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Amyloide Tumorbildung in der Zunge und dem Kehlkopf.
Ein Beitrag zur Lehre von der amyloiden Degeneration,

Von Dr. E. Ziegler,

Privgtdocenten und erslem Assistenten am palholegischen Instilul zu Wirzhurg.

(Hierzn Taf. XV.)

Seit Virchow, nach Cellulose im thierischen Organismus
suchend, dic Amyloidkdrperchen im Ependym der Hirnventrikel
entdeckte, und kurze Zeit nachher den Nachweis leistete, dass auch
die Sagomilz mit Jod und Schwefelsiure behandelt eine eigenthiim-
liche Reaction zeigt, bhat sich die Lehre von der amyloiden Er-
krankung der verschiedenen Organe in rascher Weise eniwickell nnd
eine hervorragende Stelle in der Reihe der pathologischen Ver-
iinderungen erworben.

Die grosse Aufmerksamkeit, die dieser Erkrankung sehr bald
von den verschiedenen Forschern geschenkt wurde, war begreiflicher
Weise in hohem Maasse geeiguet, ihre Hiufigkeit sowohl als aueh
ihre Mannichfaltigkeit in Bezug auf Sitz und Ansdehnung der Er-
kenntniss ndher zu bringen.

Ueberblicken wir heule das Gebiet der amyloiden Entartung,
so finden wir, dass bereils die grosse Mehrzabl der Organe in dieser
Weise erkrankt gefunden worden ist. Gleichwohl giebt es noch
verschiedene Gewebe und Organe, von demen bis beuie eine amy-
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loide Infiliration noch nicht beobachtet worden ist, die also eni-
weder nie oder doch sehr sclien amyloid .erkranken oder deren
Erkrankung tbersehen worden isi.

Durch Zufall bin ich vor einiger Zeit in den Besitz eines Pri-
parates gelangt, welches nicht nur dadurch von grossem Inleresse
ist, dass die amyloide Infiltration in bisher nichl in dieser Weise
erkrankt gefundenem Gewebe sich vorfindel, sondern auch dadurch,
dass die Art der Verbreitung des Prozesses nicht unwesentliche
Facla zu der Beurtheilung der Natar desselben an die Hand giebl.

Der Sitz der amyloiden Erkrankung war vornehmiich die Zunge
und der Kehlkopf, und hatten sich hier recht umfangreiche scharf
abgegrenzie Tumoren gebildet.

Ueber den Verlauf der Erkrankung liegen keine Angaben vor. Der Mann, von
desn das Priparat stammt, kam moribund in das Spital, so dass von der Aufnahme
einer Anamnese nichi mehr die Rede sein kennte.  Die Tuwmoren wurden daher
auch infra vitam nicht heobachtet. Die Diagnose wurde auf Ewmphysem und Bron-
chitis gestellt. Nach einigen Tagen starb der Betreflende unter den Erscheinungen
eines Lungenddems. .

Die Section der Brustorgane bot nichts besonders Aunffallendes dar. Die rechis-
seitige Herzhypertrophie und Dilatation liess sich leicht mit den emphysematisen
Verinderuogen in der Lunge in Beziehung bringen. "Herzverfetiung, Lungenddem,
hypostatische Hyperiimie, bronchitische Verdndernngen boten genug Anhaltspunkte
zar Erklirong des Todes. Die Milz war geschwollen, sehr weich, Darmtractus und
Nieren boten nichts Besonderes. Auffillig war eine missig grosse Hydrocelenhildung
an beiden Hoden mit derber Albuginea. Die Hoden waren im Uebrigen intact.
Noch avflilligere Verinderungen fanden sich in der Leber. Abgesehen von einer
centralen rothen Atrophie geringen Grades, zeiglen sich am vorderen Rande des
vechten Lappens 2 tiefe strablige narbige Eioziehungen. Aul dem Durchschnitte
sah man 1,0 —1,5 Cm. tiel unter der verdickten Serosa narbiges Bindegewele
mit gelben Einsprengungen on Stelle des zu Grunde gegangenen Lebergewehes.
Auch in néichster Nihe der Narbe hatte die Schrumpfung des nengebildeten Binde-
gewehes das Leberparenchym in atrophischen Zustand versetzt.

Dicser Befund in der Leber, der mit ziemlicher Sicherheit auf eine statige-
babie syphilitische Erkrankung schliessen lisss, veranlasste mich natiirlich sofort
die Rachenorgane einer genaneren Priifung zn unterziehen. Ich war nicht wenig
iiberrascht schon beim Einfiihren der Finger in die Mundhdble eine Menge harter
Knoten an der Zungenbasis zu fiihlen, Nicht minder acffillig war der Anblick der
herausgenommenen Halsorgane (Fig. 1). Diese zablreichen theils runden theils
linglichen Knoten, welche in verschiedener Grosse die Zungenbasis einnehmen,
bieten ein hochst eigenthdmliches Bild. Dic drei grossen Knoten, von denen awel
links und hinten gelegen den Kehldeckel nach uaten dréegen, wihrend der dritte
am rechten hinteren Zungenrande sich zu dem Gaumenbogen erhebt, nebmen vor
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Allem unser Interesse in Anspruch. Die zwischen und um sie gelagerten Knoten
sind bedeutend kleiner, doch dringen sie sich therall in grosser Zahl pamentlich
nach vorn zu wie lippig aufschiessende Keime hervor. Sammtliche sitzen unter
der Schleimhaut, die {iber den kleineren wenig oder gar nicht verdindert, iiber den
grosseren dagegen glatt und verdinnt erscheint. Besser als von der Oberfliche
erkennt man das Verhiltniss von Tumoren und Schleimbaut auf dem Durchschnitt.
Entsprechend der #usserlich halbkugligen oder ovalen Form der Erhebungen sieht
man, dass unter der Schleimhauat kugelige oder ovale scharf abgegrenzie Tumoren
sitzen. Das compacte buchenholzartige Ausselien hebt sie scharf vou der dber
sie ziehenden Schleimhaut ab. Anfinglich deckt dieselbe im Verein mit der Sub-
mucosa noch intact die von unten andringenden Massen, aber mehr und mehr
sicht man wie das lockere Bindegewebe allmiblich mit in den Verholzungsprozess
einbezogen wird, bis augenscheinlich nor nech die Epitheldecke {ibrig bleibt., In-
dessen recratiren sich die Massen doeh bauptsiichlich von unten her. Bis 2 Cm.
tief haben sie die aufstrebenden Fasern des Genio- und Hyoglossus in Mitleiden-
schaft gezogen. 'Hier an der Uebergangsstelle sieht man die Muskeln ibre makro-
skopisch sichtbare Faserung aufgebend allmahlich in die vollkommen homogene
Substanz {ibergeben. Auch die kleinen Kndtchen haben ihren Sitz wesentlich ‘in
den obersten Schichten der Muskeln, wenn sie auch deutlich erkennbar Submucosa
und zom Theil auch Mucosa in den Bereich der Erkrankung ziehen.

Nicht minder auffdllig als die Zungenbasis ist das Aussehen des Kehlkopfes
an seinem Eingange sowohl als an seinem Inpern. Lenkt schon die betrichtliche
Verschiehung des Kehldeckels nach links und unten die Aufmerksamkeit auf sich,
so that es die Verdickung der hinteren Wand des Kehlkopfes sowie der Ligamenta
ary-epiglottica micht minder. Ein Blick auf die Schuoittficke des von hinten er-
{iffneten Kehlkopfes zefgt uns sofort, dass in den dem Ringknorpel aufsitzenden
weichen Gewebstheilen derselhe Prozess wie an der Zunge Platz gegriffen hat. Die
homogene holzige Beschaffenheit derselben sowie die bedeuntende Resistenz gegen
den betastenden Finger konnen an der Identitit der beiden Prozesse keinen Zweifel
anfkommen Jassen. Der Sitz der Erkrankung ist auch hier wieder in den Weich-
theilen unter der Schleimhaut. Die Knorpel erscheinen vollkommen frei. Nach
oben und vorn verliert sich allméhlich die Verdickung und ldsst den Kehldeckel
intact. Auch unterhalb des letzteren findet sich keine Massenzunahme des sub-
mucdsen Gewebes mehr, doch sitzen hier im Aditus aof beiden Seiten oberhaib
der falschen Stimmbinder zwei gestielte Polypen, von denen der linke Kirschkern-,
der rechte halb Kirschkerngrisse besitat. Auch sie enthalten in ihrem Ionern einen
Kern fester dichtef’ Substanz. Der eigentliche Kehlkopf, d. h. der Theil unterhalb
der falschen Stimmbander erscheint vollkommen frei, und dem enisprechend sind
auch die tiefer gelegenen Kehlkopfmuskeln intact.

Durch die bei der Section vorgenommene makroskopische
Untersnchung hielt ich mich zundichst fiir berechtigt, diese Knolen
fiir eigenthiimlich veriinderte submucse Gummala zu erkldren.
Die an der Leber constativle syphilitische Erkrankung des Indivi-
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duums wmachte es in hohem Grade wabrscheinlich, dass auch die
Affection an den Halsorganen auf Syphilis zu beziehen sei, anderer-
seits sprach die Form und Locslisation der Erkrankung fiir cine
gummose Bildung. Die mikroskopische Untersuchung bhat mich
indessen fiberzeugt, dass diese Avnsicht nicht ganz zuireffend war.

Was zuniichst die Zusammensetzung der Tumoren betrifft, so less schon das
makroskopische Aussehen mit mehr oder weniger Sicherheit auf eine amyloide
Natur derselben schliessen.

Zusatz von Jod bestitigte diese Voraussetzang in hichst eclatanter Weise.
Es farbten sich die einzelnen Knoten aaf der Schunittfiiche tiefblan oder lebhaft
griin oder Violett oder dunkel braunroth. Eine bestimmte Regelmissigheit in der
Reaction, so etwa, dass die dlteren centralen Theile sich durchgehends anders ge-
farbt batten als die peripheren jiingeren liess sich nicht erkennen. Nar insofern
war die Vertheilong der Farben auffillig, als das Blau hauptsichlich im Centrum
der Kooten auftrat.

Weit schiner noch als makroskopisch gestaltete sich das Bild wvnter dem Mi-
kroskope bei schwacher Vergrosserung. Ich erinnere mich nicht je ein so huntes
Farhenspiel unter dem Mikroskope gesehen zu haben. Aunf alleinigen Zusatz von
Jod konnte man in demselben Priparat das schénste Blau neben Violett nnd Griin
seher, und zwischen diesen Massen lagen hiufig wieder tief mahagonibraune Schollen.
Schwefelsiure brachte wenig Verdnderung hervor. Im Allgemeinen worden die
tarben dadurch dunkler aber auch viel unreiner. Voo normalem gelh gefivbten
Gewebe war wenig mehr zu erkennen.

Die Knoten' bestanden aus lauter kleineren und grisseren Schollen, zwischen
denen nur hier und da fast ausschliesslich an der Peripherie schmale Septa nor-
malen Gewebes verliefen.

Dureh diese vorliufige Untersuchung war die amyloide Naiur
der Knolen sichergesielit, simumiliche oben angefithrien Bildungen
zeigten gegen Jod dasselbe Verhalien, nur enthielien cinzelne
zwischen den amyloiden Massen mehr normales Gewebe, als ich
oben angegeben habe. So waren z. B. die in die amyloiden Massen
des Kehlkopfeinganges eingeschiossenen Knorpel intact.  Gleichwohl
war zunichst die Frage unenischieden, ob es sich um eine amyloide
Infiltration eines syphilitischen Gumma oder um eipe solche eines
vorher nichi verinderten Gewebes handle. Am wahrscheinlichisten
schien mir immer noch, dass amyloid veriinderte Gummaia vor-
liegen nnd glaubte ich in der Kleiheit einzelner Schollen, die noch
an Granulationszellen erinnerten, an gewissen Stellen hierfiir eine
Sifilze gewinnen zu kbnnen. Avndererseits sehien mir ein solcher
Vorgang sebr wahrscheinlich, indem js bekannilich Granulations-
bildungen amyloid erkranken kdnnen, andererseits die Amyloid-



277

bildung mit Syphilis hiufig in enger Beziehung steht. Die genauere
histologische Untersuchung hat diese Anschauung indessen etwas
modificirt, wenn sie auch die Beziehung zu einer syphilitischen
Localerkrankung in keiner Weise unwahrscheinlich maeht.

Zuniichst iberzeugte ich mick durch genane Untersuchung der Uebergangs-
stellen des Tumors in das normale Gewebe, dass die Bildung von Amyloidsubstanz
in letzter Zeit in histologisch nicht erkennbar verindertem Gewebe vor sich gegangen
war. Am interessantesten war mir dabei das Verhalten der Muskeln und des Fett-
gewehes, doch verfolgte ich auch die Erkrankung der iibrigen Gewebstheile nament-
lich der Gefisse und Driisen so genau wie moglich.

Ich habe schon oben angegeben, dass das Muskelgewebe direct in die Knoten
iibergeht. Die mikroskopische Untersuchung bestitigt dieses durch den dusseren
Anblick wahrscheinlich gemachte Verhalten. Schon an Priiparaten, die mit Jod be-
handelt “sind, ldsst sich erkennen wie die Amyloidsubstanz allmahlich gegen die
Muskelfasern vordringt. In griin - gefdrbten homogenen Schollen schiebt sie sich
ohne Vermittelung eines Granulationsgewebes gegen die Muskelfasern vor. An Lings-
schuitten sieht man wie in dem gefdsshaltigen Perimysium internum homogene
Massen auftreten, welche allmidblich an Grosse und Zahl zunehmend anf das
Sarcolemm und die contractile Muskelsubstanz iibergreifen. Die letztere verschwindet
von der Peripherie her. Je weiter man gegen die Amyloidknoten vordringt, desto
schmaler wird dieselbe, bis sie schliesslich in einer bald ziemlick feinen hald
stumpfen Spitze endigt. Sich zuspitzende Fortsdtze amyloider Substanz und quer-
gestreiften Muskelinhaltes greifen also in einander ein, und rickt die Amyloidsub-
stanz in dem Iintermusculiren Bindegewebe und in der Peripherie der einzelnen
Muskelfasern rascher vor als in deren Centrum. Genauveren Einblick in diese Vor-
ginge erhiilt man an Préparaten, die mit Carmin oder Himatoxylin gefirbt sind;
namentlich sind Querschnitte amyloid erkrankender Muskelfasern sehr instructiv.

Untersucht man eine so behandeite Grenzpartie zuniichst bei schwacher Ver-
grosserung, so siebt man sehr schon wie die blass gefirbte Amyloidsubstanz sich
der lebhaft gefarbten Muskelbindel bemichtigt. Eine Muskelfaser pach der anderen,
hiufig in einem Biinde! mehrere zugleich, werden von ihren erstickenden Armen
wnklammert, Erst tritt ein Ring um die einzelnen Muskeifasern auf, der anfangs
nur schmal, sich immer mebr nach innen zu verdickt. Die Muskelfaser wird unter
dieser Umringung immer diinner, bis nur noch ein rother Punkt zu sehen ist und
schliesslich auch dieser verschwindet. Meist schreitet der Prozess an der Grenze
ziemlich gleichmissig vor, doch bleiben zuweilen einzelpe Muskellasern, d. h. die
centralen Theile derselben etwas linger besiehen und erscheinen alsdann als ein-
same rothe Scheiben in den Haufen der amyloiden Schollen.

Genaneren Einblick in den Vorgasg gestatten stirkere Vergrisserungen. IHat
sich zwischen den einzelnen Muskelfasern bereits Amyloidsubstanz gebildet, so wird
sehr bald auch das Sarcolemm von der Infiliration befallen. Es ist in der homo-
genen Masse nicht mehr zn erkennen (Fig. 2.) Zwischen der contractilen Substanz
der verschiedepen Muskelfasern findet sich alsdann eine aus homogenen Schollen
zosammengesetzte Masse, in der die einzelnen Gewebstheile ihren Untergang gefun-
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den haben. Mitterweile heginnt nun aber die Masse sich weiter auszubreiten,
sie schreitet bald gleichmdssig bald mehr von einer Seite gegen die contractile
Muskelsubstanz vor, Jene verschwindet immer mebr und zieht sich gleichsam von
der Amyloidmasse zouriick, die einzelnen Muskelscheiben werden auf diese Weise
immer kleiner, bis sie schliesslich ganz verschwinden., Was sich einzig noch eine
Weile histologisch differenzirt erhilt, das sind die Muskelkerne, die noch lange
durch ibre lebhaft rothe oder blaue Farbe deutlich hervortreten. Auffallend ist bei
dem Rickzug der contractilen Substanz einerseits das, dass die Grenze zwischen
ir und der Amyloidsubstanz imumer scharf erhalten bleibt, andererseits dass in
ihr Keine histologischen Veriinderongen wahrzanehmen sind. Nur in den aller-
seltensten Fillen siebt man wie in Fig. 2 in der Mitte, dass kurz vor vollstdndigem
Schwund ein korniger Zerfall zu bemerken ist. Wie aus der Zeichnung ferner er-
sichtlich, ist in den amyloid infiltrivten Theilen gewdhnlich eine Zerkliftung zu er-
kenpen, die meist an die Grenzen der einzelnen Gewebsbestandtheile sich haltend
auch noch in ganz verdnderten Theilen die Umrisse derselben erkennen ldsst. Auch
die Muskelkerne dienen in dieser Hinsicht oft noch lange als Wegweiser, doch
verseBwinden sie endlich aveh.

Wie schon oben erwihnf schreitet die Amyloidinfiliration nicht nur gegen die
Muskelsubstanz, sondern aunch gegen die epitheliale Decke der Zunge vor. Behandelt
man feine Schaitte mit Jod, so hilt es nicht schwer das Vordringen nach oben
:u verfolgen. Bald ist die Grenze von normalem und amyloidem Gewebe in der
Submucosa bald in der Mucosa gelegen, wo sie sogar die epitheliale Dicke er-
reichen kann. Letztere selbst bleibt indessen immer intact. Die Grenze ist zu-
melst der Oberfliche ziemlich parallel, doch kommen Stellen genug vor, wo ein-
zelne Schollen weit iiber die Hauptmasse nach oben vordringen oder wo umgekehrt
zwischen letzteren Inseln von unverindertem Gewebe persistiren. Hier sind die
ginstigsten Stellen um einen Einblick in das Fortschreiten des Prozesses zu
gewinnen. .

Fasst man zunichst die Gefisse in’s Auge, so fallt sofort auf, dass, wie zu
crwarten, die amyloide Substanz zonichst in und um die Arterien sich ablagert,
wihrend sich die Venen oft auffallend lange intact erhalten. Letztere zeigen oft
immitten amyloider Schollen gelegen noch intacte Wandungen. In den Arterien
beginnt der Prozess mit dem Auftreten meist linglicher zu der Lingsaxe des Ge-
{dsses quer gestellter Schollen in der Media. Bald hiiufen sich dieselben in Masse
an, wihrend zugleich auch in der Adventitia und in der Umgebung sich Schollen
bilden. FEs macht den Eindrock als ob der Blutstrom iiberall Geschiehbe abgelagert
hétte, wobel zugleich sein Bett eingeengt worden wiire, Gefssswandongen von 100
bis 300 g Dicke bei einem Lwmen von 70 bis 80 u kann man zur Genfige sehen.
Die Intima erhdlt sich, soweit ich es verfolgen kounte, jedenfalls sebr lange frei,
doch wird sie schliesslich auch amylold, zumal dann, wenn das Gefiss durch all-
mihliche Obliteration fir die Circulation verioren ist.

Wig die Gefisswinde so ist auch das Bindegewebe Sitz einer amyloiden In-

onilon,  Erst treten kleine Schollen aunf, die bald zu grosseren sich vereinigen.
e Kerne der Bindegewebszellen erhalten sich dabei ziemlich lange und sind oft
durch Carminfirbung mitten unter amyloiden Massen noch nachweishar, Die
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Vertheilang der amyloiden Schollen im Bindegewebe ist gewdhnlich keine ganz gleich-
missige und macht sich die Bezichung zn den Gefdssen dberall geltend.

Das Fettgewebe leistet der ‘amyloiden Infiltration im Aligemeinen lange Wider-
stand. Am hesten (herzeugt man sich von seinem Verhalten an Schnitten, "die
mit Ueberosmiumsiure behandelt sind. Das noch erhaltene Fettgewebe ist alsdann
schon mit unbewaffnetem Auge als schwarzer Flecken erkennbar. Derartige Flecken
sieht man namentlich in den der Submucosa entsprechenden Theilen des Knotens,
wihrend an der Grenze gegen die Muskeln die Infiliration des intermusculiiren
Fettgewehes zugleich mit der der Muskeln selbst sich vollzieht. Untersncht man
diese schwarzen Fettinseln genawer, so fillt sofort auf, dass ein Theil derselben
durchaus nieht mehr das Aussehen von normalen Fetitrdubchen zeigt. Man findet
nicht mebr nur jene grossen schwarzen Tropfen wie in normalem Fettgewebe, son-
dern (Fig. 3 und 4) zum Theil wenigstens mehr Tropfen (b)' der verschiedensten
Grisse, welche darch cine aus homogenen briunlichen Schollen zusammengesetzte
Substanz aus einander gedringt werden. Es kann ein ganzes Lippchen in dieser
Weise verindert erscheinen. Hiufiger findet man, dass wie in Fig. 3 ein Theil der
Zellen (a) wie das anliegende Bindegewebe (c) noch intact ist, oder aber ein Theil
des Lippchens seine fetthaltigen Zellen schon ganz eingebiisst hat. Der Prozess
nimmt anch hier seinen Ausgang von den Gefdssen. Hat sich erst in deren Wan-
dung sowie im Bindegewebe um’ die Fettzellen Amyloidsubstanz abgelagert, so greift
der Prozess auch auf die Fetizellen iber. Zuweilen werden die Fettzellen zu
gleicher Zeit mit den Gefissen und dem Bindegewebe ergriffen. An irgend einer
Stelle am Rande einer Fetizelle oder auch an mehreren zugleich tritt hierbei eine
glinzende darch Ueberosmiumsiiore sich gelbbraun firbende Scholle auf (Fig. 5j,
die man leicht von dem schwarzen Fett unterscheiden kann. An anderen Zellen ist
die Scholle schon grésser, es treten wohl auch neue hinzu, wiihrend zugleich das
Felt zuriickweicht. Anch hier grenzt sich Amyloid und normales Gewebe, d. h.
Fett, deutlich von einander ab. Nach einiger Zeit ist das Fett auf einige Troplen
reducirt (Fig. 3 und 4), welche spiiter ebenfalls noch schwinden, wihrend zugleich
die Zellconturen sich verlieren (Fig. 4), so dass alsdann an Stelle der Fettzellen
ein Haufen amyloider Schollen getreten ist. Von einem ausschiiesslichen Ergriffen-
sein der Membran der Fetizelle, wie es Hayem (Comptes rendues 1863) be-
schreibt, bel gleichzeitiger Auskrystallisirang der Fetttropfen im Innern konnte ich
mich nicht Gberzeugen, Zellen mit Krystallen im Innern und scheinbar verdickter
Membran sah ich hiufig; auch nahin die letztere bei Jodbehandlung einen blia-
lichen Schimmer an. Ueberosmiumsiure firbte diese Schicht indessen schwarz.
Trat an-einer Fetizelle wirklich amyloide Infiltration auf, so vermochte ich die
Membran vom umliegenden amyloiden Gewebe nicht mebr zu unterscheiden. — Sehr
schin ist die Amyloiderkrankung der Schleimdriisen zu verfolgen. Wie an den
Harnkanilchen ist es die Tumica propria, die zuerst in Angriff genommen wird.
Sie verdickt sich in ganz bedeutendem Maasse und zeigt dabel eine homogene gléin-
zende Beschaffenheit an (Fig. 5). Eine Dicke von 18 g und dardber ist sehr hiufig
zu finden. Wird sie noch dicker, zerfallt sic in Schollen.

Auffillig ist, dass trotz dieser hochgradigen Verdnderung an der Membrana
propria die Epithelzellen sich oft lange wobl erhalten.
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Werden sie schliesslich auch amyloid, so verwandeln sie sich in glinzende
Schollen, in denen anch Himatoxylin keinen Kern mebr nachzaweisen bn Stande
ist {Fig. 6). In manchen Driisen sieht man schon zur Zeit, wo die Epithelzellen
uoch erhalten sind, homogene, das Lumen meist nor zum Theil ausfillende Gebilde,
welehe grisseren Formen ven Fibrineylindern hdchst #bnlich sind.  Zum Theil sind
sie von kOrnigen Massen bedeckt (Fig. 5), klein, zum Theil jedoch auch grdsser
und dann ganz frel.  Bei Jodzosatz firben sie sich iatemsiver als das normale Ge-
webe, doch geben sie keine ausgesprochene Jodreaction, Auch durch Schwefel
shure gelingt es nicht eine andere Farbung hervorzurufen, Gleichwohl zweifle ich
aicht, dass schliesslich diese Massen auch amyloid werden. Man findet wenigstens
auch Schleimdriisen, die ganz mit Amyloidsubstanz erfiillt erscheinen, wo dberhaupt
unter den amyloiden Schollen nur noch die Form der Membrana propria die ein-
stigen Driisen erkennen ldsst.

Die follicultiren Drisenapparate der Zungenschleimhaut sind grosstentheils frei,
nur aul der Hohe der grisseren Tumoren sind sie ebenfalls von der Erkrankung
ergriffen und zuweilen ganz amyloid. Stellenweise lassen sie sich dberhaupt nicht
wmehr erkennen. Die Nerven erhalien sich sebr lange, so dass man die Stdmmechen
oft noch zwischen amyloiden Schellen auffinden kann.

Wie aus der obigen Darstellung ersichtlich, bietet dex Fall
in  verschiedener Beziehung. inferessante Verhilinisse.  Hochst
auffallend ist zunichst die heerdweise Erkrankung und die damit
im Zusammenhang stehende Tumorenbildung. Was zunlchst diese
anbelangt, so diirfte dieser Iall in manchen Beziehungen vereinzelt
dastehen.  Amvyloide Heerderkrankungen sind zwar mehrfach be-
vbachtet worden, doeh boten Sitz sowohl ais Begrenzung, namentlich
aber die Menge der gebildeten Amvyloidsubsianz und die Ver-
theilung derselben ein wesentlich anderes Bild.

Am meisten Aehnlichkeit scheint mir der von Burow in
Langenbecek’s Archiv XVIL 2 beschriebene Fall von amvyloiden
Laryox-Tumoren zu haben. Burow glaubt zwar, dass es sich um
fibrose Geschwiilste gehandelt habe, welche amyloid degenerirt
waren, dass somit die Amyloidbildung erst secundir in einem fer-
ugen Twmor auftrat, somif an der Geschwalstbildung keinen Antheil
hatte. Ob diese Ansicht von Barow richtig ist, will ich nieht
gntseheiden, ich will nur bemerken, dass die von Medicinal-Rath
Necumann ausgefihrte mikroskopisehe Untersuchung keinerlei An-
Laltspunkte tiber die Entstehung der Tumoren giebt. Im Inneren
scheinen sie den von mir untersuchien vollkommen gleich gewesen
zu sein, Uber -das Verhalten der Grenzzone liegen keine Angaben vor.

In den von Kyber (Untersuchungen iiber amyloide Degene-
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ration, 1871) beschriebenen Fillen amyleider Tumorbildung handelte
es sich um amyloid gewordene entziindliche Neubildungen und liess
sich der Uebergang der Granulalionszellen in amyloide Schollen
noch nachweisen. A

In dieser Hinsteh!{ boten sie also gegeniiber dem vorliegendeu
Fall zur Zeit dér Untersuchung wesentlich andere Wachsthumsver-
hiltnisse.

Gleichwoh! scheinen wmir dieselben zur Erklirung der localen
Entstehung des Amyleids in unseremn Fall geeignete. Aunhaltspunkie
zu bieten, insofern sie in evidenter Weise zeigen, wie entziindlich
verdnderte Gewebe zur Aufnahme von Amyloidsubslanz besonders
geeignet sind.

In dbnlichem Sinne sind auch die vou Billroth (Beitrige suv
pathologischen Histologie, Berlin 1858) publicirien Fille localer
Amvloidbildung zu verwerthen, In beiden Fillen handelte es sich
um Erkrankung einzelner Lymphdriisen und war besonders in einem
Fall der Zusammenhang mit entziindlichen Zustinden evident.

Wenn ich nun sehon nach diesen Beobachlungen sebr geneigt biu,
flir den vorliegenden Fall die Veranlassung zu der localen Amy-
loidbildung in statigehabten eniziindlichen Veriinderungen zu suchen,
so werde ich in dieser Annahme noch bestirki durch genauere
Untersuchung des Falles selbst, sowie durch Beobachtungen, die
ich bei anderen Priparaten syphilitischer, gummiser Erkrankung
gemacht habe.

Beim Durchmustern der einzelnen Organe zeigle sich nehmiich,
dass noch eine amyloide Heerderkrankung vorhanden war., Wihrend
sonst in keinem Organe durch Jodbehandlung diese Substanz nach-
zutweisen war, fanden sich in der syphilitischen Narbe der Leber
die Gefisswandungen amyloid infilirirt. Die Leber im Aligemeinen
war fref, nur io allernichster Nihe der Narbe zeigten einzelne
Leberarterien, sowie vereinzelte kleine circumseripte Absehnitte ihres
Verbreitungsbezirks in den Leberacinis amyloide Reaction. Eine
Durchmusterung der in der Sammlung vorhandenen 11 Priiparaie
von Lebersyphilis ergab ferner, dass bei zwei derselben in dem
gummose Bildungen enthaltenden Bindegewebe amyloid infiltrivie
Gefisse vorhanden waren, wihrend bei zwei anderen neben gumn-
mosen Bildungen die ganze Leber amyloide Reaclion zeigle. Dureh
diese Befunde war zunfchst dargethan, dass syphilitische Fr-
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kraukungsheerde vesp. Residuen derselben nichi nur zu aligemeiner
oder wenigstens ausgebreiteter, sondern auch zu Amyloidbildung in
loco affectionis pridisponiren. Es scheint mir daher am nichsten
liegend, die Zungen- und Kehikopfaffection mit Residuen syphilitischer
Erkrankungen in Beziehung zu bringen. An frische Erkrankungen
ldsst sich -bei dem Leberbefund und dem hohen Alter des Patienten
{67 Jahre) nicht wohl denken und mibchie ich am ehesten eine
Narbenbildung in der betreffenden Gegend als den Ausgangspunkt
annebmen. Sechon die Gruppirung der Knoten macht den Eindruck,
als ob sie sich in den Strahlen einer Narbe entwickelt hiiten.

An einer solchen Stelle beginnend, hat sich der Prozess spiiter
auch auf das umliegende nichi veriinderte Gewebe ausgebreilet,
Dass durch Entziindung verindertes Gewebe zu Amyloiderkrankunyg
clue gewisse Pridisposition zeigt, ist fibrigens eine vielfach ver-
breitete Ansicht. Abgesehen von den oben angeflihrien Fillen
amyloider Heerderkrankung, erinnere ich nur an jene Fille, in
denen man hochgradig interstitiell verinderie Nieren oder an jene,
in denen man Lymphdriisen sach Enlziindungen in ihrem Gebiete
amyleid werden sieht, ohne dass man ein anderes &tiologisches
Moment aufzufinden im Stande ist.

Neumann hat betont, dass es namentlich Residuen alier ab-
gelaufener Entziindungsprozesse sind, welche als priidisponivende
Mowmente angesehen werden missen. Flr unseren Fall ist dies
sur Erklirung der Localisation vollkommen geeignet, wihrend die
Syphilis selbst ibr Aufireten tiberhaupt zur Genlige rechtfertigt.

Es fragt sich nun freilich, wodurch die Enizlindungsresiduen
eine Pridisposition selzen. Ich mochie hieriiber keine bestiminte
Hypothese aufstellen., Ich miehte nur anfithren, dass, wenn man
in intersiitiell verinderten Nieren die amyloiden Gefdssschlingen in
den verdickten geschrumpfien Kapseln sieht, man uawillkiirlich an
gestdrte Circulationsverbiiltnisse denken muss.

Wie unter gewissen Umstlinden die im Blute gelosten Kalk-
salze, so wilrdcen sich hier im Blute eirculirende Eiweisskorper an
bestimmien Stellen mit Vorliebe ablagern.

Jedenfalls hat diese Auffassung filr unseren Fall mebr Be-
rechligung als die Annahme einer einfachen Transformation der
Gewebe. Erinnert man sich an die Bilder, wie ich sie von den
arkrankenden Muskeln und Felizellen beschrieben habe, so kann
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man an Letzteres kaum denken. Von einem allmihlichen Uebergang
der gesunden Muskelsubstanz in kranke (vergl. Kyber L c. 8. 186)
ist Niehts zu sehen.

Ebenso wenig findet sich ein solcher bei den Feltzellen. Amy-
loide Schollen und Fetitropfen kommen hier in einer Zelle neben-
einander vor. Die Membran wird dabei frither oder spiter mit-
infiltrirt. _

Wenn daher auch das locale Aunfireten beim ersten Anblick
fiir eine "unmittelbare Transformation zu sprechen scheint, so spricht
die histologische Untersuchung entschieden dagegen und bestitigl
im Gegentheil den infiltrativen Charakter des Prozesses.

Erklarung der Abbildungen.
Tafel XV.

Fig. 1. Zunge und Kehlisopf mit submucdsen amyloiden Tumoren.
Fig. 2. Amyloide Infiltration der Zungenmuskeln auf dem Querschuoitt.

Fig. 3—5. Amyloide Infiltration der Fettzellen der verschiedenen Stadien. a in-
tacte Fetizellen, b Uebergebliehenes Fett in den amyloiden Fetizellen.
¢ Unverindertes Gewebe. Das Uebrige ist Amyloidsabstane.

Fig. 6. Amyloide Schleimdriise ans der Zunge.
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