
168 

XIV. 
Uber die Herzamyloidose. 

(Aus der Prosektur des k. k. Kaiser Franz Josef-Spitals in Wien.) 

Von 

Dr. V i c t o r  H e c h t  

(Hierzu 2 Textfiguren und Taf. IV.) 

Zu den Organen, die sich in hervor ragender  Weise zum Stud ium der Ver- 

hii l tnisse des Amyloids  bei  a]lgemeiner Amyloidose  eignen, gch6rt  auch das Herz. 

Bei der  ]a bekann~en Beziehung des Amyloids  zum Gefii~system ist  es yon 

besonderem Interesse,  die Verhi~ltnisse tier Amyloiddegenera t ion  am Zent ra l -  

organ des Zi rku la t ionsappara tes  einer eingehenden Beri icksichtigung zu un te r -  

ziehen; insbesondere eignet sich die Herzmusku la tu r  wegen der feinen und regel- 

ma~igen Anordnung des Per imys ium in te rnum vorztigHch dazu, die Beziehungen 

des kol lagenen Gewebes zur Amylo idsubs tanz  festzustellen ( g t i  b s c h i n  a n  n). 

Die F/ille, welche schon w~hrend der Sekt ion die Diagnose auf Herzamyloid  

ges ta t ten ,  gehSren ja  zu den grS~ten Seltenheiten.  Immerh in  is t  schon einige- 

real  bei allgemeiner Amyloidose,  d0rt ,  wo das Herz durch graugelben speckigen 

Glans auf der  Schnittfl~che auffiel, oder wo sich unter  dem Ep i -  oder E n d o k a r d  

glasige KnStchen fanden, die V e r m u t u n g s - D i a g n o ~ s e  a u f  A m y l o i d  des 

Herzens geste]l t  worden. 

Schon R o k i t a a s k y erwfihnt eine ,,kolloidartige Erkrankung" am hypertrophischen 
rech~en Herzeri, a u s g e s p r o c h ert durch einen speckigen Glunz der Schnittfl~che und Rigeszen~ 
des He~-zmuskels; such V i r c h o w sprach yon einem ,, Speckherz", bei dem die Wandung verdickt, 
blaSbrgunlich und durchscheinend ist. D u g u e ~ hat mi~ bloSem Auge nichts Abnormes gesehen; 
mikroskopisch glaubte er, da$ das ,, Sarkolemm der Herzmuskelfasel'n" am meisten an der Amyloid- 
Degeneration beteiligt sei. K y b e r hat malcroskopisch und an dicken Schnitten bei schwacher 
VergrSSelv_ng mi~ Jod-Schwefelsiiure am Endokard schwarzblaue Flecken gesehen; under  hglt 
die Muskula~ur selbs~ f/ix erkrank~. H e s c h 1 fund das ,,Perimysium internum" und die Arterien 
betroffen und h~sbesondere z~ischen den Muskelfasern eine Exsudafion; das Bindegewebe zwischen 
diesen ist yon der Entartung betroffen. - -  E b e r t h glaubt aui]er Arterien und Kapillaxeu das 
]3indegewebe des Muskels, und zwar dieses am st/irksten, yore Amyloid befallen. Er beschreibt 
ganz ldeine, rundliche und l~ngliche Amyloidldumpen, oft kaum grSi]er als ein rotes Blu~kSrperchen, 
die scharf gegen die Umgebung abgesetzt sind. ,,Die Entui'tung des die Spalten zwischen den 
Muskelzellen einnehmenden Bi~degewebes beginnt fast regelm~l]ig - -  in der unmittclbaren Nghe 
der Muskelzelle." Das Perimysium internum endigt nach E b e r t h gegen diese mi~ einer scharfen 
Begrenzungslinie, die sich abet nicht als Sarkolemnl in Form eiaes H~iutchens darstellen 1~i13~. 
Dieser ,,G r e n z s a u m" wird zuerst befallen and ~,ei'dickt sich spiitel'; diese Verdickung soll 
,,dutch ehle allm/ihliche Umwandlung des intramuskuli~ren Bindegewebes °' geschehen, da mit der 
Zeit das Bindegewebe zwischen zwei benachbarten verdickten ,,Grenzs~umen" nntergeht und die 
letzteren zusammenfiieBen. Die Muskelzelle komm~ zum Schwund dutch Breiterwel'den der 
Sepia mid wkd so eingeengt, daft sic ganz zugrunde geh/~, ohne yon Amyloid befallen zu werden. 
W i c h m a n ~1, der eine eingehende Besprechung der ~Iteren Amyloid-Literatur bringt, hat nur 
einen Fall yon Lues und Tuberknllose untersucht. Er fund am Endo- und Perikard nichts, ebcnso 
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nicht an den Klappen; sondern nut an den grSl~eren Ar~erien ira Herzmuskel. Bei starker Ver- 
gr56erang sah er einen rabinroten Saum um die Muskelzelle (am Quersehnit~ einen amyloiden 
Zylinder). Zu beiden Seiten der roten Linie sei ein dunklerer Saum, der die Muskelfasern ein- 
schneider. Die amyloide Zwisehensubstanz hat immer glatte Rgnder, - -  ,,Keme, oder iJ-bergang in 
eine KapiUare oder ein Lymphgeliil~, oder eine direkte Verbindang mit denselben ist nirgends zu 
entdeeken." Aueh ist niemals eine Verbindung mit einer Bindegewebsfaser zu sehen, sondern die 
Amyloidsubstanz hSrt plStzlich schar~ auf, gerade wie eine in einer engen RShre geronnene Sub- 
stanz, deren Kontinuitgt an versehiedenen Stellen unterbrochen ist. ,,Gerade dieser Befund am 
Herzmuskel maeht den Eindruek, als ob in das Zwisehenbindegewebe zwischen die einzeinen 
Fasern ein Transsudat erfolgt wgre, das vielleicht erst naeh einiger Zeit und nach einer bestimmten 
Ver~inderung geronnen sei." Demgegeniiber glaubt H ii b s e h m a n n - -  er hat 9 Fglle yon 
Tuberkulose untersucht, an deren Herzen niemals makroskopiseh die Diagnose auf Amyloid ge- 
stellt wurde - - ,  dal] die Fibrfllen im Zwischenbindegewebe selbst die Amyloidsubstanz aufnehmen. 
Entgegen der Behauptung yon W i c h m a n n ,  dal] man noch nie Bindegewebsfasern in amyloider 
Quellung gesehen habe, weist H it b s c h m a n n darauf hin, dal~ er zu beiden Seiten der Amyloid- 
f~iden, teils normale, tells atrophisehe, ungefiirbte Bindegewebsfasern konstatieren konnte. Diese 
Amyloidfiiden in den Gewebsinterstitien seien ,,aus dem Blur infiltrierte und amyloid vergnderte 
Massen". Er glaubt, da6 das Amyloid in t ra f ib r i l l a r  und nieht in te r f ib l i l l a r  abgelager~ 
werde. An den Muskeln selbst hat g it b s c h m a n n niemals eine Entartung gesehen; 
HSehstens kann das im Winkel eines sieh gerade teilenden Muskelastes gelegene Amyloid auf 
diekeren Sehnitten die tguschende Vorstelinng hervorrufen, das es sieh um intrazellulgr ge- 
legene Amyloidsubstanz handelt. Seriensehnitte zeigen dann, dal~' dies nicht der Fall ist. 
Die Muskulatur selbst kann unter Pigmen~vermehrung bis zum vSlligen Schwund atrophieren. 
Die Gef~l]e des Myokards finder H. besonders in der Media, 6fters in der Adventitia, selten in 
der Intima yore Amyloid betroffen. In den Venen fund auch S c h ra i d t die Amyloidsubstanz 
subendothetial; dies hat B r o w i  e z zu der irr~itmliehen .kasieht gefithrt, dal~ die auf dem 
Endothel liegenden Ery~hrozyten amyloid degenerieren. 

B r o w i c z fund, da6 gewiss~ Erythrozyten (wie die abgelSsten Kapillaren and die Leber- 
zellen) die Amyloidreaktion gaben. Dutch VergrSl~erung der Viskositgt sollen diese daan zu- 
sammenfliet~en. B r o w i e z hat aueh innerhalb yon Leberzellen Amyloidsehollen gefunden. 
(Erythrozyten werden ja aueh yon Leberzellen aufgenommen.) Er faint ,,die Amyloidose als Infil- 
trationszustand der Gewebe auf, rait intra-casierten, amyloid metamorphosierten Erythrozyten". 
Dadurch witrde sieh auch ,,Lokalisation, 1Korphologie amyloider Ablagerungen und die engen 
Beziehungen der Amyloidosis zum Blutgefitl]system am leichtesten" ertdgren. 

Im Endokard fand H it b s e h m a n n die Amyloidsubstanz in Sehollenform setten, w~hrend 
S e h m i d t daselbst Amyloiddegeneration yon elastisehen Fasem angibt. S e h m i d t fund in 
blu~gefal~losen Herzldappen und Chordae tendineae mit Amyloidmassen ausgefiillte Lymphgef~l~- 
netze. Das Perikard war in den F~llen yon H ii b s c h m a n n immer beteiligt, besonders der dem 
5~yokard aldliegende Bindegewebssaum. 

Vom H i s sehen Bitndel fund H ii b s e h m a n n besonders den Vorhofstei], sowie den 
Knoten und Anfang des Kammeranteils befallen. 

In dem yon W i I d besehriebenen Fall land sieh hoehgradiges Herzamyloid gleiehzeifig mit 
Erkrankmlg tier Harnblase, des Darms, der Lunge und der Zunge, ohne da6 Milz trod Nieren be- 
troffen gewesen w~ren. Das gauze Herz war mit knorpelartigen Kn5tcheu durehsetz~, am stgrksten 
im linken Vorhof, am sehw~chsten im linken Ventrikel. Solehe KnStehen fanden sieh aueh fin 
Peritonaeum. - -  S t  e i n h a u s konstatierte in seinem Fall gleiehfalls eine Dissemination yon 
mitiaren Kngtehen unter Epi- und Endokard. Die Schnittfl~ehen der Muskulatur gew~hrten ein 
glasiges, weil~lichgraues Aussehen. ]~benso wie im W i 1 d sehen Fall waren )1ilz, Nieren und Leber 
~'on der Amyloiddegeneration nieht betroffen. S t e i n h a u s glaubt, ebenso wie W i 1 d ,  dat~ 
gleiehzeitig aueh Hyalin an der Degeneration betelligt sei, ,,da nicht alle Teile der homogenen 
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Substanz die Amyloidreaktion gaben. Klinisch zeigten sich in diesem Falle, auBer der perkutorisch 
nachweisbaren Vergr5Berung der Herzd~impfung, die Erscheinnngen yon tterzinsuffizienz". 

Besondere Beachtung verdient wegen der eingehenden histologischen Untersuchung der 
yon B e n e k e und B o n i n g publizierte Fall. Danach sind beim tterzen nicht die Kapillar- 
w/inde besonders beteiligt, sondern die Verteilnng lgBt direkt an eine ursiichliehe Beziehung zu den 
Stoffweehselvorg~ingen der sarkolemmfreien Muskelfasem selbst denken, deren Einmauemng all- 
mghlich zum Schwand derselben fiihrt. ,,Diese Beziehung, welche in so hohem MM]e an die Be- 
ziehung des Amyloids zur glatten Muskulatur, speziell der GefaBw~nde erinnert, tritt Mlerdings auf- 
fallenderweise nicht an allen Herzmuskelfasem in gleichem Grade ein, sondem bleibt auf einzeine 
Flecken besehrgnkt." (AnMog: verstrcute Entwicklung anderer Degenerationen z. B. fettige 
Degeneration oder KMkablagerung.) - -  Es handelte sich um einen an Bronchitis verstorbenen 
Patienten. 3~ilz, Niere und Leber waren aueh in diesem Fall frei; in Lunge und Magen waren 
die Amyloidmassen an die Arterien geMmden. Am Herz zeigten s~mtliche muskulSsen Anteile 
eine ungemeine dichte Einlagerung glasiger KSmer yon eben sichtbarer his zu miliarer GrSBe; 
diese konfluieren nieht odor nut in ganz geringem Umfang. Sic schimmem durch Epi-and 
Endokard dureh, besonders im linken Vorhof, wo das Endokard rauh erscheint. 

Auch mikroskopisch ist die amyloide Ver~inderung im linken Vorhof am st~rksten und fiihr~ 
zu einem Schwund der Muskulatur ,,unter vakuol~trer Degeneration und fibri]lgrer Aufsplit.temng 
bei vorschreitendem Eindringen der Amyloidmassen in das Zellinnere" - -  tinter dem Endokard 
,,wie autochthon entstandene AmyloidbMlen". Die Verteilung in der tibrigen Herzmuskulatur is~ 
eine unregelm~il]ige, oft knotenfSrmige. Der Bindegewebsspalt zwischen gesunden und kranken 
31uskelzellen ist nieht grSBer; daraus ist zu ersehen; dab der Platz fiir das Amyloid dutch Schwand 
der ~'[uskulatur geschaffen wird. Anfangs ist das Amyloid ringfSrmig um die ~uskelfasem ange- 
ordnet, w~hrend die in den Zwischenr~umen verlaufenden Kapillaren oft frei sind und erst sekund~r 
sich Amyloid an diese anlagert, und zwar in einer gewissen Unregelm~iBigkei~. Die Aorta ist in 
der N~he des Herzcns fast frei yon Amyloid, die grogen Venen haben es besonders unter der Intima 
angehiiuft; die .4a'teria pulmon.alis ist fast frei, ebenso die Pfor~ader. 

I n  d e n  b e i d e n  ] ? ~ l l e n ,  die hn folgenden n~her beschrieben sind, 

h a n d e l t e e s s i c h u m  h o c h g r a d i g e s  A m y l o i d  d e s  H e r z e n s ,  d a s  

e i n e r s e i t s  h i s t o l o g i s c h  d u r c h  d i e  d i f f u s e  A u s b r e i t u n g  

d e s s e l b e n  b e m e r k e n s w e r t  i s t ,  a n d e r e r s e i t s  a b e r  d u r c h  

s e i n e  w e i t g e h e n d e  E n t w i e k l u n g  s e h o n  m a k r o s k o p i s e h  

d i e  D i a g n o s e  , , A m y l o i d o s e  d e s  H e r z e n s "  g e s t a ~ t e t e .  

Bemerkenswert ist auch ft~r diese F~lle, dab keine der gew6hnliehsten Ursaehen 

fi]r Amyloid mi t  Sieherheit ~tiologiseh in Betracht gezogen werden konnte.  

H i s t o l o g i s c h e  Te ehnik.  

Die Fixation der Pr~parate zum Zwecke der histologisehen Untersuchung geschah in 95-pro- 
zentigem AlkohoI, in 6-prozentigem FormMin, dem etwa ~/lo M fi 11 e 1" sche Fliissigkeit zugesetzt 
wurde, in 10-prozentigem Formalin, in K a i s e r 1 i n g s Fliissigkeit, eadlich in A z e t o n. Na- 
menflich das letztere, das ich auf Anregung und nach Angabe meines Chefs Prof. A 1 b r e c h t 
verwendete, gewghrt auBerordentliehe Vorteite, da das Azeton einerseits die Herstelhmg yon 
Gefriersehnitten gestattet, die - -  in ditnnem Alkohol (50 bis 70 %) aufbewahrt - -  jederzeit die An- 
stellung der metachromatischen Amy]oidreaktion mit tIilfe der Anilinfarben vornehmen lassen 
andererseits die Prgparate ihre Metaehromasie scheinbar unvergndert erhalten, wobei fiberdies 
die feinere Struktur der Amyloidsubstanz fiberaus schaff hcrvortritt. Die ~iltesten mit Azeton 
fixierten Pr~parate, die ich besitze, sind jetzt fiber zwei Jahre alt and zeigen noeh unver~ndert 
das leuchtende Rot des Amyloids. 
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Zur Azetonfixierung werden am besten kleinere Stiicke der Organe verwendet, deren Dicke 
einen halben Zentimeter nicht tibersehreiten dalf; ~hnlich wie bei der Azeton-Paraffin-Schnell- 
einbettung (vgl. H e n k e and Z e 11 e r). Die Fixationszeit betl'~gt 24 Stunden, dann erfolgt 
eine 24 sttindige Ausw~Lsserung. Die Stiicke kSimen null entweder sofort zu Gefrierschnitten ver- 
arbeitet und diese in dfinnem Alkohol aufbewahrt werden, oder sie werden welter als gauze Stficke 
im selben Alkohol aufgehoben. ]?iir Paraffineinbettung und naehfolgende Amyloidfiirbung 
eignen sich die azetonfixierten Stticke weniger wegen geringgradiger Sehrumpfung; doch sind ge- 
wShnlich die diianeren Amyloidschnitte so scharf, dal~ sie gar nicht den Wunsch nach Paraffin- 
schnitten erweeken. 

Ftir Paraffineinbe~tung haben sich mir am besten die in 95 prozentigem Alkohol fixierten 
Stiicke bewiihrt. 

Von den spezifisehen R e ak  t i o n e n wurde die Jod-Schwefels~Lure- and die Anilinfarben- 
reaktion angestellt. Fiix Dauerpr~iparate, die ja zum Vergleich rnit andem unerla~lich sind, 
sowie zum Studiam der feineren Struktur sind abet die Anilinfarben am bestcn verwendbar. 

GewShnlich asarde Methylviolett 6 B und Gentianaviolett in zweiprozentiger LSsang ver- 
wendet. Die F~irbezeit ist eigenflich gleichgii]tig, da man es dutch nachfolgende Differenziemng 
mit 2 prozentiger Essigs~Lm'e in tier Hand hat, iiberfiirbte Schnitte auf die erwtinsehte Helligkeit 
zu bringen. Langer Aufenthalt in der mchrmals zu wechselnden Essigs~ure entfemt schliei~heh 
die Farbe ganz, wobei das Amyloidrot sieh aber viel liinger hi~lt als die Farbe der Kerne and Zellen. 
Das dutch die Essigsiiure leuehtend hervortretende Rot des Amyloids verschwindet fibrigens 
allmahlich wieder, welm man naeh der Differenzierung zu lunge in Wasser auswiischt. Dabei 
kaun man iibrigens unter dem Mikroskop kontrollieren, wie das zwischen den Z e 11 e n gelagerte, 
fadenfiirmige Amyloid viel friiher schwb~de~, als die amyloiden Schollen im Fett- nnd Binde- 
gewebe, die seheinbar eine grS~ere Resistenz zeigen. 

Fiir P a r a f f i n s c h n i t t e  hat sich mir das F ~ r b e n  i n  E s s i g s i ~ u r e - ~ { e t h y l -  
v i o 1 e t t sehr gut bewahrt (vgl. M e y e r). Die auf warmem Wasser aufgefangenen Paraffin- 
schnitte werden in eine Petrischale fibertragen, in der sich folgende L5sung befindet: 

Methylviolett 6 B . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2,0 
Eisessig . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  0,5 
Aqna dest . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  150,0 

Auf dieser LSsung sehwimmen die Schnitte bis zu mehreren Stunden, werden dann (mit Spatel) 
auf mehrere Male zu wechseindes Wasser iibertragen evtl. bei b'berfiirbung auf 2 prozentige Essig- 
s~iure differenziert und wieder kurz unterwaschen, sodann mit dem Objekttr~Lger unterfahren. Das 
tibersehiissige Wasser wird abgesaugt, und nun lii6t man entweder antrocknen, entparaffiniert in 
Xylol and schlie~t in Kanadabalsam ein, oder man gibt a uf das noch wasserhaltige Pr~parat einen 
Tropfen Ltivulose-Symp und deckt mit dem Deckglas, ohne das Paraffin zu entfernen. Es gleiehert 
sich die Unebenheiten des Paraffins optiseh aus, so daf~ man ganz brauehbare Dauerpriiparate 
erhi~lt, die dutch Wachs- oder Paraffinumrandung vor dem Eintrockalen geschiitzt werden kSimen. 
Man hat bei dieser letzteren Art den Vorteil, da6 eine Spur yon Wasser ira Priiparat zuriiekbleibt, 
welches ja, wie aueh S e h m o r 1 angibt, fiir das Erhaltenbleiben der Metachromasie yon Wichtig- 
keit ist; bei Xylol oder Alkoholnachbehandlung kann man hingegen h~iufig die Farbreaktion ver- 
schwinden sehen. 

Kurz zusammengefa~t ges~attet sich daan anser Verfahren fiir Paraffinschni~te folgenderma.~en: 
1. Schwimmenlassen tier vorher dutch warmes Wasser gestreckten Paraffinsehnitte auf 

Methylviolett-Essigs~iure ~ bis 12 Standen; 
2. event. Differenzieren der iiberfi~rbten Schnitte in Essigsiim-e (2%); 
3. mehrere Male auf Aqua dest. yon der iibersehiissigen Farbe befreien; 
4. Aufsaugen auf dem Objekttriiger; 
5. Entparaffinierung und Kanadabalsam oder 
6. ohne Paraffin zu en~femen direkt in L~vulose-Syrup einschlie~en. 
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Das einschlie/]ende Medium ist gleichfalls fiir das Erhaltenbleiben der Farbenreaktion in 
den Dauerpr~paraten ~on grol3er Bedeutung, und wit mSchten dem L~vulose-Syrup (G r i ib  1 e r) 
vor  den sonst fiir Gefrier- (oder Paraffin-)schnitte in Betracht kommenden Einschlul~mi~teln 
wegen seines indifferenten Verhaltens den Vorzug vor Glyzerin, Kalium aceticum, Hausenblase, 
Syndetikon (welches wit wegen seines Essigsi~uregehalts auch versuchten) geben. Auch scheint 
uns eine Spur von Essigs~ure im Praparat eher yon Vorteil ffir das Erhaltenbleiben der Farbreaktion 
zu sein, denli bei allzulangem Ausw~ssenl vor dem Einschlie~en verschwindet fiber kurz oder lung 
die Metachromasie. 

Zur Untersuchung der histologisehen Verha]tnisse wurden yon jedem Stfieke der Organe 
tfleine Serien angefertigt und je ein Schnitt gefarbt: mit Hamalaun und Eosin, mit W e i g e r t s 
ElastikafarblSstmg (Fuchselin), mit W e i g e r t s Eisenh~matoxylin und v a n G i e s o n s Pikrin- 
saurefuehsin, naeh W e i g e r t - G r a mauf  Fibrin und endlich naeh B i e 1 s c h o f s k y (M a r e s c h) 
mit Gold- und Silberbehandlung. 

F a l l  1. 

Adolf Kr., 61 j~ihriger KaufmamL Aus der Al i  a m n e s e geht hervor, dal3 Pat. wegen 
seit mehreren Jahren bestehender krampfartiger Sehmerzen im Bauch das Spiral aufsueht; 
ferlier klagt er fiber heftige, ziehellde und reil~elide Schmerzen an den Ffil3en; ebeliso fiber 
zeitweise auftretende Gefiihllosigkeit an denselben. Pat. gibt an, dai] an ibm wegen der heftigen 
Schmerzen ira Baueh vor Jahren eine Probelaparotomie vorgeliommen wordeli sei, die nichts 
Positives ergeben habe. Von durehgemachteli Krankheiteli ~_rd ein vor vielen 5ahren fiberstande- 
her Typhus angegeben. Am Penis babe er als junger Menseh ein Geschw~" gehabt, eine Sehmier- 
kur aber liicht durchgemacht. 

S t a t u s  p r a e s e n s :  Pat. ist klein, voli grazilem Knocheltbau, m ~ i g  elitwiekdter 
Muslo~latur und geringem Pannieuius adiposus. Die siehtbaren Sehleimh~ute sind trocken, aber 
normal gefhrbt. - -  Der Thorax ist fiach und breit, gibt perkutorisch Schachtelton links vorne 
zum vierten Interkostalraum, rechts bis zum sechsten Interkostalraum; rechts keine respiratorisehe 
Verschiebliehkeit. Riickw~tl-~S reicht der volle Schall bis zum nelmten Interkostalraum, gleiehfalls 
keilie respiratorische Versehiebliohkei~ auf der rechten Seite. Auskultatorisch vesikul~res Atmen 
mit verliingertem Exspirium. D i e  H e r z t S n e  s i n d  r e i n  u n d  d u m p f ,  d e r  
S p i t z e n s t o l ~  i s t  n i e h t  t a s t b a r ;  d a s  H e r z  z u m  g r S ~ t e n  T e l l  y o n  d e n  
L u l i g e n  i i b e r l a g e r t .  

Das Abdomen ist ma~ig gespalint und fiberall druekempfindlieh. Leber und 5~flz erseheinen 
nicht vergrS~er~. 

Das Verhalten des N e r v e n s y s t e m s war kurz folgendes: Die Pupillen sind eng, rea- 
gieren wohl auf Licht, links abet weniger prompt als rechts. - -  Die Zunge wird gerade vorgestreckt 
und zeigt feinschl~gigeli Tremor. Die Nervi [~igemini funktioliel[ ohne Besonderhei~en; Druck- 
empfilldliehkei~ des Nervus supra- und infraorbitalis und Nel-cus mentalis. An den oberen 
Extremit~ten: feinschlhgiger Tremor, ataktisehe Bewegungen, Ilitentionstremor und starke 
Steigenmg der Reflexe; am Nervus ulnaris ist die Dnlckempfindlichkeit stark herabgesetzt. 
Untere Extremit~ten: Patellar- und Achfllessehnenzeflex nicht auslSsbar; Druckempfmdlieh- 
keit der Aehillessehne. Bauchdeckenreflexe gesteigert. Hyper~sthetische Zone fiber dem 
Manubrium s~erni. 

Der Harnbefund war ira ganzen Verlanf der Beobachtung ohne Besonderheiten, namen~lich 
die Eiwei~probe immer negativ. 

Im Verlauf seiner Spitalsbeobaehtung blieben die Verhhltliisse an den Nerveli tmver~ndert. 
Zuwefien trateli gastrische Krisen und Duxchf~lle anf. t3ber die gen~ueren Verhaltnisse des Pulses 
wird in der Kankengesehich~e niehts angeffihrt. Unter allgemeinem Krafteveffall trat nach wenigen 
Wochen der Exitus ein. 

Die k 1 i n i s c h e Diagnose lau~ete: T a b e s d o r s a 1 i s (oder Polyneuritis ?). 
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S e k t i o n s - P r o t o k o l l  (Prof. A l b r e c h t ) :  KSrper raittelgrol~, hoehgradig ab- 
geraagert, raft sp~rliehen blal~violetten Totenfleeken an den abh~tngigen KSrperpartien. Die 
~I i r n - and R i ie  k e n r aa  r k s s u b s t a n z ist weieh und 5deraatSs; die Himh~ute sind sehr 
stark durchfeuchtet, die ¥entrikel zieralieh enge, sonst nichts Auffallendes. Die H a 1 s o r g a n e 
ohne Besonderheit; ebenso Oesophagus and Trachea. - -  Die S e h i 1 d d r ii s e ist beiderseits 
gleichraa~ig betr~tehtlieh vergrSl~ert, derb, graurot, speckig glanzend, yon nndeuthcher L~ppchen- 
zeichnung, lm t t e  r z b e u t e 1 einige Kubikzentiraeter klaren Semras, in beiden P 1 e u r a - 
h 5 h 1 e n etwa ein ha]ber Liter desselben. 

Beide L u n g e n lufthaltig, blur- and substanzarra, klein mad geblaht. Die rechte Lunge 
iiberall dutch lockere Bindegewebsraerabranen angewachsen. Linke Lunge frei. In beiden Unter- 
tappen grSl]ere Atelektasen. Am reehten Lungenhflus verkalkte L y r a p h d r i i s e n .  - -  D a s H e r z 

v e r g r i i l t e r t ,  n a r a e n t l i c h  l i n k s ,  E p i -  a n d  E n d o k a r d  z a r t ,  d i e  W a n d -  
a n d  P a p i l l a r r a u s k e l n  d e s  l i n k e n  V e n t r i k e l s  s t a r k  h y p e r t r o p h i s e h .  
D i e  S c h n i t t f l ~ i c h e  d u r c h  d i e  M u s k u l a t u r  i s t  g r a u b r a u n ,  d e u t l i e h  
s p e c k i g  g l ~ n z e n d ,  d i e  K o n s i s t e n z  d e r b .  D i e  D i e k e  d e r M u s k e l w a n d  
d e s  l i n k e n  V e n t r i k e i s  b e t r a g t  14 b i s  15 rata, d e r  K a r a r a e r s e h e i d e -  
w a n d  15 b i s  16 rara u n d  d e r r e e h t e n  V e n t r i k e l w a n d  7 b i s  9rata. Am 
Myokard des linken Ventrikets sieht raan deutlieh eine graue, streiiige Verf~rbung. 

In der A o r t a,  vora Arkus angefangen, nach abw~rts reiehliche, beetartige Verdickungen. 
Die L e b e r sehr betr~tchtlieh vergrSf~ert, Oberfl~che glatt; Konsistenz sehr derb; R~nder 

dick; graubraune, speekige, blutarrae Sehnittfl~ehe; L~ppchenzeichnung sehr undeutlieh. 
Die M i l z ,  deren Dimensionen 17 × 11 × 9 era betragen, ist fast bretthart; die Kapsel nieht 

verdiekt, Schnittflaehe trocken, speekig, graurot (Zeichnmag nieht erhalten, Follikel mad Binde- 
gewebsbalken nicht keuntlich). 

Beide N e b e n n i e r e n sehr groin, derb, Rinde stark verbreitert, graugelblich, speekig. 
Beide N i e r e n nieht vergr51~ert, glatt, yon grauroter Farbe mad etwas derberer Konsistenz. 

Rin4e kaum verbreitert, ohne besondere Struktur, sonst iiberhaupt niehts Auffallendes. 
t t a r n b l a s e ,  P r o s t a t a ,  H o d e n  a n d  P a n k r e a s  ohne Besonderheit: 
Ira M a g e n etwas sehleiraiger Inhalt. Ira Diirm- und Diekdarra niehts Besonderes. - -  Keine 

ttaut- und Knoehen~er~nderungen. 
Die a n a t o r a i s e h e  D i a g n o s e  lautete: D e g e n e r a t i o  a m y l o i d e a  g r a -  

v i s  h e p a t i s ,  l i e n i s ,  g l a n d u l ,  s u p r a r e n a l i u r a ,  g l a n d u l a e  t h y r e -  
o i d e a e ,  e t  l e v i s  g r a d u s  r e n u r a ,  e t  p r o b a b i l i t e r  r a y o c a r d i i .  Atro- 
phia pulmonum, adhaesionis fibrosae pulraonis dextrae et petrifieatio lyraphoglandulamm ad 
bronchura dextrura. Marasraus. 

H i r n - u n d R ii e k e n ra a r k wurde zur genaueren neurohistologischen Untersuehang 
dera k. k. neurologisehen Institut der Universitiit (Vorstand Prof. Dr. 0 b e r s t e i n e r) iiber- 
lassen, dera wir den folgenden Befund verdanken: ,,Hyper~raie; stellenweise leiehte Infiltration 
der Gef~iSe; ziemlich ausgedehnte Chroraatolyse und vakuol~re Degeneration der Vorderhom- 
ze]]en (Polyneuritis?). Corpora araylaeea, in grSl~erer Menge in den Itinterstrhngen als in den 
ttinterwurzeln. - -  In Hinter- und Vorderwurzein Marchi-Sehollen." 

H i s t o l o g i s c h e r  B e i u n d .  

A. R e c h ~ e r V o r h o f  ( u n d H e r z o h r ) .  Epitheldes E p i k a r d s :  kubiseh, deut- 
tich erhalten. Epikard: zellarra, frei yon Araytoid, reich an elastischen Fasern. Ira subepikardialen 
Fettgewebe dagegen ein dichtes Netzwerk von arayloiden Seho]!en, Str~ingen, F~iden mad Platten, 
ohne Beziehung zu den gr6l~eren, daselbst verlaufenden Gefal~en. In der Muskelsehieht ist dafiir 
die Media der Gef~/]e ganz von Arayloid durehsetzt. Zwisehen den Muskelzellen zieht dieses in 
teils zarteren teils derberen Strangen. Auch hier halt sich das Netzwerk nicht imraer an den Ver- 
lauf der Kapillaren, sondem raehr an die gegebenen MuskelfaserzwischenrEurae. 
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Die elastischen Fasem des F e t t g e w e b e s verlaufen zwischen die Amyloidschollen bin= 
dutch und weisen im Gegensatz zu den intakten Fasern in der ~uskelschicht kSmigen Zel~all, 
Anftreibungen und Zerbr~ickeinng auf. 

Die ig u s k e 1 f a s e r n zeigen (an H~malaun-Eosin-Schnitten) auf dem Querschnitt nicht 
die radiiire Anordnung der die Muskelsiiulchen zusammensetzenden Fibrillen, sondem sie sind 
unregelm~]ig verteilt zwisehen dam homogen erscheinenden Sarkoplasma. Dort we die amyloide 
Zwischensubstanz fast die Dicke des Querschnittes der normalen Muskelfasem erreicht und die 
Muskelfasem am Querschnitt verjiingt erscheinen, machen diese letzteren nieht dan Eindruck 
tier Kompression, da die ~uskelsi~ulehen nicht dichter stehen, sondem nur sp~rlicher sind. Das 
Amyloid zieh~ in breiten B~ndem zwischea den einzelnen Muskelfasern, am Querschnitt dieselben 
ringartig umrahmend. An einzelnen Stellen, namentlich subepikardial, sind die Muskelzellen 
fiberhaupt ganz geschwunden, so dal] nur ein aus breiten Balken sieh zusammensetzendes Netzwerk 
yon Amyloid zu sehen ist, in dem nur die Kapillaren noch erhalten geblieben sind: In den Masehen 
des Netzwerkes lassen sich an diesen hoehgradig amyloid-vergnderten Stellen noch sp~rliche, mit 
Eosin sieh nut wenig f~rbende Protoplasmareste von ~{uskelzellen, die abet bei v a n G i e s o n - 
F~rbtmg dodl noch die eharakteristische Farbreaktion der .~nskelzelle geben. 

B. R e e h t e  K a m m e r .  Im K a m m e r a n t e i l  d e s  r e e h t e n  H e r z e n s  ist 
das Epithel des E p i k a r d s ohne Besonderheit. Das Bindegexvebe ist m~if~ig vermehrt, die 
Bindegewebsfasem etwas verdiekt. Die elastischen Elemente sind sp~irlieh, hier ohne Zeiehen 
der Degeneration. I m s  u b e p i k a r d i a 1 e n F e t t g e w e b e,  das in normaler Mange vor- 
handen ist, fallen an Gefrierschnitten die sieh mit Methylviolett tiefviolettblau fgrbenden Fett- 
zellen auf, wobei bemerkenswert erseheint, dal3 nieht allen Fettzellen, sondern nnr einzeinen Gmppen 
derselben, diese eigentiimliche Farbreaktion znkommt. Amyloid ist im Epikard trod dem darunter- 
liegemen Fett ziemlieh spgrlieh. Selbst die bier verlaufenden Gefgl~e lassen nur Spuren yon 
Amyloid in ihren Wandnngen erkennen. U m  so reiehlicher tritt dieses abet im ~f y o k a r d auf. 
Dabei l~gt sieh eine Bevorzugung der innen gelegenen, dam Herzlumen zugekehrten Partien fiir 
Amyloiddegeneration nicht konstatieren, sondem der muskul~ire 3retell der Kammer ist gMeh- 
m~tNg diffus yon der amyloiden Zwisehensubstanz durchsetzt, so dal~ sie aueh am Lgngsschni~t 
die lgngsgetroffenen ~'[uskelfasem selbst ganz verl(fi]len kann. An quergetroffenen Stellen ist aber 
immer die ~{uskelzelle yon sie ummanemdem Amyloid deutlich ztt differenzieren. Es nimmt, bald 
in B~ndern, bald in kMnen Schollen and Ktimern den FfuskelzeUen dieht anliegend, die Interstitien 
zwischen den einzelnen 5'Iuskelfasern fast ganz ein. Wiederholt elTeieht die Zwisehensubstanz, 
wie dies natiirlich besonders gut an qnergetroffenen Stellen za sehen ist, die Dieke der ~uskelzellen, 
an einzeinen Stellen tibertrifft sic diese sogar, we die ~{nskelfasern normale GrSBe und Dicke haben. 
An Stellen aber, we die ~{uskelzellen zar Atrophie gekommen sind, ist selbstverst~ndlieh das 
Gr56enverh~ltnis zugunsten tier Amyloidsnbstanz ver~ndert. 

Zwischen Mnskelzelle trod Amyloid ist fast immer ein ganz schmaler, oft nut bei st~rkster 
Vergr56emng erkennbarer Spalt vorhanden. Nut we Amyloid besonders breit ist, liegt es den 
Muskelzellen ganz dieht auf nnd es erscheint diese dann fSrmlieh in der homogenen Masse wie ein- 
gemauert. Die Ringe bzw. RShren um die einzelnen ~uskelfasern sind dann noah iiberdies dureh 
amyloide B~nder bzw. Leisten miteinander verbtmden. We auf diese Weise drei oder vier Muskel- 
zellen mit ihren amyloiden Rahmen aneinanderstoflend einen kleinen Raum lassen, sieht man die 
Ka.pillaren ~-erlaufen. 

Die ~ u s k e  l z  e I l e  n selbst erscheinen stellenweise etwas getriibt, lassen deutlieh die 
Li~ngsstreifung, weniger gut die Querstreifung erkennen. Die 3'fuskels~ulehen zeigen aueh hier 
nicht die typisehe Anordnung, stehen abet diehter als im Vorhofsabsehnit~. Die Kerne sind liings- 
oval oder zylindriseh, am Quersehnitt zuweilen ausgezaekt, in der gegel aber rmldlieh. An beiden 
Polen tier Keme sieht man, besonders gut an Azeton-Gefriersehnitten, deutlieh die Pigment- 
kgrnehen. Das Sarkoplasma unterseheide~ sieh dutch seine liehtere Fhrbung von den Nuskel- 
s~ulehen; an HS, malaun-Eosin-Schnitten nimmt as einen zarten, nur um weniges rStlieheren Ton 
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an, als die umgebende homogen-zartviolett erscheiaende Amyloidsubst~nz. Aueh be ide r  W e i - 
g e r t - v a n G i e s o n - F~trbung nimmt das Sarkoplasma einen ~thnlichen liehtgetben Farbenton 
an wie das Amyloid; die :~Iuskels~ulehen f~rben sich mehr dunkelgelb. (S c h m o r 1 und K a h 1 - 
d e n allerdings geben an, dab sich n~eh v a n G i e s o n - Fgrbuag das Amyloid rosa bis braunrot 
f~rben soll, was bei unseron Pr~paraten nieht best~ttigt werden konnte.) Die ~uskelzellen bilden 
ein kontinuierlich ineinander tibergehendes Netzwerk. ,Ki t t l in ien"  odor Querfragmentation der 
Fasern ist nicht zu beobachten. 

D i e e 1 a s t i s c h e n E 1 e m e n t e des Myokards sind in grol]er Menge an den daselbs~ 
verlaufenden Gef~gen vorhanden. Wo diese letzteren besonders stark yon Amyloid befallen 
sind, sieht man nur an Intima und Adventitia mehr elastisehes Gewebe angesammelt, w~hrend 
die amyloiddegenerier~e Media fast ganz irei davon ist. Zwisehen den )Iuskelzellen zie.hen die 
elastischen Fasern in ganz drinnen F~den, im wesentlichen den Muskelzellen parallel, aber aueh 
oft sie in verschiedenen Winkein kreuzend, so da~ man auf L~ngs- und Quersehnitten der Musku- 
latur immer nur Bruchstficke der Fgden zu sehen bekommt. An quergetroffenen Stellen sieht 
man dann zuweilen eine Muskelfaser zum Toil an ihrer Peripherie yon elastischen Fasern umrahmt, 
nie aber einen ganz geschlossenen Ring, etwa einer gesehlossenen Memloran entspreehend. ~ber-  
haupt  halten sigh die elastisehen Fasern im wesentlichen an die Kapillaren nnd deren Verteilung 
zwischen den Muskelzellen. Besonders reiehlieh wird die Elastika-Ansammhmg u'ieder unter dem 
Endokard, und zwar besonders unter dem der Papil]armuskeln. 

Die grS~eren, im Myokard verlaufenden G e f ~ B e sind namentlich, wie erw~ihnt, fit ihrer 
5{odin yon der amyloiden Degeneration befallen, und zwar Venen und Arterien in gleicher Weise. 
In dem lockeren umgebenden Zellgewebe liegen reichtiche Schollen und Fgden aus Amyloid, wie 
dies lrir das Fettgewebe des Vorhofs beschrieben win-de. 

B i n d e g e w e b e ,  wie es sich nach v a n G i e s o n rot fgrbt, finder sieh aufier subendo- 
nnd subepikardial nur in der Adventitia der gr6/]eren Gef~ifie und in den Septen zwischen grSl]eren 
Muskelbrindeln. Innerhalb der ~uskelziige ist zwischen den Zellen nut' amyloide Substanz zu sehen. 
Be ide r  Behandlung der Schnitte nach B i e 1 s c h o ~ s k y s Gold-Silber-~[ethode gelingt es, bei 
in K a i s e r 1 i n g - LSsung fixierten Stricken, die breite Zwischensubstanz, gewissermagen das 
Skelett, in dem die ){uskehellen eingebettet sind, isoliert zur Darstellung zu bringen, da die Muskel- 
fasern sieh nicht oder kaum mit der SilberlSsung imprggnieren und sich dagegen nieht nnr  dle 
kollagene Zwischensubstanz, sondern auch das Amyloid dunkel fgrbt. Bei 24 sttb~diger Nach- 
behandlung mit 10-prozentigem Formalin und nachheriger Paraffineinbettung (nach ~ a r e s c h) 
gelingt es auch, die 2{uskelfasern und Kerne zu lib'ben, allerdings weniger gut als bei direkter 
Fixierung in 10-prozentigem Formalin. Das Amyloid nimmt dabei einen gold- bis schwarzbraunen 
Ton an. An normalen odor an pathologisch veriinderten, aber nicht amyloid-degeaerierten Herzen 
ist  jede 3{uskelfaser yon einem ganz zarten, sich tiefschwarz fgrbenden Hgutchen umgeben; wo 
zwei 5[uskelfasern aneinander stolen, liegt dieses als gemeinsame Wand dicht an. Zu- 
weilen sieht man yon der Peripherie gegen das Innere der Zelle sich vorstreckende Strgnge und 
F~den. Die das Zwisehengewebe zusarmnensetzenden Balken sind am amyloid-degenerierten 
Myokard etwa 20 bis 30 mM dicker, als am normalen Herzen. Auch haben sie viel starrere und 
bizarrere Formen. Sic lehnen sieh dicht an die ~Iuskelzellen an. L~ngsschnitte zeigen die Muskel- 
zellen yon einem mehr minder breiten Band flankiert, yon dem manchm~l ins Innere der Zelle 
kleine Xstchen abgehen und das zuweilen mit dem der andern seite leiterartig verbunden ist. 

C. L i n k e r  V o r h o f  u n d  H e r z o h r .  A m l h l k e n V o r h o f u n d l i n k e n  Herzohr sind 
im allgemeinen die Verhi~lmisse in histologischer Beziehung ~hnlich wie reehts. E p i k a r d and 
epikardiales Bindegewebe sind vo]lkommen frei yon Amyloid. Dagegen ist dieses ira s u b e p i - 
k a r d i a 1 e n F e t t g e w e b e in ziemlicher 5~enge angeh~uft, und zwar toils in Schollen, toffs 
in zarten Farbennetzen. Die Schollen des Amyloids sind fas~ immer zu grS~eren G~ppen  ange- 
ordnet, die zuweilen quer zur Oberfl~ehe stehen. Bindegewebsfibrillen und elastiseho Fasern 
ziehen unbeirrt  dutch diese Amyloidmassen. Eine urs~ehliehe Beziehung zu irgendwetchen 
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Elementen des subepikardialen Fettgewebes ist histologisch nicht zu konstatieren. Das Amyloid 
ist  in die Ge~vebelticken eingelagert, ohne den Eindruck dabei zu machen, als ob dadurch das 
iibrige Gewebe verdritngt wiirde. Im allgemeinen verl~tuft die Amyloidansammlung im Fet t -  
gewebe in der Mitre desselben, yon der Oberfl~tche und der iiu~eren Begrenzung der -~iuskelschicht 
etwa gleich weir entfernt. Die Dunkelf~rbung der Fettzellen sieht man im Bereich dieses Herz- 
absehnittes nicht. 

In der M u s k e 1 s c h i e h t ist die Amyloidentartung eine besonders hoehgradige. Eine 
Bevorzugang der ~ul~eren oder inneren Teile findet aueh bier nieht statt. Fast  keine ~uskelfaser 
ist  ohne amyloide Umgebang. Die Amyloid-Zwischensubstanz ist besondel"s breit, die lguskel- 
zellen am Quersehnitt sind stark verkleinert, stellenweise nut  mehr punktfSrmig oder ganz ge= 
schwumden. Aueh bier maehen die zum Schwund kommenden Muskelfasern nieht den Eindruek, 
als ob sie komprimiert wtirden. ,Der  Schwund der Muskelfasern unter vakuol~rer Degeneration 

Fig. 1. A m y l o i d - B i n d e g e w e b s n e t z  naeh B i e l s e h o f s k y  Gold-Silberpr~iparat. 
Fall 1. Linke Kammer. Breite Balken um die die ~uskelzellen enthaltenden Hohlriiume, 

mit feinen in diese hineinreichenden Astchen. - -  Ok. 3, Immersion. 

und fibrill~il"er Aufsplitterung bei vorsehreitendem Eindringen der Amyloidmassen in das Zellinnere", 
wie dies B e n e k e und B o n n i n g beschreiben, ist nicht zu konstatieren, sondern die amyteide 
Masse wird breiter, die ]l~uskelfaser schm~ler, sie ,,schwindet"; ein Eindringen ins Zellinnere selbst 
sieht man aber nicht, da sieh im Innern der Zellen keine die Amyloidreaktion gebende Substanzen 
naehweisen ]assen und der Prozel~ sieh offenbar nut  an der Peripherie der Muskelzellen abspielt. 
Zwisehen der Ze]le und der eigentlichen Amyloidsubstanz ist zuweilen ein Hohlraum in RShrenform 
~orhanden. Nut  manehmal ist im Zentrum der Zelle eine bliischenfSrmige, sieh schwaeh f~rbende 
Stelle vorhanden, die dem ~ermehrten Sarkoplasma entsprieht. Die Anordnung der Muskel- 
siiulehen ist auch hier nieht die am Quersehnitt typiseh radiiire, g~berdies ist der homogene, 
sich mit  Eosin sehwiicher f~rbende plasmatische Anteil der Muskelzellen zwisehen den S~ulchen 
zentralwarts verbreitert. Die Kerne sind l~ngsoval, selten ausgezaekt. Die Quer- und L~ngs- 
streiiung ist erhalten, an Gefriersehnitten namentlich letztere ausgesprochen. Pigment an den 
Kernpolen ist nieht vorhanden. 

Die G e i ~ l~ e des Myokards sind sehr stark yon Amytoid-Degeneration betrofien, and zwar 
Venen und Arterien in gleieher Weise. IntJma und Adventitia sind fast frei, d i e  M e d i a a b e r 
t o t a 1 v o n A m y 1 o i d d u r c h s e t z t. In dem die Gefiil]e umgebenden Amyloid in Schollen 
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und Fi~den sind die Fettzellen ungefi~rb¢. Die K a p i 11 a r e n sind ganz in Amyloid eingebettet 
und oft mu" dutch die Blutk51~perehen zwisehen den Muskehellen und hie und da an den Endo- 
thelien erkennbar, da die Wand eigenflich veto Amyloid subs~ituiert ist. 

B i n de g e w e b e ist an der Grenze z~ischen Mnskel- und subepikardialer Sehich~ am reich- 
lichsten vm-handen. Die amyloide Substanz etseheint aueh hier nach v a n G i e s o n - Fatbtmg 
gelb gefiirbt und ist zwischen die Bindegewebsfibrillen eingclageA; diese werden an einzelnen 
Stel]en des subepikardialen Fettgewebes ganz m~l~ig auseiuandergedr~ngt. Im ~Iyokard ist das 
Bindegewebe haupts~iehlich in der Adventitia und dem begleitenden Gewebe der daselbst vet- 
laufenden grSl~eren Gef~e nachweisbar; innerhalb der ~[uskelbiindel aber nur in ganz sp~irlichen 
Fibrillen. 

Die e I a s t i s c h e n F a s e r n ,  der Hauptansammiung des Bindegewebes entspteehend 
in gr56ter .~fenge subcpi- und subendekardial, sowie mn die gr(i~eten Gefa~e silniert, ziehen etwas 
teichlicher auch durch die muskulSsen Anteile und sind ohne =~zciehen der Degeneration: zarte, 
gleiehm~ige F~den ohne KSrnchenbildung und Auftreibungen. A~ur unter dem Epikard sieh~ 
man einige z. T. kSmig zeffallende F~den. 

B i e 1 s c h o f s k y - Ptiiparate ergeben iihnhche Bflder, wie im rechten Hetzen; nt~r 
etscheinen die diekcn, schwatzen Balken noeh etwas breiter und lassen nut Hoh]xi~ume fret, in denen 
man BlutkSrperchen als Kapillareninhalt etkennen kann. 

D. L i n k e K a m m e r. Am linken Kammeranteil ist der Epithelbelag des E p i k a r d s 
ganz niedrig, stellenweise sind die EpithehelIen ganz flaeh. Die Bindegewebssehieht darunter be- 
steht aus besonders zarten, sehr locker gefiigten Bindegewebsfibtillen, zwischen welehe nur spuren- 
weise Amyloid eingelagert ist; das F e t t g e w e b e ist z. T. sehr sparlieh; an den t)Tisehen Stellen 
det Gef~furchen abet ziemlich reichlich angesammelt und tier dunkelblau (Methylviolett-Essig- 
sfiure) gefarbt 

Ganz dieht unter dem Epithel des Epikatds liegt eine Liingsschidlt yon Amyloid-Ansamm- 
hmg, sonst abet zeigt das Amyloid fihnliehe Anordnung wie im Vorhof: im wcsenfliehen an die 
Gei~il~e gebunden, dann aber aueh in Sehollen und F~iden zwischen die Bindegewebsfibri]len nnd 
eiastisehen Fasem des Fettgewebes unregelm~l]ig zcrstreut. Die Schollen sind abet nicht so gro~ 
nnd so dieht, wie an den VorhSfen. 

Im ~{ y o k a r d ist die Amyloidbildtmg eine i~ul~etst hochgradige, und diffus tibet alle Ab- 
schnitte verbteitet. - -  Die ~fuskelzellen erscheinen an Quer- nnd Lihlgssehnitten fSrmlich einge- 
better in das Amyloid, an L~ingssctmit~en kSnnen die Muskelzellen fast verdeckt erscheinen dutch 
die Amyloidzwischensubstanz. Die iiul]eren und inneten Teile des M vokards sind in gleieher Weise 
durehsetzt, die Papillannuskeln, ebenso ~,ie die Wandanteile. An den Papillal-muske]n ist der 
Proze] aber peripher wetter vorgeschritten. Daselbst sind die Muskehellen bedeutend ~'erkleinert, 
oft fi~dendfinn, manehmal mit mehreren ,,Vakuolen" im Innern. An einigen l~ngsgetroffenen 
Stelien hat das Amyloid die Anordnung yon normalem Bindegewebe. Man vermil~t die starre 
Form der Amyloidbalken; diese sind vielmehr gewunden, gefaltet und spiralig gedreht, wie man 
das bet Bindegewebsfibfillen zu sehen gewo]mt ist; die Muskehellen sind dureh diese Anordnung 
des Amyloids in ihren Umril~formen auch ver~ndert, da sie ~ in diese eingebettet - -  jeder Aus- 
biegung der Amyloidb~inder folgen. Fast immer ist abet noch ein manchmal allerdings sehr fciner 
Spalt zwischen Muskehelle und Amyloid vorhanden. 

Die L~ngsstreifung der Muskehellen ist deutlieher ethalten als die Querstreffung. Quet- 
fraktm-ie~ng scheint nur an sehr~ggetroffenen Stellen vorzaliegen. ,Kitflinien" siad nieht zu 
sehen. Die Keme sind liingsoval and haben an ihren beiden Polen deutliehe Pigmenfl~Srnchen- 
ansammlung, wie bet brauner Atrophie des Myokards. 

Die L y m p h s p a 1 t e n zwischen den Amyloidringen um die Muskehellen sind wesentlieh 
breiter als am reehten Herzen. Die bindegewebigen Anteile zwischen diesen amyloidumgfirteten 
~fuskelzellen sind ~'ermehrt. Aul~erdem fiillt e i n e z a r t e, das Amyloid einsaumende M e m - 
b r a nauf ,  die sieh mit Hi~malaun blau farbt und ganz zarte KSmchen aufweist. Sie scheint yon 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 202. H~t. 2. :12 
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den Endothelzetlen der Lymph- und Blutkapillaren ihren Ausgang zu nehmen. Auch an L~ngs- 
schnitten fallen diese mit KSrnchen durchsetzten Membranen auf. 

Die Muskels~ulchen stehen am Querschnitt dicht gedfiingt, unregelm~Big. Im Sarkoplasma 
ist  Pigment nachweisbar, das naeh H~malaun-Eosin-Farbung helIgelb, nach Methylviolett- 
Essigs~ure dunkelbraunblau erseheint. In  einigen ~[uskelzellen sind zentral gelegene Vakuolen, 
manchmal yon der GrSl]e des Kernes, zu sehen. 

GrS~ere B i n d e g e w e b s z ti g e finden sieh nut  an den grS~eren Gef&l~en in den Septen. 
Die e I a s t i s c h e n Fasem des Epi- und Endokards sind haupts~chlich in der Richtung 

der L~ngsachse des Herzeus angeordnet und verlaufen zwischen den Muskelzellen diesen parallel, 
olme Zeichen yon Degeneration. 

B i e 1 s c h o t s k y - Praparate geben auch bier das Bild eines festgefiigten Geriistes, aus 
diehten Amyloid- und Bindegewebsfibrillen bestehend. 

E. G e f ~ ~ e d e s H e r z e n s. Es wurde bereits erw~hnt, dal~ an den Gef~Ben haup~- 
s~chlich die T u n i c a m e d i a yon der Amyloiddegeneration befallen war, wahrend Tuniea 
intima und Adventitia fast frei davon sind. Im adventitiellen Bindegewebe. sind aber wieder fast 
iiberall Amyloidschollen abgelagert. 

Auffallend ist die Tatsache, da~ die K o r o n a r a r b e r i e n in ihrem Hauptstamm n u r 
S p u r e n v o n A m y 1 o i d enthalten, w~hrend die kleinen Gefa$~stchen, selbst in der N~he des 
Hauptstammes der Koronaria, ganz amyloid infiltdert siad. V i e l l e i c h t  e r k l } i r t  s i c h  
g e r a d e  a u s  d i e s e m  U m s t a n d d i e  T a ~ s a c h e ,  dal~ d i e  S t S r u n g e n ,  w e l c h e  d i e s e  
s c h w e r e  D e g e n e r a t i o n  d e s  H e r z e n s  h e r v o r g e r u f e n  h a t ,  n u r  g a n z  g e r i n g -  
f i i g i g  w a r e n .  

F. H e r z k I a p p e n. Die Klappen, insbesondere die 3fitralklappe, zeigen grobschollige 
Einlagerung yon Amyloid, namentlich an ihrer dem Herzinnern zugekehr~en Sei~e, w~hrend der 
der Kammer bzw. Aortenwand zugekehr~e Anteil fast ganz frei davon is~. 

G. A o r ~ a. Die Aorta ist in der N£he ihres Abgangs m~fiig verdickt and hat  in der In- 
titan, noch mehr in der ~edia  zahlreiche Kalkeinlagemngen; die Muskelfasern sind dureh leiehtes 
~dem z. T. auseinandergedr~ng~. Die elastischen Fasem und Membranen der Intima sind ~u6erst 
zart, die der ~edia  e~was dicker. Ira Gewebe der Aorta ist verh~l~nism~l~ig wenig Amyloid nach- 
zuweisen, nut  in der Adven~itia ]iegen wieder vereinzel~e Scho]len; ebenso sind die Vasa vasomm 
amyloid degenerier~. In der In~ima is~ Amyloid nur in einzelnen verdickten S~ellen in Form yon 
kleinen KSrnchen vorhanden, die Media ist aber g~nz frei. 

H. D i e f ib r i g e n 0 r g a n e. Die Amyloiddegeneration ist in diesem Fall eine allge- 
racine und betriff~ alle Organe, die auch sonst von dieser befallen werden. 

Die M i 1 z,  makroskopisch das Bild der Schinkenmilz darbietend, zeigt mikroskopisch die 
hochgradigste Amyloiddegeneration; nut  die Gefi~lllumina und Spalten ragen aus tier homogenen 
Masse des Amyloids hervor. An den ganz grofien Milzgef~il~en is~ die Amyloideinlagertmg aller- 
dings nut  wenig ausgesproehen und nur adventi~iell in grSl~erer Menge. Dagegen ist die iibrige 
Milz ganz durehsetz~ und l~l~t nut- Milzbalken and Follikel hie und da erkeanen. Die elastischen 
Fasem sind nur an den grSferea Gef~l~en und den beglei~enden Sep~en in nennenswerter Zahl 
vorhanden, kommen innerhalb der homogenen Amyloidmassen abet gar nicht vor. Diese elastika- 
losen W~nde der,,in~ermedi~ren Laktmen" stehen in eigentiimlichem Gegensatz zu den sehr elas~ika- 
reiehen GefiiSw~nden. Die W a n d d e r  mit  Endothel ausgckleideten Hohlr~ume gibt an dieser 
Mflz absolut keine der gew51mlichen Elastikareaktionen. Die feinen elastischen Fasem, wie sie 
H e n 1 e und E b n e r beschreiben, konnten nicht nachgewiesen werden. Das zwischen den Endo- 
thelauskleidungen liegende Z~vischengewebe ist ganz in Amyloid mngewandelt. Gold-Silber-Be- 
handlung bringt das amyloide Balkenwerk tiefschwarz zttr Darstellung, doch erscheint die Masse 
nicht vollkommen homogen, sondern aus kSrnigen, dicht gelagerten Schollen zusammengesetzt. 

In der L e b e r ist die Degeneration gleichfalls eine diffuse und hat  bier manche Xlmlichkeit 
mit der des Herzens. ]~s erscheinen die Zellbalken fSrmlich umgossen und eingemauert "con dem 
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Amyloidrahmen, in hSherem Mal~e im Zentram der Lebcrl~ppchen als in der Peripherie in der 
Niihe der Pfortader~ste. Zentral sind die Leberbalken oft ganz schmal, stellenweise ist nur mehr 
Amyloidzwisehensubstanz vorhanden. Viele tier verkleinerten Leberzellen enthalten ein braunes 
Pigment, das hi feinsten Schollen in der N~he des Kernes zu finden ist. Die  Zwisehensubstanz 
bfldet ein zusammenh~tngendes Netz, das mi~ dem Amyloid in der Adventi~ia der P~ortaderiiste 
in Verbindung steht; das unter der Intima liegende Amyloid der Pformder~ste ist etwas intensiver 
metaehromatiseh gef~rbt als die iibrige Amyloidsubstanz. Die zentralen Venen haben nur sehr 
wenig Amyloid in ihrer Wand. Die G 1 i s s o n sehe Kapsel und die Gef~.6w~nde besitzen normalen 
Gehalt an elastischen Elemen~en; diese fehlen abet ganz im eigentliehen Parenehym. Auf B i e 1 - 
s c h o f s k y -  Pr~paraten sieht man einen mehr oder minder dicken schwarzen Saum um die 
Leberzellbalken, denselben dicht anliegend. Urn die gr5iteren Gef~lSe und Galleng~nge ist eine 
beginnende Leukozytenansammlung vorhanden. 

An der N i e r e ist die Degeneration sehr m~iBig. Nut vereinzelte Glomeru]i sind -Jon Amyloid 
befallen. Im Rindenanteil sind ehroniseh-interstitielle :Prozesse, jedoeh nur g e r i n g e r e n 
Grades, sowie akute Stauung zu konstatieren. Die Gefi~t]e sind nicht hochgradig degeneriert. - -  
Die in der Pyramide zwischen den absteigenden Harnkan~ilchen vorhandene hyaline Zwischen- 
substanz gibt keine Amyloidreaktion, sondern fih'bt sieh nach Art des Bindegewebs nach v a n 
G i e s o n hochrot. Nach B i e 1 s e h o f s k y bleibt sic ungef~trbt. Nur die Membrana propria 
und das interstitielte Bindegewebe sind deu~lieh schwarz gefgrbt. Die elastischen Fasern der 
GefglBe sind ira Parenchym gulterst sp~rlich, an den grSl~eren GefitlSen gut entwicket~. 

Von den iibrigen Organen sei noch die Thyreoidea und Nebenniere env~thnt. 
Die S c h i 1 d d r ii s e,  makroskopiseh das Bild eines Kolloidkropfes darbietend, ist ziem]ieh 

hochgradig vonder  amyloiden Degeneration betroffen. Die amyloide Zwischensubstanz reieht bis 
an das Epithel der erweiterten kolloidgefiillten Alveolen heran und bildet zwisehen diesen breite 
Balken, die sieh bei schwaeher Vergriil~erung homogen, bei stgrkerer aber aus Schollen zusammen- 
gesetzt erweisen. Innerhalb derselben lassen sieh aber noeh deuflich Bindegewebsfibrillen und 
elastische Fasern konstatieren. 

In der N e b e n n i e r e ist die Amyloidansammlung ia dem dem ~ark benaehbarten 
Rindenanteil am st~trksten ausgepr~gt. Zwisehen den Zells~ulen erreicht das Amyloid oft deren 
Breite und erstreekt sieh bis an sie heran. Aueh in der Kapsd ist reiehlieh Amyloid vorhanden, 
im Mark dagegen nut im Gebiet der gr51Seren Gefitl~e (Media und Adventitia). 

F a l l  2. 

L. T., 50 j~briger Stral~enkehrer. (Die genauere Krankengeschichte stand mix nicht zur 
Verfiigtmg. Der Pat. befand slch iibrigens nur ganz kurz in klinischer Beobaehtung.) 

K 1 i n i s c h: Der Pat. wurde wegen eines Erysipels am linken Obersehenkel und am Baueh 
ins spiral gebraeht. 

Gleiehzeitig wurde bei ihm Hypertrophie des linken ventrikels konstatiert. Kurz vet  
dem Exitus trat LungenSdem hinzu; es zeigten sieh iiberdies zerebrale Symptome, die den 
Gedanken an eine Leptomeningitis oder terminales Hixniidem bei chroniseher Nephritis (?) er- 
weckten. 

S e k t i o n s b e f u n d ( P r o f .  A l b r e c h t ) :  D e g e n e r a t i o  a m y l o i d e a  g r a v i s  
h e p a t i s ,  l i e n i s ,  p r o b a b i l i t e r  m y o e a r d i i  (et tenure?). H y p e r t r o p h i a  
e x c e n t r i e a  v e n t r i e u l i  u t r i u s q u e  e o r d i s ,  p r a e e i p u e  s i n i s t r i .  Peri- 
tonitis fibrinoso-puralenta in ascite. Pleuritis purulenta dextra. - -  Adhaesiones fibrosae togus 
pulmonis sinistri et e o n e r e t i o  e o r d i s  c u m  p e r i e a r d i o  p a r t i a l i s .  Erosiones 
haemorrhagieae ventriculi. Anasarca extremitatum inferionun. Abseessus phlegmonosus teg- 
menti abdominis recens. - -  

Das H e r z ist im Bereich beider Ventrikel wesent]ieh vergrSl~ert. Die Kammerwand nament- 
lich links -¢erdickt, die Konsistenz erhSht, die Schnittfl~tche von graubrauner Farbe und exquisi~ 
gleichmafiig speekigem Glanz. 

12" 
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Die N i e r e n beiderseits yon normaler Gr~il]e. Die Kapsel leicht ubziehbar. An der Ober- 
fli~che einzelne wenige flaehgrubige Absumptionen, sonst glatt. Konsistenz etwas erhSht. Farbe 
rotbraun; IRinde am ein geringes sehmaler, mit undeutlicher Zeie]mmlg. Glomeruli als feine 
Pfinktchen sichtbar. Pyramiden etwas verkleinert, yon der Rinde gut abgegrenzt. An der Pe- 
ripherie rote 8treifen, sonst grau. 

L e b e r und M i 1 z geben deutliehe, hochgradige Amyloidreaktion, ebenso der Herz- 
muskd, wie dies aueh schon makroskopisch als hSehst wahrscheinlieh angenommen wurde; ganz 
geringgradige die Nieren. 

t I i s t o l o g i s c h e r  B e f u n d .  

A. L i n k e K a m m e r. Das flache Endothel des E p i k a r d s ist nur stellenweise er- 
halten. Das subepikardiale Fettgewebe ist nicht besonders stark entwickelt. Das bier vorkom- 
mende Amyloid ist entweder an die 1NiChe der grSlteren Gefitl~e gebunden, woes  in kleineren and 
grS~eren Schollen in der Adventitia derselben zu sehen ist (z. T. aueh in tier 1Kedia) oder es kommt 
in Form eines a ls  der Muskelschieht herausstrahlenden Netzes aus diekeren und feineren F~.den 
ganz in der innersten Zone des Epikards zur Beobachtung, woselbst es der Muskelschieh{ dieht 
anliegt. Nut wenige Schollen finden sieh ira F e t t g e w e b e. Die Netzanordnung der Amyloid- 
f~den iiberwiegt im allgemeinen, lnnerhalb derselben sind nat  wenige Fettzellen zu konstatieren. 

Ebenso ist aueh im M y o k a r d das Amyloid netzartig verteilt. Dieses Netz besteht aus 
kontinuierlich zusammenh~ngenden Fgden, die zwischen den lV[uskelzellen verlaufen und ver- 
sehiedene Diekendurehmesser besitzen. An einzeh~en Stellen ist dieser grSi3er als der der .Muskel- 
zellen se]bst. Die 1Yetze sind oft zu grSi~eren Knotengmppen angeordnet, die an Methylviolett- 
Pr~Lparaten ~ls rote Flecken bei schwacher VergrS~erang vorspringen. Die knStehelLfSrmige 
Anordnmlg ist abet mit freiem Auge nicht ztt erkelmen, zumal ja auch zwischen den dlchteren 
Netzen noeh feinere Netze ~,on Amyloid vorhanden sind, die iiber d~s ganze Myokard verbreitet 
sind, nnd nut dureh die Dicke tier Netzbalken variieren. Lehnen sieh diese F~tden dann an je 
zwei benachbarte Muskelzellen an, und sind sie dann dureh amyloide Quersprossen miteinander 
verbunden, so entsteht eine leiteri~hnliehe Anordnmag. Dadureh wird das Netzwerk am Quer- 
sclmitt noch komiohzierter; dean aul~er den ttohlri~nmen, in denen die Muskelzellen und die Xa- 
pillaren liegen, sieht man in den Balken noch eine grSflere AnzaM yon Spalten and LSehem im 
Amyloid, die offenbar Lymphspalten entspreehen mfissen. Besonders stark treten die Netze an 
den bindegewebigen Septen zwisehen den 5Iuskelbiindeln he~wor, sowie in den diesen Septen benaeh- 
barren Teilen dieser ~Iuskelbiindel. (Dieses Verhalten ist besonders gut an Li~ngssehnittea dureh 
die Muskelbtindel zu sehen, wiihrend fiber die Anordnung des Amyloids um die 3Iuskelzellen Quer- 
sehnitte dutch die Muskelbiindel bessere Ubersichtsbilder geben. Liingsgetroffene 5~uskelzellen 
verdeeken abet teilweise die darunter verlanfenden feineren Amyloidf~den and -platten.) Man 
gewinnt so den Eindruek, als ob sich in die Zwisehenraume zwischen den ~[askelzetlen eine sparer 
gerinnende Masse aus den Bindegewebsspalten ergieSen wtirde. 

Die M u s k e 1 z e 11 e n zeigen je nach dem Entwieklungsgrad des Amyloids ein vollkommen 
versehiedenes VeAalten. Wo das Amyloid der Zwisehenspalten nur mg~ig entwiekelt ist, sind 
die Muskelzellen an Quer- and L~ngssetmitten ~,on norm~ler Dicke nnd gut fi~rbbar. Im Zell- 
innem fallen bei diesem Fall grol3e Vakuolen auf, deren Durchmesser oft halt  so gro~ is~ wie der der 
~Iuskelzellen selbst; in manehen der Muskelzellen sind mehrere ldeinere zu sehen, die dann der 
Zelle fast grobsehaumige Struktur verleihen kSnnen. Diese Vakaolen sind zentral gelegen und 
am Quersehnitt framer yon M u s k e 1 s ~ u 1 c h e n umgeben. Diese letzteren sind bei norm~l 
grol~en und sonst nieht veriinderten h~uskelzellen yon ziemlieher Dicke, z. T. radiiir angeordnet and 
sind in der Farbe nut sehr wenig vom Sarkoplasma verschieden; an den versehm~Llerten oder stark 
valcaolisierten Zellen aber sind sie stark gef~rbt, ~erdiinnt, und an tier Peripherie der Zellen f~llt 
bei tI~malaun-Eosin-Pr~paraten eine sehollige, gelbliche, mit Eosin sieh fast wie Blutkiirperehen 
fiirbende Masse auf, die sieh abet nut, wie gesagt, in den starker degenerierten Zellen finder. 
Diese letzteren lassen sieh oft nur noeh an der stiirker sieh f~irbenden Peripherie tier Zelle er- 
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kennen und an Hitmalaun-Eosin-Schnitten hierdurch yon der umgebenden Amyloidmasse differen- 
zieren. An Yiethylviolett-Schnitten erkennt man sie natiifiich leicht an der differenten Farbe. 

Die K e r n e behalten auch in den degenerierten Zellen ihre F/irbbarkeit, wenn sie auch 
an GrgBe bedeutend reduziert erscheinen. Die L~ingsstreifung ist langer erhalten als die Quer- 
streifang der l~uskelzellen. 

Das S a r k o p t a s m a ist nur an wenigen Stelten in normaler Form vorhanden, sonst 
fast immer vakuolisiert; in der Nahe des Kernpoles sieht man zuweflen an L~tngsschnitten dunkler 
gef~trbte Schollen in sonst homogenem Plasma. 

Die Kerne in den gut erhaltenen Muskelzellcn sind stern- odor bl~ischenfSrmig, mit einem 
deutlichen Kcmgerfist; an den reduzier~en Muskelzellen sind sie aber pyknotisch und infolge- 
dessen stark f~rbbar; doch hat es den Anscheln, als ob sie lgnger als das Plasma der vorschreitenden 
Amyloiddegeneration Widerstand leisten kSnnen, denn man sieht an den hochgradig amyloiden 
Stellen oft nut mehr die Kerne als einzige Reste der Muskelzellen aus dem amyloiden Maschenwerk 
hervorragen. Dunldes P i g m e n t ,  an den Polen der Kerne gelegen oder im zentralen Toil der 
Muskelzelle, ist (an Lgngsschnitten-~Iethylviolett) deutlich vorhanden. Es liegt gewShnlich in 
kleinen ttaufcn zwischen den oben erwghnten Vakuolen. - -  Dieses Pigment f~rbt sich mit Methyl- 
violett dunkelblaugriin, mit Eosin hellrotgelb, in beiden F~llen ahnlich, aber etwas dunkler als 
BlutkSrperchen. Kitflinien komlten in diesem Fall nicht zur Darstellmtg gebracht werden, ebenso 
ist die Querfrakturierang nirgends deutlieh vorhanden. 

Die Verteiinng des Amyloids im Nyokard ist, Me erw~hnt, eine netz- und strangfSrmige. 
Immer aber finder sich Amyloid in den Zwische~tr~umen bzw. den Muskelzellen, hie im Innem 
derselben, so dab eine direl~e histogenetisehe Beziehang zwischen Muskelzelle und Amyloid nir- 
gends za konstaNeren ist. Ja, die F/ixbung der e 1 a s t i s e h e n F a s e r n zeigt sogar, dab die 
elastische Faserhaut, welche die 3{uskelzellen stellenweise umgibt, diese deutlich -con der amyloiden 
Umgebtmg abtrennt trod dab die amyloiden Balken oft auch an ihrer yon den Muskelzellen ent- 
fernten Seite noch Reste yon elastischem Gewebe erkennen lassen. Ahnlich ist auch an griiBel-n 
Gefitl]en das Amyloid zwischen zwei dichteren Schichten eIastiseher Fasern eingesclflossen. An 
den Gef~Ben des ~yokards ist Elastika in normaler Menge, abet oft kSrnig zerfallen, vorhanden. 

Zwischen .Muskelzellen and Amyloid ist namentlich, wo sich ~n in Alkohol fixicrten Stricken 
die Zellen etwas retrahieren, ein schmaler Hohlraum vorhanden, der abet auch an Gefrierschnitten, 
die keine Spur yon Scbxumpfang zeigen, mit der Immersion noeh deutlich zu konstatieren ist. 

Die nach der ]3 i e i s c h o f s k y - Methode darstellbare bindegewebige und amytoide 
Zwischensubstanz ist in diesem Fall noch viol breiter und deutlicher als im Fall 1. - -  Es f~rbt sich 
bei K a i s e r 1 i n g - Fixierung gleichfalls nut die Zwischensubstanz im Silber and Gold, w~hrend 
die zelligen Bestandteile, mit Ausnahme der retort BlutkSrperchen, sich fast gar nicht tingieren. 
So sieht man ein imponierendes Netzwerk von dunkelschwarzen Balken. Diese bestehen bei 
starker VergrS~erung (Immersion) aus feineren Fib1411en yon griiBtentefls geradem Verlaufl Sic 
zeigen nieht den ge~-andenen and spiraligen Typus der elastischen Fasern. Diese aus Bindegewebe 
and Amyloid bestehenden Balken entsenden ganz feine Queffasern und -~stchen auch ins Innere 
der Muskelzellen. An dickeren Schnitten sieht man dalm bei verschiedener Einstellang, dab diese 
gleich Septen (Querschnitt !) in die Zellen hineinreichcn, ein Verhalten der Bindegewebssubstanz 
urn die Muskelze]len, das wit iibrigens auch, wie oben erwahnt, an normalen Herzen deuflich aus- 
gesprochen fanden. 

An den P a p i 1 1 a r m u s k e 1 n d e r  linkcn Kammer ist die amyloide Entartang eine be- 
sonders hoehgradige; nur wcnige Gruppen yon Muskelzellen zeigen noch normales odor annahemd 
normales Aussehen, d. h. sie lassen riberhaupt sich nur noch an ihrer st~trkeren F~trbbarkeit in 
Eosin Ms solche erkennen; an vielen Stellen ist yon ihnen iiberhaupt nichts mehr zu sehen trod 
nut mehr das amyloide Netz vorhanden. Sie selbs~ sind dann auf kleine Reste fSrmlieh zusanmlen- 
geschmolzen. Die Anordnung des Amyloids im groBen ist auch bier so, dab yon den fast ganz 
amyloid-degenerierten Gef~l~en sich breite Ziige in die Bindeg'ewebsspalten erstrecken und yon 
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diesen seitlich zwischen alle Muskelzellen, wie ~ste raid Seitenarme, die amyloiden F~den biuein- 
~eiehen. Die vukuol~re Entartung der Muskelzetten ist deutlieh ausgesproehen. Die Amyloid- 
f~den liegen den Muskelzellen oft direkt an, ohne einen freien Raum zu lassen. Die Vakuolen- 
degeneration der Muskelzellen und die dadureh bedingte Schaumstrttktur des Sarkoplasmas, sowie 
die Verteilung der Muskels~ulehen is~ besonders gut an v a n G i e s o n - Pritparaten ztt sehen, in 
denen sich die letzteren viel dunkler als das Protoplasma f~rben. Das Amyloid erscheint bla~gelb 
gefi~rbt. Aueh an den Papillarmuskein lassen die B i e 1 s c h o f s k y - Pr~parute alas Amyloid- 
Bindegewebsnetz der Zwisehenr~ttme besonders gut hervortreten. Zarte Astehen gehen auch 
bier von der Peripherie des die Muskelzelle einschliel~enden dieken Ringes ins Innere der Muskel- 
zellen. Das Verhalten der elastischen Fasern ist ~thalieh wie im Ka~lmerwandan~eil des Myokards, 
nut erscheint es an Menge im Bereich der hochgradig degenerierten Stellen vermindert. 

B. R e c h t e K a m m e r. Am r e c h t e n Kammerabsehnitt ist die amyloide Entartung 
am hochgradigsten ausgesproehen. S~tmtliche Muskelzellen sind n~m]ich, yon den sonstigen 
Degenerationszeiehen abgesehen, stark verschm~t]ert mid voneinander dutch die eingelagerte 
homogene Z~dschensebieht welt auseinandergedr~ngt. Wieder bildet diese~ein geschlossenes 
Netzwerk yon homogenen F~den, in dessert Maschen die quergetroffenen Muskelzellen ]iegen; da 

Fig. 2" Amyloid-Bindegewebsnetz (nach B i e I s c h o f s k y  s Methode). "Herzohr. 
Full Nr. 2. Vergr. Zeiss Ok. 3. Immersion. 

die l~ngsgetroffenen Fasern gleichf~lls rShrenfSrmig eingeseheidet werden, so mug die Amyloid- 
masse den Bau einer Wabe zeigen; aul~erdem sind die Amyloidseheiden der Muskelzellen noeh 
dta-ch Quersprossen leiter~hnlieh miteinander verbunden. Die Amyloidbalken sind bier beider- 
seits yon ganz zarten, sich mit W e i g e r t s Fuehselh~ ffirbenden F~serchen eingeschlossen. Die 
Gef~e  sind ziemlich arm an elastisehen Fasern, in der Media stark verdick~ and yon homogener 
Amyloidmasse ganz durchsetzt. Im Go]d-Silber-Pr~parat gehen ~on der 1)eripherie der stark 
verdickten Bindegewebs-Am)4oid-Hiilten gleichfa~ls .~stchen ins ]1mere der Maschen zu den Muskel- 
fasern und reichen auch ~eilweise dutch diese tfindureh. Das Amyloid liegt fast ganz den Muskel- 
zellen an; nut stellenweise sieht man einen schmalen Raum dazwischen. 

C. V o r h 5 f e. Im Vorhofsabschnitt ist im Epikard und im subepikardialen Fettgewebe 
das Amyloid besonders an die Gef~$e gebunden, und ~hnheh wie fin Epikard der linken Kammer 
in tier Iq~the des Myokards, aus diesem sieh fSrmlich her~usergie~end, reichlicher vorhanden. Diese 
starkere EntwieMtmg des Amyloids dehnt sich dann auch in der Muskelzelle auf die per~phere 
Randzone derselben aus. In der iibrigen Muslmlatur gleieht die Verteilung sehr der am Kammer- 
antei], indem Gruppen yon hochgradiger Ent~dcklung des Amyloids mit solchen m~tl~igen Grades 
abweehsebi. Von dieser ,,knStchenfSrmigen" Anordnung des Amyloids ist auch hier makroskopisch 
trod mit LupenvergrSl]erung absolu~ nichts zu sehen. Mikros kopisch h~lt sich die stfirkere Amyloid 
degeneration an die N~he yon G~f~l~en und Bindegewebssepten. 
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Im r e c h t e n H e r z o h r finder sich subepikardial auch grobschollige Verteilung yon 
Amyloid. Der Wandantefl des Herzohrs ist st~trker betroffen als die ~usculi pectinati, in denen 
das Amyloid subendokardial and an den Gef~tBen um dieselben gelagert erscheint. B i e 1- 
s c h o f s k y - Pr~parate sind yore tIerzohr deshalb besonders bemerkenswert, weil hier die Fase- 
rung eine besonders zarte ist and zahlreiehe ~stehen an vielen Stellen in die Hohlr~ume, in welchen 
sieh die Muske]zellen befinden, hineinreiehen: 

D. H e r z k l a p p e n .  Von den K l a p p e n w u r d e n d i e T r i c u s p i d a l i s - a n d P u l -  
m o n a 1 k 1 a p p e n untersucht. Die erstere zeigt amyloide Schollen in der Peripherie und dem 
Zentrum des L~ngsschnittes ziemlieh reichlich angeordnet. Die Pulmonalklappen sind fast ganz 
frei davon. 

E. D i e g r o B e n G e f ~ B e. Die A o r t a ist zart, ohne Amyloideinlagerung; nut in der 
Adventitia sind einzelne kleinere Schollen vorhanden. Xhzfliehe Verhiil~nisse zeigt aueh die A r - 
t e r i a p u 1 m o n a 1 i s. Die Muskelfaseru der Tunica media sind dutch ein leiehtes Odem ma/]ig 
auseinander gedriingt; die elastisehen Fasem und Membranen sind kontinuierlieh ohne Zeffall and 
Degeneration. ]3akteriologisch (dureh G r a m - Fi~rbang) sind Kokkenhaufen erwi~hnenswert, 
die sieh in grS~erer lgenge in Gefa/~en des epikardialen Fettgewebes am rechten Herzen, sowie in 
Bindegewebsspalten tier linken Kammer finden (Erysipel!). 

• Von den Befanden an den ii b r i g e n 0 r g a n e n seien besonders die an lgagen, Leber, 
5~iere und Milz erwgtmt. Es sei gleieh bier bemerkt, dab auffallenderweise die Degeneration an 
der l~iere fast gar nieht ausgesproehen ist, da6 der Magen in tier Submukosa ziemlich viel Amyloid 
enthalt, wahrend Leber nnd ~ilz mit starker amyloider Entartung auch histologiseh das gewShn- 
liehe Bild der Speekleber bzw. -milz darboten. 

Die N i e r e zeigt auJ]er einer geringgradigen zelligen Degeneration der Epithelien der ttarn- 
kan~tlchen and einer Erweiterung tier letzteren im Bereich der Rinde keine wesentliehen patho- 
logisehen Verh~ltnisse. Die Gloraerulussehlingen sind wohI, ebenso wie die Kapillaren und kleineren 
GefaBe stark hyperi~misch, abet absolut nieht verdickt; die ]3 o w m a n sehe Kapsel ist gleiehfalls 
zart. ]3ei starker VergrSi]erung sieht man ers~ an den Glomerulis einzelne amy]oide Schollen, 
besonders an den zu- und abfiihrenden Gef~en; an den andenl Gefiiflen liegt das Schollenamyloid 
hauptsiiebiich in der Adventitia. 

Am ~ a g  e n, der einen hyper~opbisehen Katarrh mit stark verdickter 1V[uskulatur zeigt, 
f/~llt die gr(iSere Menge Yon Amytoid in der Submukosa and der Tuniea museularis auf. Dieht 
unter der Schleimhaut liegt ein homogenes Lager yon groflen Amyloidsehollen; in der )~Iuskel- 
sebicht sieht man die Ansammlung in Kngtehenfonn; yon diesen Zentren gehen feine Faserchen 
aueh zwisehen die glatten Muskelze]len hinein, ohne aber ein so diehtes Fachwerk zu bilden, wie 
dies far die quergestreiften Muskeln des Herzens besehrieben wurde. ]3el Gold-Silber-]3ehandlung 
fgrbt sieh hier alas Amyloid sehSn braungoldgelb. Hier lgi~t sich mit Sieherheit nachweisen, dat~ 
die Amyloidsubstanz trotz ihrer konstanten Lage ira ]3ereieh der lVluskelfasern diese selbst nicht 
ergreift, sondem sieh zwischen diese ablagert. 

Die M i 1 z zeigt die Amyloiddegeneration sowoht in Form yon KnStchen um die Lymph- 
follikel, als aueh diffus, in dem die Septen bis unter das Endothel ganz yon Amytoid substituier~ 
und dadurch stark verbreitert sind. 

In der L e b e r i s t  die Degeneration gleichfalls eine diffuse; in Zentren der L~ppchen besonders 
hochgradig. Die Leberzellbalken sind im ]3ereieh der degenerierten Zone stark verschm~lert 
oder ganz versehwunden. 

Wie  aus d e m  Mi tge te i l t en  h e r v o r g e h t ,  b ie ten  unsere  Fa l le  insofern grSl3eres 

In teresse ,  a]s Jm Gegensa tze  zu den b isher  in der  L i t e r a t u r  n iede rge leg ten  ins- 

besondere  die d i f f u s e Ver te i lung  ira H e r z m u s k e l  he rvo r t r i t t .  Was  die U r -  

sache ftir die Amy]o idose  betr i f f t ,  so k o n n t e  jedenfal ls  die O b d u k t i o n  in be iden  

F a l l e n  ke ine  solche aufdecken .  Dal~ i rgende ine  F o r m  der  Tuberku lose  oder  e iner  
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chronisehen Eiterung die Amyloiddegeneration veranlagt habe, l~Bt sieh ohne 
weiteres anssehliegen. Ebensowenig' kann die Ursaehe in einer ehronisehen 
Nephritis (C a s p e r und E n g e 1) bei unseren beiden F~illen gelegen sein, 
denn weder der makro- noeh der mikroskopisehe Refund haben die Diagnose 
einer solehen eNeben. Doeh kommen bier (wohl nur ganz ausnahmsweise) aueh 
ganz kurz dauernde Krankheiten, z. B. Typhus (S e h m i d t ) ,  ~tiologiseh in 
Betraeht, zumal sieh ja einmal gebildetes Amyloid ~ul~erst resistent gegen Riiek- 
bildung erweist. 

Allerdings gibt D a n t s c h a k o w  an, an den Kaninehenspeieheldrfisen naeh 
Vorbehandlung der Tiere mit Staphylokokken Resorption des Amyloids in Form 
yon seholligem Zeriall, Phagozytose der Triimmer dureh Leukozyten und Poly- 
blasten und intrazellul~rem Verdauungsprozel3 beobachtet zu haben, wobei das 
Amyloid seine Farbbarkeit verlieren soll und ein'gesehmolzen ~drd. 

In unserem ersten Falle liel~ sieh wohl anamnestiseh ein durehgemaehter 
Typhus erheben; daneben fanden sieh aber aueh 1gomente, die mit ziemlieher 
Sieherheit auf eine syphilitisehe Iniektion hinweisen (Gesehwt~r am Genitale in 
der Jugend, die sehweren Erseheinungen yon seitens des gesamten Nervensystems). 

Im zweiten Falle fehlt fiberha.upt jeder Anhaltspnnkt ftir eine Erkl~irung 
der Ursaehe des Amytoids, es sei denn, dag man die Lungen- und Perikardver- 
waehsungen hierzu heranziehen wollte. 

Bemerkenswert ist jedenfalls die Tatsaehe, dal3 gerade bei den atypisehen 
Verteilungsformen der Amyloidose, insbesondere beim Hervortreten derselben 
am Herzen, die Atiologie der F~lle nieht ganz sieher steht. So hat S o y k a (zitiert 
bei W i l  d) in vielen FNlen Amyloid des Herzens neben geringem Amyloid der 
/ibrigen ONane gefunden, ohne dal3 die Krankengesehiehten irgendeinen A_nh~lts- 
punkt zur Annahme eines der bekannten, die Amyloidentartung bedingenden 
Prozesses boten. Kier werden v i e l l e i e h t  grSl~ere s t a t i s t i s e h e  U n t e r -  
s u e h u n g e n ,  als sis bis jetzt vorliegen, A u f k l ~ r u n g  des  h t i o l o g i s e h e n  
N o m e n t e s  b r i n g e n  kt)nnen. 

Sind doeh die letzten Ursaehen, we!ehe - -  aueh bei den oben angefiihrten 
und so oft beobaehteten Kranl~eiten - -  zur Amyloidose ftihren, unklar. Ein 
grol~er Fortsehri~t in der Lehre yore Amyloid wurde erst verzeiehnet, als es 
K r a w k o w gelang, die ehemisehe Natur dieses KSrpers einigermal~en klar- 
zulegen. Danaeh isr~ das Amyloid eine esterartfge Verbindung der Ch0ndroitin- 
Sehwefelsaure mit einer Eiweil~substanz. Es gelang K r a w k o w und sparer 
aueh anderen (S e h m i e d e b e r g, P o n s, 1g 6 r n e r), a.hnlieheVerbindungen 
in normalen Organen, insbesondere solehen, die elastisehe Elemente enthieiten, 
naehzuweisen, so in der Wand tier Arterien, dem Ligamentum nuehae (Rind), 
Stroma der Kalbsmilz usw. Damit war der Beweis erbraeht, dal3 es sieh bei der 
amyloiden Entartung nur um ,,die tteterotopie physiologiseher Substanz ~ 
(S e h m i e d e b e r g) handele. Danaeh erN~ren diese Entdeekungen aueh auf 
die einfaehste Weise, warum Amyloid sieh anf den Blutgefal3-Bindegewebsapparat 
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besehr~nkt. ,,Es sind dies eben diejenigen Gewebe, welche allein reg'elmSNg Chon- 
droitin-Schwefels~ure enthalten" (L u b a r s e h). Auch die lokalen amyloiden 
Gewebsinfiltrationen treten ja gew6hnlich in Granulationen, Narben und hyper- 
plastisehen Bindegewebswuchemngen auf (Z i e g 1 e r). 

Ftir die Tatsache, da]3 d i e  C h o n d r o i t i n - S c h w e f e l s i ~ u r e  
i n  d e n  G e f i ~ i ~ w a n d u n g e n  u n d  d e m  B i n d e g e w e b e  s e l b s t  
e n t s t e h t u n d  nicht aus dem Blur diffundiert, wie man nach den ~lteren Vor- 
stellungen tiber die Ablagerung des Amyloids annehmen kOnnte, scheint mir die 
Entdeckung yon .K 5 r n e r ,  die sparer yon P o n s bestiitigt wurde, yon der 
gr6gten Bedeutung za sein. Diese Autoren fanden n~imlich, da]~ d i e C h o n - 
d r o i t i n - S c h w e f e l s i ~ u r e  d i e  U n f i ~ h i g k e i t  b e s i t z t ,  d u r c h  
M e m b r a n e n  h i n d u r c h z u g e h e n .  Sie kann also nicht aus dem Blur 
durch Osmose in das Bindegewebe eingewandert sein. 

Der Eiwei~rest, der nach N e u b e r g der T r~e r  der Amy]oidreaktion ]st, 
stellt einen in Metamorphose begriffenen Eiweit~kOrper dar, eine Annahme, die 
durch das Uberwiegen basischer Produkte unter den an seinem Abbau beteiligten 
Substanzen (basischer Proteinstoff) und durch das Vorkommen der Chondroitin- 
Schwefels~ure gestiitzt wird (N e u b e r g). Am normalen Gewebe l~i~t sich aller- 
dings dm'ch Farbreaktion mit Ani]infarben das Amyloid nicht nachweisen; w~hrend 
die Jodreaktion schon yon V i r e h o w ftir Knorpel i~lterer Leute, yon v. R e c k - 
1 i n g h a u s e n ftir Leukozyten nnter sonst normalen VerhNtnissen als positiv 
erkannt wurde. 

,,Welcher Art nun", sagt S t e i n h a u s mit Recht, ,,die pathologischen 
Stoffwechselvorgi~nge sind, die zu einer iibermiigigen Anhi~ufung der Amyloid- 
substanz im Organismus resp. zu ihrer Ablagerung in bestimmten Organen fiihren, 
ist uns vorliiufig noch ebenso unbekannt, wie die letzten Ursachen derjenigen 
Prozesse, die zu einer Anh~ufung anderer genauer bekannter Stoffweehselprodukte 
im Organismus ftihren. In dieser Beziehung stehen wir der Amyloidreaktion nieht 
anders gegentiber wie dem Diabetes nnd der hamsauren Diathese." 

So neigt man jetzt der Ansieht zu, dal~ diese Vereinigung des die Amyloid- 
reaktion gebenden, stets mit Chondroitin-Sehwefelsi~ure gepaarten Proteinstoffes 
anzusehen ist als der ,,Ausdruek eines fermentativen Gerinnungsprozesses, weleher 
augerhalb der Zellen in den Gewebsspalten resp. in den Lymphgefi~gen zur Ab- 
seheidung der Substanz aus der bier vorhandenen Fltissigkeit ftihrt" (S e h m i d t). 
Ob nun dieses Ferment als Produkt einer anormalen Diekdannfermenta~ion an- 
zuspreehen ist, wie N o w a k auf Grund statistiseher und experimenteller Daten 
annimmt, ob es immer bei Zerfall grS~erer Zellmassen, namentlich gelapptkerniger 
Leukozyten entsteht, oder ob dieses Ferment in der l~ilz, die immer am starksten 
betroffen ist, gebildet wird, wie D a v i d s o h n meint, ist noeh unentsehieden. 
D a v i d s o h n hat niimlieh gefunden, dag (bei weigen Mi~usen) naeh Exstirpation 
der lgilz niemals mehr mit einem der experimentellen Mittel Amyloid zu erzielen 
ist. Dieses Ferment wtirde dnreh den Blutkreislauf in die Organe, und da be- 



186 

sonders in die kMneren Arterien und deren Wandungen, fibertragen werden. 
Die Venen sind wegen der mangeinden Oxydation ein weniger geeigneter Oft. 

AuBer diesem Ferment k6nnte h6chstens der Eiwei~rest direkt aus den Blut- 
gefaBen in die Gewebsspalten ~ibertreten. Denn die zweite Komponente des Amy- 
loids, die Chondroitin-Schwefelsaure, besitzt ja, wie oben erwahnt wurde, die Un- 
~ahigkeit, dutch l~iembranen hindurchzutreten, und is~ sehon normal erweise in 
Geweben der Bindegewebsgruppe enthalten. 

DaB Toxine direkt keine Amyloidose hervorruien, ist dureh vereinzelte Ver- 
suche yon D a v i d  s o h n erwiesen; dagegen gelingt es, mit Bakterien-Protein- 
stoffen Amyloidose zu erzeugen. 

Dal] das 1Viaterial ffir alas Amyioid an Ort und Stelle entsteht, woes  bet der 
histologisehen Untersuchung gefunden wird, daf[ir sprechen nicht nut die obi~en 
Erw~gungen, sondern auch die bet unseren Fallen wieder erhobenen Befunde. 
Danach finder auch am I~Ierzen die Bildung des Amy]oids nur in den Spalten 
zwischen den Parenchymzellen, niemals in diesen selbst statt. Wo innerhalb yen 
Muskelzel]en auf quergetroffenen Stellen Amyloidschollen scheinbar hn Zentrum 
angetroffen werden, zeigen Seriensehnitte, da~ es sich dabei um Tausehungen 
hande]t, hnmerhin kann es nicht ausgesehiossen werden, dab zuweilen doch durch 
Phagozytose ins Zellinnere sekundar Amy]o~dscho]len aufgenommen werden. 
Far d~s Herz aber spielt sich der AmyloidentartungsprozeB interzellular ab. DaB 
die Fasern des Bindegewebes selbst sich aue, h nieht direkt in Amyloid nmwandeln, 
ist am Zwisehengewebe und den Zwischenfasern der Herzmuskulatur besonders 
gut zu sehen. Uber das normale Verhalten derselben sagt E b n e r: ,,Ein wahres 
Sarko]emma in Form ether jeder Muske]faser zukommenden besonderen glas- 
hel]en Membran, wie bet den natfirlichen Skelettmuske]n, feb]t; dagegen zieht 
dutch die feinen Spalten zwischen den einzdnen Fasern iiberall ein zartes, hautehen- 
artiges Bindegewebe mit spar]leben Faserehen hindurch, wie ein solehes aueh 
zwisehen den glatten Muskeln sich finder, doeh sind diese Hiiutehen ft~r je zwei 
aneinander stoBende Fasern gemeinsam; wShrend man bei den Skelettmuskdn 
um jede Faser ein besonderes Sarkolemma und erst zwischen den Sarkolemm- 
se.hlauehen - -  den Hgutehen zwischen den Herzmuskeln homo]oge - -  Perimysium 
internum finder". 

Diese Verhaltnisse fanden wir anch an unseren naeh der B i e 1 s c h o f s k y - 
schen Go]d-Si]bermethode hergestellten Pr~paraten; nut dal] wir noeh i]berdies 
sowohl bet normalen wie bet amy]oid degenerierten tIerzen an den Hautchen der 
~uskelze]]en den A b g a n g  f e i n s t e r ,  ins ] n n e r e  tier Z u s k e l z e l l e  
r e i c h e n d e r  J~s tchen konstatieren konnten. Aber aueh an den enorm ver- 
breiterten Amyloidsepten ist dann noeh die feinfaserige Struktur der leimgebenden 
Substanz zu erkennen. Diese Fasern sieht man ilbrigens auch an ~ethylviolett- 
Gefriersehnitten, unbeirrt um die amy]olden Ein]agerungen dutch diese und neben 
ihnen verlaufen. Ebenso zeigt das Verhalten der e]astischen Fasern, dab eine 
direkte Substition yon Fasem oder Fibril]en nicht st~ttfindet. Es ist aber selbst- 
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verst~ndl~ch klar, dal~ die Spaltr~ume zwischen Fibrillen, wo sie besonders enge 
sind, gleiehfalls die Form yon Fibril]en hnitieren kSnnen; so dfirfte sich auch 
die teilweise fibrillate Struktur amyloider Gerinnungsmassen erkl/~ren. Bei dem 
als ,,Grenzsaum" yon E b e r t h bezeiehneten und dem als dunkleren, 5frets 
unregdm~13igen, die Muskelzellen einscheidenden, yon Wi chin a n n beschriebenen 
Saum handelt es sieh offenbar um die auseinandergedr~ngten elastisehen Fasern, 
welehe am Rand der amyloiden Substanz sich finden. Nit dem Verlauf und der 
Form dieser Fasern und Membranen stimmt aueh die Bemerkung E b e r t h s ,  
dab sieh seine ,,Grenzs~ume" nieht kontimlierlieh als Hautehen haben darstellen 
lassen. Ubrigens finden sieh gerade die grSBten Sehollen und Klumpen in ganz 
zellarmen, fast zellosen Gebieten; zum Studium dieser Verh~ltnisse eignet sich 
am tterzen das epikardiale Fettgewebe besonders gut. 

So ran6 man also die alteren Angaben yon H e s c h l ,  E b e r t h  und 
W i 1 d dahin richtigstellen, dal3 wohl am Herzen das intermuskul~re Binde- 
gewebe in erster Linie ergriffen wlrd, dies aber naeh unseren Ansehauungen dahin 
zu verstehen is*, da6 nicht die Zelien und Fasern des Bindegewebes selbst yon der 
amyloiden Entartung ergriffen werden, sondern es - -  aus uns zun~ehst unbekannten 
Ursachen - -  zu einer homogenen Gerinnung der die Bindegewebsspalten erfi]llenden 
Gewebsfliissigkeit kommt. 

Danaehmu]] es sich also b e i  d e r  A m y l o i d o s e  in  e r s t e r  L i n i e  
u m  e i n e  S * o f f w e e h s e l a n o m a l i e  im  B e r e i e h  d e r  Z e l l e n  
d e s  B i n d e g e w e b e s  h a n d e l n ;  d a b  d e r  b e i  d i e s e m  p a t h o -  
l o g i s e h e n  V o r g a n g  g e b i t d e t e  E i w e i l ~ k 6 r p e r  d o r t  a m  
e h e s t e n  n a e h w e i s b a r  i s t ,  wo  e i n e  i h n  i n  e h a r a k t e r i s t i -  
s c h e r  W e i s e  a u s f ~ l l e n d e  S ~ n r e  s e h o n  n o r n l a l e r w e i s e  
v o r h a n d e n  i s t  ( G e f ~ l ~ e ,  B i n d e g e w e b e ) ,  i s t  w o h l  k l a r ;  
in gleicher Weise bedarf es dann aueh keines besonderen Beweises, da~ sekund~r 
aueh die Parenchymzellen in ihrem Stoffweehsel sehon rein meehaniseh gestSrt 
werden und so einer ,,Inanitions-Atrophie" (B e n e k e und B o n i n g) ver- 
fallen kSnnen, wie wir das auch an den Herzmuskelfasern seben. 
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Fig. 4. 

E r k l ~ t r n n g  d e r  A b b i l d u n g e n  ~ u f  T a f .  IV. 

D i f f u s e  A u s b r e i t u n g  d e s  A m y l o i d s  i m  ~ ' [ y o k a r d  des linken Vorhofs 
yon Fall 1. L~ngs- und quergetroffene ~uskelzellen mit dem sic umgebenden Amyloid. 
Axterien mit Amyloiddegeneration der Media, Venenwand fast nicht degenerierL Fett- 
zellen mit dunkelblauer Farbreaktion. Methylviolett-Eisessig. - -  Vergr. Zeiss Ok. 3, 
Obj. C. (Amyloid = rot, Muskel, Bindegewebe = blau.) 
V e r t e i l u n g  d e s  A m y l o i d s  i m  E p i k a r d  des rechten Vorhofs yon Fall 1. 
In der ~i t te  desselben streifenfSrmige Amyloidmassen, yon denen Schollengmppen normal 
zur Oberflgche ausgehen. Die feinen Bindegewebsfibrillen ziehen durch das Amyloid 
hindurch. 5~ethylviolett-Essigsaure. - -  Vergr. Zeiss Ok. 3, Obj. C. 
H o c h g r a d i g e  A m y l o i d d e g e n e r a t i o n  i m  B e r e i c h  d e s  5 [ y o k a r d s  
u n d  d e r B i n  d e g e w e b s s e p t e n yon Fall 2. Innig zusammenhgngendes Amyloid- 
netz mit breiten Balken mid ste]lenweise Atrophic der 5~uskelzellen. Methylviolett-Essig- 
saure. - -  Vergr. Zeiss Ok. 4, Obj. C. 
F e i n e r e r A u f b a u  d e s A m y l o i d s .  L inkesKammer-MyokardvonFal l l .  Un- 
regelma~ige Azmrdnung der Muskelsgulchen in den :guskelzellen. Feinste Spalten inner- 
halb der Amyloidmassen, schmaler Spalt zwischen Muskelzelle und Amyloid. - -  H~malaun- 
Eosin. - -Ve rg r .  Zeiss Ok. 4, Immersion. (Amyloid = graublau, Muskelzellen = rot.) 




