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II.  

Uber tlerzamyloid. 
(Aus dem pathologischen Institut der Universit~it Genf.) 

Von 

Dr. P. H u e b s e h m a n n ,  
Assistent des Instituts. 

Beim Studium der Literatur fiber die Amyloiddegeneration 
fiberhaupt und die der einzelnen Organe im besonderen fi~llt 
es auf, da6 nur sehr wenige Angaben tiber eine Beteiligung 
des Herzens an der allgemeinen Amyloiddegeneration existieren. 
Dieselbe wird yon den meisten Autoren nur nebenher erwahnt 
und nut yon wenigen etwas eingehender behandelt; Bemer- 
kungen fiber die Haufigkeit des Vorkommens finden sieh nur 
bei Heseh l ,  der das tterz bei einem Drittel seiner Fiille yon 
allgemeiner Amyloiddegeneration mitbetroffen land. - -  In den 
hauptsi~ehlichsten Lehrbfichern der pathologisehen Anatomie 
finden sich fiber Herzamyloid iiberhaupt keine Angaben, nur 
Orth  geht unter Angabe der Literatur kurz darauf ein; bei 
ihm ist auch der Fall erw~thnt, den Z ieg le r  in der zweiten 
Auflage seines Lehrbuehs mitteilte, ,,wo dicke hyaline und 
amyloide Zfige die Herzsubstanz durchsetzen und wo man amy- 
loide KnStehen auf dem Endokard sieht". 

Nach alledem sollte man meinen, dal~ die amyloide De- 
generation des Herzens ein h6chst seltenes und unbedeutendes 
Vorkommnis ist. Zu dieser Frage Stellung zu nehmen, war 
der Zweck der im folgenden mitgeteilten Untersuchungen. - -  
Was znn~chst die Hgtufigkeit des in Frage stehenden patholo- 
gischen Prozesses anbelangt, so ist das verarbeitete Material 
zwar nicht zu einer Statistik geeigneL ich fand jedoch bei den 
neun letzten im hiesigen Institut secierten Fallen yon allgemeinem 
Amyloid 8mal eine Beteiligung des Herzens, woraus doch 
immerhin der Schlul~ gezogen werden kann, da~ die Amyloid- 
erkrankung des Herzens ein ziemlieh h~ufiges Vorkommnis ist. 
Von den acht Herzen stammten sieben yon Individuen mit aus- 
gebreiteter ehronischer Tuberkulose und eins yon einem Fall 
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yon Hypernephrom mit zahlreiehen ]~Ietastasen, zumal aueh im 
gnoehensystem, und mit ehroniseher Nephritis. In allen F~tllen 
war eine welt ~'orgesehrittene Degeneration der 5Iilz vorhan- 
den nnd mehr oder weniger Starke Ver~tndernngen in Leber, 
Nieren, Darm und anderen Organen. - - W e n n  so gber die 
Hanfigkeit des tterzamyloids keine Diskussion bestehen kann, 
so ist andrerseits die Frage wohl bereehtigt, ob eine Beteili- 
gung des tterzens, besonders des ~Iyokards, an der amyloiden 
Degeneration nieht einen Einflnl3 auf den Verlauf des einzelnen 
Krankheitsfalls haben kann, zumal da der Kampf, ob musku- 
16se oder nerv6se Automatie, sieh naeh den neuesten Unter- 
suehungen zugunsten der Verfeehter der muskul6sen Auto- 
matie zu entseheiden seheint. - -  Und noeh aus einem dritten 
Grunde seheint mir das Studinm der amyloiden Ver~nderungen 
am Herzen mehr vernaehlassigt zu sein, als sie es verdienen: 
denn wenn aueh manehe. Eigentt~mliehkeiten der Amyloidde- 
generationen, oder wie W i e h m a n n  will, der Amyloiderkran- 
kung , an anderen Organen besser studiert werden kSnnen - -  so 
z. B. die Verttnderung der Blutkapillaren an der Leber, so eignet 
sieh gerade das Iterz wegen der feinen und regelmfil]igen An- 
ordnung des Perimysinm internum vorzfiglieh dazu, die Bezie- 
hungen des eollagenen Gewebes zur Amyloidsubstanz festzn- 
stellen; in den ersten Stadien des Prozesses finde~ man gerade 
am Herz ganz besonders instruktive Bilder. Obwohl im fol- 
genden naturgem~g aueh manehe allgemeinen Punkte der Amy- 
loiddegeneration gestreift warden mfissen, brauehe ieh wohl 
trotzdem nieht auf die ganze sehr umfangreiehe Literatur ein- 
zugehen; dieselbe findet sieh ansft~hrlieh bei W i e h m a n n ,  die 
Hauptfragen sind zudem neuerdings yon N. B. Sehmid t  kritiseh 
belenehtet worden. 

AuBer den oben genannten nenn FNlen untersuehte ieh 
noeh ein ans K~nigsberg stammendes Herz mit weit vorge- 
sehrittener Degeneration. Die Objekte wurden in Alkohol 
fixiert und geh~trtet, in Paraffin eingesehlossen und die 10 u. 
dieken Sehnitte mit ~Iethylviolett-Essigs~ture, Jod oder Jod- 
Sehwefelsgnre behandelt. Bei letzterem Verfahren kam jedoeh, 
obwohl die Neumannsehen Vorsehriften beobaehtet wurden, 
meist nieht das sehSne Farbenspiel zustande, sondern die Amyloid- 
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substanz bekam gewShnlieh nur einen schmutzig- griinen 
Farbenton. Aul~erdem kam zur Anwendung die gewtihnliche 
van Gieson-~Iethode, bei der mit dem Weigertschen Eisen- 
chlorid-H~matoxylin vorgefarbt wurde, und seblie]lieh eine v~ 
Curt i s angegebene 2r Vorf~rben mit Anilinwassersafranin 
und Nachf~rben mit Sauresehwarz B oder Congoblau 2 BX 
Pikrinsaure, also eine der van Gieson-F~rbung analoge 
Methode, die jedoeh in bezug auf feine collagene Fasern noeh 
bedeutend mehr leistet. Bei derselben werden die Kerne rot, 
das Protoplasma mehr oder weniger gelb, alas eollagene Ge- 
webe tiefblau, w~hrend die Amyloidsubstanz sich gut gegen 
das intakte Gewebe dutch einen grau-grfinen Farbenton 
abhebt. 

Was zunachst die Lokalisation betrifft, so findet man, wie 
bekannt, Amyloid in allen drei Schiehten des Herzens, und 
zwar sowohl in den Gef~l~en als auch im Bindegewebe. Makro- 
skopiseh habe ich in keinem der F~tlle die Diagnose auf 
amyloide Degeneration stellen ktinnen. Die Herzen zeigten bei 
der Sektion gar keine Besonderheiten; alas Myokard war zum 
Tell sehlaff und getrtibt oder braun, zum Tell ~ester kontrahiert, 
aber ohne speckigen Glanz. Der negative makroskopisehe Be- 
fund beweist jedoeh gar nichts, da trotzdem in manehen Be- 
zirken des Herzens tier Prozel~ schon ziemlieh welt fortge- 
sehritten sein kann. 

Im Myokard seheint die Amyloidsubstanz zuerst aufzu- 
treten, denn in dem einen meiner F~tlle finden sieh in dem- 
selben sehon zahlreiche amyloide Herdehen, ohne da6 man 
am Perikard oder Endokard etwas entdeeken kann. An allen 
Herzen war die Amyloidsubstanz im Myokard herd-oder fleck- 
weise aufgetreten, ohne da6 sieh irgendwann in diesen Anfangs- 
stadien die Bevorzugung eines Ventrikels oder Vorhofs oder 
der Scheidewand konstatieren lie$. Die Herdchen betreffen 
zum gr(i6eren Tell das intermuskulare Bindegewebe, zum 
kleineren Teile die kleinen Gefa6e, an keinem tterz war nur 
das Bindegewebe allein oder nut die Gefa6e betroffen. Der 
Proze6 schreitet jedoch nieht an allen Stelien mit derseiben 
Schnelligkeit vor; in einem Herz z.B., in dem sich in den 
au~eren Wandungen nur jene kleinen Herdchen zeigten, waren 
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schon grSgere wabenartige Felder mit eingeschlossenen atro- 
phischen )Iuskelfasern in den den Klappen benachbarten Teilen 
der Scheidewlinde vorhanden und erstreckten sich dort auch 
bis in den Bereich des atrioventrikularen Verbindungsbtindels. 
Von diescm Bcfnnd und einigen anderen diesbeztiglichen wird 
weiter unten noch die Rede sein. 

Bevor ich nun auf die mikroskopischen Einzelheiten ein- 
gehe, seien hier einige Angaben aus der Literatur erw~thnt. 
Von denjenigen, die sich [iberhaupt mit einer etwas genaueren 
Beschreibung befal]t haben, sind zungmhst Heschl  und Dugue t  
zu nennen; der erstere sah eine amytoide Entartung an den 
Arterien des Herzfleisches und am Perimysium internnm; andrer- 
seits aber nimmt er auch eine amyloide Exsudation zwischen 
die Muskelfasern an. Dugue t  dagegen glaubt, dag die tterz- 
muskelfasern mit einem Sarkolemm versehen sind und finder 
dann an diesem die Entartung am ansgesprochensten. - -  
Eine eingehende Beschreibung der Verhaltnisse am Hyokard 
geben Eber th  und Wichm~nn.  (Anch in der Kyberschen 
Arbeit finden sich genauere Ang'aben; dieselbe war mir nicht 
im Original zugiinglich und ist zudem schon oft genug einer 
eingehenden Kritik unterzogen worden). Ebe r th  lmnstatiert 
die amyloide Entartung an den Arterien, den Kapillaren und 
am Bindegewebe des Herzmuskels. Er ftihrt ftir die Begrenznngs- 
linie des Perimysium internmn gegen die ~uskelfaser die Be- 
zeichnung ,,Grenzsanm" ein, ,,der sich nicht naeh Analogie des 
Sarkolemms der Stammesmuskulatnr als isoliertes Hiintchen 
darstellen 1N~t". An diesem Grenzsanm wird nun die Ent- 
artnng nach Ebe r th  zuerst wahrgenommen. Die betreffende 
nach einem Methylviolettpr~tparat gezeichnete Abbildung zeigt 
den roten sogenannten Grenzsaum, getrennt vonde r  Muskel- 
faser, neben derselben verlanfend und parallel dem Grenzsaum 
ein nngef~rbtes Fi~serchen, das offenbar das intakte Perimysium 
internnm darstellen soll. Der amyloide Saum wird dann auf 
dem Quersehnitt zmn Halbmond und sp~tter zum gesehlossenen 
Ring. ,,Ftir eine spfitere Periode seheint es mir nieht zweifel- 
haft, dal] die Verdiekung des Grenzsaums dureh eine allmah- 
liehe Umwandlung des intermnsknlftren Bindegewebes gesehieht. 
Ieh schliel~e das daraus, dal3 mit der Zeit das Bindegewebe 
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zwischen zwei benachbarten verdickten Grenzsliumen untergeht 
und die letzteren zusammenfliel~en." Aus der Beschreibung 
Eber ths  geht jedenfalls hervor, dait die Muskelfaser selbst 
iiberhaupt nicht und die Bindegewebsfibrille erst in spateren 
Stadien der Entartung betroffen wird. Wichmann,  tier ftir 
das Bindegewebe aller Organe den exklusiven Standpunkt einer 
int erfibrilli~ren Amyloidablagerung vertritt~ sucht seine Meinung 
gerade dureh die am gerzen zu beobachtenden Bilder besonders 
zu stiitzen; hie sah er ,,eine Verbindung der Amyloidsubstanz 
mit einer Kapillare oder einem Lymphgefal~ oder auch mit 
einer Bindegewebsfaser". Gerade die Befunde am Herzmuske[ 
machten ihm vollkommen ,,den Eindruck~ ais ob in das 
Zwischenbindegewebe zwischen die einzelnen Fasern Bin Trans- 
sudat erfolgt w~re, das vielleicht erst nach einiger Zeit und 
naeh einer bestimmten Veranderung geronnen sei". 

Was nun meine e igenen Untersuchungen betrifft, so 
stimmen dieselben, was das oberfl~chliche mikroskopische Bild 
betrifft, durchaus mit den Eberthsehen uud Wichmannschen 
Beschreibungen iiberein, und es steht auch durchaus nichts 
entgegen, mit Wich m ann yon einer interstitiellen amyloiden 
Infiltration zu sprechen, wenn man das Wort ,interstitiell" wie 
gew(ihnlich als Gegensatz zu funktionierendem Parenchym ge- 
braucht. Dem Standpunkt Wichmanns  jedoch, da~ die 
Amyloidablagerung im Bindegewebe nut interfibril]ar erfolgt, 
widersprechen meine Praparate. Wiehmann behauptet, da6 
nie jemand eine Bindegewebsfaser in amyloider Quellung ge- 
sehen hat; ,keiner hat ein Ubergangsstadium gesehen; dal~ 
jene dfiunen Amyloidf~den amyloid metamorphosierte Binde- 
gewebsfasern sind, hat eben~alls keiner bewiesen. Niemand 
hat einen solchen Amyloidfaden in eine deutliche Bindegewebs- 
laser auslaufen sehen." Dagegen sah Wichmann zu bei~leu 
Seiten der Amyloidfaden tells normale, tells atrophische, unge- 
farbte Bindegewebsfasern und ist fiberzeugt, dal~ diese Amyloid- 
f~den in den Gewebsinterstitien aus dem Blur infilt~ierte und 
amyloid veriinderte Massen sind. ,,Niemand wird allen Ernstes 
annehmen", sagt er welter, ,dal~ diese Amyloidfaden uud 
-streifen, die doch gewisserma6en eine tote, geronnene Masse 
darstellen, dutch Intussusception zu solchen Balken gewachsen 
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sein kSnnen, sondern durch Juxtapposition neuer infiltrierter 
Massen." Theoretisch lassen sich gegen diese Beweisfi~hrung" 
Einw~nde erheben, wenn man z. B. eine Arterienverkalkung 
zum Vergleich heranzieht. 

Dort kann auch die vollstandig verkalkte Wand eine so- 
zusagen tote Masse darstellen~ was jedoch nicht hindert, dab 
man im Anfangsstadium des Prozesses kleinste zierliche 
elastische Faserchen sich mit Kalksalzen inkrustieren sieht. 
So ware es ebensogut denkbar~ dab bei der Amyloiderkrankung 
sich zuerst eine irgendwie pathologisch ver~nderte Bindegewebs- 
fibiille mit Amyloidsubstanz infiltriert und daran dann die 
Juxtaposition erfolgt. 

Wenn weiterhin auch die Bindegewebsgrundsubstanz im 
ganzen nicht in dem Sinne als lebendes Elements wie Zell- 
protoplasma und Zellkern~ zu betraehten ist~ so darf man nicht 
vergessen~ dal~ dieselbe bei pathologischen Prozessen stets 
ihre Rolle mitzuspielen imstande ist, ein Funkt~ auf den be- 
sonders W e i g e r t  hingewiesen hat. Endlich sprechen auch die 
Ergebnisse der nenesten chemischen Untersuchungen des 
Amyloids gewi~ ehel" f~ir eine gewisserma6en aktive Betei[igung 
der Bindegewebsfibrillen an der Amyloiddegeneration der Organe, 
als gegen eine solche. - - D a t ]  nun die Fibrillen selbst die 
Amyloidsubstanz in sich aufnehmen~ daf~lr lassen sich in der 
Tat am Herzen Bilder genug finden. Schon an Methylviolett- 
pr~tparaten yon Stellen mit noch ziemlich geringer Entartung 
sieht man besonders dort, wo das feine Perimysium internum 
in das zwischen gr6i3eren Bfindeln gelegene Bindegewebe ilber- 
geht~ oft amyloide F~serchen, die sich in ihrer Gestalt hSch- 
stens dadurch von normalen Bindegewebsfibrillen unterscbeiden, 
dal3 sie ein ganz klein wenig dicker sind;~ in ihrer Lage und 
ihrem gewellten Verlauf sind sie den letzteren durchaus gleich, 
geben jedoch die Amyloidreaktion. Am besten sieht man 
solche Fibrillen an Stellen, wo die Muskelfasern l~ngs getroffen 
sind~ die Bilder sind dort oft so evident, dal~ man in den 
gewellten amyloiden F~serchen einfach richtige Bindegewebs- 
fibrillen erkennen mull. Um das Verh~ltnis der noch normalen 
Bindesubstanz zu .tier amyloiden zu studieren~ sind jedoch 
Methylviolettpr~parate wenig geeignet, da dabei die unver- 
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~nderten Bindegewebsfasern fast ungefarbt bleiben. So sind 
jene Bilder, bei denen man amyloide Faserchen in anscheinend 
normalen Bfindeln verschwinden sieht~ nieht ganz eindeutig. 
Deutlicher sind in dieser Beziehung die nach Curt is  gefarbten 
Praparate. An solehen kann man zunachst in der Tat Bildern 
begegnen, wie sie z. B. E b e r t h  beschrieben und abgebildet 
hat: wo zwischen Perimysium internum und Muskelfaser sich 
ein feiner amyloider Streifen findet. Aber viel haufiger findet 
man. zwischen den Muskelfasern entweder nur Amyloid oder 
nur normales Bindegewebe. An anderen Stellen, wo das 
collagene Gewebe in der ~ h e  der Gef~6e etwas reichlicher 
ist, lal~t sieh dann oft konstatieren, dal~ amyloide Faserchen 
neben normalen verlanfen, dal~ die beiden sieh in ihrer Gestalt 
fiberhaupt nicht voneinander unterscheiden, sondern nut da- 
dureh, da6 die ersteren graugriin, die letzteren tiefblau gefarbt 
sind. Auch kann man an solchen Stellen sehen, dal~ bier und 
da aus einem dickeren Btindel normaler Fasern amyloide her- 
vortreten, womit wohl der For@rung Wiehmanns ,  was den 
Ubergang normaler Fasern in erkrankte betrifft, Gentige ge- 
leistet wgre. Es gibt andrerseits Bilder, wo durchaus nicht 
mit Sicherheit zu sagen ist, ob man es mit amyloiden collagenen 
Fasern oder mit einer in die Muskelinterstitien ausgeschiedenen 
Substanz zu tun hat.' Das sind znnachst jene Stellen, wo man 
die quergetroffenen ~Iuskelfasern yon einem 5~etz amyloider 
Substanz umgeben sieht. Die das Netz bildenden Faden sind 
da in der Regel dicker als das normale Perimysium internum. 
Besonders schwer ist die Entscheidung, wenn man in der Um- 
gebung solcher tterdchen kein Perimysium internum sieht. Man 
mu6 jedoch dabei bedenken, da6 das Bindegewebe bei der 
Paraffineinbettung starker schrumpft als die Muskelelemente, 
und so kommt es vor, dab man an feinen Sehnitten in man- 
chert Bezirken nut sehr wenig yore Perimysium internum zu 
Gesicht bekommt. Da nun die wegen der Amyloidinfiltration 
kompakteren Fasern ebenfalls nicht so stark sehrumpfen wie 
das lockere normale Bindegewebe, so steht tier Annahme nichts 
im Wege, da~ man es da, wo man jene INetze sieht, mit dem 
entarteten Perimysium internmn zu tun hat. Es gibt in jedem 
Faile Bilder, bei denen die Entscheidung, ob intra-oder inter- 
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fibrill~re Ablagerung, schwer ist. Weiterhin aber wird man  
sich bei der Betrachtung andrer Stellen nicht dagegen ver- 
schlie6en k6nnen, dab die Ablagerung auch hier und da inter- 
fibrill~r erfolgt. Dal~ bei weiterer Ausbreitung der amyloiden 
Massen alles collagene Gewebe schlieBlich zugrunde gehen 
muB, teils durch Infiltration mit Amyloid, tells dutch Atrophie, 
ist ohne weiteres kiar. Aueh ~r B. Schmid t  teilt bezfiglich tier 
Bindegewebsfasern nicht den exklusiven Standpunkt Wi e h m ann s. 
Er halt zwar die interfibrill~re Ablagerung und den Druck- 
schwund der dissoziierten Fasern fiir die Regel und nimmt an, 
dab beim Leberamyloid in den Anf~ngen der Ver~nderung die 
Ablagerung in der Regel um die Fasern erfolgt, abet konsta- 
tiert andrerseits, dab im lockeren Bindegewebe grSl~erer Venen- 
w~nde Balken yon Intercellularsubstanz vorkommen, die amy- 
Ioid reagieren, ohne dutch Form und Volumen yon anderen 
abzustechen. 

Vor allem aber ist im Re~iculum von Milz, Lymphdrfisen 
und Darm das feine Netzwerk selbst o[t der Reaktion zug~ng- 
lich, ohne irgendwie verdickt zu sein. Es diirfte wohl danach 
der Schlul~ berechtigt sein, dab je nach dem versehiedenen 
anatomischen Bau der einzelnen Organe bei der Amyloid- 
degeneration die Fibrillen des interstitiellen Bindegewebes bald 
mehr, bald weniger direkt betroffen werden. - -  ha Gegensatz 
zu den ~ltesten Angaben Kybers und in Ubereinstimmung mit 
den sp~teren Autoren habe ich bei meinen Untersuehungen nie 
an den Muskelfasern selbst eine amyloide Entartung gesehen. 
Dieselbe kann zuweilen vorget~useht werden dort, wo sich die 
Muskelfasern in sehr spitzem Winkel teilen; an Quersehnitten 
solcher Stellen ist dann eine T~uschung mSglich, jedoeh kann 
man naeh den folgenden Schnittbildern ]enen Irrtum leieht 
korrigieren. 

Ffir die Frage, ob die Herzmuskelfasern ein Sarkolemm 
haben oder nieht, habe ieh aus dem Studium der Amyloid- 
erkrankung des Myokards keinen neuen Gesichtspunkt finden 
kSnnen. Die Frage kann ja auch wohl eigentlieh ~tls gekl~trt 
gelten, da naeh tier letzten wenig tiberzeugenden Abhandlung 
Glasers  kein Versueh mehr gemaeht ist, ein dem Sarkolemm 
tier Staminesmuskeln analoges Gebilde far das ~[yokard zu 
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ver te id igen . -  ttaben die amyloiden Elemente erst eine gewisse 
Dicke erreicht~ zumal die die Muskelfasern wie ein Wabenwerk 
umhtillenden Massen, so miissen die )Iuskelfasern natfirlich 
gesch~digt werden; sie antworten auf den auf sie ausgefibten 
Druek nfit Atrophie. Man kann alle ~berg~nge bis zum voll- 
st~ndigen Schwund der Faser beobachten. Zuweilen hat es 
den Anschein, als ob in amyloiden Herzen das braune Herz- 
pigment im Yerhaltnis zum Alter der betreffenden Individuen 
in vermehrtem Ma6e auftritt. Jedoch m6chte ich in der Be- 
urteilung dieser Verhi~ltnisse sehr vorsichtig sein~ da es iiber- 
haupt auffallend ist~ da6 bei den hier in Genf zur Sektion 
kommenden Individuen das braune Herzpigment anscheinend 
in friiherem Alter und in besonders reichlicher Menge vor- 
handen ist, - -  Au~er dem Perimysium internum und dem die 
Gefi~t~e begleitenden Bindegewebe sind es, wie gesagt~ die Ge- 
f ~ e  des Myokards setbst, die yon der amyloiden Entartung 
betroffen werden. Die Erkrankung der Arterien steht dabei im 
Vorderg.rund~ doch tassen sich auch an fast alien Herzen 
einzelne erkrankte Venen auffinde m zuweilen sogar in betracht- 
licher Anzahl. Dal~ das gesamte Gef~system der 0rgane er- 
kranken kann, nicht nur ein Tell desselben~ darauf hat M. B. 
Schmid t  neuerdings hingewiesen; diese Auffassung wird also 
durch die Untersuchung am Herzen best~tigt. An den Arterien 
findet man die oft besehriebenen gew0hnlichen Bilder: die 
5~Iedia ist meist am st~rksten betroffen und gibt besonders 
scbSne Bilder auf L~ngsschnitten, wo man die Musketzetlen 
yon einem feinen amyloiden Netz umsponnen sieht.: Oft ist 
auch die Adventitia betroffen, seltener die feine Intima. An 
den Venen kann man hin und wieder die yon ~[. B. Schmid t  
betonten Verhi~ltnisse konstatieren, namlich eine Ablagerung 
des Amyloids in den subendothelialen Schichten; meistens 
jedoch sind diese Verhi~ltnisse nicht mehr zu erkennen, da die 
sehr dtinnen Wiinde der Herzvenen sehr bald ganz und gar yon 
der amyloiden Substanz eingenommen werden. 

Am Endokard wurde Amyloid an fast allen Herzen nach- 
gewiesen, jedoeh waren meist nur sehr sp~rliche Herde vor- 
ha nden. ~an  trifft es daselbst in Form yon kleinen unregel- 
m~igen Schollen. An den Herzklappen sieht man es noch 
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seltener; es zeigt sieh daselbst meist an den derben fibrSse'n 
Ansatzstellen und stellt ebenfalls unregelm~t6ige Schollen dar. 
Aueh diese Bilder am Endokard und zumal an den Klappen 
maehen durehaus nicht den Eindruek, dal~ es sieh um eine in 
die Gewebssp~alten erfolgte Ablagerung handelt, sondern es hat 
vielmehr den Ansehein, a l s  ob sieh derbe eollagene Partien 
mit der Amy]oidsubstanz infiltriert haben. - -  An den Chordae 
tendineae Amyloid naehzuweisen, ist mir nieht gelungen. Aueh 
an den Herzklappen sah ich nieht jene Bilder, die Sehmid t  
besehreibt und als mit Amyloid ausgefiillte Lymphgef~tge deutet. 

Das Perikard finder man an fast allen amyloiden Herzen 
an der E,'krankung beteiligt, und zwar sind haupts~tchlieh die 
Gef~l~e und das sie begleitende Bindegewebe betroffen. Am 
hgufigsten zeigen sieh amyloide Streifen in dem Bindegewebs- 
santo, der dem Myokard direkt anfliegt, lm perikardialen Fett- 
gewebe habe ich nur sehr wenige Herde mit geringer Entartung 

gesehen.  
Das in Alkohol gehgrtete und in Paraffin eingeschlossene 

Material seheint sieh ftir das Studium der amyloiden Entartung 
des Fettgewebes tiberhaupt nieht zu eignen; die Bilder liel]en 
an Deutlichkeit viel zu wiinsehen ~ibrig. So war es aueh nieht 
mSglieh, jene Bilder genau zu sehen, in denen die Kapsel der 
Fettzellen die Reaktion gibt, Bilder, wie sie N e u m a n n  ftir das 
subeutane und subserSse Fettgewebe der Bauehwand besehrieb 
und wie sie yon H a y e m  nnd E b e r t h  gesehen wurden, wie sie 
aueh mir mein hoehverehrter Chef, Herr Professor A s k a n a z y ,  
demonstrierte. Ftir diesen Zweek @rften naeh den Erfahrungen 
der genannten Autoren frisehe Zupfprgparate am geeignet- 
sten sein, 

Wenn oben erw~thnt wurde, dag bei Zunehmen der amy- 
loiden Massen die Muskelelemente eine Druekatrophie erleidem 
so dr~ingt sich die Frage auf, inwieweit denn dadureh nnd 
dutch die Starrheit des umgebenden amyloiden Bindegewebes 
die fterzt~tigkeit gesehgdigt werden kann. Die praktisehe 
Bedeutung dieser Frage mag ja eine geringe sein, da es sieh 
doeh stets um heruntergekommene Individuen mit gesehw~tehter 
Herztatigkeit handelt. Trotzdem habe ieh versueht, der Frage 
naher zu treten, jedoeh, wie ieh gleieh voraussehieken miSehte, 
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ohne nennenswertes Resultat. In allen Krankengeschichten 
(~[edizin. Klinik tier Universit~t: Prof. B a r d) war niehts welter 
verzeichnet, als dal~ mit zunehmender Kachexie die Herztgtig- 
keit allmghlieh erlahmte, so da~ zuweilen sehon stundenlang 
vor dem Tode kein Puls mehr zu ffihlen war, Symptome, wie 
sie bei allen Arten yon Kachexie in gleicher Weise beobachtet 
werden. In einem Fall war bei ziemlieh starker-Beteiligung 
des Herzens am allgemeinen Amyloid noeh ein vielleieht 
interessanter anatomischer Befund vorhanden; es fanden sich 
ngmlich in beiden Herzohren und in den Ventrikeln zwisehen 
dem Balkenwerk reiehliehe, ziemlieh frische Thromben, ohne 
dal~ irgendwelche endokarditische oder myokarditische Verande- 
rungen vorhanden waren. Es ist hier anzunehmen, dal~ das 
Herz schon ziemlieh frfih Sehritt far Sehritt wegen der Atrophie 
der muskulSsen Elemente erlahmte und da~ so besonders gtinstige 
Bedingungen ft~r die Thrombenbildung gegeben waren. Von klini- 
schen Zeichen war abet auch hier nur ein kleiner Puls vorhanden. 

Endlieh gab es noeh die interessante Frage, wie sieh das 
atrioventrikulgre Verbindungsbfindel bei der Amyloiderkrankuug 
des Herzens verhalt. Dieses yon His entdeekte, dann yon 
Braun ig ,  Re tzer  und Humbler  untersuchte Muskelsystem 
ist nunmehr dureh die VerSffentlichungen Asehoffs  nnd vor 
allen Dingen dutch die Arbeit T a w a r a s  in seiner Existenz 
und seinen Eigentamliehkeiten sieher festgestellt worden. :Naeh 
den Besehreibungen und Abbildungen T a w a r a s  gelingt es 
leicht, dasselbe in seinen verschiedenen Abteilungen in der 
Gegend des Septum membranaeeum in mikroskopischen Schnitten 
zu finden. Ffir die Untersuehung auf pathologische Prozesse 
kommt wohl hauptsaehlich der Vorhofsteil, der Knoten und 
der Anfang des Kammerteils in Betracht, da sieh dasselbe in 
seinem weiteren Verlauf in den Kammerwandungen in ein 
allzu kornpliziertes Fasersystem auflSst. Oben wurde nnn 
sehon erwahnt, dal~ sieh in einem Fall die Amyloiddegeneration 
der Seheidewand auf jenes Biindel fortsetzte; man sieht da 
hauptsachlieh die bindegewebige Seheide des Anfanges des 
Kammerteiles betl"offen; yon derselben gehen dann auch einige 
a myloide Fasern in das Btindel hinein; bei einem andern Fall 
sind ebenfalls einzelne kleine amyloide Herdehen im Bereiehe 
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des Bfindels zu konstatieren. Bei beiden Fallen jedoch lie~ 
sich keine Beeintri~chtigung der Muskelelemente des Btindels 
nachweisen. Der Fall, da] dutch eine starke amyloide Degene- 
ration des Btindels infolge yon Atrophie oder auch infolge der 
Starrheit der umgebenden Httlle seine Muskelelemente his zur 
Funktionsst6rung oder selbst bis zur Funktionslosigkeit ge- 
schi~digt werden, ist jedenfalls sehr wohl denkbar; dann aber 
w~re es yon dem grS~ten Interesse~ zn wissen, wie sich die 
Herzffitigkeit bei dem betreffenden Individuum am Ende da 
Lebens verha.lten hat. Vielleicht ist gerade yon dem Studium 
des Herzamyloids hierin einige Aufkl~rnng zu erwarten, da 
dasselbe bei seinem unregelmaBigen herdweisen Anftreten sehr 
wohl einmal ganz vorzugsweise alas Verbindungsbiindel betreffen 
und sch~tdigen kOnnte. 
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