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8 Tage lang. Die Quantitit des tiglich entleerten Harns betrug 3 bis 5 Maass.
In der niichsten Woche nahm unter dem Gebrauche von vorwaltender Fleischkost,
Bicarbonas Seodae dr..} pro die und Eisstiickchen ad libitum allmilig der Zucker-
gehalt, der Heisshunger, die Hauttrockenheit u. s, f. ab, das Sehvermigen kehrte
vollstindig wieder. 2 Monate lang blieb jedoch noch die Harnabsonderung vermehrt
(einfache Polyurie).

Dass in dem vorliegenden Falle nicht, wie I. in dem seinen vermuthet, ein
Splitter in den 4. Ventrikel gedrungen, ist evident, auch dirfte in meinem Faile
wohl nicht eine hochgradige Entziindung resp. Exsudat sich daselbst gebildet haben,
sondern es diirfte vielmehr woh! nur voriibergegangene Erschiitterung ( molekulire
Verriickung) dieser: Hirntheile: zu statuiren sein. - Secundére Leberaffection, wie I.
sie in seinem Falle beobachtete, fehlte in meinem Falle ganz, solche diirfte also
wohl nicht die nothwendige und constante Folge des Diabetes traumaticus und
noch viel weniger die primare Ursache desselben sein. “Abgesehen von den bei Dia-
betikern hiufigen Gebirnaffectionen, Amaurosen u, s, f., worauf I mit Recht auf-
merksam macht, mchte ich nicht mit I. als Beweis {iir primires Hirnleiden im
Diabetes die bekannten Erfolge des Opiums auffiihren, denn ich selbst habe weder
in diesem noch in.anderen Fillen von Diabetes von dem schlendriansmissig geprie-
senen Opium irgend einen erheblichen Nutzen gesehen und ist neverdings (Gaz. méd.
de Strashourg. 20. Sept. 1857) von Coze experimentell unwiderleglich- nachgewiesen
worden, dass unter dem Gebrauche dieses Medicaments 1) die Menge des Leber-
zuckers sich um mebr als das Doppelte vermehrt (von 0,59 auf 1,39 steigty 2) die
Menge des Zuckers im arteriellen Blute auch um mehr als das Doppelte (von 0,05
auf 0,11) steigt.

Worms, den 23. October 1857.

Ein Fall von amyloider Degeneration.
Von Dr. Otto Beckmann.

Am Ende des August v..J. kam die Leiche eines 60jihrigen Tagelohners, der
lingere Zeit .an ,, Brightscher Krankheit” gelitten hatte, zur Section. . Der Befund,
22 Stunden nach dem Tode, war folgender:

Robuster Kirper mit reichlichem Fettpolster unter der Haut und leichter dde-
.matdser. Schwellung der Extremititen; in der Bauchhohle eine missige Menge grau-
lyiych,er opalescirender Fliissigkeit. An der vorderen iuneren Seite des linken Unter-
schenkels zeigt sich ein iiber thalergrosses Geschwiir mit blutrother grobhdckriger
Oberfliche und etwas erhabenen schwieligen Randern. Das unterliegende Periost
der Tibia ist verdickt, der Knochen selbst trigt zarte Osteophytlagen.
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Herz ziemlich fettreich, mit einigén kleinen Sehnenflecken; im linken Ventrikel
und Vorhof reichliche dunkle Cruormassen, rechts dagegen massenweise, sehr derbe
Faserstoffgerinnsel, die sich in die Lungenarterie wie in die Hohlvenen fortsetzen.
in der Acrta descendens ebenfalls ein langes derbes Gerinnsel, mehrere schmale
in der Cava infer. -Mitralklappe an den Réndern verdickt, wenig verkiirzt; Klappen
der rechten Herzabtheilurig unverindert. Die Wand des linken Ventrikels etwas
verdickt; das Herzfleisch derh, von homogenem braunrothem Aussehen. Die Muskel-
fasern erscheinen nur undeutlich quergestreift, ziemlich glinzend, stellenweise pig-
mentirt. Stiicke der leicht verdickien Aortaklappen, mit Essigsiure und dann mit
Jod behandelt, zeigen reichlich rosenrothe Flecken, die durch SO, violettroth wer-
den; das Gewebe erscheint {ibrigens an diesen Stelfen nicht abweichend, vielleicht
etwas liomogener. Bei der Audsdehnung der amyloiden Stellen diirfte die Verinde-
rung hier nicht allein Gefdsswandungen, sondern auch bindegewebige Bestandtheile
ergriffen haben. Am iibrigen Herzen konnte nichts Aehnliches beobachtet werden.

Die rechte Lunge ist oben und vorn’ sehr fest angewachsen, dagegen unten
durch eine missige Menge triiber grauer Fliissigkeit comprimirt. Der obere und
zum Theil -der mittlere Lappen sind von schwieliger Pleura bedeckt und von derben
Bindegewehsziigen durchsetzt, ganz luftleer, stark pigmentirt und indurirt; in der
Spitze -einige kleine Hohlen mit kisigen Massen erfiilt, im (ibrigen Parenchym hier
und da einige Haufen kleiner, harter, grauer Knoten, meist um einen Bronchialast
liegend und ous dichtem Bindegewebe bestehend. An der Lungenwurzel im mitt-
leren Lappen frischere kisige Massen mit nekrotischem Zerfall an einer nicht aus-
gedehnten Stelle. Der untere Lappen sehlaff, ¢dematds, auf dem Durchschnitt viet
diinne grauliche Fliissigkeit ergiessend. Im linken Pleurasack unten und hinten
eine geringe Menge triiber Fliissigkeit, von Adhésionen abgeschlossen; die linke
Lunge fiilhrt iberall Luft, ist oben stark pigmentirt und Gdematis, unten wie
rechts. Bronchialschleimbaut mit granem zdhem Schieim bedeckt, leicht gerdthet.
Bronchialdriisen stark vergrissert, saftreicl, wenig pigmentirt. Kehlkopf verkndchert,
Schleimhaut desselben blass. Driisen im Pharynx und auf der Zungenwurzel, ebenso
die Tonsillen stark geschwollen, die feinen Gefisschen um die Drisenbldschen
zeigen sehr schine Amyloidreaction.

Im rechten Lappen der Schilddriise treten 2 etwa taubeneigrosse, derbe Knoten
hervor, von denen der obere auf der Schnittfliiche ein ganz homogenes, blassgran-
rothes, entschieden wachsartiges Ansehen zeigt, wiihrend der andere bei sonst
gleichem Verhalten eine unregelmissige, mit dunklem fliissigen Blut erfiillte Hohle
in seinem Innern hat. Beide sind von einer zarten hindegewebigen Hiillle umgeben
und durch sehr schlaffes, gelbbraunes, mit faserigen Zigen durchsetzies Gewebe
verbunden. Im linken Lappen sind 3 ganz ihnliche, etwa bolinengrosse Knoten
in gleicher Weise gelagert. Als Hauptbestandtheil aller erwihnten Knoten findet
man eine ganz farblose, homogene, stark schimmernde Substanz, deren Anordnung
im Allgemeinen eine Art Maschenwerk darstellt mit sehr schmalen, fast spaltartigen
Liicken, welche meistens einige Fettkérnchen, selten homogene, schwach schim-
mernde Colloidkérperchen enthalten. Die zwischen diesen Liicken verlanfenden
Zige lassen zum Theil noch Andeutungen von Gefiissen mit sehr verdickten Winden
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erkennen, zum Theil sind sie' aus nebeneinander liegenden stabattigen Biltungen
oder hiufig auch aus mehr rundlichen schollenartigen Kérperchen susammengesetzt.
Sie werden dureh Jod allein durch und durch prichtig gelbroth (jodroth), durch
nachherigen Schwefelsdurezusatz violettroth-blay; setzt man vorher Essigsiure au
dem Priiparat, so wird die Jodfédrbung schén rfosaroth. Diese Reaction ist an feinem
Schnitten schon mit blossem Auge sehr leicht, schwieriger direet an der Schnitt-
fliche der Knoten zu erkenmen. Das zwischen den Kunoten gelégene Driisengewebe
ist ganz untergegangen; man findet nur in rundlichen oder linglichen Riumen
eingeschlossene feinkornige Fettmassen, hier und da einige Colloidklimpchen, da-
zwischen sebr entwickeltes bindegewebiges Stroma, in deni die Gefisse fast iiberall,
selbst recht hedeutende Arterien noch amyleid degenerirt sind.

Lympkdriisen in der Achsel- und Leistengegend ziemlich stark vergrossert, etwas
durchfeuehtet. Rinde selir blass, weiss mit netzartiger Zeichnung, Marksubstanz
weiss, fasrig. An der Oberfliche einiger Leistendriisen erweiterte, mit keller Lyimphe
erfiillte Gefssse. Mesenterialdriisen weniger vergrissert, sonst dasselbe Verhalten
zeigend. Das Driisenparenchym ist einfach hyperplastisch und anpdmisch, nur die
kleinen Arterien und zum Theil die Capillaren zeigen die amyloide Degeneration.

Das Netz ist sehr fettreich und durch die miissig ansgedehnten blassen Ddrme
verschoben. Die Milz ist ziemlich vergrossert, sehr derb, Kapsel leieht verdickt;
die grobe und feine Betrachtung ergeben eine exquisite’ Wachsmilz, Die in dichtes
Fett eingehiillten Nebennieren haben eine weiche, sehr fettreiche Rinde mit amy-
loiden Gefiissen, anstatt der Marksubstanz einen rothen, aus Fett und kérnigen
Detritusmassen bestehenden Brei. Die Nieren sind betréchtlich vergrossert, recht
andimisch; ein Ast der rechten Vena renalis ist bis in seine Verzweigung an der
Pyramidenbasis mit einem alten derben Thrombus erfiillt, Im Uebrigen zeigt sich
das Dbekannte Verhalten der Wachsniere; in den gewtindenen Kanalabschnitten
leichte Fettdegeneration des Epithels, ausgezeichnete amyloide Degeneration der
Glomeruli und ihrer Vasa affer., sowie der Arterien der Msrksubstanz. In dér
blassen Blasenschleimbant sind die eberflichlichen Capillaren stellenweise ebense
degenerirt, ferner sieht man dasselbe Verhalten an den Prostatagefisschen, ausser-
dem reichliche schwarze und braune grosse Concremente neben vielen kleineren in
diesem Organ. Die Leber ist ziemlich voluminds, teigig anzufiiklen, animisch;
Acini sebr denilich mit gerdtheten (pigmentirten) Centris und triiber gelbweisser
Peripherie (Fett in den Zellen). Nirgends lasst sich etwas von Amyleid entdecken:
Die Gallenblasenschleimbaut ist etwas dick, mit steifer Faltung und stark mit
Gallenfarbstoff gefirbt; ibre kleinen Arterien und Capillaren. haben sehr deuntliché
verdiekte, homogene Winde., Jod bringt an. lefzteren ehie schmutzig- graugriine
Firbung lervor, die durch SO, intensiver, diisterer, zum Theil violettschwarz wird:
Wahrscheinlich fand sich auch bier die amyloide Gefissverinderung, fur wurde die
Reaction durch die Anwesenheit des Gallenfarbstoffs verdeckt.

Die Magenschleimhaut ist blass, dick, in der Pylorusgegend grobhdckrig, im
Fundus erweicht; nur am wenigen Stellen lisst sich eine Degeneration der kleinen
Arterien nachweisen. Im Darme finden sich ziemliche Mengen hellgelber flissiger
Ficalmassen; die. Darmbiute sind: blass, etwas Gdematds, schlafl. Im Ileum zeigen
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sich meistens auf und neben Peyer'schen Haufen eine geringe Anzahl narbiger
Stellen in der Schleimhaut, deren Grund sehr derb und schiefergrau ist und nur
bei einigen der grissten hanfkorngrosse, weisse, derbe, ziemlich tief greifende, aus
derbem Bindegewebe bestehende Knitchen enthilt. Die Rénder dieser Stellen sind
leicht erhaben, nicht gerothet, etwas zottig. Ausserdem finden sich im unteren
Theil des gpeum, héufiger im Coecum und Colon adsc. neben rundlichen eberflich-
lichen Sehleimhautdefecten grissere Schleimhautpartien von meist unregelmissiger
Begrenzung gewulstet oder abgelost, tiber der freiliegenden Submucesa in Form von
Fetzen hiingend, zum Theil ganz ausgefallen. Grund .und Rinder dieser Stellen
zeigen nichts Besonderes, dagegen findet man bei mikroskopischer Untersuchung
iiberall eine sehr ausgedehnte amyloide Degeneration der feinen Arterien und Ca-
pillaren, zum Theil auch des umliegenden Bindegewebes. Utbrigens findet sich
derselbe Zustand in der Schleimhaut des ganzen Darms in wechselnder Intensitiit;
an manchen Stellen des Ileum scheinen sogar ganze Zotten durch und durch amy-
loid, hier und da sogar wie im Zerfall begriffen.

Das Schideldach ist dick, die Nihte zum Theil verstrichen In den Sinus
longitud. und transv. starke Fibringerinnsel; Pia mater etwas Gdematds. Hirnsub-
stanz ist recht derb, Markmassen blutreich. In der Retina des rechten Auges, an
dem #usserlich nichts wabrzunehbmen, treten lings der griberen Gefdsse einige
etwa stecknadelkopfgrosse_ wgissliche Flecke sehr deutlich hervor. An denselben
zeigt das Mikroskop genau dieselbe Verinderung, die Prof. Virchow (in seiner
Abhandlung: Zur pathologischen Anatomie der Netzhaut und des Sehinerven, Arch. X.
S.170) Dbeschrieben hat. Die groben Gefisse der Retina hatten ziemlich dicke
homogene Winde, indess erhielt ich nirgends Reaction auf Amyloid. Schr fiber-
raschend war es, im anderen Auge nicht dieselbe Verinderung zu finden, vielmehr
fiel sogleich ein von der Eintrittsstelle des Sehnerven nach unten und innen sich
erstreckender, etwa 2 Linien breiter und wenig lingerer blendend weisser Fleck
auf, der leicht iiber das Niveau der iibrigen Retina hervortrat. Die Nervenfasern
dieser Stelle waren alle markhaltig und gingen an der Grenze derselben, wie man
sehr klar beobachten konnte, allmilig in die blassen gewéhnlichen Retinanerven-
fasern iiber. Bekanntlich hat Prof. Virchow (a. a. 0. S.190) dieselbe Veriinde-
rung beschrieben und verweise ich auf dic anschauliche Darstellung, wie auch
etwaige Schliisse aus diesem Defunde schon dort angedeutet sind. Ueber den Zu-
‘stand des Sehvermigens bei Lebzeiten in meinem Falle konnte ich leider nichts
erfahiren.

Obgleich bereits eine ziemliche Anzahl von Fillen amyloider Degeneration be-
kannt gemacht sind (Virchow im Archiv Bd. VI, VIIL, XI.; Wiirzburger Verhdl.
Bd. VIL; Friedreich im Archiv Bd. XL; S. Wilks, Guy's hospital reports,
1856. 3. Ser. Vol. IL), so habe ich doch geglaubt, diesen Fall so ausfiihrlich mit-
theilen zu diirfen, weil er wenigstens in cinigen Beziehungen Interesse bietet. Die
ausgedehnte Degeneration des Gefissapparates ist bereits mehrfach erwihnt, so dass
die Hinzufiigung einer oder der anderen Localitdt zu den bis jetzt bekannten keiner
weiteren Beachtung werth scheint, dagegen verdient die beschriehene Schilddriisen-
verdnderung mehr Aufmerksamkeit. Die Schilddriise veiht sich hiernach den Or-

Archiv f. pathol, Anat. Bd. XHL Hft, 1., 7
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ganen an, die durch die Aufnabme amyloider Massen cine durchaus -eigenthiim-
liche, selir charakteristische Verinderung erfahren, als welche bis jetzt die Milz,
die Leber, die Lymphdriiscn, der Uterns und das Herz bekannt sind *). Man wird
daher diese Schilddriisenvergrosserung, deren Entstehung ihre nichsten Analoga in
den wichsernen Milz- und Lymphdriisentumoren findet, als besondere Kropfform
zu unterscheiden berecitigt sein und dafiir den Namen ,,Wachskropfs Struma
amyloides” gebrauchen kénnen, wenn es nothig ist.

Ob den Verinderungen der Darmschieimhaut eine Bedeutung beizulegen ist,
wage ich nicht zu entscheiden, da man gewiss zuniichst an eine Entstehung in der
Leiche denken muss. Indess scheinen sie einer gewissen Beachtung werth, wenn
man bedenkt, dass die ausgedebnte -Gefissverinderung nicht ohne Einfluss auf die
Ernéibrung der Schieimhaut bleiben kann, wenn man sich erinnert, dass Prof.
Friedreich in einem Fale dhnlicher Art alle Zotten vermisste und hinzunimmt,
dass amyloide Organe ausserordentlich lange der Fiulniss widerstehen.

Endlich unterscheidet sich der vorliegende Fall, wenigstens soweit man aus
dem Befande schliessen darf, insofern von den meisten heschriebenen als sich
keine der gewihnlich die amyloide Degeneration begleitenden Affectionen vorfand
(vgl. den Fall vou Guyon und Robin in Compt. rend. de la société de biol.
Janv. 1856, sowie Wilks). Es ist bemerkenswerth, dass auch in diesem Falle,
wie in manchen bercits bekannten bei- Lebzeiten die Erscheinungen sog. Bright-
scher Krankheit vorlagen, ein Umstand,- der hei ansgedehnteren Uniersuchungen
von grosser Bedeutung zu werden verspricht. - Erdffnen sich doch schon jetat fiir
die Form der Bright'schen Krankheit, die man als den Kachektikern cigenthiimlich
zu beschreiben pflegt, durch die Kenntniss der amyloiden Degeneration neue, sehr
interessante Gesichtspunkte. Schliesslich sage ich Herrn Prof. Friedreich fir
die freundlichst ertheilte Erlaubniss, diesen in seiner Abwesenheit beobachteten
Fall benutzen zu diirfen, meinen besten Dank.

*) Die Wachsniere ist unerwiihnt gebliehen, weil deren: allerdings schr
charakteristisches Aussehen nicht wesentlich dorch die Menge amyloiden
Stoffes bedingt wird. Ushrigens ist es micht unwahrseheinlich, dass auch in
den Nieren einmal ausgedehntere Ablagerungen amyloider Massen beobachtet
werden. Im vorigen Herbste fand ich in den Pyramiden der Nieren ecines
alten Selbstmdrders vom blossen Auge sehr deutiich wahrnchmbare schnee-
weisse Flecken und Streifen, die von einer ganz ausgezeichneten amyloiden
Masse gebildet wurden. In der Corticalis dagegen waren die Glomeruli nur

spirlich verdndert, das Parenchym iibrigens in einer etwas eizenthimlichen
Weise atrophirt.



