kSnnen. 

Am wahrscheinliehsten kSnnte man die Verdickung der 
Museularis ale Aktivit~tshypertrophie auffassen. Um diese sieh 
aber zu erklgren, mul~ irgendwo auoh ein Hindernis vorhanden 
gewesen sein, das die versehluekten Speisen nur dureh enorme 
Muskelanstrengung zu fiberwinden vermochten. Da aber die 
verstgrkte Muskelsehichte in unserem Falle die gesamten unteren 
zwei Drittel des Oesophagus in ziem]ieh gleiehmg~iger Weise 
einnimmt und bis kurz vor der Cardia - -  1 em oberhalb der- 
selben m reieht, so kSnnte man doch nur an der Cardia selbst 
oder an jener Stelle, we die Hypertrophie wieder geringer wird~ 
kurz vor der Cardia, das Hindernis suchen. 

Allein bei makroskopiseher Betraehtung ist absolut keine 
Ursache zu entdecken, die als Hemmnis h/itte wirken kSnnen. 
Einmal  ist das umgebende Gewebe ein vollkommen normales, 
weiches, undes bestehen keine zerrenden Verwachsungen, so dab 
eine Kompression yon au~en nicht anzunehmen ist, aber auch 
an der Inuenfl/~che ist nichts Abnormes sichtbar: die Sehleim- 
haut ist vollkommen unvers nirgends sind irgend welche 
Narben zu bemerken. Und mikroskopisch setzt sieh die Wand 
tier Speiser5hre ganz gleichm/tl3ig zusammen, wie sie oben ge- 
sehildert wurde; auch mikroskopisch bietet sieh kein Anhalts- 
puakt, der ein Hindernis erkl~ren kSnnte, vor allen Dingen 
kann nicht der leiseste Yerdacht auf krebsige Entartung auf- 
kommen. Die Cardia selbst war vollkommen palpierbar, ihre 
Grenze gegen den Magen ist seharf markiert. Wie bereits oben 
erw~hnt, land sieh auch bier nichts abnormes, insbesondere ist 
Krebs vollkommen auszuschlieBen. 
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Arbeitshypertrophie kSnnte man sich auch noch auf andere 
Weise entstanden erk]~ren, indem dureh best~ndiges Schlucken 
gro/3er Bissen yon der SpeiserShrenmuskulatur vermehrte Arbeits- 
leistung gefordert wird, um diese]ben durch den engen Kanal 
zu pressen. B i r e h - H i r s c h f e l d  wirft in diesem Sinne die 
Frage auf, ob dureh GewShnung an das Versehluckeu gro]3er 
Bissen Dilatation in Verbindung mit Arbeitshypertrophie ent- 
stehen kSnne, halt es aber f/ir sehr zweifelhaft. F/it unseren 
Fall w~re dieser Gedanke ja nicht anwendbar, da ausdrficklich 
angegeben wurde, dab unser Mann seit vielen Jahren seine 
Nahrung besonders klein zu kauen pflegte. 

Naehdem so tier anatomische Befund keinen Aufschlul3 
gibt, k~nnte man schlie]31ieh das Hindernis noch auf nervSsem 
Gebiete suchen, indem man eine spastisehe Kontraktur der Cardia 
annehmen wfirde. Abet aueh hierffir ist eigentlich gar kein 
Anhaltspunkt vorhanden. Unter d+n vielen ~tiologischen Mo- 
menten, die f/Jr den Spasmus angegeben werden, kommt bei 
unserem Patienten nur das h~ufige Erbreehen in Betraeht, da 
aber ausddick]ieh angegeben wird, dab der Mann bei Lebzeiten 
niemals fiber Sehluekbeschwerden geklagt hat, kann man auch 
diese Ursache als sehr unwahrseheinlich streiehen, zumal ja aueh 
die Folge der spastisehen Striktur des Oesophagus in Ektasie 
desselben besteht, mit Hypertrophie tier Muskulatur vergesell- 
sehaftet, yon  ersterer aber nirgends auch nur eine Andeutung 
zu bemerken ist. Dal3 bei der Sektion die Cardia nicht mehr 
kontrahiert gefunden wurde, ware kein Beweis gegen die spastische 
Striktur, da j a d a s  untere Ende der SpeiserShre zumeist aus 
glatten Muskelfasern besteht and glatte Muskelfasern langere 
Zeit post mortem ihre Kontraktion nicht beibehalten. 

Allerdings gibt es auch F~lle yon jahrelang beobachteter 
spastiseher Dysphagie, bei denen die Autopsie keine Erweiterung 
hat naehweisen kSnnen (Kraul~), doeh fund ioh nirgends, dab 
h~erbei hochgradige Mt~skularhypertrophie bemerk~ wurde. Es 
mtfl3te sehon in unserem Falle die spastisehe Dysphagie derartig 
goring gewesen sein, da/3 sie dem Manne gar nioht zum Bewul~t- 
sein gekommen ware, was doch wohl kaum anzunehmen sein 
dfirfte. 

Ieh glaube im vorstehenden alle MSgliehkeiten erwogen zu 
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haben, die eine Erkl/trung des Falles gebenkSnnten, ohnejedoeh 
eine Ursaehe gefunden zu haben, die man flit die I-Iypertrophie 
verantwortlich maehen kSnnte, und halte mieh daher f/it berech- 
tigt, dieselbe als eine idiopathisehe anzusehon. Da]3 auch diese 
Erkrankung zu schweren Seh:,idigungen der Gesundheit des 
Mensehen ffihren kann, zeigen die aus der Literatur eitierten 
F/ille. Wenn auch die Prognose der Striktur durch Muskular- 
hypertrophie des Oesophagus sieh.gfinstiger gestalten w[irde, wie 
diejenige aus anderen Grfinden, namentlieh die des Karzinoms, 
wird es doch /iberaus schwierig sein, bei Lebzeiten die richtige 
Diagnose stellen zu kSnnen, da eine derartige langsam zuneh- 
monde Verengung mit der zugleich infolge der sehlechteren Er- 
n/ihrung einhergehenden Abnahme der Kr~fte wohl immer als 
Krebs gedeutet werden wird. 

Wenn ieh noeh einige Worte fiber das Vorkommen der 
Muskularhypertrophie Verlieren soil, so betrafen die in der 
Literatur bekannt gewordenen F~lle, wie der meinige, das m/inn- 
liehe Gesehleeht. Die einzige Bemerkung hieriiber maeht Albers ,  
indem er sagt, da$ er die Krankheit vorz~iglich bei M/~nnern 
im Alter yon 30--50 Jahren beobachtet habe. Es seheint also 
dieses ein Leiden der mittleren Jahre zu sein. Ferner ftihrt 
Albers  reiehlichen Branntweingenu~ als Ktiologisehes Moment 
an. Andere Autoren ~u/3ern sich nicht dartiber, doeh scheinen 
aueh sie ~hnliches im Sinne zu haben, wenn sie die Muskular- 
hypertrophie mit ehronischen Katarrhen des Oesophagus in Zu- 
sammenhang bringen. 

Da ieh glaubte, eine analoge Erkrankung der SpeiserShre 
vielleieht im Tierreiehe zu finden, derart, da]3 etwa Raubtiere 
eine relativ st/irkere Muskulatur des Oesophagus aufwiesen, wie 
z. B. unsere Haustiere, odor dal3 das Verh~ltnis bei Pflanzen- 
und Fleischfressern ein relativ anderes sei und man vielleieht 
hieraus Sehliisse auf den pathologisehen Zustand beim Mensehen 
ziehen k5nne, habe ieh reich aueh in der Pathologie der Tiere 
umgesehen, die mir allerdings leider niehts an die Hand gab, 
was einen SehluB auf den Mensehen zuliel3. Dennoeh fand ieh 
die interessante Tatsaehe konstatiert, dal3 bei Pferden Hyper- 
trophio der Wandung und Umgestaltung der SpeiserShre za 
einer sehr dieken, harten und starren RShre vorkommt und 
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dieser Zustand meist die Ringmuskul~tur betrifft, welche im 
Querschnitt daumendick werden kann [KittY)]. Diese Hyper- 
trophie bewirkt eine Verengerung des Schlundes, wodurch das 
Hinabschlingen der Futterstoffe erschwert wird [Koll~)]. Eine 
genauere, namentlich histologische Beschreibung dieses Zustandes 
geben die Autoren ]eider nicht an. 

XXIV. 
](leinere Mittheilungen. 

i .  

Weiteres zur Technik der Elastinfarbung. 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Bonn.) 

Von 

Dr. reed. B e r n h a r d  F i s c h e r ,  
ehema]. Assistenten am Institut, jetzigem Assistenzarzt an der Universiffits- 

klinik ffir Hautkrankheiten zu Bonn. 

]Neinen Mitteilangen fiber die Weiger t sche  Elastinf~rbung ~) mSchte 
ich hier die Beschreibung einer 5Iethode anffigen, die es ermSglieht, F e t t  
u n d  e l a s t i s c h e  F a s e r n  mit den'spezifischen Farbstoffen g l e i c h z e i t i g  
zur Darstellung zu bringen. Es ist dies in ,r F~llen yon sehr grol3em 
Vorteil, besonders zum Studium yon fettig entarteten Herden in Gefi~l~en, 
Nieren, Lungen u. s. w. 

Der LSsung dieser Aufgabe stellen sich mehrere Schwierigkeiten ent- 
gegen. Der Schnitt darf einerseits nicht mit Alkohol in Berfihrung kommen, 
da sonst Fett verloren geht~ andererseits enthi~lt aber die Weige r t sche  
FarblSsung selbst 95 pCt. Alkohol und der Schnitt mull naeh der Elastin- 
f~rbung noch unbedingt in Alkohol differenziert werden. Nach mehrfaehen 
vergebliehen Versuehen gelang es mir schliefilich, auf folgendem Wege zum 
Ziele zu kommen. 

~) Lehrbuch der paiholog, anatom. Diagnostik, Stuttgart 1895. 
~) Lehrbueh der Pathologie und Therapie der Haustiere, Wien 1867. 
3) B. F i s c h e r ,  l~ber Chemismus und Technik der Weiger t scben  

Elastinffirbung. Dieses Archiv~ 170. Bd., S. 285~ 1902. 


