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Die amyloide Entartung. 
Von Prof. C. J. Eber th  in ZUrich. 

(Hierzu Tar. I f - -  IlL) 

Bei den hier mitgetheilten Untersuchungen kam, wenn auch 
nicht ausschliesslich, doe& "r Methylviolett in Anwendung. 
Gerade ftir das Studium der e r s t en  Anflinge der Amyloidbildung 
ist dieses Reagens bei gesehickter Benutzung der Jodschwefels~iure 
entschieden vorzuziehen. Abgesehen yon der $chiinheit und l)eut- 
liehkeit der damit gewonnenen Bilder ist es zuverllissiger als jene. 
Jod allein wirkt oft viel sieherer als in Verbindung mit Sehwefel- 
siiure. Zudem hat die letztere Methode viel Unbequemes, und da 
die damit gewonnenen Prliparate sigh nieht sehr lange eonserviren 
lassen, muss man sich so des Vortheils begeben, fertige Objeete 
zum Vergleiche fiir l~ingere Zeit in Bereitsehaft zu hahen. 

Lymphdr i i son .  
Tar. IL Fig. t--5. 

In den yon mir untersuehten Lymphdrtisen war die Ver~inde- 
rung theils auf die Artericn, Capillaren, Follikel und kleinen Paren- 
ch~minseln ausgedehnt, theils nur auf die obengenannten Gef~isse 
beschriinkt. 

Die Entartung der Blutgeflisse beginnt auch bier in der Media 
und Adventitia oder in dem adventitiellen Gewebe der Capillaren 
und verschont lange Zeit das eigentliche Endothelrohr. 

Die Kapsel und Trabekeln habe ich selbst bei hochgradiger 
Entartung der Blutgeflisse und des Parenchyms frei gefunden. Von 
letzterem traf ich am hiiufigsten und st~lrksten die F o l l i k e l  und 
F o l l i c u l a r s t r i i n g e ,  w e n i g e r  das G e w e b e  de r  L : /mphs inus  
erkrankt. An dtinnen mit Meth:/lviolett gefiirbten Schnitten ziem- 
lich stark entarteter Driisen erkennt man die gilinzenden, rand- 
lichen, rothen Am~loidsehollen in inniger Bertihrung mit einander, 
da und dort durch feine zackige und sternfi~rmige Sp~iltchen oder 
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l~ingliehe, manchmal in der Ylitte stark eingeschntirte; intensiv blau 
gef~irbte Kerne getrennt und mit solchen bedeckt. Bei Anwendung 
st~irkerer Vergriisserung h~ilt es nieht sehwer sich davon zu tiber- 
zeugen, dass diese Kerne nicht lauter nackte Kerne sind, sondern 
(lass manche yon einem ganz schmalen Saum feinkiirniger Substanz 
umgeben werden, der oft in dtinne Zipfel ausgezogen, Verbindun- 
gen zu l%ehbarkernen (Taf. II. Fig. 3) sehickt. Es hat ganz den 
Anschein, als ob an Stelle tier ursprtingliehen Lymphkiirperchen 
die amyloiden Schollen sich f~inden~ und yon dem Gewebe nichts 
mehr wie die Zellen des l~etieulums oder deren Kerne vorhanden 
wiren.  Fertigt man jedoch feine Zerzupfungspr~iparate der amy- 
loiden tteerde and des umliegenden Gewebes an, so erh~ilt man 
eine Menge rundlicher Amyloidschollen versehiedener C, riisse, yon 
denen manche feine oft variciSse, spitz endigende Forts~itze tragen, 
die ebenso wie die Amyloidklumpen, nut etwas blasser roth ge- 
firbt sin& An vielen kugligen hmyloidkiirpern haften ein oder 
mehrere ovale, etwas platte, nackte Kerne oder sehr zarte stern- 
f'6rmige Zellen, deren Kerne im Allgemeinen yon gleicher Beschaffen- 
heir wie die obenerwiihnten, welehe sehon durch die ovale Form~ 
und ihre Gri3sse yon den runden und kleinen Kernen der freien 
Lymphkiirperchen leieht zu unterscheiden sind (Taf. II. Fig. A, B). 
Amyloidballen etwa yon dem Durchmesser der Lymphk(irper mit 
Kernen, wie diese enthalten, oder L:fmphkiJrper, deren Zellenleib 
theilweise oder in toto in amyloide Snbstanz umgewandelt w~ire, 
babe ich vergeblieh gesucht. Man kiinnte diesen negativen Befund 
etwa dahin deuten, class die Kerne der am~loid entarteten Lymph- 
ki~rper frtih zu Grunde gehen und die kleinen amyloiden Ktigel- 
chert bald mit anderen zu gri~sseren Ballen zusammensehmelzen. 
Dagegen finden sich selbst in hoehgradig entarteten Follikeln, die 
kein einziges Lymphkiirperchen mehr beherbergen, die Sternzellen 
des Reticulums oder wenigstens die Kerne dieser noch ganz gut 
eonservirt (Taf. IL Fig. 3), ein Beweis, dass die Kerne insbesondere 
die des Gertistes der amyloiden Umwandlung lange trotzen. Diese 
Erscheinung steht tibrigens nicht vereinzelt da, wir sehen sie bei 
der Amyloidentartung tier Blutgeflisse, deren Endothel und IVluskel- 
kerne auch bei starker Entartung der Wand noch normale Be- 
schaffenheit zeigen und mit Methylviolett intensiv blau sieh flirben, 
w~ihrend die tibrige Wand roth tingirt wird. 
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Obgleich die s ta rk  ver~inderten Stellen eine am~,loide Um- 
w a n d l u n g  tier L~mphki~rpe r  vermuthen lassen, so liess sich 
eine solehe doch nieht nachweisen. Aueh in tier Literatur sueht 
man vergebens nach einer genauen Beschreibung des fraglichen 
Prozesses, die Darstellung beschrlinkt sich vielmehr auf eine kurze 
Erwlihnung der Amyloidentartung dcr Zellen. Aber auch die Ver- 
hiiltnisse der w e n iger  erkrankten Partien sprechen nicht zu Guns~en 
dieses Vorganges. 

Das Bild, welches dtinne, mit Methylviolett gef~rbte Schnitte, 
die aussepinselt oder geschttttelt wurden, yon solehen Stellen geben, 
ist gerade das Umgekehrte yon dem friiher beschriebenen. W~ih- 
rend hier das Amyloid die Stelle der LymphkiJrperehen in den 
Maschen des unverltnderten Geriistes einnahm, erscheint jetzt dieses 
amyloid und die Kiirpercher~ unverlindert. Hat man Sehnitte der 
Follicularstdinge vor sich~ so erkennt man in den Liieken des aus 
feinen, meist kernlosen~ steifen F~dchen gebildeten Reticulums , wel- 
ches dureh Methylviolett schiin rosa oder roth violett geflirbt ist, 
die intensiv blauen unver~  n d e r t e n  L y m p h k i i r p e r  (Tar.If. Fig.2). 
In den Sehnilten durch die L:fmphr~iume liegen letztere dagegen in 
einem Netz anastomosirender Zellen, deren Leiber entweder theil- 
weise oder ganz in eine homogene Amyloidmasse sieh umgewandelt 
haben and in Methylviolett sich riithen, wlihrend ihre Kerne oder 
ihre Leibessubstanz, so weir sie nicht ver~lndert ist, intensiv gebl~iut 
werden (Tar. II. Fig. 1). In dem einen Fall seheinen sonach die 
Lymphki~rper, in dem anderen das Retieulum der Follieularstrlinge 
und der Lymphsinus, oder vielleieht beide zu entarten. 

Dass die Anwesenheit amyloider Massen an Stelle der Lymph- 
k~rper nieht als ein vollgUltiger Beweis der Umwandlung dieser an- 
gesehen werden kann, zeigt sich beim Studium der weiteren Ver- 
linderungen, welche das Geriiste erleidet. 

An dem Reticulum der Follicularstriinge ist schon wegen der 
homogenen Substanz der unver~inderten Fiidehen der Beginn der 
Am vloidentartung ohne Zuhtiifenahme yon TinetionsfiUssigkeiten nicht 
ohne Weiteres zu erkennen, und erst dutch die rosa F~irbung~ 
welche sie nach Behandlung mit Methylviolett annehmen, wird dies 
ermSglicht. Die unver~aderten Gertistbiilkehen dagegen fiirben sieh 
schi~n blau. Jedbehandlung mit oder ohne Sehwefel~iure bleibt im 
Anfangsstadium des P:'ozesses ohne auffiillige Wirkung. Die ver- 
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~inderten F~idchen werden nur gelb wie die normalen, so charakte- 
ristisch aueh die F~irbung der ~ilteren amyloiden Partien sein mag, 

Leichter sind die ersten Spuren der hm~loidumwandlung an 
den sternfiirmigen Geriistzellen der Lymphsinuse wahrzunehmen, 
deren kiirnige Substanz schon deutlicher auch ohne F~irbung die 
mattgl~inzenden am~leiden Stellen hervortreten l~sst (Tar. II. Fig. 5 b). 
Nach Tinction mit Methylvielett erscheinen die letzteren als blass 
rothe, gegen die normale, blau gefiirbte Umgebung nieht scharf be- 
grenzte Flecke. Sp~iter breitet sich die Entartung auf den ganzen 
Zellenleib aus (Tar. II. Fig. I) ,  so (lass dieser, vielleicht mit Aus- 
nahme eines ganz schmalen peripherischen Saums, in eine homo- 
gene am~loide Masse umgewandelt ist. Ich will dieses Stadium, in 
welchem die Form und das Kaliber der Theile, der Zellen und Oe- 
rtistfasern noeh unver~indert ist, das Stadium der einfachen amy-  
lo iden  Umwand lung  nennen. 

Dutch alas Waehsthum der amyloiden Masse verdieken sieh die 
6ertistF~iden und Zellen gleichmltssig - -  Stadium tier amylo iden  
Quel lung .  I)ann abet bilden sieh oft dieht hintereinander kuglige 
Anh~iufungen der amyloiden Substanz, wodurch die B~ilkehen zu 
stark variciisen Fiiden, die Sternzellen zu unfiirmliehen kugligen, 
mit Forts~itzen versehenen K(irpern sieh entwickeln. Oa an Zer- 
zupfungspr@araten diese starken Varieositaten yon den feineren Fii- 
den, die aufgequollenen Zellk(irper leicht yon ihren Forts~itzen sich 
trennen, erhlilt man rundliehe, manehmal mit Fortsiitzen versehene, 
aber wie gross sie auch sein m@en, niemals geschichtete Amyloid- 
klumpen. Oft tragen diese an ihrer Oberflitche nackte Kerne, oder 
vereinzelte sternf(irmige Zellen, die oft nut mit den feinen Enden 
ihrer Fortslitze an ihnen barren, oder sie sind umsponnen von 
sehmalen sternfSrmigen Zellen (Tar. II. Fig. 5 A), oder riehtiger yon 
Kernen, die dureh sehmale Fiiden kiirniger Masse verbunden sind. 
Die naekten Kerne wie jene, welche dutch Forts~tze der sie um- 
htillenden feinkiirnigen Substanz noeh zusammenhlingen, sind die 
Kern- und Zellenreste der unveriinderten Partien des Reticulums, 
die oft lange erhalten bleiben. Man erkennt sie auch da, wo die 
amyloiden Sehollen bereits zu einer gleichmiissigen Masse zusammen- 
gesehmolzen sind, als seharf gezeichnete, (lurch Meth,ylviolett intensiv 
blau gef~rbte, anseheinend unver~inderte Gebilde. Im Gegensatz zu 
diesen, dutch ihre doppelt eontourirte scharfe Begrenzung ausge- 
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zeiehneten Kerne fallen andere durch ihr bleiches Aussehen, die 
schwache F~irbung und die verschwommenen Conturen auf. Sie 
scheinen in Zerfall begriffen und indera sie sich allm~ihlich aufliisen, 
kommt die gleichmiissige kernarme und endlieh kernlose amyloide 
Masse zu Stande. Eine eigentliehe am~'loide Umwandlung der Kerne 
habe ich weder hier noch sonst beobachtet. 

Welches Schicksal nach einer mit so starker Quellung einher- 
gehenden a m y l o i d e n  U m w a n d l u n g  des Gert is tes  den L~mph- 
kiirperchen besehieden ist, liisst sich leicht errathen. In dem Maass 
als die Geriistfasern der Follicularstrlinge, welche letztere doch sehr 
wahrschcinlich die Bildungsstiitten dcr LymphkiJrperchen sind, de- 
generiren, wird auch die Production dieser zurtickgehen. Denn ent- 
weder stammen sie yon den Bindegewebszellen des Gerilstes, die 
in Amyloid sich umwandeln, oder sie sind Abkiimmlinge der ia den 
Geriistmaschen vorhandenen Lymphkiirper. In beiden Fitllen wird, 
je mehr die Zellen yon den quellenden Fasern erdriickt werden und 
ihre Bildungsstlitten entarten, die Production derselben nach und 
nach versiegen, da auch ein etwaiger Nachschub neuer Elemente 
aus dem Blur durch den Widerstand der starren Amyloidmassen 
vermuthlich ersehwert, wenn nicht ganz aufgehoben ist. 1Naehdem 
noch die iibrigen Zellen die Follicularstriinge vcrlassen haben, wird 
so eine bedeutende Verarmung dieser an Kiirperchen eintreten 
miissen. Geschrumpfte und comprimirte Lymphzellen finden sich 
denn auch bei einigermaassen vorgeschrittener Entartung in den 
Liicken der stark gequollenen Geriistfasern oder zwischen den 
amyloiden Schollen (Tar. II. Fig. 4). 

Nach dicsen Befunden kann kein Zweifel bleiben, dass die 
A m y l o i d m a s s e n  des L y m p h d r i i s e n p a r e n e h y m s  ihre Ent-  
s tehung e ine r  s t a r k e n  am~loiden  Que l lung  der  Fiiden 
und Zellen des R e t i e u l u m s  v e r d a n k e n ,  dass  tier Inhal t  
des  l e t z t e r e n ,  die L y m p h k i i r p e r e h e n  an der  a m y l o i d e n  
Umwand lung  sieh n i eh t  b e t h e i l i g e u  und zum gr i i ss ten  
Theil  (vermuthlich dutch einfache Druekatrophie) zu Grunde  
gehen.  

Wenn ich nun diese Resultate mit anderen vergleiche, so 
werde ich in dem Gedanken best~irkt, dass ich es bei meinem Ma- 
terial keineswegs mit Ausnahmen zu thun hatte, sondern, dass auch 

i n  den sorgfltltig untersuchten Fiillen, wie solche tier V i r eh o w ' -  
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schen 1) Schilderung zu Grunde liegen, trotz der widersprechenden 
Sehliisse, die amyloide Umwandlung in tier yon mir beschriebenen 
Weise stattgefunden hat. 

V i r ehow konnte zwar an ausgewaschenen Drtisenschnitten das 
Netz yon Fasern und Zellen der Lymphdrtisenfollikel isoliren und 
iiberzeugte sich, dass es sich ohne wesentliche Ver~inderung inner- 
halb der Degeneration erhalten hatte. Ieh habe um so weniger 
Grund an der Richtigkeit dieser Beobachtung zu zweifeln, als ieh 
selbst aueh bei starker Entartung da und dort Stilcke des wohl er- 
haltenen Faden- und Zellengertistes gefunden babe. 51icht alle 
B~ilkchen erkranken eben gleichzeitig und in gleieher Stiirke, die 
mehr entarteten sehieben mit ihren knolligen Anschwellungen die 
nieht oder wenig ver[inderten auf die Seite, die Maschen des Netzes 
oft vollst~fndig ausfiillend. Die normalen Biilkehen bilden dann alas 
thefts aus F~iden, theils aus sternftirmigen Zellen bestehende Netz, 
welches die Amyloidballen umspinnt. Es ist, um einen Vergleich 
zu gebrauehen, ein Bild, wie man es in griisserem Maassstabe auf 
Durchschnitten mancher Geschwtilste mit hyaliner Degeneration tier 
Bindegewebsbtindel oder der Geflissseheiden erhlilt, besonders, wenn 
die hyaline Entartung keine gleiehm~issige, sondern eine mehr vari- 
eiise ist. Folgen diese Varicosit~iten sehr dieht auf einander und 
ist die Entartung ziemlich ausgebreitet, so gewinnt man auf Sehnitten 
gedrlingt liegende Kugeln, dureh schma!e, zusammenhiingende stern- 
f'frmige Sp~iltchen getrennt, welehe spindelfiirmige oder endotheliale 
Zellen beherbergen. 

Das Vorhandensein unver~inderter Zellennetze und Gertistfiiser- 
ehen zwischen und auf den amyloiden Schollen, ist gewiss nicht 
merkwiirdiger wie das Vorkommen unver~inderter Gef~issabsehnitte, 
selbst bei sehon starker amyloider Entartung des gleichen Gef~isses. 

Die Gegenwart amyloider $chollen in den Liicken des noch 
theilweise erhaltenen Geriistes, an Stelle des frtiheren Inhaltes des- 
selben - -  den Lymphkiirperehen - -  konnte Vi rehow um so eher 
bestimmen anf eine Entartung tier Drtisenzellen zu schliessen, als 
er offenbar sehr ver~inderte Drtisen vor sich hatte. Aber Vi rchow 
obgleich er damals in tier amyloiden Entartung der Leberzellen eine 

~) Die amyloide Degeneration der Lymphdr/isen. Verhandlnngen der phys. meal. 
Gesellschaft zu WOrzburg. VII. Bd. 1857. S. 222. 



144 

Sttitze ftir seine ,Vermuthung" land, verhehlt sich nicht, class 
manehedei Griinde gegea seine Ansicht sprechen. Unter diesen 
ftihrt er ani) ,  dass die Grgsse der Corpora amylacea die GrSsse 
der Driisenzellen so sehr iibersteigt, dass man mindestens ein fort- 
schreitendes Waehsthum w~ihrend der Degeneration annehmen 
mtisste. Ferner bemerkt or, dass wlihrend normal jeder Masche 
des Follikels ein Haufen yon DrUsenzellen entspricht, bei der amy- 
loiden Degeneration nut je ein, hiiehstens und ausnahmsweise ein 
odor das andere Korn in jeder Masche liegt. Er erkl~rt sieh dies 
so, dass wahrscheinlieh ganze Zellengruppen in gemeinschaftliche 

Ktirner verschmelzen, ~ihnlich wie nach und nach die einzelnen 
Bestandtheile der Arterienwand in eine gleiehmitssige amytoide Masse 
sich verwandeln. 

Ueber den Gang der Am~loidbildung in den L~mphdrilsen und 
die Darmsehleimhaut seheint K y b e r  nicht zu einem sieheren Re- 
sultate gekommen zu sein. Die Schilderung ist wenigstens unbe- 
stimmt. So sagt or: ,die Rundzellen der genannten Theile zeigen 
auch, wenn sie in Jod und Schwefels~iure blaue Fiirbung annehmen, 
wenig diagnostisch Verwcrthbares. Dis Kerne sind kaum merklich 
vergrSssert, etwas gl~nzend, das spiirliehe Protoplasma weniger 
granulirt und oft zusammengeflossen. Nach obiger Behandlung 
findet man neben blauen Kernen mit blauer Intercellularsubstanz 
aueh solche yon gliinzendem hussehen, die 'abet nicht die charakte- 
ristisehe Reaction geben. Kybe r  vermnthet die ersteren Gebilde 
seien wirklieh amyloid, die letzteren sclerotiseh um erst spliter 
amyloid zu entarten. Er glaubt eine $ttitze fiir seine Ansieht in 
dem Umstand zu haben, dass bei s t a r k e r  E n t a r t u n g  Al!es Ge- 
webe ,  in dem aber die Kerne noch zu erkennen sind, nach Jod- 
schwefelsliurebehandlung blau gefunden wird. Erst sp~iter quellen 
die Gebilde mehr und fliessen zu unftirmlichen Klumpen zusammen. 
Kleeblattftirmig aneinandergeklebte blaue Rundzellen sollen beson- 
tiers in den L~mphdriisen bei beginnender Entartung sehr schiin 

zu sehen sein. 
Nach Cornil~) ,  der zuletzt mit den amyloiden Lymphdriisen 

sich besch~iftigte, e n t a r t e n  a u s s e r  den B lu tge f i i s sen  sowoh l  

l) I. c. s. 226. 
2) Des alterations anatomiques des ganglions lymphatiques. Journal de l'ana- 

tomie et de la physiologie. 1878. XIV. Bd. p. 394. 



145 

die L y m p h k 0 r p e r c h e n  wie die ne tz f i i rmige  B i n d e s u b s t a n z .  
Corni l  hat jedoch naeh seinem eigenen Gestltndniss den 6egen- 
stand zu wenig eingehend untersueht, als dass seine Angaben grosse 
Beriicksichtigung verdienten. 

Milz. 

Von der Milz bemerkt Virchow2), dass sie sich bet der amy- 
loiden Degeneration ~ihnlich verhalte wie die LymphdrUsen. Es 
ver~indern sich e i n e r s e i t s  die k l e inen  h r t e r i e n ,  a n d e r e r -  
sei ts  die Dr t i s ensubs t anz ,  d. h. die f e inze l l i ge  Masse,  
welehe die Fol l ikel  erfUllt.  Die Erkrankung der letzteren be- 
steht darin, dass die kleinen Zellen innerhalb der Follikel in Cor- 
pora am~loidea tibergehen, und dass naehher anstatt violet Zellen 
in jester Masche des Follikels eine einzige grosse blasse Seholle 
angetroffen wird. 

K y b e r  1) (I. c. S. 612) land in der Sagomilz nur dashrterien- 
scheidenparenchym (Malpigbi'sehe KSrper lind einfach cytogene 
Scheide) amyloid erkrankt, w~ihrend das Milzparenehym yon der 
Entartung verschont war. Hie r  hande l t  es sieh w esen t l i ch  
um eine M e t a m o r p h o s e  der  C a p i l l a r w a n d u n g e n  und do t  
sieh da ran  i n s e r i r e n d e n  Ne tz fase rn .  Bet der  d i f f u s e n  
h m y l o i d e r k r a n k u n 8  dagegen ist das Milzgewebe se lbs t  
amyloid .  In der Umgebun6 der capillaren Venen findet sich eta 
diinner Mantel yon amvloid ver~indertem Gewebe. Dem Lumen 
zun~tehst liegen nicht amyloide Spindelzellea; an dem amyloiden 
Mantel erkennt man eine E n t s t e h u n g  aus g e q u o l l e n e n ,  v i e l -  
faeh z u s a m m e n g e f l o s s e n e n  R u n d z e l l e n ,  und  auch  die 
F a s e r n  des N e t z w e r k s  uad die Z w i s e h e n s u b s t a n z  da-  
se lbt  amy!o ld .  Die adeaoide hrterienscheide ist zu dieser Zeit 
ganz fret Yon amyloider Ver~inderung. Schreitet diese im Paren- 
chym welter vor, d. h. erfolgt eine Vergriisserung des die eapillaren 
Venen umgebenden Mantels durch immer neue Erkrankungen der 
anstossenden Elemente, so wird die Arterienscheide gewShnlieh 
atrophisch, die Follikel werden auf die tt~llfte odor ein Drittel ihrer 
frtiheren GriSsse reducirt und arm an Rundzellen; das lNetzwerk in 

i) CeUularpathologie. 4. huflage. 187t. S. 448. 
~) Untersuehungen fiber den lymphatischea hpparat in tier MiIz. Archly ffir 

mikroskopische hnatomie. VlIl. Bd. 1872. S. 568. 
hrahiv  f. pathol. Anat. Bd. L~X~.  Hft. 1, 1 0  
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ihnen verdichtet sich, die am)qoide Verlinderung des Gewebes kann 
jedoeh vollstiindig fehlen. 

Seeh tem 1) hat meines Wissens zuerst die Amy|oidentartung 
des B i n d e g e w e b e s  der  Milz in den ~ r o r d e r g r u n d  ges t e l l t  
und daneben  nu r  noeh die U m w a n d l u n g  der  g t a t t en  
Muskeln an den h r t e r i e n  z u g e g e b e n .  

I)er Prozess beginnt naeh ibm zuniiehst a~l den kleinen Ar- 
terien und setzt sich yon da auf die Capillaren fort. Das Endothel 
ist tiberaU wohl erhalten, die am~iloide Masse liegt dem Endothel 
aussert auf, ohne jedoeh in irgend welcher organischen Verbinduug 
mit den Endothelzellen zu stehen. Daraus geht hervor, dass eine, 
wenn noeh so diinne Sehieht ether Substanz als Umhtillung des 
Capillarrohrs existiren muss. Diese letztere ist es nun, die zuniiehst 
bet den reassert Capillaren am~loid entartet. Gegen das Endothel 
ist sie seharf begrenzt, naeh aussen knotig angesehwellt, oder die 
Degeneration setzt sieh in die Gertistsubstanz der Milz fort. Die 
feinen B~ilkehen erseheinen betrlichtlieh gequollen und verdickt; 
ferner sind sie in eine homogene Masse yon glasiger Transparenz 
umgewandelt. Von den Kernen in den Knotenpunkten des Reti- 
eulums ist selbst dann niehts zu erkennen, wenn die ersten Spurcn 
tier Degeneration sieh zeigen. I)ureh die Quellung werden die Masehen- 
r~iume zu sternf~rmigen Spliltchen verengt. Von den dar in  be-  
f ind l i ehen  Zellen und Z e l l e n r e s t e n  ze ig t  ke ine  Degene-  
ra t ion.  Bei der Isolation der Elemente erh~lt man an ke inem 
Reaction, das eine unzweifelhafte Lymph- oder Endothelzelle dar- 

stellte. 
Das Gleiche wie in dem Reticulum ist auch der Fall bei der 

alleinigen Entartung tier Follikel. Auch hier sind nicht die Zellen, 
sondern das Reticulum erkrankt. Bei der Wachsmilz findet das- 
selbe statt. Mit zunehmender Degeneration werden die Zellen immer 
spltrlieher und scheinen spliter gar nieht mehr in die Follikel ein- 

treten zu kiinnen. 
Bet der Sagomilz k~innen naeh Corni l  2) die Malpighi'sehen 

K(irper am?loid seth, wlthrend die in demselben verlaufenden Ar- 
terien und der grtisste Theil tier Pulpa sich normal verhalten. 

t) Zur normalen und, am~loiden Milz, Inauguraldlssertation. Bonn 1575, 
~) CornlI~ Archives de Physiologie. 1875. 
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Dagegen sind die Cap i l l a r en  der Fol l ike l ,  die L, /mph- 
kt i rperchen und das Geri is t  d e r F o l l i k e l  amyloid .  Cornil  
besehreibt auch ausftihrlicher die Ver~inderungen der Lymphkiirper- 
then. Diese haben ein glasiges Aussehen, sie sind kuglig oder in 
kleine unregelm~ssige Klumpen umgewandelt, agglutinirt.und kern- 
los. Methylanilin f~rbt sie roth. Bei einer sehr starken VergrSsse- 
rung erkennt man in der erkrankten Partie des Follikels die meisten 
Gertistfasern und die Wandungen der Capillaren mit der amyloiden 
Substanz infiltrirt. Da alle Theile, Lymphk(irper, Gertiste und Ca- 
pillarwandungen Neigung haben zusammenzuschmelzen, bilden sic 
homogene Massen, welche yon schmalen, ~ein Netz bildenden Sp~lt- 
cben durehsetzt werden: es ist dies alas Netz der Capillaren, deren 
Lumen mehr oder weniger erhalten ist und deren Endothelzellen 
intact und blau tingirt sind. 

Dann sieht man auch die durchscheinendcn Amyloidkiirner 
der Malpighi'schen Follikel sich fast beriihren und dureh Ziige des 
normalen Milzgcwebes getrennt. Sehr hiiufig ist nieht allein alas 
Malpighi'sche Kr amyloid, sondern auch die Wandungen 
der benachbarten Venen, deren Endothel jedoeh unveriindert ist. 
Das reticulirte Gewebe, welches sie umgiebt und die Lymphkiirper- 
ehen desselben, sind gewiihnlich unverandert. 

Die andere Form der Amyloidentartung der Milz, die complete 
und diffuse, ist nichts als eine weiter vorgesehrittene Erkrankung, 
welche an den Capillaren der K~rper begonnen hat. In einem 
Fall zeigten sich Kapsel und Trabekeln verdiekt und ihr Binde- 
gewebe normal, obgleieh sie yon amyloiden Capillaren durehzogen 
wurden. Die kleinen Ki~rperehen batten sich wenig mit Methyl- 
violett geflirbt, so dass gewi~hnlieh eine Zone normaler Lymph- 
k(irperchen sich im Centr~m des KSrperchens um die Arterie fand. 
Die Venenwandungen waren amyloid, das netzfiirmige Bindegewebe 
theils normal, theils am~'loid und im letzteren Fall flirbten sich die 
verdiekten Biilkchen mit Methylviolett roth. Die Lymphkiirperehen 
im Reticulum der Pulpa ersebienen auch theilweise alterirt. 

Ich m[isste beffirehten diese hrbeit ohne triftigen Grund aus- 
zudehnen, wollte ich genau die Verh~iltnisse der amyloiden Milz 
schildern, naehdem ich reich yon tier vollstiindigen Uebereinstimmung 
des amyloiden Prozesses mit demjenigen der Lymphdrtisen iiber- 
zeugt habe. Es mag datum gentigen, wenn ieh bemerke, dass bei 

10" 
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der am?loiden Erkrankung des Pareneh:ims~ sei dieselbe auf die 
Follikd besehriinkt, oder atleh auf die Pulpa ausgedehnt, die En t -  
a r tung  in der yon den L?mphdrtlsen geschilderten Weise an den 
Geriistb~ilkehen beg inn t  und aueh auf  d iese ,  abgesehen  
yon den,Blutgef~issen sieh besehr~inkt,  ohne die e igen t -  
l ichen Lymphki3rperehen  zu ergreifen.  Die weiteren Ver- 
|inderungen, welche die letzteren erfabren, sind die gleiehen, welche 
an den Zellen der L?mphdriisen vorkommen. Die zunehmende 
Quellung wandelt die Gertistb~ilkehen in variclise F~iden urn, die 
leieht in kuglige Ballen beim Zerzupfen zerfallen. Die Masehen 
werden dadureh auf kleine Spitltchen redueirt, in denen nur noch 
vereinzelte atrophisehe Lymphkiirperchen beschr~inkten Raum finden, 
die aber keine Am?loidentartung erkennen lassen. 

Knoehenmark .  

In einem Fall yon Caries des Kniegelenks mit sear entwiekelter 
Amyloidentartung der Bauehorgane sah ich in dem fetthaltigen 
Knoehenmark des Oberschenkels nu t  die h r t e r i e n  und Capil-  
l a rch  f leckweise  en tar te t .  Sowohl die fetthaltigen, wie die 
fettiosen Markzellen und das Stroma zeigten keine Spur yon 
hmyloid. 

Leber. 

$chon vor l~ingerer Zeit wurde die Am?loidentartung der Leber 
als ein nu t  auf die Geflisse beschr i inkter  Vorgang gesehildert 
und zuletzt durch Cornil  1) und Schiitte ~) dies best~itigt. Dagegen 
ist Biittehera), indem er die Umwandlung  tier Lebergef~,sse 
zu l iess ,  wieder ftir die Am~lo idme tamorphose  der Driisen- 
ze l len  e inge t r e t en .  Er besehreibtFiille, in denen die Capillaren 
tier Liippehen gar nicht, die Gef~isse der Leberkapsel und die in den 
interaeinbsen Giingen verlaufenden hrterienzweige yon der am?leiden 
Entartung in hohem Grade betroffen waren. Die geringe Erkrankung 
der Leberzellen besehr~inkte sich auf kleine Inseln, deren zum Theil 
noeh granulirt erscheinende Zellen die eharakteristische Jodschwefel- 
s~iurereaction boten. Mitunter war die eine Seite der Zellen homogen, 

t) Archives de Physiologic. 1875. Septihme annde. 
~) Ueber die am~loide Degeneration der Leber. Inauguraldissertation. Bonn 

1877. 
~) Dieses Archly Bd. 72. 1878. 
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w~hrend die andere ihr k~rniges Aussehen bewahrt hatte. In einigen 
F~llen waren Arterien, Capfllaren und. Leberzellen gleichstark ent- 
artet, in anderen fand sich eine ganz geringe und nut auf ein- 
zelne Stellen besehrankte Entartung der Arterie, Pfortader und Ca- 
pillaren, dagegen eine starke Erkrankung der drUsigen Elemente, 
die um so deutlieher da hervortrat, wo die am~:loiden Leberzellen 
an die nieht amyloide Capillarwand grenzten. 

Es wUrde zuweit ftihren, wollte ich hier auf eine Kritik jedes 
einzelnen, sehr genau geschilderten Falles eintreten. Abev ieh kann 
nieht unterlassen zu bemerken, dass ieh mieh vergebens bemiihte 
in der beigegebenen Tafel liberzeugende Belege zu finden. Aus 
Grtinden, auf welehe ieh noeh zurttekkomme, ist es ein misslieher 
Versueh an einzelnen isolirten Leberzellen, aueh wenn sie homogene, 
mit Jodsehwefels~iure blau geflirbte Stellen besitzen, die Am~loid- 
umwandlung demonstriren zuwollen. Warum sollte nieht aueh auf 
einem Schnitt, der die Theile, besonders Bluteapillaren und Leber- 
zellen noch in ihrer Anordnung enth~tlt, alas Amyloid in den Leber- 
zellenbalken so gat naehzuweisen sein, wie etwa Schleim und Colloid- 
tropfen bei Mucin- und Cotloidmetamorphose. Abet umsonst suche 
ieh unter den Biitteher'sehen Figuren eine,  welehe unzweifelhaft 
die Amyloidentartung der Leberzellen bewiese. Fig. 5 und 6, Ab- 
bildungen eines yon B(i t tcher  als entscheidend fiir die ohne Er- 
k r a n k u n g  der Cap i l l a ren  vorkommende  to ta le  Degene-  
ra t ion der Leberze l l en  angesehenen Falles, beweisen mir gerade 
alas Gegentheil - -  nehmlieh die Erkrankung tier Capillaren ohne solehe 
der Zellen. In Fig. 5 bildet Bi~ttcher eine Capillare ab, deren 
doppelt contourirte Wand auf tier einen Seite yon unveHinderten, 
auf der anderen yon ganz homogenen Leberzellea begrenzt wird, 
die eine stark violette F~irbung in Jodsehwefels~iure angenommen 
haben. Ieh erkenne abet in der ganzen Figur niehts anderes als 
die Abbildung eines einseitig mit amyloider Masse eingehiillten 
Gef~isses, und an diese Masse stossend atrophisehe, nicht amyloide 
Leberzellen, welehe auf der anderen Seite gleiehfalls yon einem 
amyloiden Gef~iss eingefasst werden. Dies ist ja der gewiihnlichste 
Befuad bei der Amyloidleber und mir ganz unverstlindlieh, wie 
Bii t teher  dieselben so missdeuten konnte. Aueh in den tibrigen 
Figuren BiJttcher 's  finde ieh immer nut um die Capillaren herum 
die amyloiden Massen, aber nieht in den Leberzellenbalken. Dies~ 
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Ueberzeugung gewann ieh denn auch an SchnitteRb welche nach Jod- 
odor Methylf~irbung geschtittelt odor ausgepinselt wurden. 

An noeh normalen Stellen, deren Drtisenelemento bei dieser 
Behandlung flott geworden sind, so dass das Capillarnetz voll- 
kommen frei ist, findet man die zarte da und dort einen ovalen 
Kern enthaltende Capillarwand besetzt und umsponnen yon ganz 
feinen steifen Fiidchen des bindegewebigen Oertistes. Die grosse 
Zartheit und Feinheit dieser ist wohl Schuld, weshalb bei etwas zu 
roher Behandlung odor mangelhafter Conservirung dieselben an den 
Leberzellen haften bleiben und die Capillarwand als eine zarte, 
doppelt eonturirte, yon einer glatten iiusseren Contur begrenzte, 
ganz naekte Membran erscheint, odor die isolirte Darstellung der 
Capillaren iiberhaupt nieht odor nicht gut gelingt. An Priiparaten, 
welehe in Mtiller'seher Fliissigkeit Woehen und Monate conservirt 
wurden, 81Uekt freilieh am besten die Demonstration tier an der 
Capiliarwand sieh befestigenden feinen OerUstf~idchen. hber diese 
Behandlung beeintr~ichtigt zu sehr die Fiirbung, so dass ich eine 
Conservirung w~ihrend 2- -3  Woehen in gewi~hnlichen Alkohol, den 
ieh 3 - - 4 r e a l  erneuerte, als die beste Methode fand. Die Theile 
sind um diese Zeit noeh nicht sehr stark geschrumpft und lassen 
sieh noeh sehr gut yon einander trennen. 

An Capillaren, die noeh ganz in Anfang tier Entartung sich 
befinden, sieht man keineswegs, wie dies allgemein dargestellt wird, 
die am~/loide Masse in Gestalt scharf begrenzter Schollen und 
Klumpen auf der Aussenfiiiehe der Capillarwand, sondern die amy- 
loiden Stellen erscheinen vielmehr im Profil als schmale Spindeln, 
die gegen das Endothelrohr sieh mit scharfer Linie begrenzen, nach 
aussen aber in kurze Spitzchen und Franzen endigen. Die amy- 
loide Masse ist in den ~usseren Lagen yon viol loekererem Oeftige, 
und ohne langes Suchen finden sieh Stellen, an denen dieselbe 
oberfiiichlieh wie aufgefasert erseheint und die feinen gliinzenden 
F~iserchen in normale zarte Geriistf~idehen auslaufen. 

Gegen die normalen Partien der Capillarwand, deren Oberfl~iche 
wie mit einem feinen Oestrtipp yon Oertistfiidehen bedeckt ist, setzt 
sich manchmal das Amyloid seharf ab, noeh hliufiger jedoeh sieht 
man bei gesehiekter Beleuchtung und Anwendung guter Systeme die 
OerUstfiidehen gegen den Rand der Amyloidmasse sieh verdicken 
und in jene sieh fortsetzen. 
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Wenn die amyloide Substanz anfangs in Gestalt einer dUnnen 
Schicht, vergleichbar einem aus einer homogenen Masse bestehenden 
Exsudat auf die Aussenfl~iche der Capillargef~isse abgelagert wurde, 
so bildet sic in den sptiteren Stadien eine oft sehr dieke, aus 
kleineren und grilsseren, rundlichen and eckigen, eng an einander 
stossenden Sehollen und Klumpen bestehende Auflagerung. Im Profil 
erscheint diese oft yon einem unrcgelm~issigen Contur begrenzt7 za 
kurzen Zapfen und Kegeln sich zu erheben, welehe wie an Schtittel- 
und PinselprUparaten zu sehen ist, oft mit feinen, bald amyloiden, 
bald normalen Fiidchen endigen. Je mlichtiger die amyloide Um- 
wandlung wird, um so schwieriger l~isst sich freilieh ihr Zusammen, 
hang mit den F~idchen damonstriren. Die feste und brUchige 
Amyloidmasse trennt sieh bei dem obigen Verfahren yon jenen ab. 
Die ~iassere Begrenzung der amyloiden Substanz ist auch um diese 
Zeit seh~irfer gegen die anstossanden Leberzellan, so dass man eher 
auf ein frei zwischen die letzteren und Capillaren ergossenes starres 
Exsudat schliessen miichte, als auf eine amyloide Umwandlung oder 
Infiltration der ~iussarst zarten, aus feinen, lose verwebten Gerlist- 
fiidahen bestahanden Capillarscheide. Denn diese ist es in welche 
die Ablagerung des hmyloids erfolgt, die bier nach hnalogie des 
Prozesses in anderen Organen eigentlich in einer Quellung der 
fainsten Geriistb~ilkehen besteht. Kerne und Zellen sind zu 
kainer Zait in dam hmyloid naehzuweisen, es mfisste sich denn um 
Gefiisse mit urspriinglich kern- oder zellenhaltiger Scheide handeln. 
Wenn selche mit einer stlirkcren, aus faserigem Bindegewebe be- 
stahenden Umhtillung versehene Gefitsse stellenweise amyloid warden, 
so ist es die faserige Grundsubstanz der Scheide, welche entartet. 
Und zwar beginnt der Prozess in der innarsten Schichte unmittelbar 
auf dem Endothelrohr, welches dann yon einem schmalen, maneh- 
real iiberall ziemlieh gleich dicken amyloiden Saum eingefasst scheint. 
Spiitar ergreift dann die Umwandlung auch die tibrige Scheide. 

Mit dem Dickenwachsthum der amyloiden Capillarscheide ver- 
engert sich aueh die Gef~isslichtung, bald gleichm~issig auf kleinen 
Streckcn, bald ungleich dureh die Bildung yon Wiilsten, welche 
das Endothelrohr einbiegen. Ob dieses aus Zellen besteht, ist mir 
noeh immer fraglieh, es scholar mir viclmehr aus einer zarten 
kernhaltigen Membran, die vermuthlieh aus verschmolzenen Endo- 
thelzallen hervorgegangen ist, aufgebaut zu sein. Soviel ist sicher~ 
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diese kernhaltige Capillarmembran erhUit sich aueh bier, wie be- 
deutend die Verengerung der Gefitsse gediehen sein mag, zicmlich 
lange. Von einer amyloiden Entartung derselben konnte ich mich 
nicht fiberzeugen. Es ist dies nach dan gleich negativen Befunden an 
anderen Gefiissen auch kaum wahrscheinlich. Corni l  1) dagegen 
ffibrt den Schwund des Endotbels auf eine amyloide Umwandiung 
desselben zurtick. Ich konnte nur eiafache Atrophie desselben 
constatiren. 

Das Auswachsen der die Capillaren bedeckenden amyloiden 
Masse zu Zapfen und WtUsten gegen die anliegenden Leberzellen 
verunstaltet dicse in bohem Grade. An ibrer Oberfl~che zeigen 
s ie  verschieden grosse, napffbrmige Verticfungen, in denen mitunter 
bei nicht vollkommener Isolirung yon den Geffissen noeh Klumpen des 
Amyloids haften. Je nach der Lage der Zellen k~nnen dergleichen Ballen 
leicht als in den Zellen gebildete Am~,loidschoUen gedeutet werden~ 
die im Begriffe sind die Zellen zu verlassen oder dem Anscheine 
naeh mitten in der Zelle liegen, bis eine leichte Bewegung fiber ihre 
oberfl~tehliche Lage Gewissheit giebt. Die zunehmende Raumbe- 
schr~inkung der Leberzellenstr~nge yon Seiten der am?loiden Blut- 
gef~isse briugt jene allm~hlich zum Schwund. Abet aueh in diesem 
Stadium ist so wenig wie in dem frfiheren eine Am?loidbildung 
innerhalb der Zellen zu sehen. 

Man sollte erwarten, dass bei starker Production yon Am?loid 
nicht allein die eigentliehe Geffissscheide, sondern auch da und dort 
die feinen Gertistf~dehen zwischen den Leberzellen und das interaein~se 
Bindegewebe entarten. Letzteres ist wohl der Fall, wenn auch nur 
in geringem Grade, indem sich nut kleine amyloide Schollen in der 
Grundsubstanz bilden. Ersteres sah ieh nie und vermuthe alarum, 
dass innerhalb der Leberzellenstr[inge zwischen den einzelnen 
Elementen fiberhaupt keine oder sehr sp~rliche Gertistfiidcn vor-  
kommen, die Zellen vielmehr innig aneinander schliessen. Da wie 
schon hervorgehoben wurde, die Leberze l l cn  die am? lo ide  
Umwandlung  n i c h t e i n g e b e n ,  s o i s t d i e  oft s o b e d e u t e n d e ,  
zu dem g~dnzlichen U n t e r g a n g  des D r f i s e n p a r e n c h ? m s  
f f ihrende  h m ? l o i d b i l d u n g  der  eno rmen  amylo iden  Ouel-  
lung  der C a p i l l a r s c h e i d e  a l le in  zuzuschre iben .  

~) 1. c. 683.  
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N i e r e .  
Der detaillirten Darstellung, welche Cor nil yon der amyloidea 

Niere gegeben hat, kann ich kaum etwas binzufUgen. Auch ich 
traf die E n t a r t u n g  am h~iufigsten an den Malpighi ' schen 
K 5r pe r n ,  den Ar t e r i en  und Cap i l l a ren ,  s e l t e n e r  an den 
Venen. Die Endothelien enthielten bier wie an anderen Orten, selbst 
bei sehr starker amyloider Quellung der Wand, keine Spur yon 
Amyloid, und gingen erst sehr sp~t, ohne sich amyloid zu meta, 
morphosiren, dutch einfachen Schwund zu Grunde. 

Die D e g e n e r a t i o n  der Ha rnkan~ lchen  war am h~iufigsten 
an den Sammelr5hren, den schleifenfOrmigen und geraden. An den 
gewundenen babe ich sic nur, sehr beschr~inkt und ausnabmsweise 
beobachtet, was auch mit den Angaben yon Corni l  und Schmitz  ~) 
Ubereinstimmt. Anch die Malpighi'schen Kapseln sah ich nie so 
entartet wie die Kan~ile der Pyramiden, und waren sic degenerirt, so 
besehr~inkte sicb der Prozess auf einzelne Stellen des umlicgenden 
Bindegewebes. Die Entartung des eigentlichen Stromas tritt hier, 
wie tiberhaupt, in den Hinter~rund. Wo sic sich finder, sind es 
immer nut kleine Striche und Fleeke, welche dieselbe zeigen. Amy- 
loide Cylinder sah ieh nie, doch will ich deren Vorkommcn um so  
weniger bezweifeln, als ja auch Fibrinmasscn amyloide Reaction ge- 
ben. Dagegen konnte ieh mich ebenso wenig wie Corni l  und 
Sehmitz  von einer amyloiden Umwandlung des Epithels Uberzeu- 
gen. Ieh sah vielmehr aueh hier alas Epi thel  yon dem Enta r -  
t u n g s p r o z e s s e  u n b e r t i b r t  b l e i b e n ,  wie s t a rk  auch die 
Membran der H a r n k a n ~ l e h e n  ve rd i ck t  und die Lich tung  
v e r e n g t  sein mochte .  J t i rgens  ~) behauptet allerdings bei  
mehreren F~illen in den Papillenspitzen s~immtliche Theile aueh die 
Epitbelien der Harnkan~ilchen amyloid gefunden zu haben. Ich 
vermuthe, dass bier ein Irrtbnm vorliegt~ tier viellcicht dadurch 
veranlasst wurde, dass die stark nacb innen gequollene amyloide 
H~ille des Harnkan~ilchens mit leisten- und bnekelfSrmisen Erhebun~ 
gen die bereits atrophisehen Zellen auseinandergeschobenbatte, 
So mochte es den Anschein gewinnen, als h~itten einzelne Zellen in 
amyloide Schollen sieb verwandelP). 

1) Ueber die am yloide Degeneration der Nieren. lnauguraldissertation. Bona I877. 
r ~ )  Dieses Archly Bd. 65. S. 19~. 1875. 
~) Die Membrana propria des Harnkanalchens, die allerdings an Zerzupfungs- 
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S e h i l d d r  rise.  

In der Sehilddriise und den Nebennieren sind es gleiehfalls 
naeh V i r c h o ~  ~) die k l e i n e n  A r t e r i e n ,  ,~on wdchen die am~]loide 
Entartung ausgeht; spitter setzt sie sich auf die C a p i l l a r e n  fort, 
und nieht selten wird sie so stark, dass die g a n z e  S u b s t a n z  
schon ftir das blosse Auge ein wiiehsernes Aussehen annimmt. 

Fiille bedeutender Amyloidentartung der Sehilddriise hatte ieh 
hie Gelegenheit zu untersuchen. Wie stark aueh die Degeneration 
der Bauchorgane sein moehte, die Sehilddrtise war nut wenig ver- 
~indert, und  z w a r  b e s c h r ~ i n k t e  s i eh  d ie  E r k r a n k n n g  au f  die 
k l e i n e n  A r t e r i e n  un4  C a p i l l a r e n ,  w e l e h e  s t e l l e n w e i s e  e n t -  
a r t e t  w a r e n ,  und  a u f  das  D r t i s 6 n s t r o m a .  Obgleieh tier Pro- 
zess sieh noeh in seinen Anfangen befand, so liess sieh doeh con- 
statiren, dass aueh hier der unmittelbar an die Follikel grenzende 
Saum des Stromas eine besondere Neigung zur Entartung besitzt. 
Wenigstens fand ieh hiiufiger hier in Form eines sehmalen siehel- 
ftirmigen Hofes die Amyloidmasse abgelagert, als im iibrigen Stroma, 
i~x welchem sie in tier Gestalt verwaschener amyloider Stellen er- 
sehien. Am F o l l i k e l e p i t h e l  und - l r t h a l t  wa r  k e i n e  E n t a r -  
t u n g  n a c h z u w e i s e n .  

N e b e n n i e r e n .  

Taf. IlL Fig. i t - - 1 5 .  

F r i e d r e i c h  2) beobaehtete in der amyloiden Nebenniere einen 
viilligen Mangel der eortiealen braunen Pigmontzone, so dass die 
sehr derbe, s p e e k i g  g r a u  er~eheinende M a r k s u b s t a n z  lediglieh 
yon einer blassgelben, aa~misehen Rindensehiehte umgeben war, 
in welcher letzteren das Mikroskop die bekannten tettig entarteten 
Elemente in reiehlieher Menge naehwies, dagegen der vtillige Man- 
gel you Pigmentzellen leicht constatirt werden konnte. Zunliehst 

pr/iparaten frlseher Nieren eine ganz glatte Aussenfl~iche besitzt, betraehte teh 
als den verdichteten Grenzsaum de~ Nierengeriistes. An Pritparaten, welehe 
in Miillefscher Fllissigkeit macerirt wurden, erscheint dann auch die hussen- 
fi~che der strueturlosen Itaut oft bedeekt und umsponnen mit feinen Geriist- 
f~dehen, wdehe dort sieh inseriren. 

1) Cellularpathologie. 4. Aufl. 1871. S. 457. 
~) Einige Fiille yon ausgedehnter amyloider Erkrankung. Bieses Arehi,~ Bd. XI. 

S. 387. t857. 
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warenes die innerhalb der c o r t i c a l e n  Bindegewebssepta verlau- 
fenden Gef~isse, welehe in hohem Grade die amyloide Erkrankung 
darboten. Sehr  aufff i l l ig  war die Reac t ion  a a den Zellen 
der M a r k s u b s t a n z ,  welche g r o s s e n t h e i l s  zu h o m o g e n e n ,  
gl,~inzenden~ amylo id  r e a g i r e n d e n  Schol len  u m g ew an d e l t  
waren.  

In einem zweiten Fall waren die Nebennieren dutch Zunahme 
der grauen Medullarsubstanz um das Doppelte vergrtissert, wlihrend 
die Rindensubstanz, deren Pigmentzone fast vitllig fehlte, an der 
Sehwellung keinen Antheil hatte, hueh waren es in der Rinde 
blos die Gef~isse, in der Marksubs t anz  ausser diesen die zel- 
l igen Theile, welche morphologisch und ehemisch die amyloide 
Natur erwiesen. 

Klebs  ~) traf bei geringerer Entartung die Ver~inderung auf 
die Marksubstanz besehr~inkt, in weleher die Arterien und Capillar- 
wandungen die amyloide Reaction gaben. In der Zona glomerulosa 
waren vorzugsweise die Arterien, in der Zona fascicalata einzelne 
Biindel langgestreckter Gef~isse, in der Zona reticularis das ganze 
Capillarnetz erkrankt. Auf die Ep i the l i en  gr i f f  die Ver~inde- 
rung  nur  in den be iden  l e t z t e n  Sch ich t en  fiber; ein Ver- 
halten, welches an dasjenige tier gestreckten ttarnkan~ilchen er- 
innert. 

In den yon mir untersuehten Nebennieren, welehe dureh be- 
deutende hmyloidbildung sich anszeiehneten, fanden sich die hrte- 
rien und Capillaren besonders der Zona fasciculata, in zweiter Linie 
die der Zona glomerulosa und in dritter jene der Markschichte er- 
krankt. Die Kapsel war frei. Wie die Blutgeflisse mit Rficksieht 
auf den Gang der Entartung verhielt sich auch das Parenehym. 
Die meisten der schmalen Rindenstr~nge waren durch den Prozess 
untergegangen und in breite Amyioidmassen umgewandelt, die ent- 
weder unmittelbar an ihre Nachbaren grenzten, oder yon diesen nut 
dutch ganz schmale Seheidew~inde getrennt wurden. Die wenig- 
sten liessen noeh etwas yon zelliger Struetur erkennen, wlihrend 
in der Zona glomerulosa und der Markschicht die Zellen wohl er- 
halten waren, wie in der iiussersten, aus kleinen Zel]haufen be- 
stehenden Rindenschicht, die nnr an einigen Stellen eine ansehn- 
liche Umwandlung erfahren hatte. 

1) Dessen Handbueh. S. 573. 
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Obgleich man wirklich in den spliteren Stadien das Amylo id  
an S te l l e  der  Dr t l senze l l en  und in einer hnordnung findet, 
wclche ganz den Gruppen jener entsprieht, so w~ire es doeh falsch, 
daraus auf eine Umwandlung des eigentlichen Parenchyms zu 
schliessen. Um sich yon der Richtigkeit des Gesagten zu Uberzeu- 
gen, w~hle man solche Nebennieren, in denen die Entartung tier 
Blutgeftisse eine geringe ist. Man wird dadurch mancher Ver- 
wechselung des Oef~ss. und Pareneh~mamyloids aus dem Wege 
gehen. 

Die Anflinge der Entartung, die ieh bei schon weit gediehenem 
Prozess der inneren starken Rindenschichte, in tier llussersten Lage 
diescr und der Zona glomerulosa traf, sind gerade in dieser Gegend, 
wcgcn der weniger dichten hnordnung tier Zellenmassen und der 
stlirkeren Entwickelung des Oeriistes, am leichtesten zu studiren. 
Lctzteres besteht aus einem zart fibrilliiren Bindegewebe, welches 
zwischen den Zellstr~ingen platte schmale Septa bildet, die viellcicht 
da und dort gegen jene durch cinch schmalen Saum sich begrenzen, 
der sieh aber nirgends zu einer besonderen Membran entwiekeltl). 

In diesem G r e n z s a u m e  odor in der unmittelbar an die 
Zellmassen stosscnden Begrenzungszone des Geriistes t r i t t  z u e r s t  
das Amyloid  etwa in  dcr  yon dcr T h y r e o i d e a  und dem 
t lc rzen  b e s e h r i e b e n e n  Weise auf. Dieser Grenzsaumerscheint 
dutch eine homogene Substanz, welche in Meth~,lviolett sich blass 
rosa f~rbt, leicht verdickt. Die Verdickung bildet eine ganz schmale, 
bald gestreckte, bald leicht gebogene Spindel oder Sichel, die sich 
sowohl gegcn den Zellhaufen wie gegen das umliegende Bindege- 
webe scharf abgrcnzt. An der Oberfl~che der ZeUhaufen breitet 
sieh dann dicse Spindel immer wicder aus, um sieh endlieh zu 
einem Ring zu schliessen, wlihrend sic zugleich im Diekendureh- 
messer immer mehr zunimmt (Tar. Ill, Fig. 11). Oder es bilden 
sich aueh an mehreren Stellcn, hart an tier Grenze der Zellen- 
haufen, gegen die umliegende Haut solche homogene Massen, die 
endlich zusammenfiiessend, kapselartig die eingeschlossenen Zellen 
umgeben. 

Die Dickenzunahme der am~loiden Kapsel gesehieht im Anfang 
wenigstens gegen die Zellenhaufen, da raseher, dort langsamer, 

~) Vgl, Eberth, Artikel Nebennieren in Stricker's Itistologie. S. 5|4. 
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manehmal an der ganzen Innenflitche in gleichmlissiger Weise. 
Buckelfiirmige und warzige Vorspriinge sehieben die Zellen auf die 
SeRe, oder diese werden yon tier gegen sic andrlingenden Amyloid- 
masse zusammengepresst. Dabei geschieht es h~iufig, dass das 
Amyloid in die Interstitien der Zellen vordringt, die Zellen yon 
einander isolirt, und die ganzen Haufen auseinandersprengt. Der- 
gleichen Pr@arate geben oft ~iusserst zierliehe Bilder. Zwischen 
den rundliehen und leieht abgeplatteten, dutch Methyl sehiin blau 
tingirten Zellen gewahrt man amyloide Sehollen oder ein Netz 
aus einer homogenen rosa oder violettroth gefiirbten Substanz be- 
stehender ungleich dicker Leisten. 

Die blauen Zellen setzen sieh, so lange die Amyloidmasse 
noeh keine sehr betrliehtliehe ist, seharf gegen diese ab. Dagegen 
ist die Begrenzung des Amyloids gegen die Zellen mitunter ver- 
wasehen, was nieht besonders auffallen kann, wenn die inneren 
Sehiehten die jtingsten sind, und dann wohl aueh aus einem wei- 
eheren Material bestehen. Die Fifrbung tier innersten Lagen ist 
aueh oft eine weniger intensive als die der iiusseren. Unbestimmt 
land ieh nur da die Grenzen tier peripheren Zellen gegen das 
Amyloid, wo erstere dureh Fiiulniss bereits veriindert und in Zerfall 
waren. Die feinkSrnige lockere Substanz der Zellen sehien bier 
allmiihlich in die innerste Amyloidsehiehte ~lberzugehen und diese 
glieh gewissermaassen cinem Ausseheidungsproduet tier Zellen, de- 
nen es noeh adhlirirte. Nimmt die Amyloidmasse immer mehr zu, 
so a t roph i r en  unter ihrem Druek allmiihlieh die e ingesch los se -  
hen Zellen ohne  an der A m y l o i d b i l d u n g  sich zu b e th e i -  
ligen. Man finder sic dann als kleine Hiiufchen feink~rni~er Sub- 
stanz mit bleiehen undentlichen Kernen entweder in Gruppen oder 
zerstreut in dem Amyloid. Endlieh gehen sie ~anz zu Grunde, an 
$telle des frUheren Zellenstranges liegt eine grosse Amyloidseholle, 
scharf gegen alas Bindegewebe eonturirt, yon ziemlieh gleichmiissi- 
gem Gefage, nut da und dort yon kleinen rundliehen und zackigen 
LUeken oder naeh Tinction yon liehteren Flecken unterbrochen 
(Tar. III Fig. 14e). Diese Partien entspreehen der jiingsten Amy- 
loidablagerung oder Liieken in der amyloiden Seholle an Stelle der 
frtiheren Zellen. 

Mag es nun sein, class die Amyloidmasse aueh yon aussen 
her, dutch Umwandlung des Gertistes, oder dutch Ablagerung auf 
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die Innenfliiche oder durch Intussusception sieb verdickt, Tbatsache 
ist, bei starker Entartung sind die Scheidewlinde zwischen den am:~- 
loiden Zellhaufen und Striingen zu schmalen Streifen atrophirt, so 
dass sieh die letzteren fast beriihren. 

In der Marksubstanz, deren Gertist mitunter nur aus einem Netz 
feiner Bindegewebsfltden besteht, dessen eckige Masehen yon ein- 
zelnen oder kleinen Gruppen rundlieher und eckiger Zellen eiege- 
nommen werden, beginnt die amyloide Erkrankung gleichfalls in dem 
schma len  Grenzsaum oder der oberf l i iebl iehen Verdiekungs-  
schicbt  der Bindegewebsf~idchen (Taf. III Fig. 12b~ Fig. 15b). 
Bei dem geringen Durchmesser dieser ist ihre Umwandlung bald 
eine vollst~ndige. Die Gertistb~lkchen erseheinen dann als gllinzende 
F~serchen, die in Methylviolett sieh dunkel rosa f~rben, wlthrend die 
Zellen dagegen sieh sehi3n blau tingiren. Oureh die stiirkere hblage- 
rung yon Amyloidsubstanz in die Geriistbiilkehen, besonders in den 
zarten sie bekleidenden Grenzsaum werden diese in breite Ringe um- 
gewandelt. Ihre Dickenzunahme erfolgt aueh hier auf Kosten der 
Masehen und der darin befindliehen Zel len ,  die gleich denen der 
Zona fasciculata unter dem Druck der sich verengernden Ringe 
amyloider $ubstanz du rch  e in fache  Atropbie  zu Grunde  ge- 
hen (Taf. III Fig. 12b). 

Es beschr~nkt sieh iibrigens die Ablagerung des Amyloids nieht 
nur auf die oberfl~ichlichste Schicht der Gertistf~den, sondern aueh das 
Ubrige B indegewebe  an den gri~sseren Knotenpunkten zwischen 
mehreren Maschen wande l t  s ieb,  wenn aueh spiiter als die Be- 
grenzungsschicht, in A myloid urn, welches mit den bereits amy- 
loiden Siiumen zusammenschmilzt (Tar. III Fig, 13). 

T r a u b e n f i i r m i g e  D r r isen.  

Ueber die Amyloidentartung dieser Drtisen liegt wenig vor. 
An den $ e h l e i m d r t i s e n  der  Zunge sah Z ieg le r ' ) ,  dass iihn- 
l ieh wie an den H a r n k a n M c b e n  z u e r s t  die Tuniea  pro-  
pria der  Dri isenbl~ischen in Angr i f f  genommen wird. Sie 
verdickt sicb in bedeutendem Maasse und gewinnt eine homogene, 
gliinzende Besehaffenheit. Trotz dieser oft hochgradigen Veriinde- 
rung bleiben die Epithelzellen lange wohl erhalten. Werdea sic 

~) 1. c. $.279. 
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sehliesslieh aueh amyloid, so verwandeln sie sieh in gl~inzende 
Sehollen, in denen aueh dureh Hiimatoxylin kein Kern mehr naeh- 
zuweisen ist~). 

M u s k e l n .  

Ueber Amyloidbildung in willktirlichen Muskeln liegt nur die 
folgende Beobaehtung vor. 

Z ieg le r  ~) sah die A m y l o i d s u b s t a n z  im gef~isshaltigen 
P e r i m y s i u m  in t e rnum der  Z u n g e n m u s e u l a t u r  in Ges ta l t  
h o m o g e n e r  Massen a u f t r e t e n ,  welche, allm~ihlieh an Gr~isse 
und Zahl zunehmend, auf das Sareolemm und die Muskelsnbstanz 
tibergriffen. Die letztere verschwindet yon der Peripherie her. Je 
weiter man gegen die Amyloidknoten vordringt, desto schmaler wird 
die Muskelmasse. 

Die Amyloidsnbstanz bem~ichtigt sieb der Muskeln, indem eine 
Muskelfaser naeh tier andern, h~iufig in einem BUndel mehrere ztl- 
gleieh, yon ihren erstriekenden Armen umklammert werden. Erst 
tritt ein Ring um die einzelnen Muskelfasern auf, der anfangs 8chmal, 
sieh immer mehr naeh innen zu verdiekt. 

Hat sich zwisehen den Muskeln Amyloidsubstanz gebildet, so 
wird sehr bald aueh das Sareolemm yon der Infiltration befallen. 
Es ist in tier homogenen Masse nicht mehr zu erkennen. Zwisehen 
der eontractilen Substanz der versehiedenen Muskelfasern finder sich 
alsdann eine aus homogenen Sehollen zusammengesetzte Masse, in 
der die einzelnen Gewebstheile ihren Untergang gefunden haben. 
Die Masse breitet sieh welter aus und schreitet bald gleichm~issig, 
bald mehr yon einer Seite gegen die Muskelsubstanz vor. Diese 
nimmt immer mehr ab, die Maskelscheiben werden immer kleiner, 
his sie schliesslieh ganz verschwinden. Was sich einzig noeh eine Weile 
histologisch differenzirt erhlilt, alas sind die Muskelkerne. Bei dem 
Schwund tier Muskeln bleibt doch die Grenze zwischen ihnen und 
der Amyloidmasse erhalten und treten keine histologischen Ver~n- 
derungen in jenen auf. 1Nur ganz ausnahmsweise ist kurz vor 
vollstiindigem Sehwund ein kiirniger Zerfall zu bemerken. 

1) Von den folliculfiren I)r~senapparaten der Zungenmueosa bemerkt Z iegler ,  
dass sic grSsstentheils frei sind und nur auf der H/ihe des Prozesses gleich- 
falls yon der Erkrankung ergriffen und zuweilen ganz amyloid werden. 

2) gi eg I er~ hmyloide Tumorbildung in der gunge, l)ieses hrchiv Bd. 65. 1875. 
S. 273. 
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~ c r z .  
Tar. II Fig. 6--7, Tar. IlI Fig. 8--10. 

Bei einem Fall yon Morb. Brightii, bei dem Virehow l) eine 
hochgradige Amyloidentartung der Muskeln des Uterus gefunden 
hatte, crgab sich eine gleiche Ver~inderung an dem tterzen, dessen 
Wandungen verdickt, blassbriiunlich und etwas durchseheinend wa- 
ren. ttier reagirte fast alles Muskelfieisch in ganz vorziiglicher 
Weise, indess war die Structur weniger auff~illig ver~indert~ indem 
nu r  das I n n e r e  der  P r imi t ivb f indc l  meh r  homogen ,  gliin- 
zend und br i lchig e r s c h i e n ,  als normal .  

Nach Kyber  e n t a r t e n  die Sche iden ,  we lehe  die Mus- 
k e l z e l l e n  einhfil len~ und  die l e t z t e r e n  selbst .  Auch 
t t ayem sah an den Muskel fasern  a u s g e s p r o c h e n e  Amy- 
l o id r e a c t i on  mit Jod und Schwefelsliure. Am Herzen ist 
a u s s e r d e m  noch h~iufig das E n d o c a r d  amyloid ,  besonders 
jenes der Vorh(ife, das Pericard dagegen zeigt nur kleine entartcte 
Stellen (Kyber) .  

Bei einer jungen Frauensperson mit Wirbelcaries und am~,loider 
Leber~ Milz und Niere traf Hesch l  ~-) auch das tierz am~'loid. Und 
zwar zeigten die E n t a r t u n g  sowohl die k l e i n e r e n  und k l e in -  
s ten  Ar t e r i en  und Cap i l l a r en ,  als auch die B i n d e s u b s t a n z ,  
durch welchedieseverliefen. Die Muskeln se lbs t  waren n ieh t  
a m y l o i d ,  wohl  a b e t  das B i n d e g e w e b e  zwischen  ihnen.  
Dieses bildet an den Stellen, we die Erkrankung weniger entwickelt 
ist, eine zarte, etwas lose und vielfaeh unvollsti~ndige oder ungleich 
dicke Halle um die Primitivbfindel; an jenen jedoeh, wo sie welter 
vorgeschritten ist, ein System kurzer, die Primitivbtindel umfassen- 
tier Hohleylinder, die auf dem Querschnitte an (runde)Wabenzellen 
erinnern und aus einer homogenen, fiber 8 - - 1 0  Btindel sich cr- 
streckenden Substanz bestehen. Die Primitivbfindel selbst zeigen 
deft noch keine Ver~tnderung. In der homogenen Zwischensubstanz, 
welche die Reaction auf Amyloid giebt, ist auf weite Strecken hin, 
oftmals innerhalb eines ganzen Erkrankungsheerdes keine Spur eines 
Kernes sichtbar. 

1) Virchow~ Neue Beobaehtnngen fiber amy|oide Degeneration. Dieses hrchtv 
Bd. t i .  1857. S. 188. 

~) Heschl~ 51achweis amyloider Degeneration in der Herzmusculatur, Wiener 
reed. Woehenschrift. No. 2. 1876. 
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In der tibrigen quergestreiften Muskelsubstauz-  findet sieh 
keine Spur der 81eiehen Erkrankung. 

Die Milz, in ausgezeichneter Weise sagoartig verliudert, gab 
ebensowenig wie die Leber, Niere und alas tterzfleiseh Jodsehwefel- 
siiurereaetion, jedoeh alle die eharakteristisehe Farbensonderung mit 
dem Methylviolett. 

Der Fall scheint fiir Heschl  deshalb yon Interesse, ,well be- 
kanntlich die Muskclsubstanz des Herzens kein Sarcolemm besitzt~ 
die amyloiden Htillen dec Muskelbiindel daher nicht auf tier gleieh- 
namigen Entartong yon Sarco]emm, sondern auf einer Neubildung 
and zwar, wie der Mangel aller Textur zeigt, auf 1Neubildung yon 
niehtzeIligem, sondeen exsudativem Ursprunge (Gef~tsse? Muskel- 
biindel?)" beruhen miissen. Heschl  hat liingst die g|eiche Degene- 
ration der Leber ftir iihnlichen Ursprunges angesehen und konnte 
sich hie mit R indf l e i seh  befi'eunden, welcher die LeberzelIen 
selbst amyloid entarten llisst. 

Im Herzen land ich die am:/loide Entartung an den Ar te r i en ,  
Capi l la ren  und am B i n d e g e w e b e  des Muskels,  und hier am 
sffirksten gegentiber der, sehr beschr~inkten Degeneration der Gefiisse. 
In den Knotenpunkten der gr(iberen Bindegewebssepta liegen rund- 
liehe und llingliche Amyloidklumpen, oft kaum yon der GrSsse des 
Kerns eines farblosen Blutki~rperchens und dann wieder yon dem 
Durchmesser ldeiner Leberzellen. Die Am)qoidschollen setzen sieh 
seharf gegen das umliegende Bindegewebe ab und zeigen niemals 
eine Andeutung eines Kerns. Jod giebt ihnen die charakteristische 
Amyloidfarbe und mit Methylviolett f~irben sir sich roth. Die in 
den Knotenpunkten der Septa verlaufenden Arterien, Uebergangs- 
geflisse und Capillaren sind oft intact, ebenso die zwisehen den 
Muskelze]len gelegenen Capillaren. Die Entartung des die Spalten 
zwischen den Muskelzellen cinnehmenden Bindegewebes beginnt fast 
regelm~tssig, woven man sieh am besten auf Quersehnitten iiber- 
zeugen kann, in der unmittelbarsten :N~ihe der Maskelzellen. 

Das Perimysium int. des Herzmuskels besteht aus einem zarten, 
zellen-und kernarmen, leicht fibriliiiren, lockeren Bindegewebe, 
welches gegen die Muskelzellen mit einer seharfen Begrenzungslinie 
endigt, die wohl der Ausdruek eines sehr zarten Grenzsaums ist, 
ohne jedoch nach Analogie des Sareolemmas der Stammesmuskeln 
als isolirtes H~iutehen sich flarstellen zu lassen. Dieser  Grenz -  

Archly f. pathol. Anat.  nd.  LXXX, Hft .  1. 1 1 
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saum nun ist es, an welehem zue r s t  die E n t a r t u n g  wahr -  
g e n o m m e n w i r d, die sieh an Meth~clviolettpr~iparaten anfangs nur 
dureh die rothe Fiirbung des feineu Saumes kundgiebt, welche sieh 
oft nur auf eine kleine Strecke beschriinken kann (Tar. II Fig. 6 a). 
Ein spiiteres Stadium der Entartung wird dutch solehe Muskelzellen 
reprlisentirt, deren bindegewebiger Grenzsaum dutch die Anwesen- 
heit dee am?leiden Masse eine Verdickung in Form eines Italb- 
mondes oder eines gesehlossenen, ungleieh dicken Ringes erfahren 
hat (Tar. I[ Fig. 6 b, Taf. II[ Fig. 9 b, 10 b). In weleher Riehtung 
die Ablagerung der am?leiden Substanz oder die Umwandlung des 
Bindegewehes in das Am?loid erfolgt, l~isst sich in dieser Periode 
kaum mit Sieherheit feststellen. Die Muskelzellen nehmlieh bilden 
auf Querschnitten keine regelmtissigen Pol?gone oder Seheiben, son- 
dern ihre Seitentl~iehen sind auch unter normalen Verhliltnissen oft 
vertieft und wieder mit flaehen Vorsprtingen versehen, dass man 
da we eine st~irkere Verdiekung des {3renzsaums einer Vertiefung 
der Oberfl~iehe einer Maskelzelle entspricht, nicht sofort eine auf 
Kosten der Muskelsubstanz erfolgte Verdickung des Saumes an- 
nehmen darf. Fiir eine etwas sp~tere Periode scheint es mir nieht 
zweifelhaft, class die Verdickung des Grenzsaums dutch eiae all- 
miihliehe Umwandlung des intermuscul~iren Bindegewebes gescbieht. 
Ieh sehliesse dies daraus, (lass mit dee Zeit das Bindegewebe 
zwisehen zwei benachbarten verdickten Grenzsiiumen untergeht und 
die letzteren zusammenfiiessen (Taf. II Fig. 6). An Stelle des 
frtiheren bindegewehigen GerUstes finden wir jelzt ein aus ~er- 
sehmolzenen am?leiden ttohleylindern bestehendes Fachwerk. 

Der Prozess beschriinkt sich jedoeh nicht auf eine einfache 
am~/loide Umwandlung des vorhandenen Bindegewebes, ieh meine 
auf eine solehe, welche den der urspriinglichen Bindesubstanz an- 
gewiesenen Raum nieht tibersehreitet. Wir sehen ~ielmehr, class 
die amyloiden Septa zwischen den Muskeln immer breiter werden 
und in odem Grad die MuskelzeUen schm~ichtiger und sp~irlieher; 
dies gesehieht durch einfaehen Sebwund tier Muskelzellen und nut 
selten durch ktirnigea Zerfall. Uebrigens trifft man auch manehmal 
Bilder wie in Fig. 8 d Tafel III, die daftir sprechen diirften, dass 
dutch eine gegen  die Muskelzel le  hin e r f o l g e n d e  amyloide  
Verd ickung  des Grenzsaums ,  der Raum ftir erstere immer 
mehr eingeengt, und dieselbe dureh die an einzelnen Punkten 
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starker gegen sie andrlingende Amyloidmasse zerspalten und in ein- 
zelne kleine FibrillenbUndel aufgeliist wird, die bald dem g~inzlichen 
Untergang durch einfachen Schwund verfallen, ohne  yon tier 
A m y l o i d e n t a r t u n g  e r g r i f f e n  zu werden .  

Gla t t e  Mu skeln .  

Obgleich ich der Amyloidumwandlung dieses Gewebes beson- 
dere Aufmerksamkeit geschenkt babe, so war ich bei meinen dar- 
auf gerichteten Studien doch nicht so gliicklieb~ dieselbe in allen 
Stadien zu verfolgen. Die kleinen Arterien, an denen allerdings der 
Prozess hliufig genug und sehr ausgebreitet vorkommt, sind wegen 
der meist rasch um sich greifenden Degeneration gerade nicht die 
besten Fundstellen fiir die friiheren Stadien. Die museuliisen It~iute 
des Darms waren abet in meinen Fiilten, trotz der ansehnliehea 
Degeneration der Bauchdriisen, im Ganzen wenig und nut fleekweise 
cntartct. In all diesen F~llen, w o e s  mir gelang, deutliehe Bilder 
zu gewinnen, ze ig te  sich nun a l l e r d i n g s  alas B i n d e g e w e b e  
zwischen  den e i n z e l n e n  Muske lze l l en  (Darm und Uterus) 
z u e r s t  e rk rank t .  An Methylpr~iparaten erschien zwischen den 
Muskelzellen das Gertist gequollen, yon homogenem hussehen und 
roth geffirbt. Auch da wo dieses gequollene Bindegewebe mehrere 
Muskelzellen einschloss, waren diese unver~ndert. Ich schliesse dar- 
aus, dass auch bei der sogenannten Amyloidentartung der Muskeln 
diejenige des Bindegewebes das Primate ist~ und dass die contractilen 
Elemente secund~ir, unter dem Druek des gequollenen amyloiden 
Gertistes zu Grunde gehen. So mag es vielleicht auch in dem Falle 
gewesen scin, den Vi rchow ~) beschreibt, in welchem die glatten 
Muskeln des Uterus dutch und durch amyloid infiltrirt waren, w~ih- 
rend die etwas dickwandigen Gef~isse und das Zwisehenbindegewebe 
keine Reaction darboten. 

Gef~sse.  

K y b e r  2) fand an den g r o s s e n  Gefiissen die Eatartung am 
stlirksten in tier I n t i m a ,  schwach in der M u s c u l a r i s  und in der 
Adven t i t i a  haupts~chlich an deren Blutgeffissen. Am ersten Oft 

t) Neue Beobachtungen fiber amy]oide Degeneration. Dieses Archiv Bd, 11. 
1857. S. 188. 

~) l.e.S. 169. 
11" 
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sind sowohl die Fase rn  wie die Zel len erkrankt. Das Gefiiss- 
endothel ist selbst bei Eatartung der Intima und Muscularis aieht 
afficirt. 

Die am h~iufigsten erkrankende Haut der Gef~isse ist an den 
kle inen Ar te r i en  nach Kyber  die Museu la r i s ,  an den Venen 
bald die In t ima ,  bald die Media ,  bald beide und jede in gleichem 
Grade. Etwas h~iufiger leidet vielleicht die Muscularis. Sitz der 
E n t a r t u n g  s ind  die Muskelzel len.  

Die Am~./loidentartung g rosse r  Ar ter ien  (Art. renalis, iliaca, 
Aorta) ist aueh bei bedeutender Erkrankung der l)rUsen des Abdomens 
eine sehr geringffigige. Selbst die ttauptarterien am:floider Organe 
(Art. renalis) enthalten mitunter keine Spur Amyloid. Dieses land 
ieh immer in der hdventitia in Gestalt homogener etwas $equollener 
Stelleu der faserigen Grundsubstanz. Die blassrothe Fitrbung wie 
die verwascheue Begrenzung dieser Partien im Beginne der Um- 
wandlung und ihre Kernlosigkeit lassen nicbt daran zweifeln, dass 
sie durch E n t a r t u n g  der I n t e r c e l l u l a r s u b s t a n z  entstan- 
den sind. 

In k l e i ne n  Ar te r ien  lag das hmyloid in kleinen Sehollen 
zwischen Endothel und Querfaserschnitt. Manehe dieser Sehollen 
stellten auf dem Liingssehnitt halbmondfiirmige Ringe dar, welche 
die einzeinen Muskelzelleu umsehlosseu, so dass ieh schon nach 
dieser Anordnung die gleiehe Entstehung wie bei den glatten 
Muskeln des Darms, nehmlich aus dem Geriiste der Muskel-  
zel len annehmen muss. Die vollstiindige Umwandlung tier Museu- 
laris in Am~Ioid wiirde dann dutch zunehmende Quellung tier amy- 
loiden GerUstb~ilkchen und Atrophie der Muskelzellen erfolgen, bei 
welchem Vorgang die Kerne am l~ingsten widerstehen. Bilder, 
wetche fiir eiue directe Umwandlung der Muskeln gesprochen h~tten, 
babe ieh niemals gesehen. 

An den Capi l l a ren  erscheint alas Amyloid in Gestalt kleiner 
buckelfSrmiger Erhabenheiten auf der Aussenfliiehe des intaeten 
Endothelrohrs. ttaben sieh diese vergriissert und vermehrt, so 
fliessen sie endlieh zu einer gleiehmltssigen Masse zusammen, welche 
das Endothelrohr als eine oft recht breite, an der Oberfliiche dutch 
tt~ic.ker unebene Scheide umgiebt. Diese ttiicker bilden auch 
konisehe in feine, glitnzende varieSse Fortslitze auslaufende Ver- 
diekungen. Schon die Verbindung der am~cloiden Bekleidung des 
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Endothels mit amyloiden Fiiden, die mitunter :in normale Gertist- 
biilkchen tibergehen, weist darauf bin, dass die am~lo ide  IIiille 
n ichts  anderes  is t  als die dutch amyloide Quellung zu eiaer 
Masse zusammengeschmolzenen Insertionen der Stromabiilkchen an 
den Gefiissen, oder die amylo id  e n t a r t e t e  zarte  Capi l la r -  
seheide. Wo letztere Kerne enthlilt, widerstehen dies% wie tiber- 
haupt, sehr lunge dem hmyloid, werden aber nicht in dieses um- 
gewaudelt, sondern erbleiehen und atrophiren naeh llingerer Ein- 
schmelzung in tier am$toiden Masse. Diese kann bereits :sehr 
bedeutend sein, ohne dass eine wesentliche Veritnderung an der 

Gef~isslichtung zu erkennen ist. Wie an anderen Often ,seheint 
dureh allmlihliehe Umwandlung der Umgebung das bereits vorhan- 
dene hmyloid einen Zuwachs zu erfahren. Erst ziemlieh sp~it~ in 
Folge eines st~irkeren Waehsthums der ~ilteren Amyloidmassen wird 
die Gef'fissliehtung bald da bald dort, mitunter auf griissere Streeken 
enger. Diese Verengerung kann so weir gehen, dass das Lumen 
zu einem sehmalen, gewundenen Kanal wird, den mitunter blasse, 
nieht amyloide, in Methylviolett blau gef~irbte Kerne begrenzen. Je 
mehr sich die Gef'~issliehtung ve!'engt, um so vollst~indiger ver- 
schwinden die Kerne ,  aber n ieht  dureh amylo ide  Umwand-  
lung,  sondern  durch e in fache  h t roph ie .  

F e t t g e w e b e .  

Die amyloide Entartung beobachtete hier zuerst t t a y e m l ) b e i  
vorgeschrittener Amyloiddegeneration an dem Fett der Nieren und 
Nebennieren und einzelnen Stellen des Netzes. Theils waren die 
Gefiisse e r k r a nk  L the i l s  die t t t i l len der Fe t tze l len  selbst.  
Der Kern der Fettzelle, in dessen Umgebung die hblagerung des 
Am~loids erfolgt war, blieb gew~ihnlieh siehtbar. 

K),ber fund an den Fetttr~iubchen des Netzes nur die Binde, 
gewebskiirperchen am:/loid, oder richtiger die Kerne des Binde- 
gewebes ,  da die blauen, homogenen kern~ihnlichen Kiirper niehts yon 
einer Scheidung in Kern und Zellkih,per erkennen liessen. Der ganze 
Prozess seheint ihm mit einem allm~ihlichen hufbl~ihen und Homogen- 
werden der Bindegewebskiirperchen zu beginnen, worauf dann tier 
Zellklirper atrophirt. 

l) Gazette reed. de Paris, i866. p. lOl, 
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Nicht Uberall jedoch scheint die Degeneration in dieser Weise 
sieh zu entwiekeln. Wiihrend an einigen $tellen die Bindegewebs- 
k~irperehen allein ver~indert waren, fanden sich an anderen Orten 
desselben Netzes hauptslichlieh nut die Fase rn ,  oder  Zel len  und 
Easern  z u s a m m e n  am?lo id .  Ueber die am?loide Umwandlung 
der Fettzellenhtillen kam Kyber  nicht ganz in's Klare, vermuthlieh 
weft in seinefi Eiillen die Entartung des bindegewebigen Faehwerks 
zwisehen den einzelnen Fettzellen sehr vorgeschritten war und 
wohl in Folge dessert die Zellhiillen nieht deutlich untersehieden 
~verden konnten. Kyber  meint jedoeh dass aueh zuweilen die 
ZellhUllen am?loid sind. 

B~ii starker hm?loidentartung der Bauehorgane sah ich aueh 
alas Fettgewebe des Netzes degenerirt. Die Erkrankung besehriinkt 
sieh jedoeh nut auf kleine Gruppen yon Fettzellen inmitten ganz 
normalen Fettgewebes und zwar auf die Membranen  der ersteren. 
Ohne Reagenz war keine Ver~inderung auch nieht einmal eine Ver- 
diekung der Zellmembranen zu erkennen, abet nach Jodeinwirkung 
nahmen dieselben eine rothbraune, nach Behandlung mit Meth?l- 
violett eine rothviolette sehr charakteristische Fiirbung an~ w~ihrend 
die HUlle tier normalen Fettzellen blauviolett~ ja fast rein blau 
erschien. 

Aueh das B indegewebe  zwischen den Fetttriiubehen und die 
D a r m s e r o s a  z e ig t en  s t e l l e n w e i s e  A m y l o i d r e a e t i o n .  Mehr- 
reals sah ich sie auch mit roller Sicherheit an den Bindegewebs- 
fibrillen. I)as Gewebe hatte bier noeh deutliche fibrill~ire Structur, 
an anderen Stellen erschien es yon homogenen am?loiden Flecken 
unterbroehen. 

Darm.  

In den F~illen yon Darmamyloid, welehe mir zur Verftlgung 
standen, zeigten die Zotten und die iibrige Mueosa bereits sehr 
starke Entartung, so dass yon der frtiheren Structur sich wenig 
mehr erkennen liess. Die Geftisse waren, wenn aueh sehr verengt 
und yon einem breiten Saum am?loider Substanz umgeben, noch 
durehg~ingig, die allerdings etwas biassen Kerne des Endothelrohrs 
noeh vorhanden; andere Gef~isse batten sich in soiide am?loide 
Str~inge umgewandelt. Von den Zellen des Zottengewebes fanden 
sieh mitunter nur noeh die Kerne, ebenso yon den Muskeln. Die 
iibrige Zottensubstanz glieh einem Pilaster aus ungleich grossen, 
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im hllgemeinen aber kleinen, meist rundlichen und unregelmlissigen, 
dieht an einander liegenden oder dutch feine Sp~iltehen getrennten 
hmyloidschollen. Grade die Kleinheit dieser~ und dits con- 
stante Fehlen yon Kernen in denen, welehe man ihrer Griisse nach 
als amyloide Lymphktirperehen hUtte deuten kiinnen, l~isst reich 
zweife ln ,  dass sie e iner  a m y l o i d e n  Umwand lung  tier 
Ze l len  des Zo t t engewebes  ihre  E n t s t e h u n g  verdanken .  
Denn viele sind bedeutend kleiner als die Kerne jener. Auch war 
yon dem ursprUnglicben Stroma der Zotten niehts mehr tibrig. 

Wenn aueh die Entartung der Sehleimhaut eine ansehnliehe, 
so sind doeh die Zotten am moisten erkrankt, und die tieferen 
Sehiehten der Scbleimhaut sind dann eine giinstige Loealit~it um 
die hnf~inge des Prozesses zu studiren. Diese fand ieh aueh hier, 
wenigstens in den Follikeln, we ieh sie am besten verfolgen konnte, 
n ich t  an den Zel len ,  s o n d e r n  am Gertiste. Aueh in den 
spiiteren Stadien scheint sich der Prozess in der gleiehen Weise wie 
an den Follikeln der grossen Lymphdrtlsen abzuspielen. Indem 
das Stroma immer mehr dutch Ablagerung yon Amyloid sieh ver- 
diekt, atrophiren die eingelagerten LymphkOrper. 

Wie bedeutend auch die Amyloidumwandlung der Zotten sein 
moehte, selbst, wenn sie aus dieht an einander gedr:tngten Amy- 
loidschollen mit dazwisehen gelagerten splirlicheu Kernresten, sehr 
wenig wohlerhaltenen Zellen und aus stark entarteten, verengten 
Gef~ssen bestanden, ihr Epi thel  war unver l inder t .  Aueh an 
den Epithelien, welehe in dem noeb anhaftenden Darmsehleim lagen, 
konnte keine Spur der amyloiden Entartung eonstatirt werden, so 
dass aueh die Annahme nicht haltbar ist, nur die am~,loiden Epi- 
thelien h~itten sieh yon ihrer Unterlage gelSst. 

Genau wie das Z o t t e n e p i t h e l  ve rh i e l t  sieh in meinen 
Fiillen dasjenige der  D r i i s e n -  in ke ine r  Zelle eine Spur 
yon  hmylo id .  

Bei Darmkatarrhen der Kinder sell naeh Lambl 1) sowohl amy- 
loide Entartung des Darmepithels wie tier Muskelschiehten vorkommen. 

In der Submueosa des Darms und im Bindegewebe zwisehen 
den grSsseren Muskelbiindeln des Uterus kommen runde, grosse 
Plasmazellen vor, deren Kiirper in Methylviolett schiin ruth, deren 

l) Aus dem Franz4oseph-Kinderspitale in Prag. L 311 u.ofolg. 
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Kern dagegen sich blau f';irbt; sie verhalten sich also bezil~lich der 
F~irbung genau so, wie die yon Ehr l ich  ~) beschriebenen und die von 
Klebs  ~) im Hunte r ' schen  Schanker gefundenen Plasmazellen. So 
nahe es liegt, wenn dergleichen Gebilde in amyloiden Organen an- 
getroffen werden, die dem hm~,loid sehr ~ihrtliche F~irbung aneb auf 
diese Entartung zu beziehen, so widerspricht dem doch schon das 
ki~rnige hussehen jener Zellen und das Versagen der Jodf~irbnng. 
hueh kann man sieh leieht ttberzeugen, dass die in normalen und 
erkrankten aber nieht amyloiden Theilen vorkommenden Plasma- 
ktirper sieh genau so tingiren, wie die der amyloiden Gewebe. Ieh 
vermuthe, dass die in grlisserer Zahl in jenen Zellen vorhandenen 
sehr kleinen Fettk(irnchen Ursaehe der rothen F~irbung sind. Wenig- 
stens nimmt alas Fett in Methylviolett h~lufig eine rothviolette~ fast 
rothe Farbe an. 

Bisher galt das Amyloid als eine weit verbreitete in den ver -  
s c h i e d e n a r t i g s t e n  G e w e b s e l e m e n t e n  - -  dell quergestreiften und 
glatten Muskeln, den gr~beren und eapillaren Blutgef~issen, den 
Zellen vieler DrUsen, den structurlosen Membranen, dem Binde- 
gewebe und Fibrin - -  vorkommende Substanz. Die obige Darstellung 
enth~ilt, wie ieh glaube, Beweise genug um diese Ansieht zu wider- 
legen. Sehwerlich dtirfte auch der Einwand erhoben werden, das 
zu Grande gelegte Material sei doeh nicht umfangreieh genag:, um 
darauf weittragende Schltisse zu bauen. Mit Absicht babe ieh nur 
die in den letzten 2 Jahren secirten Am~loidf~ille zur UntersucbmJg 
g e w l i h l t -  12 an der Zahl, - -  weil mir daran lag, mi~glichst sorg- 
fiiltig conservirte Objecte zu verwenden. Von ~ilteren Pr~iparaten 
wurde darum ganz abgesehen. Ist das untersuchte Material aueh 
kein sehr grosses~ so erscheint es mir doeh ausreiehend um in Be- 
riicksichtigung der mitunter sehr entwickelten und ausgebreiteten 
Degeneration das Bedenken zu haben, der Prozess habe sich bei 
den versehiedenen Objecten gerade nicht auf drtisiges Parenchym 
ausgedehnt, sondern sei auf ein anderes Gewebe beschr~inkt ge- 
blieben, hueh stehe ich keineswegs mit meiner Ansicht allein, denn 
die meisten Forseher, welche in der letzten Zeit mit tier amyioiden 

l) Archly ffir mikroskopische hnatomie Bd. t3. 
a) Das Contagium tier Syphilis. Archly ffir experimentelle Pathologie. X. Bd. 

S. 209. 1579. 
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Entartung e i n z el n cr Organe sich beschitfligten, sind wenigstens ftir 
diese zu gleichen Besultaten wie ieh gelangt, und ich daft es mir 
schliesslich nut als bescheidenes Verdienst anrechnen ~ dutch ein 
mehr vergleichendes Studium die bereits ftir cinzelne Localitliten 
gewonnenen Resultate dutch neue Beobachtungen gesichert und ver- 
allgemeinert zu haben. 

Die A m y l o i d e n t a r t u n g  wlire d e m n a c h  kein Prozess ,  
der  ohne  Un te r sch i ed  die v e r s c h i e d e n a r t i ~ s t e n  E lemen te ,  
mit Vor l iebe  b o s o n d e r s  die Dr t i senze l len  b e f i e l e ,  s o n -  
dern  eine l ed ig l i eh  au f  die B i n d e s u b s t a n z  beseh r i t nk t e  
E r k r a n k u n g  yon a u s g e s p r o e h e n  p r o g r e s s i v e m  C h a r a k t e r ,  
keine einfache Entartung die mit der vollstlindigeu Umwandlung 
der bestehenden Theile ihren Abschluss finder, sondern mehr eine 
infiltration b e i d e r  die Theile stark quellen. Am nlichsten steht 
dieser Vorgang der sogenannten hyalinen Entartung der Blutgef~isse 
und der Gcrtistmasse mancher Geschwtilste, manchen Verdickungen 
und Coneretionen an den Glashiiuten des Auges and anderen 
strueturlosen Membranen. Bei einigen dieser Verlinderungen ist 
ja oft eine ganz ansehnliche Ouellung tier Bindegewebsbiindel und 
Geflissscheide dutch eine homogene Masse vorhanden, die sieb yon 
dem Amyloid nur dutch alas Fehlen tier eharaktcristisehen Reaction 
unterseheidet. Aueh darin zeigt sich die amyloide Quellung mit 
den obengenannten Prozessen verwandt, als sic ohne directen Ein- 
lluss yon Zellen erfo]gt und sieh nur auf die Zwischensubstanz be- 
sehr~inkt. 

Die Erkrankung des Bindegewebes ist fibrigens keine gleieh- 
m~issige und es sind durchaus nieht die stlirkeren Bindegewebsziige 
innerhalb tier Drtisen, welche zuerst and am meisten affieirt werden. 

Der Prozess beginnt entweder in der s c h e i d e n a r t i g o n  Um- 
h t i l lung  tier C a p i l l a r e n ,  mag diese nur aus locker verfilzten 
zarten Bindegewebsfiiden oder aus einer Lage festeren fibrillliren 
Bindegewebes bestchen, unmittelbar auf dem eigentlichen Endothel- 
rohr, odor in tier G r u n d s u b s t a n z  des Bindegewebes~ odor 
in den z a r t e n  g lashe l len  S~iumen v e r d i c h t e t e r  Binde-  
subs tanz ,  womit die Geriistmasse gegen die eingeschlossenen 
Parenchymtheile sich abgrenzt: 

Scheide tier Muskelze l len  des I te rzens  und P e r i m y s i u m  
i n t e r n u m .  
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G r e n z s a u m  um die Z e l l e n h a u f e n  der N e b e n n i e r e n  und 
Gerti  s t m a s s e  tiberhaupt. 

M e m b r a n  tier t i a rnkan i i l chen  und N i e r e n s t r o m a .  
Membran  der  Fe t t ze l l en  und  Geri is te  des F e t t g e w e b e s .  
G r e n z s a u m  der T h y r e o i d e a f o l l i k e l  und S t roma .  
S t r o m a  der  Lober .  
F e r n e r  e n t a r t e n  yon den L y m p h d r t i s e n  und tier Milz 

nur  die Gert is tb~i lkehen,  sowohl die aus feinen bindegewebigen 
F~idchen wie jene aus anastomosirenden Zellen bestehenden~ v o n der  
D a r m s c h l e i m h a u t  d a s - -  S t r o m a  der  Zot ten  und Mueosa~ 
yon den gla t ten  Muske ln  (Uterus, Darm und Blutgefiisse) nor  
das Gert is t ,  das E n d o c a r d  und die I n t i m a  und h d v e n t i t i a  
der  Gef~isse. 

Mit Ausnahme tier zuletzt angefiihrten Theile sind es moist 
Stellen, an denen schon unter normalen Yerh~iltnissen eine Neigung 
des Bindegewebes zu Verdichtung - -  zur Bildung yon structur- 
losen Membranen und Grenzlamellen - -  um die verscbiedenen 
zelligen Massen, besteht. Die amyloide Infiltration der Lymphdrtisen 
und des Milzgeriistes wie der Darmmucosa und des Stromas der 
glatten Muskeln, wo keine eigentlichen Grenzsaume an den Geriist- 
blilkchen wahrzunehmen sind, liesse sieh vielleicht gleichfalls auf 
eine Neigung zur Verdichtung zurttekffihren. Das mehr homogene 
Aussehen, welches das Gertist jener sehon unter normalen Verh~ilt- 
nissen zeigt, k~innte dafiir sprechen. Die einzigen zelligen Elemente 
tiberhaupt, an denen eine Amyloidbildung nachgewiesen werden 
konnte, waren die sternfSrmigen Gertistzellen der Milz und Lymph- 
driisen, Theile, die immerhin dem Bindegewebe angehiiren. 

Der Untergang der parenchymati~sen Theile erfolgt aber nieht 
etwa dureh eine seeund~ire amyloide Erkrankung dieser~ aondern sie 
erliegen allmlihlich den yon den Geflissen odor dem Geriiste andriin- 
genden Am~loidmassen und gehen durch einfache htrophie zu Grunde. 

Um vollstlindig zu sein, will ich noeh erwlihnen, class aueh fiir 
manehe Formen des Trachoms die Bildung yon Am?loid sowohl 
im fibrillaren Bindegewebe wie in dessen Zellen dureh Lebe r  a) 
und Andere nachgewiesen wurde. 

t) Ueber die Entstehung der hmylotdentartung, hrchiv ffir Ophthalmologie 
Bd. iXV. 1879. 
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Fig. 13. 

Fig. |~.  

ErklKrung der Abbildungen. 
Tafel II. 

a Geriiste eines Lymphsinus einer l~Iesenterialdrilse im Stadium der amy- 
loiden Qaellung. a' Geriistbfitkchen im Quersehnitt. b Kerne der Gerfist- 
fiiden, c Einzelne anverfiuderte Lymphk6rperchen. d Noeh normales Ge- 
riistfadchen. Schiittelpr~iparat. System 9, Ocul. 3 Hartnack. 
a Gerfistbfilkchen der Foliicularstr~inge einer Mesenterialdrfise im Stadium 
der amyloidea Quellung. a' Geriistbiilkehen im Querschnitt. b Keree der 
Gerfistb~ilkchen. c Unverfinderte LymphkSrperchen. Schiittelpdlparat. 
System 9, Ocu]. 3 ttartnack. 
a Geriistb~ilkehen im Stadium hocbgradiger amyloider Quellung (Stadium der 
Sehollenbildung). b Kerne der Geriistbfilkehen. c Dutch die gequollenen 
Gerfistb~ilkehen comprimirte nieht amyloide Stromazellen. System 9, Ocul. 3 
Hartnaek. 
a Geriistb~lkchen im Stadium der amyloiden Quellung. b htrophische ned 
comprimirte Lymphk~irper. System 9, Ocul. 3 Hartnaek. 

a kmyloide Schol]e mtt anhaftendem bleiehem Kern b. e Normale Stroma- 
ze]lem 

hmyloide Seholle mit anliegendem Kern. 
Stromazellen mit beginnender Entartung. System 9, Ocul. 3 Hartnaek. 

Querschnitt der Muskelfasern des Iterzens. a Beginnende hmyluidumwand- 
lung der Muskelzellenseheide. b Vollst~indige Entartung tier ZeHenseheide 
end des Stromas. e Muskelzellen. System 7, Ocular 3 Itartnack. 
Quersehnitt der Muskelzellen des Herzens. a hmyloide Zellenseheide. 

b hmyloid entartetes Perimysium internum, e Muskelzellea. d Mrophisehe 
Muskelzellen. System 4, Camera lueida Hartnack. 

Tafel IlL 
a Quersehnitte normaler Muskelzellen. b Zellenseheide. c Amylotd ent- 
artete Zellenseheide. d ktrophisehe Muskelfasern in amyloider Scheide. 
System 8, Ocul. 3 Hartnack. 
a Querschnitt einer Maskelzelle. b Amyloide Scheide derselbem System 8, 
Oeu]. 3 Hartnaek. 
a Oaersehnitt zweier bluske]zellen, b Beginnende hmyloidentartung ihrer 
Scheide. System 8, Ocul. 3 Hartnaek. 
Zwei Zeltenhaufen tier iiussersten Rindensehieht der Nebenniere. a Paren- 
chymzellen, b Stark amyloide Seheide um dieselben. System 8, Ocul. 3 
ttartnack. 
a Einlge Parenehymzellen der Marksehicht der Nebenniere. b hmylold 
entartete Seheide. e Normales Gerfist. System 8, Ocul. 3 IIartnack. 
hus der Marksehicht tier Nebenniere. a Parenehymzellen. b Begiunende 
hmylotdentartung der gellenseheide, e Amyloid entartetes Stroma. System 8, 
Ocul. 3 Hartnaek. 
~.us der Zona fascieulata der Nebenniere. a Amyloide Zellenstr~inge i. e. 
starke amyloide Entartung der Scheide. b Noch gut erhaltene Parenehym- 
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zellen, c htrophische Parenchymzellen. d Unver~indertes Stroma. System 7, 
Ocul. 3 Hartnaek. 

Fi B. 15. bus tier Marksehicht der Nebenniere. a Parenchymzellen. b hmyloide 
Gerfistf~den. c Normale Stellen in den Kuotenpunkten des Geriistes. 
System 4, Ocul. 3 Hartnack. 

VIII. 

Kleinere Mittheilungen. 

, 

Ueber ein Verfahren zur Darstelhmg der Hiimoglobinkr~stalle. 
Von  Prof .  Dr.  C. W e d l  in  Wien .  

Bekanntlieh gieht es eine Menge yon Methoden, um die Hiimoglobinkrystalle 
darzuste|len, welche Methoden mitunter r Art sind und sodann in ihrer 
Anwendung mehr Schwierigkeiten darbieten. Manehe hutoren sprechen sieh geradezu 
dahio aos, dass es nicht so leicht gelinge, die besagten Krystalle aus dem Blute 
yon manchen Thieren uod iosbesondere yon Menscheo zu erhalten. Es mag mir 
darum gestattet sein, ein h~ichst einfaehes Verfahrea anzugeben, um die Krystalle 
in grosser Menge and yon grSsseren Oimensionen zu erzeugen. Die beziigliehe Li- 
terator findet sich in den Itandbiiehern der physiologischen Chemte~ in G s c h e i d l e n ' s  
physiologiseher Methodik und insbesondere in der Monographie yon R o l l e t t  (46. Bd. 
der Wiener akad. Sitzungsberichte), wo aueh die werthvollen krystallographischen 
and optischen Untersuchungen fiber ttiimogiobinkrystalle van V. v. Lang  aufgenom- 
men sind. 

leh habe die Einwirkung der Pyrogallassiiure anf frisehe rothe BlutkSrperchen 
von Vertebraten einem eingehenden Stadium unterzogen (64. Band der Wiener 
akadem. Sitzungsber.). Diese KSrperchen quellen in der S~iure auf, verlieren dabei 
ihre r(ithliche F~irbnng und napffflrmige Vertiefuog, and es erscheint an alien eine 
scharf doppelt begrenzte Corticalschicht (Membran). Im Innern des KSrpereheos 
bildet sich ein Pr~icipitat, des nach tier Berstung tier Membran hervorquillt. Mit 
Wasser behandelte, rothe verblasste BlntkSrperchen und die aus tier menschlichen 
Leiche gewonnenen zeigen diese Erscheioungen olcht mehr, wenn sie ihreo Farb- 
stoff durch Diffusion nahezu verloren haben. Die Pyrogallussaure hat abet noch 
eine andere merkwfirdige Elgenschaft, die ich erst jiingst kennen gelernt babe, 
nehmlich die, die Krystallisation des H~imoglobins zu veranlassen. Die Resultate 
meiner Untersnchungen sind folgende: 

W~ihlt man frisches menschliches Blut, so kann man aus dem flfisstgen Tropfen 
grosse Krystalle erhalten, wenn man mit destillirtem Wasser den rothen Blutkiirper- 


