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I m  Vergleich mit  der Zahl der Fi~lle von allgemeiner Amyloider- 
krankung geh5rt der Befund yon lokalem Amyloid ohne Ergriffensein 
~nderer Organe zu den gr5Bten Seltenheiten. Wenn wit aueh seit den 
Untersuchungen H u e b s e h m a n n s  wissen, dab eine Mitbeteiligung des 
gerzens  bei Amyloidentartung anderer Organe gar nieht so selten ist, 
so ist speziell eine isolierte Amyloidose des Herzens nur sehr wenig beob- 
achtet  worden, und es sei mir gestattet ,  diesen wenigen F~]len einen 
neuen hinzuzuffigen, der in maneher Hinsicht yon den bisher be- 
sehriebenen abweicht. Die bisher bekanntgewordenen F~lie sind yon 
W i l d ,  S t e i n h a u s ,  B e n e k e  und B S n n i n g  und L a n d a u  beschrieben 
worden. Bei den5 Wi ldschen  Falle bestand neben hochgradiger Amy- 
loidose des Herzens gleiehzeitig eine noeh ebenso starke Erkrankung 
yon Zunge, Darm, Peri toneum , Harnblase und Lunge. Des weiteren 
ist yon S t e i n h a u s  ein Fall besehrieben worden, we es sich um eine 
aussehlieBlieh Herz- und Magendarmtraktus  betreffende Amyloid- 
deposition handel te .  Hier  war, ~hnlieh wie in dem Wi ldschen  Falle, 
das ganze Epi- unff Endokard y o n  massenhaften miliaren und sub- 
miliaren KnStehen fibers~t, die sich bei der histologisehen Untersuehung 
als herdf6rmig zusammengelagerte grol]e Amyloidsehollen erwiesen. 
I m  ~ y o k a r d  bestand, auBer s tarkem Amyloid s~mtlieher Gef~Be, eine 
fleckweise auftretende, tells hyaline, teils amyloide Degeneration mit  
nachfolgendem Untergang der 1V[uskelfasern a n  den betreffenden Stellen. 
Ein weiterer Fall yon fast ausschlieBlieh auf das Herz besehri~nkter 
Amyloidablagerung ist yon B e n e k e und B 6 n n i n g beobaehtet  worden. 
Aueh hier zeigte sehon makroskopiseh das Herz in allen seinen Teilen 
eine auBerordentlich dichte Ei~lagerung glasiger K6rner yon eben noeh 
sichtbarer Punktform bis zu miliarer GrSBe. Mikroskopiseh war hier 
Epikard, Myokard und Endokard fast gleiehstark befallen. Nament-  
lieh waren die Muskeln naeh vorheriger vakuol~rer Degeneration dureh 
die im Bindegewebe liegende Amyloidsubstanz in ausgedehnter Weise 
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vernichtet .  A n  vielen Stellen war h ie r  elas Amyloid  i n  die Muskel- 
fasern  selbst e ingedrungen und  h a t t e  zur  Aufsp l i t t e rung  der Pr imi t iv-  
f ibri l len geftihrt, w~hrend es an  anderen  Stel len scheinbar  zu einer 
mehr  diffusen A m y l o i d d u r c h t r a n k u n g  der Muskelfasern selbst ge-  
k o m m e n  war. Die s t~rks ten  Amylo idab lagerungen  waren in  diesem 
�9 Fal le  an  der Peripherie des Herzens  nachweisbar ,  w~hrend die inne ren  
Schichten des Herzmuskels  deutl /ch weniger gesch~digt waren. 

Endl ich  l a n d  ich in  cIer L i t e ra tu r  noch einen Fa l l  yon  lokaler Herz -  
amyloidose,  der  yon  L a n d a u  oemons t r ie r t  worden war. Auch bier  
k o n n t e  schon makroskopisch am, Herzen die Diagnose auf, Amylo id  
gestell t  werden. Das Organ zeigte eine eigenti imliche S t a r r e  sowie 
den  charakter is t i schen t rockenen  Glanz des Herzfleisches. Z u  e i n e r  
Kn5 tchenb i ldung ,  wie in  d e n a n d e r e n F ~ l ! e n ,  war es hier n i ch tgekommen.  
])as Befallensein der per ipheren Gebiete  des I terzens  war, wie auch 
yon  den  anderen  Autoren  bemerk t  wurde, bedeu tender  als an  den 
Papi l larmuskeln .  

In. unserem Falle handeltc es sieh um einen 77j~hrigen Handelsmann, Karl 
Heinrich H. Derselbe wurde seit 1899 mehrfach wegen chronisehen Alkoholismds 
und Tabes dorsalis verschieden lange zeit in der Heft- und Pflegeanstalt zu Dresden 
behandelt. Seit dem 13. X. 1920 war er bis zu seinem Tode st~ndig in ]3eobaehtung. 

13. XII. 1920. Pat. klagt seit einigen Tagen tiber Sehluekl3eschwerden, kann 
Speisen nur im ~ollkommen zerkleinerten Zustand schlueken, witrgt bisweilen 
grSl~ere Schleimmengen heraus. 

27. XII: 1920. ]3eseliwerden haben .sich seit dem Sondieren im Friedrieh~ 
st~clter I~_rankenhaus gebessert. 

29. XII. 1920. In den letzten Tagen wieder zunehmende Schluckbesehwerden. 
Konnte gestern fiberhaupt niehts mehr zu sich nehmen, heute nur ]3utter sehlucken. 
Wird nach Krankenhaus Friedriehstadt verlegt. 

29. I. 1921. ]3efund: M~tBiger Erniihrungszustand. Herz und Lungen o. ]3. 
Abdomen: Keine Druekempfindliehkeit. Inhere Organe o. ]3. Extremit~ten. 
Ankylose des reehten Kniegelenkes. Nervenfunktionsprtifung: Liehtstarre der 
Pupillen. Patellarreflexe fehlen beiderseits. Keine Sensibilit~tsstSrungen. Kann 
Suppe sehlucken. 

4. II. 1921. Gibt an, stundenweise nichts hinunterschlucken zu kSnnen. 
Nimmt jeden Tag regelm~Big Nahrung zu sich. 

15. IS. 1921. Status idem. 
30. II. 1921. Ab und zu Schluekbesehwerden. 
2. III. 1921. Oesophagoskopie ergibt fiberall glatte Sehleimhaut. lgur in 

einer Tiefe yon 22 em eine Verengerung, die spastiseher Natur ist. 
4. III. 1921. Starke Sehluekbeschwerden, Sehmerzen unter dem rechten 

Rippenbogen. Druekempfindlichkeit tiber der Gallenblasengegend. D~mpfung 
tiber dem rechten Unterlappen mit stark bronehialer Atmung. 

6. IIL 1921. E x i t u s .  
Pat. komm~ mit der klinisehen Diagnose Tabes dorsalis, Arthritis deformans 

des rechten Kniegelenkes, Oesophagbspasmus am 8. III. 1921 zur Obduktion: 
die lolgendes Ergebnis zeitigte (Sekt.-Prot. Nr. 1057): 

Mittelgrol]e m~nnliehe Leiehe in sehr reduziertem Ern~hrungszustand mit 
fehlender Starre, ausgedehnte dunkelblaurote Totenflecke am l%iJcken und den 
abh~ngigen Teilen. Keine ()deme. Hau~ bIal~. Unterhautfettgewebe sp~rlieh:' 



24 G. K a n n :  

Muskulatur ziemlich kr~ftig, braunrot , trocken. Das Scrotum ist stark aufgetrieben 
und yon prall-elastischer Konsistenz. Die rechte Kniegelenksgegend ist m~chtig 
verdickt, die Konturen verstrichen. 

Weiche Kopfbedeckungen ohne sichtbare Verletzungen, mi~gig durehfeuchtet, 
Sch~deldach l~ngsoval, regelmgBig, yon mittlerer Dicke und undeutlichcr Diploe. 
Gef~13furchen an der Innenflg~che deutlich ausgepris 

Harte Hirnhaut mi~$ig gespannt, sehnig gli~nzend an der Innenfli~che. In 
den Blutleitern wenig Cruor und Speckhautgerinnsel. Weiche Haut milchweil3. 

Die Gefgi3e der Hirnbasis klaffen leicht. In der Intima gelblichweil3e flecken- 
ffrmige Einlagerungen. 

Grol~hirn: Furchen und Windungen deutlich und regelrecht, Rinde yon ge- 
wShnlieher Breite, grau-rStlich, auf dem Mark m~Big z~hlreiche abstreifbare Blut- 
punkte. 

HirnhShlen nicht erweitert. Inhalt wenig klare Fltissigkeit. 
Ependym zart. 
Zentralganglien: Zeichnungregelrecht. Nirgends Blutungen oder Erweichungs- 

herde. 
Das Rttckenmark zeigt im Bereiche des Lumbalmarkes graue Verfarbung 

der Hinterstri~nge, daselbst etwas einsinkend. 
Zwerchfellstand rechts unterer Rand der ftinften Rippe, links ftinfte Rippe. 
Nach Fortnahme des Brustbeines ziehen sich die Lungen kaum zurtick. Der 

Herzbeutel liegt in UberhandtellergrSSe frei. 
Thymus geschwunden. 
Die Pleura ist beiderseits verdickt, mit der Lungenoberfli~che verwachsen, 

rechts fibrinSs-ei~rige Auflagerungen, die sich abstreifen lassen. 
Im IIerzbeutel zirka 50 ccm trttbe gelbe Fltissigkeit. 
Peri~ und Epikard trtib, mit fibrinfs-eitrigen Auflagerungen, die besonders 

stark an tier Umschlagsr des Herzbeutels an den groflen Gefi~$en sind. Hier 
sind die beiden Bli~tter des tterzbeutels steUenweise lest verklebt. 

Das Herz ist etwas grSl~cr als die Faust der Leiche, beide VorhSfe und rechte 
Kammer schlaff, erfiillt mit dunkelrotem fliissigen Blur, linker Ventrikel fes~ 
kontrahiert, leer. Die Wand des linken Ventrikels ist ziemlich stark hypertrophisch 
(1,9 cm). Das Endokard der Kammern ist zart, das der VorhSfe verdiekt, leicht 
getrtibt und yon einer eigentiimlich schmutzig gelbroten Farbe und yon rein 
chagrinierter etwas rauher Oberfliiche. Diese Veriinderungen sind bis zum Ansatz 
der Mitrahs zu verfolgen, die Klappen selbst sind zart und zeigen das gewShnliche 
Aussehen. Sehr deutlich ausgesprochen sind die Endokardveri~nderungen im 
Bereich der Fenestra ovalis. Das Endokard des rechten Vorhofes ist ebeufalls 
im gleichen Sinn veri~ndert; desgleichen eine schmale Zone am Conus arteriosus 
dicht unterhalb der Klappen. Trabekularsystem und Papillarmuskeln kri~ftig. 

Die Klappen im rechten Herzen, desgleichen die Aortenldappen zart. Auf 
Flachschnitten ist die Muskulatur yon gleichmii$iger Beschaffenheit und braun- 
toter Farbe. Coronargefi~l~e zart. Die Aorta ascendens ist diffus erweitert, in 
der Intima his hnsengroSe, gelblich aussehende derbe Herde, die beetartig ins 
Lumen vorspringen. 

Schleimhaut derMundhShle bla$, Tonsillen etwas gro$, zerkliiftet, lympha- 
fischer Apparat am Zungengrund gut erhalten. Der Oesophagus is~ dich~ unter- 
halb des Kehlkopfes hochgradig verengt dutch einen zirka 4 cm Li~nge messenden 
Tumor, tier die Wand der SpeiserShre in ihrem ganzen Umfange fast gleichmi~l~ig 
infiltriert. Der Tumor selbst ist yon graurSthcher markiger Beschaffenheit, Ober- 
flS.che grobhSckrig. Dicht oberhalb dieses Tumors auf der rechten Seite ist die 
SpeiserShrenwand~ perforiert. Die reichlich bleistiftdicke 0ffnung weis~ zackige 
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Riinder yon schmutzig grauer Farbe auf. Die ~ffnung fiihrt in eine hinter und 
neben der SpeiserShre gelegene HShle, die den Oesophagus mantelartig umgibt, 
bis zum zehnten Brustwirbel herabreicht und yon dicken eitrigen, schmierigen 
Massen erffillt ist. Die Wandung des Abscesses ist yon einer pybgenen Membran 
ausgekleidet. 

Kehlkopfsehleimhaut blal~rosa, Stimmb~nder weiB, zar t .  
Schilddriise yon gewShnlicher GrSl3e, gleichm~$ig auf dem Durchschnitt, 

fein gekSrnt, yon braunroter ~'arbe. 
Luf~rShrenschlefmhaut blaB, Halslymphknoten nieht vergrSl~ert. 
Die Lungen sind fiberall lufthaltig, in den Unterlappen dunkler rot gef~rbt. 

Lungengef~ige und Bronchien o. B. Bronchialdrfisen etwas vergrSl~ert und schw~irz- 
lich verf~rbt. 

Duetus thoracicus frei. 
Die Leber fiberrag~ den Rippenbogen um zwei Querfingerbreite. Das miiBig 

fettreiche Netz fiberlagert das Konvolut des im mittleren Fiillungszustand befind- 
lichen Diinndarms. Diekdarm ziemlich lest kontrahiert, der stark aufgebl~ihte 
Magen nimmt alas Epigastrium vSllig ein. 

Die Milz ist klein, Kapsel graurStlich, runzlich, mit streifigen graugelben, 
fleckigen Verdickungn versehen. Die Konsistenz ist schlaff. Auf der Schnittfl/iche 
ist die Pulpa dunkelgraurot, welch und quillt etwas vor. Trabekel deutlich siehtbar. 

Nebennieren yon gewShnlieher GrSl3e, Rinde m~tl3ig breit, gelb, Mark dunkel 
braun. 

Die Nieren sind stark verkleinert, Kapsel schwer abziehbar. Auf tier Ober- 
fl/iehe zahlreiche grobe, annahernd gleich grolle Granula yon blal3rStlieher Farbe, 
halbkugelig vorspringend. Nirgends Blutungen oder Verfettung. Die Rinde 
ist an allen Stellen gleichm~ifiig, und zwar sehr erheblieh versehm~lert. Mark 
und Nierenbecken o. B. 

Harnleiter von gewShnlicher Weite, durchgiingig. 
In der Harnblase zirka 100 ecm triiber Urin. Die Schleimhaut erscheint 

stark gerStet und aufgeloekert. 
Das Duodenum ist erffillt mit gelblichem Speisebrei, Sehleiinhaut gallig im- 

bibiert. Dicht unterhalb des Pylorus fehlt an der I-Iinterwand die Schleimhaut. 
Der Grund des Defektes ist rot. Einige/~hnliche, etwa stecknadelkopfgroSe Stellen 
im obersten Drittel des Duodenums. 

Magen: Inhalt wenig graugelber fliissiger Speisebrei. Die Wand des Magens 
ist yon gewShnlieher St~irke, Sehleimhaut gesehwollen, die Falten abnorm stark 
ausgepr~gt; die Schleimhaut zeigt fleekige RStung, die auf der HShe der Falten 
am intensivsten erscheint. 

Diinn- und Dickdarm o. B. 
Leber: Kapsel etwas getriibt. Oberfl~che braunrot, glatt. Entspreehend 

dem Verlauf der Zwerchfellschenkel zieht eine tiefe Furche fiber den reehten Leber- 
lappen hinweg. DaS Lebergewebe ist yon mittelweicher Konsistenz, Sehnittfl/~che 
dunkelrot, Acinuszeichnung deutlieh. 

In der Gallenblase wenig dunkelbraune, fadenziehende Galle und zwei Cho- 
lesterinsteine. Die Schleimhaut ist zart und zeig~ das gewShnliche Relief. 

Das Pankreas ist derb, L~ippchenzeichnung deutlieh. 
Mesenterium sehr fettarm. 
Die retroperitonealen Lymphknoten leicht vergrSBert, schwarz verfiirbt. 
Die Bauehaorta zeigt die gleiehen Ver/inderungen wie die Brustaorta. 
Reehts besteht eine fiber faustgr01le Hydrocete funiculi spermatici und eine 

etwa taubeneigrol3e Hydrocele testis. Die ttydrocelenfliissigkeit ist klar, yon 
einzelnen weil3lichen Flocken durehsetzt. 
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Die Venen des Plexus pubicus sind prall erfiillt mit r5~tiehweil]en Pfr5pfen. 
In einzelnen Venen befinden sich gelblichweifte, l~ngsovale Steine. 

Im rechten Kniegelenk hochgradige Arthritis deformans mit fast vollst~ndiger 
Ankylose. 

Sektionsdiagnose: Carcinoma oes0Phagi dicht unterhalb des Kehlkopfs. 
Perforation in den Pharynx reehts. Ausgedehnte perioesophageale 'Phlegmone. 
~bergreifen auf den Herzbeutel, Herzwand und Endokard. Diffuse Wandendo- 
karditis im linken Vorhof sowie in der Fossa ov~lis und ira Conus arteriosus tier 
Pulmonalis. Eitrige Pleuritis rechts. Hypertrophie der hnken Herzkammer. 
Schrumpfnieren. Betr~ehtliehe Arteriosklerose. Dilatation der aufsteigenden 
Aorta. Lipoidreiche Nebennieren. Zwerehfellfurehen in tier Leber. Gallensteine. 
Atrophie der Milz. Magenkatarrh. Beginnendes Ulcus im Duodenum.. H~tmorrha- 
gische Erosionen daselbst. Anthrakose der retroperitonealen Lymphknoten. Cy- 
stitis. Hydrocele funiculi spermatiei et testis reehts, geringe links. Thromben 
im Plexus pubieus. Venensteine. Arthritis deformans ira rechten Kniegelenk 
Tabes dorsalis. 

Das makroskopisch merkwtirdige Aussehen des Endokards, in Ver- 
bindung mit  dem iibrigen Sektionsbefund, liel3 zun~tchst daran denken, 
da$ bier ein Ubergreifen des pbiegm0n6sen Prozesses auf die Herz- 
wandung selbst s ta t tgefunden  hatte .  Zur genaueren Untersuehung 
wurden aus allen Stellen des Herzens Stiieke entnommen und in 10 proz. 
Formalin geh~trtet. Zum gr6$ten Teile wurden sie in Paraffin eingebettet,  
zum kleineren in Gelatine. Gefrierschnitte wurden aus Teilen des 
linken Vorhofes und  der linken Kam m er  angefertigt. Als F~trbe- 
methoden kamen zur Anwendung: H~matoxylin-Eosin,  van  Gieson, 
Elasticaf~trbung nach der H a r t s c h e n  Modifikation, kombinierte van  
Gieson und Elastinf~rbung, Silberimpragnation nach Bi  el s e h o w s k y-  
M a r e s c h~ M a 11o r y ,  Fettf~trbung mi t  Sudan I I I -H~matoxyl in ,  ferner 
Amyloidf~trbung mit  Gentianaviolett .  Angestellt wurde noch die Jod- 
und die Jodschwefels~urereaktion. Die W e i g e r t s c h e  Fibrinf~rburig 
wurde wegen tier zweideutigen l%esultate, die sie ergab, wieder ver- 
Iassen. 

H i s t o l o g i s e h e r  B e f u n d .  
Es besteht  ein ziemlieh starkes 0dem des Perikards sowie des sieh 

ins ~ y o k a r d  einschiebenden Bindegewebes, dessen einzelae Fasern 
teilweise sehr stark auseinandergedr~ngt erscheinen. 

Das Fettgewebe zeigt wohlerhaltene Fettzellen mit  blassen Kernen 
Die Gef~Bwand, besonders die der Venen, hat  stel!enweise ein h0mogenes 
Aussehen, die Struktur  der Gef~Bwandung ist v611ig verwiseht. Diese 
Part ien nehmen bei tier H~ma~oxylin-Eosinf~rbung einen blaBr6tliehen, 
ins Violett spielenden Farbton an. Bei der van  Gieson-F~rbung zeigen 
sie einen strohgelben Ton, mi t  Gentianaviolett  erseheinen sie kr~ftig 
rotviolett.  Mit der Jodreakt i0n geben diese Stellen eine dunkelstroh- 
gelbe Farbe, spreehen dagegen nieh~ auf Jodsehwefels~ure an: Bei 
der Elastinf~rbung erscheinen die Enden der etastisehen Fasern stu:mpf, 
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wie abgeSchmolzen, an anderen Stellen sind sie ganz spitz ausgezogen, 
um sich, oft nach mehrfacher  Unterbreehung ihrer Kontinuitat ,  in diese 
eingelagerten Schollen zu verlieren. An ~ manehen GefaBen, besonders 
an den kleinen und kleinsten Venen, ziehen in mit  Gentianaviolet t  
behandelten Prapara ten  dureh' die amyloidentar te ten Part ien feine, 
etwas dunkel gefarbte Streifen, die deu~lich als Fortsetzung yon aus 
dem Gesunden kommenden elastischen Fasern imponieren. ])ieses 
Verhalten der elastischen Fasern ist abet  nur an sehr wenigen Stellen 
zu finden. Die Infi l trat ion der Gefagwand mit  Amyloid ist also keines- 
wegs gleielamaftig erfolgt, sondern in Form yon Schollen, welehe der 
Gefagwand eingelagert erseheinen. ])as Verhalten ist bier so, daft 
man  besonders an Arterien in der Media - -  Adventi t ia  und In t ima  sind 
hier durchweg frei - -  ganz kleine unregelmaftige Amyloidreaktion 
gebende Part ien antr i ff t ;  die Venenwande dagegen erseheinen starr, 
zum Teil weir klaffend, zum Tell fast  vSllig ersetzt durch diese Sehollen, 
welehe gegen das Gef~Blumen zu kn0pf- ocler pilzf6rmig ~r 
und dass'elbe oft bis auf einen kleinen SpMt zum Verschluft gebraeht 
haben. ])as Endothel der In t ima  erseheint dann stellenweise unter- 
brochen. Die  Adventi t ia  ist aber iiberall deutlieh abgesetzt und weist 
keine Degeneration auf, abgesehen von etwas 0dem. 

Die einzelnen Herzmuskelbiindel sind dureh ein betraehtliches 0 d e m  
auseinandergedrangt. Um jedes Biindel hernm besteht  ein mehr oder 
mindergrofter S p a l t r a u m .  Die Muskelbiindel sind teilweise yon der 
Umgebung unseharf abgesetzt, besonders auffallend ist dies VerhMten 
an den Stellen, wo sie l~ngs gesehnitten sind. Manehe dieser Stellen 
erseheinen v611ig verwasehen. ])ie lVluskelbtindel se lbs t  zeigen stellen- 
weise eine eigenartige wabenartige Felderung, bedingt dureh eine 
ungleiehmaftige Anh~ufung seholliger Nassen in ihrem Inneren,  welehe 
dieselben farberisehen Eigenschaften aufweisen, wie die die Gefaft- 
wande durehsetzenden, ober~ besehriebenen Sehollen. Aueh hier ist 
die Infi l tration nieht gleiehmaftig erfolgt, sondern mehr  fleckweise. 
Zum Teil sieht man noeh gut erhaltene 3~uskelfasern, zum Teil erseheinen 
sie durch die Amyloidmassen direkt substituiert. H a b e n  die Sehollen 
einmM eine gewisse M~ehtigkeit erreieht, so werden die Muskelfasern 
selbstverstandlich dutch die sie komprimierenden Massen in ihrem 
Stoffweehsel sehwer geschadigt werden mtissen und beantworten den 
{nsult mi t  Atrophie. Man hat  an vielen Stellen den Eindruek dieser 
, ,Erdrosselung" yon Muskelgewebe und kann am Prapara t  fast  alle 
Stadien dieses Vorganges verfolgen : An einzeInen Stellen zeigen die Quer- 
sehnitte der Muskelfasern den gew6hnlichen ])urehmesser , an anderen 
Stellen sind sie aber versehmalert,  endlieh bis auf eben noch sichtbare 
feine StrAnge und BAnder reduziert und ersetzt durch die ausgesproehen 
AmyloidreMCtion gebenden Massen; die an manchen Stellen Vi~ku01en- 
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bildung zeigen und duroh mehr oder minder breite Spaltr~ume aus- 
einander gerissen sind; die noch erhaltenen Muskelfasern zeigen ein 
etwa~ trfibes feinkSrniges Aussehen. B e i  der F~rbung mit Sudan III-  
H~matoxylin nehmen diese feinen KSrnchen eine rotgelbliche Farbe 
an und sind deutlich reihenfSrmig und nach der L~ngsrichtung der 
Y[uskelfasern hin orientiert. Die Kerne tier Muskelfasern sind vielfach 
gequollen, das Chromatin erscheint zerrissen, der Zelleib von mehr 
oder minder groGen Vakuolen durchsetzt. Eine Zellkernvermehrung 
i s t  nirgends zu konstatieren. Das interstitielle Gewebe ist vSllig frei 
von Entziindungserscheinungen. In der ~uske]schicht liegen eine Am 
zahl Blutgef~Be, die das gleiehe Verhalten wie die Gef~fie des Peri- 
kards zeigen. 

Endokard:  Auch hier trifft  man massige Schollen an, welche die 
Amyloidreaktion geben, auch hier t r i t t  die Infiltration nicht diffus auf, 
sondern mehr in Form yon unregelm~l~ig begrenzten Schollen und Her- 
den, die zum Teil konfluieren. Durch diese Partien, die bei der Silber- 

i m p r a g n a t i o n  nach B i e l s c h o w s k y - N [ a r e s c h  sich ziemlich gleich- 
m~t~ig dunkel f~rben, ziehen die Bindegewebsfasern unver~ndert hin- 
durch. Die ~uGerste Schicht des Endokards, welche das Herzlumen 
direkt begrenzt, zeigt fleckenweise eine oft ziemlich breite, feinlamellSse 
Kontur  als Abgrenzung. Eine deutliche Amyloidreaktion gibt dieser 
Streifen nicht. An einzelnen Stellen dringen Amyloidmassen bis an die 
0berfl~che des Endokards vor, durehsetzen aber im iibrigen wahllos 
das Endokard in seiner ganzen Breite. 

Diese s~mtliche Schichten der Herzwand betreffenden hochgradigen 
Ver~nderungen waren in allen Teilen des Herzens -- beiden VorhSfen, 
beiden Kammern, den Scheidew~nden und Herzohren --  in gleicher 
Intensit~t nachweisbar. Auch die Papillarmuskeln und das Trabekular- 
system waren im gleichen Ausma[~e erkrank~. Eine sehr starke Amyloid- 
infiltration bestand im Bereiche der Fenestra ovalis. Besonders ihr 
Endokard nach dem rechten Vorhof zu weis~ m~chtige Amyloidschollen 
auf. Die ~uskula tur  des Septum atriorum ist stellenweise durch diese 
Massen voUkommen ersetzt. Sehr interessant ist der Befund an den 
Klappen. W~hrend hier das Endokard, besonders nach den freien 
R~ndern zu, yon Amyloid durchsetzt ist, ist hier das Gewebe der Ansatz- 
stellen der Klappen fast vSllig frei. Das straffe Bindegewebe der Klappen 

ze ig t  eine gewisse Quellung, im van Gieson-Pr~parat sind die Fasern 
yon roter Farbe, kernarm, verbreitert  und verwaschen. Zwischen 
den Fasern finden sich sehr kleine orangerote bis gelbe, anscheinend 
etwas aufgelockerte Herde. Letztere geben mit  allen angewandten 
Methoden die Amyloidreaktion. An der Klappenbasis finder man nun 
Gef~l~e, yon denen manehe mit  einen einschichtigen Endothel  ausge* 
kleidet sind, yon amyloiden ~assen wie ausgegossen und stark erweitert 
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erscheinen. Besonders um kleine Venen herum liegen mehrere solche 
mit  Amyloid angeffitlten und unzweifelhaft als Lymphgefi~Be anzu- 
spreehende Gebilde; die das Lumen ausfiillenden homogenen Massen 
zeigen kleinere und grSBere Spaltri~ume und Sprtinge, darin vereinzelt 
Lymphocyten.  Eine auBerordentlich schwere Amyloiderkrankung weist 
das Hissche  Reizleitungsbfindel auf. B e i d e  Schenkel sind gleichstark 
befallen, das Muskelsystem in seinem ganzen Verlaufe l~Bt die sehon 
oben beschriebene Kompression der einzelnen Elemente dureh Amyloid- 
massen erkennen, mit  konsekutiver Atrophie der Muskulatur. Man kann 
aber auch hier noch vSllig intakte Fasern beobaehten. An einer Stelle 
linden sich auBerdem noeh kleine Kalkablagerungen, die aber in ihrer 
Bedeutung gegenfiber der Amyloiddegeneration ganz zu:riicktreten. Die 
Aorta war vollkommen frei yon Amyloid, dagegen zeigte die A. pulmo- 
nalis unmittelbar an ihrer Abgangsstelle vom Herzen in der Media 
eine sehr starke Einlagerung yon amyloiden Schollen, die an Mi~ehtig- 
keit an den vom Herzen entfernter liegenden Stellen rasch abnehmen, 
um endlich vSllig zu verschwinden. Die Vasa vasorum der Pulmonalis 
zeigen in etwas grSl~erem Abstand vom Herzen, ca. 2- -3  cm entfernt, 
jedenfalls welter pe r iphera l s  die Pulmonalis' selbst, d ie  besprochene 
amyloide Degeneration der Wand. Die Lungen selbst sind frei, nur die 
mehr dem Hilus zugehSrigen intrapulmonalen Venen weisen eine ganz 
geringe Umsehriebene Amyloidablagerung in der Media auf --  die 
trachedbronchialen Lymphknoten zeige n auger geringen tuberkulSsen 
Ver~nderungen und  Anthrakose keine Amyloiddegeneration. �9 

Vergleiehen wir nun unseren Fall mit  den bisher beschriebenen, so 
f~llt zun~chst auf, dab die Amyloidose sich hier in einer Form dokumen- 
tiert, die makroskopiseh die Diagnose Amyloid absolut nicht ermSg- 
lichte: Zu einer Kn5tehenbildung, wie in den Fi~llen yon ~Vil d, S t e i n- 
h a u s ,  B e n e k e  und B S n n i n g  war es hier nicht gekommen, und auch 
das Herzfleisch~selbst zeigte nicht die ffir Amyloid eharakteristischen 
Merkmal% wie~sie L a n d a u  sah. Nur H u e b s c h m a n n  weist darauf hin, 
dab eine amyloide Entar tung des Herzmuskels hiiufiger sei, als man 
bisher angenommen h a t t e / d a  aueh eine schon welt gediehene Amyloid- 
degeneration vorhanden sein kSnne, ohne daI~ m~kroskopisch etwas 
zu bemerken gewesen wi~re. Mikroskopiseh war in unserem Falle das 
Herz in allen seinen Teilen gleieh stark yon Amyloid durehsetzt. Ein 
Unterschied in der Intensit~tt tier Erkrankung zwisehen peripheren 
Teilen und PapillarmuSkeln, wie sie L a n d a u  u n d  andere Autoren 
betonen, konnte nieht konstatiert  werden. Ein Eindringen yon Amyloid 
in die Muskelfasern selbst, also eine Amyloiddurchtrii.nkung der Muskel- 
fasern, wie B e n e k e  und B S n n i n g  berichten, war nicht zu bemerken, 
dagegen eine ausgesproehene Kompression der Muskelfasern im Sinne 
yon S t e i n h a u s  und Wild .  Es wird  also auch hier die Angabe von 
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H e s c h l  und E b e r t h  besti~tigt, dab die amyloide Substanz das in te r -  
muskul~re Bindegewebe im Herzmuskel ergreift und die Muskelfasern 
und Zellen erst sekund~r, hSchstwahrseheinlich durch mechanisehe 
Momente bedingt, zugrunde gehen. Man kann sieh abet  auch vorstellen, 
dal~ die Muskelfaser dutch Verlegung der  den Stoffweehsel besorgen- 
den Bahnen durch Inanit ion dem Untergang verfallen. Ein Neben- 
einandervorkommen yon Amyloid und ttyalin,  wie es W i l d ,  S t e i n -  
h a u s ,  B e n e k e  und B S n n i n g  beschreiben, konnte in unserem Falle 
nieht gefunden werden. Vielleicht sind fragliche Uberg~nge in der 
Mitralis festzustellen, ich wage abe t  nieht, die oben besehriebenen 
gequollenen Fasern in der Mitralis bei der Unsieherheit der F~rbemetho,  
den und unseren mangelhaften Kenntnissen fiber das Wesen des Hyalins, 
dieses als solches anzusprechen. Eigenartig ist jedenfalls der Befund 
an den  Herzklappen, und zwar an deren Basis, wo die Lymphgef~l~e 
prall mi t  amyloiden Massen ~usgegossen sind. Es besteht hier eine ge- 
wisse Analogie m i t  Bildern, wie sie ~[. B. S c b m i d t  gesehen und als 
mit  Amy]oid ausgeffillte Lymphgefi~Snetze gedeutet hat. Nut  sind in 
unserem Falle die feinsten Lymphgef~l]e frei. Das starke Befallensein 
der:Pulmonalis und das Freibleiben der Aor ta  yon Amyloid finder sich 
auch in den F~llen yon L a n d a u ,  B e n e k e  und B S n n i n g  und wird 
erkli~rt durch die physiologische ]oekerere Struktur  der Pulmonalis 
im Gegensatz zu dem festeren Geffige der  Aorta. Sehr interessant 
ist in unserem Falle das Verhalten des Reizleitungsbfindels. t t  u e b s c h .  
m a n n  besprieht 2 F~lle, in denen sich jedoeh eine Beeintri~chtigung 
tier Muskelelemente nicht naehweisen lieS. T h o r e ]  und M S n e k e -  
b e r g ,  die sich speziell mi t  diesen Untersuchungen befaSt haben, be- 
zeichnen ein Ubergreifen der  Amyloidose auf das t t i s sche  Bfindel als 
~uBerst selten und auch dann nut  in sehr geringemUmfange vorkommend.  
Bei unserem Herzen ist wohl das erstemal der Fall eingetreten, dab 
das Reizleitungssystem in genau dem gleichen hohen Grade erkrankt  
ist wie die iibrigen Teile des Herzens. Nach dem histologisehen Bild, 
wo der grOl~te Tell der Muskelelemente durch die sie s tark ummauern-  
den Amyloidmassen der Atrophie, ja dem vSlligen Schwund anheim- 
gefallen sind, wird man wohl mi t  einem hohen Grade yon Sieherheit 
eine sehwere FunktionsstSrung des Herzens wenigstens gegen Ende 
des Lebens zu annehme~ kSnnen, doch liegen leider hier keine Beob- 
aehtungen yon seiten der Klinik vor, die zu einer Kl~rung der Frage 
der l~eizleitungsstSrungen im t terzen hi~tte beitragen kSnnen. 
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