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VHL.
Die amyloide Entartung.
Von Prof. C. J. Eberth in Ziirich.

(Hierzu Taf. II—1IL)

Bei den hier mitgetheilien Untersuchungen kam, wenn auch
nicht ausschliesslich, doch vorzugsweise Methylviolett in Anwendung.
Gerade filr das Studium der ersten Anfinge der Amyloidbildung
ist dieses Reagens bei geschickter Benutzung der Jodschwefelsiure
entschieden vorzuzichen. Abgesehen von der Schonheit und Deut-
lichkeit der damit gewonnenen Bilder ist es zuverldssiger als jene.
Jod allein wirkt oft viel sicherer als in Verbindung mit Schwefel-
siure. Zudem hat die letztere Methode viel Unbequemes, und da
die damit gewonnenen Préparate sich nicht sehr lange conserviren
lassen, muss man sich so des Vortheils begeben, fertige Objecte
zum Vergleiche fiir lingere Zeit in Bereiischaft zu haben.

Lymphdriisen.
Taf. II. Fig. 1—5.

In den von mir untersuchten Lymphdriisen war die Verinde-
rung theils auf die Arterien, Capillaren, Follikel und kleinen Paren-
chyminseln ausgedehnt, theils nur auf die obengenannten Gefisse
beschrénkt. :

Die Entartung der Blutgefiisse beginnt auch hier in der Media
und Adveniitia 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 Blutgefisse und des Parenchyms frei gefunden. Von
letzterem traf ich am hiufigsten und stirksten die Follikel und
Follicularstringe, weniger das Gewebe der Lymphsinus
erkrankt. = An diinnen mit Methylviolett gefirbten Schnitten ziem-
lich stark entarteter Driisen erkennt man die glinzenden, rund-
lichen, rothen Amyloidsehollen in inniger Beriihrung mit einander,
da und dort durch feine zackige und sternférmige Spilichen oder
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lingliche, manchmal in der Mitte siark eingeschniirte, intensiv blau
gefiirbte Kerne getrennt und mit solehen bedecki. Bei Anwendung
stirkerer Vergrosserung hilt es nicht schwer sich davon zu fiber-
zeugen, dass diese Kerne nicht lauter nackte Kerne sind, sondern
dass manche von einem ganz schmalen Saum feinkdrniger Substanz
umgeben werden, der oft in diinne Zipfel ausgezogen, Verbindun-
gen zu Nachbarkernen (Taf. Il. Fig. 3) schickt, Es hat ganz den
Anschein, als ob an Sielle der urspriinglichen Lymphkérperchen
die amyloiden Schollen sich finden, und von dem Gewebe nichts
mehr wie die Zellen des Reticulums oder deren Kerne vorhanden
wiren.” Fertigt man jedoch feine Zerzupfungspriparate der amy-
loiden Heerde und des umliegenden Gewebes an, so erhilt man
eine Menge rundlicher Amyloidschollen verschiedener Grisse, von
denen manche feine oft varicsse, spitz endigende Forisitze tragen,
die ebenso wie die Amyloidklumpen, nur etwas blasser roth ge-
firbt sind. An vielen kugligen Amyloidktrpern haften ein oder
mehrere ovale, etwas platte, nackte Kerne oder sehr zarte stern-
formige Zellen, deren Kerne im Allgemeinen von gleicher Beschaffen-
heit wie die obenerwihnten, welche schon durch die ovale Form,
und ihre Grisse von den runden und kleinen Kernen der freien
Lymphkorperchen leicht zu unterscheiden sind (Taf. Il Fig. A, B).
Amyloidballen etwa von dem Durchmesser der Lymphkorper mit
Kernen, wie diese enthalten, oder Lymphkorper, deren Zellenleib
theilweise oder in toto in amyloide Substanz umgewandelt wire,
habe ich vergeblich gesucht. Man kinnie diesen negativen Befund
etwa dahin deuten, dass die Kerne der amyloid entarteten Lymph-
korper frith zu Grunde gehen und die kleinen amyloiden Kiigel-
chen bald mit anderen zu grésseren Ballen zusammenschmelzen.
Dagegen finden sich selbst in hochgradig entarteten Follikeln, die
kein einziges Lymphkorperchen mehr beherbergen, die Sternzellen
des Reticulums oder wenigstens die Kerne dieser noch ganz gut
conservirt (Taf. IL. Fig. 3), ein Beweis, dass die Kerne insbesondere
die des Geriistes der amyloiden Umwandlung lange trotzen. Diese
Erscheinung steht iibrigens nicht vereinzelt da, wir sehen sie bei
der Amyloidentartung der Blutgefisse, deren Endothel und Muskel-
kerne auch bei starker Entartung der Wand noch normale Be-
schaffenheit zeigen und mit Methylviolett intensiv blau sich firben,
wiihrend die iibrige Wand roth tingirt wird,
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Obgleich die stark verdnderten Stellen eine amyloide Um-
wandlung der Lymphkorper vermuthen lassen, so liess sich
eine soleche doeh nicht nachweisen. Auch in der Literatur sucht
man vergebens nach einer genauen Beschreibung des fraglichen
Prozesses, die Darstellung beschrénkt sich vielmehr auf eine kurze
Erwibnung der Amyloidentartung der Zellen. Aber auch die Ver-
hiltnisse der weniger erkrankten Partien sprechen nicht zu Gunsten
dieses Vorganges. :

Das Bild, welches dilnne, mit Methylvioleit gefirbte Sechnitte,
die ausgepinselt oder geschiittelt wurden, von solchen Stellen geben,
ist gerade das Umgekehrte von dem friiher beschriebenen. Wih-
rend hier das Amyloid die Stelle der Lymphktrperchen in den
Maschen des unverinderten Geriistes einnabm, erscheint jetzt dieses
amyloid und die Kirperchen unverindert. Hat man Sechnitte der
Follicularstriinge vor sich, so erkennt man in den Liicken des aus
feinen, meist kernlosen, steifen Fddchen gebildeten Reticulums, wel-
ches durch Methylvioleit sehtin rosa oder roth violett geffirbt ist,
die intensiv blaven unverinderten Lymphkdrper (Taf.IL Fig.2).
In den Schniiten durch die Lymphriume liegen letziere dagegen in
einem Netz anastomosirender Zellen, deren Leiber entweder theil-
weise oder ganz in eine homogene Amyloidmasse sich umgewandelt
haben und in Methylviolett sich rdthen, wihrend ihre Kerne oder
ihre Leibessubstanz, so weit sie nicht verdndert ist, intensiv gebliuat
werden (Taf. II. Fig.1). In dem einen Fall scheinen sonach die
Lymphkorper, in dem anderen das Reiiculum der Follicularsiringe
und der Lymphsinus, oder vielleicht beide zu entarten.

Dass die Anwesenheit amyloider Massen an Stelle der Lymph-
kirper nicht als ein vollgiiltiger Beweis der Umwandlung dieser an-
gesehen werden kann, zeigt sich beim Studium der weiteren Ver-
inderungen, welche das Geriiste erleidet.

An dem Reticulum der Follicularstringe ist schon wegen der
homogenen Substanz der. unverinderien Fédchen der Beginn der
Amyloidentariung ohne Zuhiilfenahme von Tinctionsflissigkeiten nicht
ohne Weiteres zu erkennen, und erst durch die rosa Fidrbung;
welche sie nach Behandlung mit Methylvioleltt annehmen, wird dies
ermoglicht. Die unverinderten Gerlistbdlkeben dagegen firben sich
schon blau, Jodbehandlung mit oder ohne Schwefeliure bleibt im
Anfangsstadium des Prozesses ohne auffillige Wirkung. Die ver-
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inderten Fidchen werden nur gelb wie die normalen, so charakie-
ristisch auch die Firbung der &iteren amyloiden Partien sein mag,

Leichter sind die ersten Spuren der Amyloidumwandlung an
den sternf{érmigen Gerlistzellen der Lymphsinuse wahrzunehmen,
deren kornige Subsianz schon deutlicher auch ohne Firbung die
mattglinzenden amyloiden Stellen hervorireten ldsst (Taf. I Fig.5b).
Nach Tinction mit Methylviolett erscheinen die letzteren als blass
rothe, gegen die normale, blau gefirbte Umgebung nicht scharf be-
grenzte Flecke. Spiiter breitet sich die Entartung auf den ganzen
Zellenleib aus (Taf. II. Fig. 1), so dass dieser, vielleicht mit Aus-
nahme eines ganz schmalen peripherischen Saums, in eine homo-
gene amyloide Masse umgewandelt ist. Ich will dieses Stadium, in
welchem die Form und das Kaliber der Theile, der Zellen und Ge-
riistfasern noch unverdndert ist, das Stadium der einfachen amy-
loiden Umwandlung nennen.

Durch das Wachsthum der amyloiden Masse verdicken sich dje
Gertisifiden und Zellen gleichmissig — Stadium der amyloiden
Quellung. Dann aber bilden sich oft dicht hintereinander kuglige
Anhiufungen der amyloiden Substanz, wodurch die Bilkchen zu
stark varicosen Fiden, die Sternzellen zu unférmlichen kugligen,
mit Fortsilzen versebenen Korpern sich entwickeln. Da an Zer-
zupfungspriiparaten diese starken Varicosititen von den feineren Fi-
den, die aufgequollenen Zellkirper leicht von ihren Fortsdtzen sich
trennen, erhdlt man rundliche, manchmal mit Forisiiizen versehene,
aber wie gross sie auch sein mdgen, niemals geschichtete Amyloid-
klumpen., Oft tragen diese an ihrer Oberfliche nackte Kerne, oder
vereinzelte sternformige Zellen, die oft nur mit den feinen Enden
ihrer Forisiitze an ihnen haften, oder sie sind umsponnen von
schmalen sternférmigen Zellen (Taf. II. Fig. b A), oder richtiger von
Kernen, die durch schmale Fiden kérniger Masse verbunden sind.
Die nackten Kerne wie jene, welche durch Fortsitze der sie um-
hiillenden feinktrnigen Substanz noch zusammenhingen, sind die
Kern- und Zellenreste der unveriinderten Partien des Reticulums,
die oft lange erhalien bleiben. Man erkennt sie auch da, wo die
amyloiden Schollen bereits zu einer gleichmissigen Masse zusammen-
geschmolzen sind, als scharf gezeichnete, durch Melhylviolelt intensiv
blau gefirbte, anscheinend unverinderte Gebilde. Im Gegensatz zu
diesen, durch ihre doppelt contourirte scharfe Begrenzung ausge-
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zeichneten Kerne fallen andere durch ibr bleiches Aussehen, die
schwache Firbung und die verschwommenen Contoren auf. Sie
scheinen in Zerfall begriffen und indem sie sich allmiihlich aufldsen,
kommt die gleichmissige kernarme und endlich kernlose amyloide
Masse zu Stande. Eine eigentliche amyloide Umwandlung der Kerne
habe ich weder hier noch sonst beobachtet. '

Welches Schicksal nach einer mit so starker Quellung einher-
gehenden amyloiden Umwandlung des Geriisies den Lymph-
korperchen beschieden ist, lisst sich leicht errathen. ln dem Maass
als die Geriistfasern der Follicularstriinge, welche letziere doch sehr
wahrscheinlich die Bildungsstitten der Lymphkorperchen sind, de-
generiren, wird auch die Production dieser zuriickgehen. Denn ent-
weder stammen sie von den Bindegewebszellen des Geriistes, die
in Amyleid sich umwandeln, oder sie sind Abkdmmlinge der in den
Gerlistmaschen vorhandenen Lymphkorper. In beiden Fillen wird,
je mehr die Zellen von den quelienden Fasern erdriickt werden und
ihre Bildungsstitten enfarten, die Production derselben nach und
nach versiegen, da auch ein etwaiger Nachschub neuer Elemente
aus dem Blut durch den Widerstand der starren Amyloidmassen
vermuthlich erschwert, wenn nicht ganz aufgehoben ist. Nachdem
noch die iibrigen Zellen die Follicularstringe verlassen haben, wird
s0 eine bedeutende Verarmung dieser an Kborperchen eintreten
miissen. Geschrumpfte und comprimirte Lymphzellen finden sich
denn -auch bei einigermaassen vorgeschrittener Entartung in den
Liicken der siark gequollenen Geriisifasern oder zwischen den
amyloiden Schollen (Taf. Il Fig. 4).

Nach diesen Befunden kann kein Zweifel bleiben, dass die
Amyloidmassen des Lywmphdriisenparenchyms ihre Ent-
stehung einer starken amyloiden Quellung der Fiden
und Zellen des Reticulums verdanken, dass der Inbalt
des letzteren, die Lymphkorperchen an der amyloiden
Umwandlung sich nicht betheiligen und zum grosstien
Theil (vermuthlich durch einfache Druckatrophie) zu Grunde
gehen.

Wenn ich nun diese Resultale mit anderen vergleiche, so
werde ich in dem Gedanken bestirkt, dass ich es bei meinem Ma-
terial keineswegs mit Ausnahmen zu thun hatte, sondern, dass auch
~in den sorgfiliig uniersuchten Filllen, wie solche der Virchow’-
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schen ™) Schilderung zu Grunde liegen, trotz der widersprechenden
Schliisse, die amyloide Umwandlung in der von mir beschriebenen
Weise stattgefunden hat.

Virchow konnte zwar an ausgewaschenen Driisenschnitten das
Netz von Fasern und Zellen der Lymphdriisenfollikel isoliren und
iiberzeugte sich, dass es sich obne wesentliche Verinderung inner-
halb der Degeneration erhalten haite. Ich habe um so weniger
Grund an der Richtigkeit dieser Beobachtung zu zweifeln, als ich
selbst auch bei starker Entartung da und dort Stiicke des wohl er-
haltenen Faden- und Zellengeriistes gefunden habe. Nicht alle
Bilkchen erkranken eben gleichzeitig vnd in gleicher Stirke, die
mehr entarteten schieben mit ihren knolligen Anschwellungen die
nicht oder wenig veriinderten auf die Seite, die Maschen des Netzes
oft vollstiindig ausfiillend. Die normalen Bilkchen bilden dann das
theils aus Fiden, theils aus sternformigen Zellen bestehende Netz,
welches die Amyloidballen umspinnt. Es ist, um einen Vergleich
zu gebrauchen, ein Bild, wie man es in grosserem Maassstabe auf
Durchsehnitten mancher Geschwiilsie mit hyaliner Degeneration der
Bindegewebsbiindel oder der Gefissscheiden erhilt, besonders, wenn
die hyaline Entartuhg keive gleichmissige, sondern eine mehr vari-
cbse ist. Folgen diese Varicositiiten sehr dicht auf einander und
ist die Entartung ziemlich ausgebreitet, so gewinnt man auf Schnitten
gedringt liegende Kugeln, durch schmale, zusammenhingende stern-
formige Spiltchen geirennt, welche spindelférmige oder endotheliale
Zellen beherbergen.

Das Vorbandensein unverinderter Zellennetze und Geriisifiser-
chen zwischen und auf den amyloiden Schollen, ist gewiss nicht
merkwiirdiger wie das Vorkommen unverinderter Gefissabschnitte,
selbst bei schon starker amyloider Entartung des gleichen Gefisses.

Die Gegenwart amvloider Schollen in den Liicken des noch
theilweise erhaltenen Geriistes, an Slelle des friiberen Inhaltes des-
selben — den Lymphkorperchen — konnte Virchow um so eher
bestimmen auof eine Entartung der Driisenzellen zu schliessen, als
er offenbar sehr veriinderte Driisen vor sich hatte. Aber Virchow
obgleich er damals in der amyloiden Entartung der Leberzellen eine

1) Die amyloide Degeneration der Lymphdriisen. Verhandlungen der phys. med.
Gesellschalt zu Wirzburg. VIL Bd. 1857. 8. 222,
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Stiitze fiir seine ,Vermuthung® fand, verhehlt sich nicht, dass
mancherlei Griinde gegen seine Ansicht sprechen. Unter diesen
fiihrt er an'), dass die Grisse der Corpora amylacea die Grosse
der Driisenzellen so sehr iibersteigi, dass man mindestens ein fort-
schreitendes Wachsthum wihrend der Degeneration annehmen
misste. Ferner bemerkt er, dass wihrend normal jeder Masche
des Follikels e¢in Haufen von Driisenzellen entspricht, bei der amy-
loiden Degeneration nur je ein, hdchstens und aushahmsweise ein
oder das andere Korn in jeder Masche liegt. Er erklirt sich dies
so, dass wahrscheinlich ganze Zellengruppen in gemeinschaftliche
"Korner verschmelzen, #hnlich wie nach und nach die einzelnen
Bestandtheile der Arterienwand in eine gleichmissige amyloide Masse
sich verwandeln.

Ueber den Gang der Amyloidbildung in den Lymphdrisen und
die Darmschleimhaut scheint Kyber nicht zu einem sicheren Re-
sultate gekommen zu sein. Die Schilderung ist wenigstens unbe-
stimmt. So sagt er: ,die Rundzellen der genannten Theile zeigen
aunch, wenn sie in Jod und Schwefelsiure blaue Firbung annehmen,
wenig diagnostiseh Verwerthbares. Die Kerne sind kaum merklich
vergrossert, etwas glinzend, das spirliche. Protoplasma weniger
granulirt und oft zusammengeflossen. Nach obiger Behandlung
findet man neben blauen Kernen mit blauer Intercellularsubstanz
auch solche von glinzendem Aussehen, die aber nicht die charakte-
ristische Reaction geben. Kyber vermuthet die ersteren Gebilde
seien wirklich amyloid, die letzieren sclerotisch um erst spiier
amyloid zu entarten. Er glaubt eine Stiitze fiir seine Ansicht in
dem Umstand zu haben, dass bei starker Entartung Alles Ge-
webe, in dem aber die Kerne noch zu erkennen sind, nach Jod-
schwefelsiurebehandlung blau gefunden wird, Erst spiter quellen
die Gebilde mehr und fliessen zu unformlichen Klumpen zusammen.
Kleeblatiformig aneinandergeklebte blaue Rundzellen sollen beson-
ders in den Lymphdriisen bei beginnender Entartung sehr schin
zu sehen sein.

" Nach Cornil?), der zuletzt mit den amyloiden Lymphdriisen
sich beschiiftiglte, entarten ausser den Blutgefissen sowohl

9 1 e 8. 226.
%) Des alterations anatomiques des ganglions lymphatiques. Journal de ana-
tomie et de la physiologie. 1878, XIV.Bd. p. 394.
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die Lymphkdrperchen wie die netzformige Bindesubstanz.
Cornil hat jedoch nach seinem eigenen Gestindniss den Gegen-
stand zu wenig eingehend untersucht, als dass seine Angaben grosse
Beriicksichtigung verdienten,

Milz.

Von der Milz bemerkt Virchow?), dass sie sich bei der amy-
loiden Degeneration #hnlich verhalte wie die Lymphdriisen. Es
verindern sich einerseits die kleinen Arterien, anderer-
seits die Driisensubstanz, d. h. die feinzellige Masse,
welche die Follikel erfiillt. -Die Erkrankung der letzteren be-
steht darin, dass die kleinen Zellen innerhalb der Follikel in Cor-
pora amyloidea iibergehen, und dass nachher anstatt vieler Zellen
in jeder Masche des Follikels eine einzige grosse blasse Scholle
angetroffen wird.

Kyber") (L ¢. S.612) fand in der Sagomilz nur das Arterien-
scheidenparenchym (Malpighi’sche Korper und einfach cytogene
Scheide) amyloid erkranki, wihrend das Milzparenchym von der
Entartung verschont war. Hier handelt es sich wesentlich
um eine Metamorphose der Capillarwandungen und der
sich daran inserirenden Netzfasern. Bei der diffusen
Amvyloiderkrankung dagegen ist das Milzgewebe selbst
amyloid. In der Umgebung der capillaren Venen findet sich ein
ditnner Mantel von amyloid verindertem Gewebe, Dem Lumen
zunichst liegen nicht amyloide Spindelzellen; an dem amyloiden
Mantel erkennt man eine Entstehung aus gequollenen, viel-
fach zusammengeflossenen Rundzellen, und auch die
Fasern des Netzwerks und die Zwischensubstanz da-
selbt amyloid. Die adenoide Arterienscheide ist zu dieser Zeit
ganz frei von amyloider Veriinderung. Schreilet diese im Paren-
chym weiter vor, d. h. erfolgt eine Vergrisserung des die capillaren
Venen umgebenden Mantels durch immer neue Erkrankungen der
anstossenden Elemente, so wird die Arterienscheide gewdhnlich
atrophisch, die Follikel werden auf die Hilfte oder ein Drittel ihrer
fritheren Grosse reducirt und arm an Rundzellen; das Netzwerk in

1y Cellularpathologie. 4. Auflage. 1871. S. 448.
%) Untersuchungen iiber den Iymphatischen Apparat in der Milz. Archiv fiir
mikroskopische Anatomie. VIl Bd. 1872. S. 568.

Archiv f. pathol, Anat. Bd. LXXX. Hft. 1. 10
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inen verdichtet sich, die amyloide Verinderung des Gewebes kann
jedoch vollstindig fehlen.

Sechtem') hat meines Wissens zuerst die Amyloidentartung
des Bindegewebes der Milz in den Vordergrund gestellt
und daneben nur noch die Umwandlung der glaiten
Muskeln an den Arterien zugegeben.

Der Prozess beginnt nach ihm zunichst an den kleinen Ar-
terien und setzt sich von da auf die Capillaren fort. Das Endothel
ist tiberall wohl erhalten, die amyloide Masse liegt dem Endothel
aussen auf, ohne jedoch in irgend welcker organischen Verbindung
mit den Endothelzellen zu stehen. Daraus geht hervor, dass eine,
wenn noch so diinue Sechieht einer Sobstanz als Umbiillung des
Capillarrohrs existiren muss. Diese letztere ist es nun, die zunichst
bei den vendsen Capillaren amyloid entartet. Gegen das Endothel
ist sie scharf begrenzt, nach aussen knotig angeschwellt, oder die
Degeneration sefzt sich in die Geriistsubsianz der Milz fort. Die
feinen Bilkchen erscheinen betrdchtlich gequollen und verdickt;
ferner sind sie in eine homogene Masse von glasiger Transparenz
umgewandelt. Von den Kernen in den Knotenpunkien des Reti-
culums ist selbst dann nichts zu erkennen, wenn die ersten Spuren
der Degeneration sich zeigen. Durch die Quellung werden die Masehen-
riume zu sternformigen Spiltchen verengt. Von den darin be-
findlichen Zellen und Zellenresten zeigt keine Degene-
ration. Bei der Isolation der Elemente erhilt man an keinem
Reaction, das eipe unzweifelhafte Lymph- oder Endothelzelle dar-
stellte.

Das Gleiche wie in dem Reticulum ist auch der Fall bei der
alleinigen Entartung der Follikel. Auch hier sind nicht die Zellen,
sondern das Reticulum erkranki, Bei der Wachsmilz findet das-
selbe statt. Mit zunehmender Degeneration werden die Zellen immer
spirlicher und scheineu spiter gar nicht mebr in die Follikel ein-
treten zu kinnen.

Bei der Sagomilz konnen mach Cornil®) die Malpighi'schen
Korper amvyloid sein, wihrend die in demselben verlaufenden Ar-
terien und der grosste Theil der Pulpa sich normal verhalten.

1) Zur normalen und amyloiden Milz. Inauguraldissertation. Bonn 1875
2y Cornil, Archives de Physiologie. 1875.
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Dagegen sind die Capillaren der Follikel, die Lymph-
kérperchen und das Gerlist der Follikel amyloid. Cornil
beschreibt auch ausfiihrlicher die Veriuderungen der Lymphkorper-
chen. Diese haben ein glasiges Aussehen, sie sind kuglig oder in
kleine unregelmissige Klumpen umgewandelt, agglutinirt und kern-
los. Methylanilin firbt gie roth. Bei einer sehr starken Vergrosse-
rung erkennit mwan in der erkrankten Partie des Follikels die meisten
Geriistfasern und die Wandungen der Capillaren mit der amyloiden
Substanz infiltrirt. Da alle Theile, Lymphkorper, Gerliste und Ca-
pillarwandungen Neigung haben zusammenzuschmelzen, bilden sie
homogene Massen, welche von schmalen, .ein Netz bildenden Spilt-
chen durehsetzt werden: es ist dies das Netz der Capillaren, deren
Lumen mehr oder weniger erhalten ist und deren Endothelzellen
intact und blau tingirt sind.

Dann sieht man auch die durchscheinenden Amyloidkorner
der Malpighi’schen Follikel sich fast beriihren und durch Ziige des
normalen Milzgewebes getrennt. Sehr hiufig ist nicht allein das
Malpighi’sche Korperchen amyloid, sondern auch die Wandungen
der benachbarten Venen, deren Endothel jedoch unverdindert ist.
Das reticulirte Gewebe, welches sie umgiebt und die Lymphkorper-
chen desselben, sind gewdhnlich unverindert.

Die andere Form der Amyloidentartung der Milz, die complete
und diffuse, ist nichts als eine weiter vorgeschrittene Erkrankung,
welche an den Capillaren der Kbdrper begonnen hai. In einem
Fall zeigten sich Kapsel und Trabekeln verdicki und ihr Binde-
gewebe normal, obgleich sie von amyloiden Capillaren durchzogen
wurden. Die kleinen Korperchen hatten sich wenig mit Methyl-
violett gefirbt, so dass gewdhnlich eine Zone normaler Lymph-
kirperchen sich im Cenirum des Kérperchens um die Arterie fand.
Die Venenwandungen waren amyloid, das netzformige Bindegewebe
theils normal, theils amyloid und im letzteren Fall firbten sich die
verdickten Bilkchen mit Methylviolett roth. Die Lymphkérperchen
im Reticulum der Pulpa erschienen auch theilweise alterirt.

Ich miisste befiirchten diese Arbeit ohne triftigen Grund aus-
zudehnen, wolite ich genau die Verhiltnisse der amyloiden Milz
schildern, nachdem ich mich von der vollstindigen Uebereinstimmung
des amyloiden Prozesses mit demjenigen der Lymphdriisen {iber-
zeugt habe. Es mag darum geniigen, wenn ich bemerke, dass bei

10%*
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der amyloiden Erkrankung des Pareachyms, sei dieselbe auf die
Follikel beschriinkt, oder aach auf die Pulpa ausgedehnt, die Ent-
artung in der von den Lymphdriisen geschilderten Weise an den
Gertistbilkehen beginnt und auch auf diese, abgesehen
von den Blutgefissen sich beschrinkt, ohne die eigent-
lichen Lymphkorperchen zu ergreifen. Die weiteren Ver-
inderungen, welche die letzteren erfahren, sind die gleichen, welche
an den Zellen der Lymphdriisen vorkommen. Die zunehmende
Quellung wandelt die Geriistbilkchen in varicise Fiden um, die
leicht in kuglige Ballen beim Zerzupfen zerfallen. Die Maschen
werden dadurch auf kleine Spilichen reduecirt, in denen nur noch
vereinzelte atrophische Lymphkérperchen beschréinkten Raum finden,
die aber keine Amyloidentartung erkennen lassen.

Knochenmark.

In einem Fall von Caries des Kniegelenks mit sehr entwickelter
Amyloidentartung der Bauchorgane sah ich in dem fetthaltigen
Knochenmark des Oberschenkels nur die Arterien und Gapil-
laren fleckweise entartet. Sowobl die fetthaliigen, wie die
feitlosen Markzellen und das Stroma zeigten keine Spur von
Amyloid.

: Leber.

Schon vor ldungerer Zeit wurde die Amyloidentariung der Leber
als ein nur auf die Gefisse beschrinkter Vorgang geschildert
und zuletzt durch Cornil®) und Schiitte®) dies bestitigh. Dagegen
ist Botteher?®), indem er die Umwandiung der Lebergefisse
zuliess, wieder fiir die Amyloidmetamorphose der Driisen-
zellen eingetreten. Er beschreibt Fiille, in denen die Capillaren
der Lippchen gar nicht, die Gefisse der Leberkapsel und die in den
interacindsen Giingen verlaufenden Arterienzweige von der amyloiden
Entartung in hohem Grade betroffen waren. Die geringe Erkrankung
der Leberzellen beschriinkie sich auf kleine Inseln, deren zum Theil
noch granulirt erscheinende Zellen die charakteristische Jodschwefel-
siurereaction boten. Mitunter war die eine Seite der Zellen homogen,

1) Archives de Physiologie. 1875. Septiéme annde.

2} Ueher die amyloide Degeneration der Leber. Inauguraldissertation. Bonn
1877.

8) Dieses Archiv Bd. 72. 1878.
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wihrend die andere ihr kirniges Aussehen bewahrt hatte. In einigen
Fillen waren Arterien, Capillaren und.Leberzellen gleichstark ent-
artet, in anderen fand sich eine ganz geringe und nur auf ein-
zelpe Stellen beschriinkte Entartung der Arterie, Pfortader und Ca-
pillaren, dagegen eine starke Erkrankung der driisigen Elemente,
die um so deutlicher da hervortrat, wo die amyloiden Leberzellen
an die nicht amyloide Capillarwand grenzten. '

Es wiirde zuweit filbren, wollte ich hier auf eine Kritik jedes
einzelnen, sehr genau geschilderten Falles einireten. Aber ich kann
nicht unterlassen zu bemerken, dass ich mich vergebens bemiihte
in der beigegebenen Tafel iiberzeugende Belege zu finden. Aus
Griinden, auf welche ich noch zurtickkomme, ist es ein misslicher
Versuch an einzelnen isolirten Leberzellen, auch wenn sie homogene,
mit Jodschwefelsiiure blau gefirbte Stellen besitzen, die Amyloid-
umwandlung demonstriren zu wollen. Warum sollte nicht auch auf
einem Schnitt, der die Theile, besonders Blutcapillaren und Leber-
zellen noch in ihrer Anordnung enthélt, das Amyloid in den Leber-
zellenbalken so gut nachzuweisen sein, wie elwa Schleim und Colloid-
tropfen bei Mucin- und Colleidmetamorphose. Aber umsonst suche
ich unter den Bottcher’schen Figuren eine, welche unzweifelhaft
die Amyloidentartung der Leberzellen bewiese. Fig. 5 und 6, Ab-
bildungen eines von Bdttcher als entscheidend fiir die ohne Er-
krankung der Capillaren vorkommende totale Degene-
ration der Leberzellen angesehenen Falles, beweisen mir gerade
das Gegentheil — nehmlich die Erkrankung der Capillaren ohne solche
der Zellen. In Fig. 5 bildet Bttcher eine Capillare ab, deren
doppelt contourirte Wand auf der einen Seite von unveriinderten,
auf der anderen von ganz homogenen Leberzellen begrenzt wird,
die eine stark violette Firbung in Jodschwefelsiure angenommen
haben. Ich erkenne aber in der ganzen Figur nichts anderes als
die Abbildung eines einseitiz mit amyloider Masse eingehiillten
Gefdsses, und an diese Masse stossend atrophische, nicht amyloide
Leberzellen, weiche auf der anderen Seite gleichfalls von einem
amyloiden Gefdiss eingefasst werden. Dies ist ja der gewdhnlichste
Befund bei der Awmyloidleber und mir ganz unverstindlich, wie
Bottcher dieselben so missdeuten konnte. Auch in den iibrigen
Figuren Botteher’s finde ich immer nur um die Capillaren herum
die amyloiden Massen, aber nicht in den Leberzellenbalken. Diese



150

Ueberzeugung gewanu ich denn auch an Schnitten, welche nach Jod-
oder Methylfirbung geschiitieli oder ausgepinselt wurden.

An noch normalen Stellen, deren Driisenelemente bei dieser
Behandlung flott geworden sind, so dass das Capillarnelz voll-
kommen frei ist, findet man die zarte da und dort einen ovalen
Kern enthaltende Capillarwand besetzt und umsponuen von ganz
feinen steifen Fidchen des bindegewebigen Geriistes. Die grosse
Zartheit und Feinheit dieser ist wohl Schuld, weshalb bei etwas zu
roher Behandlung oder mangelhafter Conservirung dieselben an den
Leberzellen haften bleiben und die Capillarwand als eine zarte,
doppelt conturirte, von einer glatten #usseren Contur begrenzie,
ganz nackte Membran erscheint, oder die isolirte Darstellung der
Capillaren iiberhaupt nicht oder nicht gui gelingt. An Priiparaten,
weleche in Miiller'scher Fliissigkeit Wochen und Monate conservirt
wurden, gliickt freilich am besten die Demounstration der an der
Capillarwand sich befestigenden feinen Geriisifidchen. Aber diese
Behandlung beeintriichtigt zu sehr die Firbung, so dass ich eine
Conservirung wihrend 2—3 Wochen in gewthnlichen Alkohol, den
ich 3—4 mal erneuerte, als die beste Methode fand. Die Theile
sind um diese Zeit noch nicht sebr stark geschrumpft und lassen
sich noch sehr gut von einander trennen.

An Capillaren, die noch ganz in Anfang der Entartung sich
befinden, sieht man keineswegs, wie dies allgemein dargestellt wird,
die amyloide Masse in Gestalt scharf begrenzter Schollen und
Klumpen auf der Aussenfliche der Capillarwand, sondern die amy-
loiden Stellen erscheinen vielmehr im Profil als schmale Spindeln,
die gegen das Endothelrohr sich mit scharfer Linie begrenzen, nach
aussen aber in kurze Spitzchen und Franzen endigen. Die amy-
loide Masse ist in den Husseren Lagen von viel lockererem Gefiige,
und ohne langes Suchen finden sich Stellen, an denen dieselbe
oberflichlich wie aufgefasert erscheint und die feinen glinzenden
Fiserchen in normale zarte Gerlistfidchen aaslaufen.

Gegen die normalen Partien der Capillarwand, deren Oberflliche
wie mit einem feinen Gestriipp von Gertistfidchen bedeckt ist, setzt
sich manchmal das Amyloid scharf ab, noch hiufiger jedoch sieht
man bei geschickter Beleuchtung und Anwendung guter Systeme die
Geriistfidchen gegen den Rand der Amvyloidmasse sich verdicken
und in jene sich fortsetzen.
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Wenn dic amyloide Substanz anfangs in Gestalt einer diinnen
Schicht, vergleichbar einem aus einer homogenen Masse bestehenden
Exsudat auf die Aussenfliche der Capillargefiisse abgelagert wurde,
so bildet sie in den spiteren Stadien eine oft sehr dicke, aus
kleineren und grosseren, rundlichen und eckigen, eng an einander
stossenden Schollen und Klumpen bestehende Auflagerung. Im Profil
erscheint diese oft von einem unregelmissigen Contur begrenzt, zu
kurzen Zapfen und Kegeln sich zu erheben, welche wie an Schiittel-
und Pinselpriiparaten zu sehen ist, oft mit feinen, bald amyloiden,
bald normalen Fidchen endigen. Je michtiger die amyloide Um-
wandlung wird, um so schwieriger lisst sich freilich ihr Zusammen-
bhang mit den Fidchen demonstriren. Die feste und briichige
Amyloidmasse trennt sich bei dem obigen Verfahren von jenen ab.
Die #ussere Begrenzung der amyloiden Substanz ist auch um diese
Zeit schiirfer gegen die anstossenden Leberzellen, so dass man eher
auf ein frei zwischen .die letzteren und Capillaren ergossenes starres
Exsudat schliessen michte, als auf eine amyloide Umwandlung oder
Infiliration der Husserst zarten, aus feinen, lose verwebien Geriist-
fidchen hestehenden Capillarscheide. Denn diese ist es in welche
die Ablagerung des Amyloids erfolgt, die hier nach Analogie des
Prozesses in anderen Organen eigenilich in einer Quellung der
feinsten Gerlistbilkehen besteht. Kerne und Zellen sind zu
keiner Zeit in dem Amvyloid pachzuweisen, es miisste sich denn um
Gefiisse mit urspriinglich kern- oder zellenhaltiger Scheide bhandeln.
Wenn solche mit einer stivkeren, aus faserigem Bindegewebe be-
stehenden Umhiillung versehene Gefisse stellenweise amyloid werden,
s0 ist es die faserige Grundsubstanz der Scheide, welche entartet.
Und zwar beginnt der Prozess in der innersten Schichte unmittelbar
auf dem Endothelrohr, welches dann von einem schmalen, manch-
mal iiberall ziemlich gleich dicken amyloiden Saum eingefasst scheint.
Spiter ergreifi dann die Umwandlung auch die {ibrige Scheide.

Mit dem Dickenwaehsthum der amyloiden Capillarscheide ver-
engert sich auch die Gefisslichtung, bald gleichmissig auf kleinen
Strecken, bald ungleich durch die Bildung von Wiilsten, welche
das Endothelrohr einbiegen. Ob dieses aus Zellen besteht, ist mir
noech immer fraglich, es scheint mir vielmehr auws einer zarien
kernhaltigen Membran, die vermuthlich aus verschmolzenen Endo-
thelzellen hervorgegangen ist, aufgebaut zu sein. Soviel ist sicher,
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diese kernhaltige Capillarmembran erhilt sich auch hier, wie be-
deutend die Verengerung der Gefiisse gediehen sein mag, ziemlich
lange. Von einer amyloiden Entartung derselben konnte ich mich
nicht ﬁberzeugen. Es ist dies nach den gleich negativen Befunden an
anderen Gefissen auch kaum wahrscheinlich. Cornil®) dagegen
fibrt den Schwund des Endothels auf eine amyloide Umwandlang
desselben zuriick. Ich konnte nur einfache Atrophie desselben
constatiren.

Das Auswachsen der die Capillaren bedeckenden amyloiden
Masse zu Zapfen und Wiilsten gegen die anliegenden Leberzellen
verunstaltet diese in hohem Grade. An ihrer Oberfliche zeigen
sie verschieden grosse, napfformige Vertiefungen, in denen mitunter
bei nicht vollkommener Isolirung von den Gefdssen noch Klumpen des
Amvyloids baften. Je nach der Lage der Zellen konnen dergleichen Ballen
leicht als in den Zellen gebildete Amyloidschollen gedeutet werden,
die im Begriffe sind die Zellen zu verlassen oder dem Anscheine
nach mitten in der Zelle liegen, bis eine leichte Bewegung iiber ihre
oberflichliche Lage Gewissheit giebt. Die zunehmende Raumbe-
schrinkung der Leberzellenstringe von Seiten der amyloiden Blut-
gefisse bringt jene allmihlich zum Schwund. Aber auch in diesem
Stadium ist so wenig wie in dem fritheren eine Amyloidbildung
innerhalb der Zellen zu sehen.

Man sollte erwarten, dass bei starker Production von Amyloid
nicht allein die eigentliche Gefissscheide, sondern auch da und dort
die feinen Geriistfiidchen zwischen den Leberzellen und das interacinise
Bindegewebe entarten. Letzteres ist wohl der Fall, wenn auch nur
in geringem Grade, indem sich nur kleine amyloide Schollen in der
Grundsubstanz bilden. Ersteres sah ich nie und vermuthe darum,
dass innerhalb der Leberzellenstriinge zwischen den einzelnen
Flementen iiberhaupt keine oder sehr spirliche Gerlistfiden vor-
kommen, die Zellen vielmehr innig aneinander schliessen. Da wie
schon hervorgehoben wurde, die Leberzellen die amyloide
Umwandlung nicht eingehen, soist die oft so bedeutende,
zu dem ginzlichen Untergang des Driisenparenchyms
fiilhrende Amyloidbildung der enormen amyloiden Quel-
lung der Capillarscheide allein zuzuschreiben,

9 Lec 683.
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Niere.

Der detaillirten Darstellung, welche Gornil von der amyloiden
Niere gegeben hat, kann ich kaum- eiwas binzufligen. Auch ich
traf die Entartung am hiufigsten an den Malpighi’schen
Korpern, den Arterien und Capillaren, seltener an den
Venen., Die Endothelien enthielten hier wie an anderen Orten, selbst
bei sehr starker amyloider Quellung der Wand, keine Spur von
Amvyloid, und gingen erst sehr spit, ohne sich amyloid zu meta-
morphosiren, durch einfachen Schwund zu Grunde.

Die Degeneration der Harnkanilchen war am hiufigsten
an den Samumelrdhren, den schleifenformigen und geraden. An den
gewundenen habe ich sie nur. sehr beschriinkt und ausnahmsweise
beobachtet, was auch mit den Angaben von Cornil und Schmitz?)
ibereinstimmt. Auch die Malpighi'schen Kapseln sah ich ni¢ so
entartet wie die Kanile der Pyramiden, und waren sie degenerirt, so
beschrinkte sich der Prozess auf einzelne Stellen des umliegenden
Bindegewebes. Die Entartung des eigentlichen Stromas tritt hier,
wie iiberhaupt, in den Hintergrund. Wo sie sich findet, sind es
immer nur kleine Striche und Flecke, welche dieselbe zeigen. Amy-
loide Cylinder sah ich nie, doch will ich deren Vorkommen um ‘50
weniger bezweifeln, als ja auch Fibrinmassen amyloide Reaction ge-
ben. Dagegen konnte ich mich ebenso wenig wie Cornil und
Schmitz von einer amyloiden Umwandlung des Epithels iiberzeu-
gen. Ich sah vielmehr auch hier das Epithel von dem Entar-
tungsprozesse unberiihrt bleiben, wie stark auch die
Membran der Harnkandlchen verdickt und die.Lichtung
verengl sein mochte. Jiirgens® behauptet allerdings -bei
mehreren Fillen in den Papillenspitzen simmtliche Theile auch- die
Epithelien der Harnkaniichen amyloid gefunden zu haben. Ich
vermuthe, dass hier ein Irrthum vorliegt, der vielleicht dadurch
veranlasst wurde, dass die stark nach innen gequollene amyloide
Hiille des Harnkanilchens mit leisten- und buckelférmigen Erhebun<
gen die bereits atrophischen Zellen auseinandergeschoben - hatte:
S0 mochte es den Anschein gewinnen, als hiiten einzelne Zellen in
amyloide Schollen sich verwandelt®).

1) Ueber die amyloide Degeneration der Nieren. lnauguraldissertation. Bonn 1877,
"%} Dieses Archiv Bd. 65. S.194. 1875.
%) Die Membrana propria des Harnkanilchens, die allerdings an Zerzupfungs-
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Schilddriise.

In der Schilddriise und den Nebennieren sind es gleichfalls
nach Virchow") die kleinen Arferien, von welchen die amyloide
Entartung ausgeht; spiter setzt sie sich auf die Capillaren fort,
und nicht selten wird sie so stark, dass die ganze Substanz
schon fiir das blosse Auge ein wichsernes Aussehen annimmi,

Fille bedeutender Amyloidentarlung der Schilddriise hatte ich
nie Gelegenheit zu untersuchen. Wie stark auch die Degeneration
der Bauchorgane sein mochte, die Schilddriise war nur wenig ver-
indert, und zwar beschrinkte sieh die Erkrankung auf die
kleinen Arterien und Capillaren, welche stellenweise ent-
artet waren, und auf das Driisénsiroma. Obgleich der Pro-
zess sich noch in seinen Anfingen befand, so liess sich doch con-
statiren, dass auch hier der unmitielbar an die Foliikel grenzende
Saum des Siromas eine besondere Neigung zur Entartung besitzt.
Wenigstens fand ich hiufiger hier in Form eines schmalen sichel-
formigen Hofes die Amyloidmasse abgelagert, als im fibrigen Stroma,
in welchem sie in der Gestalt verwaschener amyloider Stellen er-
schien. Am Follikelepithel und -Inhalt war keine Entar-
tung nachzuweisen.

Nebennieren.
Taf. 1L, Fig. 11—15.

Friedreich®) beobachtete in der amyloiden Nebenniere einen
volligen Mangel der corticalen braunen Pigmentzone, so dass die
sehr derbe, speckig grau erscheinende Marksubstanz lediglich
von einer blassgelben, animischen Rindenschichte umgeben war,
in welcher letzteren das Mikroskop die bekannten fettig entarieten
Elemente in reichlicher Menge nachwies, dagegen der vbllige Man-
gel von Pigmentzellen leicht constatirt werden konnte. Zunichst

préparaten frischer Nieren eine ganz glatte Aussenfliche besitzt, betrachte ich
als den verdichteten Grenzsaum des Nierengeriistes. An Priparaten, welche
in Miller'scher Flissigkeit macerirt wurden, erscheint dann auch die Aussen-
fliche der structurlosen Haut oft bedeckt und umsponnen mit feinen Geriist-
fidehen, welche dort sich inseriren,

1y Cellularpathologie. 4. Aufl. 1871, S, 457.

2) Einige Fille von ausgedehnter amyloider Erkrankung., Dieses Archiv Bd. XI.
S. 387. 1837.
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waren es die innerhalb der corticalen Bindegewebssepla verlau-
fenden Gefisse, welche in hohem Grade die amyloide Erkrankung
darboten. Sehr auffillig war die Reaction an den Zellen
der Marksubstanz, welche grossentheils zu homogenen,
glinzenden, amyloid reagirenden Schollen umgewandelt
waren.

In einem zweiten Fall waren die Nebennieren durch Zunahme
der grauen Medullarsubstanz um das Doppelte vergrossert, wihrend
die Rindensubstanz, deren Pigmentizone fast vollig fehlte, an der
Schwellung keinen Antheil hatte. Auch waren es in der Rinde
blos die Gefisse, in der Marksubstanz ausser diesen die zel-
ligen Theile, welche morphologisch und chemiseh die amyloide
Natur erwiesen.

Klebs®) traf bei geringerer Entartung die Verinderung auf
die Marksubstanz beschriinkt, in welcher die Arterien und Capillar-
wandungen die amyloide Reaction gaben. In der Zona glomerulosa
waren vorzugsweise die Arterien, in der Zona fasciculata einzelne
Biindel langgestreckter Gefisse, in der Zona reticularis das ganze
Capillarnetz erkrankt. Auf die Epithelien griff die Verinde-
rung nur in den beiden letzten Schichten iiber; ein Ver-
halten, welches an dasjenige der gestreckien Harnkanilchen er-
innert.

In den von mir untersuchten Nebenuieren, welche durch be-
deutende Amyloidbildung sich auszeichneten, fanden sich die Arte-
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 Bluigefisse mit Riicksicht
auf den Gang der Entartung verhielt sich auch das Parenchym.
Die meisten der schmalen Rindenstringe waren durch den Prozess
untergegangen und in breite Amyloidmassen umgewandelt, die ent-
weder unmittelbar an ihre Nachbaren grenzten, oder von diesen nur
durch ganz schmale Scheidewiinde getrennt wurden. Die wenig-
sten liessen noch etwas von zelliger Structur erkennen, wihrend
in der Zona glomerulosa und der Markschicht die Zellen wohl er-
halien waren, wie in der Hussersien, aus kleinen Zellhaufen be-
stehenden Rindenschicht, die nur an einigen Stellen eine ansehn-
liche Umwandlung erfahren hatte.

1) Dessen Handbuch. 8. 573.
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Obgleich man wirklich in den spiiteren Stadien das Amyloid
an Stelle der Driisenzellen und in einer Anordnung findet,
welche ganz den Gruppen jener entspricht, so wire es doch falsch,
daraus auf eine Umwandlung des eigentlichen Parenchyms zu
schliessen. Um sich von der Richtigkeit des Gesagten zu tiberzeu-
gen, wihle man soleche Nebennieren, in denen die Entartung der
Bluigefisse eine geringe ist. Man wird dadurch mauncher Ver-
wechselung  des Gefiiss< und Parenchymamyloids aus dem Wege
gehen,

Die Anfinge der Enfartung, die ich bei schon weit gedichenem
Prozess der inneren starken Rindenschichte, in der Hussersten Lage
dieser und der Zona glomerulosa traf, sind gerade in dieser Gegend,
wegen der weniger dichten Avordnung der Zellenmassen und der
stiirkeren Entwickelung des Geriistes, am leichtesten zu studiren.
Letzieres besteht aus einem zart fibrilliren Bindegewebe, welches
zwischen den Zellstriingen platte schmale Septa bildet, die vielleicht
da und dort gegen jene durch einen schmalen Saum sich begrenzen,
der sich aber nirgends zu einer besonderen Membran entwickelt!).

In diesem Grenzsaume oder in der unmittelbar an die
Zellmassen stossenden Begrenzungszone des Geriistes tritt zuerst
das Amyloid etwa in der von der Thyreoidea und dem
Herzen beschriebenen Weise auf. Dieser Grenzsaum erscheint
durch eine homogene Subslanz, welche in Methylviolett sich blass
rosa firbt, leicht verdickt. Die Verdickung bildet eine ganz schmale,
bald gestreckie, bald leicht gebogene Spindel oder Sichel, die sich
sowohl gegen den Zellhaufen wie gegen das umliegende Bindege-
webe scharf abgrenzt. An der Oberfliiche der Zellhaufen breitet
sich dann diese Spindel immer wieder aus, um sich endlich zu
einem Ring zu schliessen, wihrend sie zugleich im Dickendureh-
messer immer mehr zunimmi (Taf. I1I, Fig. 11). Oder es bilden
sich anch an mehreren Stellen, hart an der Grenze der Zellen-
haufen, gegen die umliegende Haut solche homogene Massen, die
endlich zusammenfliessend, kapselartig die eingeschlossenen Zellen
umgeben.

Die Dickenzunahme der amyloiden Kapsel geschieht im Anfang
wenigsiens gegen die Zellenhaufen, da rascher, dort langsamer,

1) Vgl. Eberth, Artikel Nebennieren in Stricker’s Histologie. 8. 514.
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manchmal an der ganzen Innenfliche in gleichmissiger Weise.
Buckelférmige und warzige Vorspriinge schieben die Zellen auf die
Seite, oder diese werden von der gegen sie andringenden Amyloid-
masse zusammengepresst. Dabei geschieht es hiufig, dass das
Amyloid in die Intersiitien der Zellen vordringt, die Zellen von
einander isolirt, und die ganzen Haufen auseinandersprengt. Der-
gleichen Priiparate geben oft Husserst zierliche Bilder. Zwischen
den rundlichen und leicht abgeplatteten, durch Methyl schon blau
tingirten Zellen gewahrt man amyloide Schollen oder ein Nelz
aus einer homogenen rosa oder violetiroth gefirbten Substanz be-
stehender ungleich dicker Leisten.

Die blauen Zellen setzen sich, so lange die Amyloidmasse
noch keine sehr befrichtliche ist, scharf gegen diese ab. Dagegen
ist die Begrenzung des Amyloids gegen die Zellen mitunter ver-
waschen, was nicht besonders auffallen kann, wenn die inneren
Schichten die jiingsten sind, und dann wohl auch aus einem wei-
cheren Material bestehen. Die Firbung der inmersten Lagen ist
auch oft eine weniger intensive als die der Husseren. Unbestimmt
fand ich nur da die Grenzen der peripheren Zellen gegen das
Amyloid, wo ersiere durch FHulniss bereits veriindert und in Zerfall
waren. Die feinktrnige lockere Substanz der Zellen schien hier
allmiiblich in die innerste Amyloidschichte iiherzugehen und diese
glich gewissermaassen einem Ausscheidungsproduct der Zellen, de-
ren es noch adhiirirte. Nimmt die Amyloidmasse immer mebr zu,
so atrophiren unter ihrem Druck allm#hlich die eingeschlosse-
nen Zellen ohne an der Amyloidbildung sich zu bethei-
ligen. Man findet sie dann als kleine Hiufchen feinkdrniger Sub-
stanz mit bleichen undeutlichen Kernen entweder in Gruppen oder
zerstreut in dem Amyloid. Endlich gehen sie ganz zu Grunde, an
Stelle des fritheren Zellenstranges liegt eine grosse Amyloidscholle,
scharf gegen das Bindegewebe conturirt, von ziemlich gleichméssi-
gem Gefiige, nur da und dort von kleinen rundlichen und zackigen
Liicken oder nach Tinction von lichteren Flecken unterbrochen
(Taf. III Fig. 14¢). Diese Partien entsprechen der jilingsten Amy-
loidablagerung oder Liicken in der amyloiden Scholle an Sielle der
fritheren Zellen.

Mag es nun sein, dass die Amyloidmasse auch von aussen
her, durch Umwandlung des Geriistes, oder durch Ablagerung auf
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die Innenfliche oder durch Intussusception sich verdickt, Thatsache
ist, bei starker Entartung sind die Scheidewiinde zwischen den amy-
loiden Zellhaufen und Stringen zu schmalen Streifen atrophirt, so
dass sich die letzteren fast beriihren.

In der Marksubstanz, deren Geriist mitunter nur aus einem Netz
feiner Bindegewebsfiden besteht, dessen eckige Maschen von ein-
zelnen oder kleinen Gruppen rundlicher und eckiger Zellen einge-
nommen werden, beginnt die amyloide Erkrankung gleichfalls in dem
schmalen Grenzsaum oder der oberfidchlichen Verdickungs-
schicht der Bindegewebsfddehen (Taf. HI Fig. 12b, Fig. 15b).
Bei dem geringen Durchmesser dieser ist ibre Umwandlung bald
eine vollstindige. Die Geriistbilkehen erscheinen dann als glinzende
Fiserchen, die in Methylviolett sich dunkel rosa firben, wihrend die
Zellen dagegen sich schon blau tingiren. Durch die stirkere Ablage-
rung von Amyloidsubstanz in die Geriistbiilkchen, besonders in den
zarten sie bekleidenden Grenzsaum werden diese in breite Ringe um-
gewandelt. Ihre Dickenzunahme erfolgt auch hier auf Kosten der
Maschen und der darin befindlichen Zellen, die gleich denen der
Zona fasciculata unter dem Druck der sich verengernden Ringe
amyloider Substapz durch einfache Airophie zu Grunde ge-
hen (Taf. UI Fig. 12D).

Es beschriinkt sich iibrigens die Ablagerung des Amyloids nicht
nur auf die oberfiiichlichste Schicht der Gerlistfiden, sondern auch das
iibrige Bindegewebe an den grisseren Knotenpunkten zwischen
mehreren Maschen wandelt sich, wenn auch spiter als die Be-
grenzungsschicht, in Amyloid um, welches mit den bereits amy-
loiden Sdumen zusammenschmilzt (Taf. 1II Fig. 13).

Traubenférmige Drisen.

Ueber die Amvyloidentartung dieser Driisen liegt wenig vor.
An deun Schleimdriisen der Zunge sah Ziegler'), dass #hn-
lich wie an den Harnkanilchen zuerst die Tunica pro-
pria der Driisenbldschen in Angriff genommen wird. Sie
verdickt sich in bedeutendem Maasse und gewinnt eine homogene,
glinzende Beschaffenheit. Trotz dieser oft hochgradigen Veriinde-
rung bleiben die Epithelzellen lange wohl erhalien. Werden sie

Yy L 8.279.
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schliesslich auch amyloid, so verwandeln sie sich in glinzende
Schollen, in denen auch durch Himatoxylin kein Kern mehr nach-
zuweisen ist!).

Muskeln.

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

Ziegler®) sah die Amyloidsubstanz im gefiisshaltigen
Perimysium internum der Zungenmuscuiatur in Gestalt
homogener Massen auftreten, welche, allmihlich an Grosse
und Zahl zunehmend, auf das Sarcolemm und die Muskelsubstanz
ibergrifien. Die leizlere verschwindet von der Peripherie her. Je
weiter man gegen die Amyloidknoten vordringt, desto schmaler wird
die Muskelmasse.

Die Amyloidsubstanz bemichtigt sich der Muskeln, indem eine
Muskelfaser nach der andern, hiiufig in einem Biindel mehrere zu-
gleich, von ihren erstrickenden Armen umklammert werden. Erst
tritt ¢in Ring um die einzelnen Muskelfasern auf, der anfangs schmal,
sich immer mehr nach innen zu verdickt.

Hat sich zwischen den Muskeln Amyloidsubstanz gebildet, so
wird sehr bald auch das Sarcolemm von der Infiliration befallen.
Es ist in der homogenen Masse nicht mehr zu erkennen. Zwischen
der contractilen Substanz der verschiedenen Muskelfasern findet sich
alsdann eine aus homogenen Schollen zusammengeseizte Masse, in
der die einzelnen Gewebstheile ihren Untergang gefunden haben.
Die Masse breitet sich weiter aus und schreitet bald gleichmissig,
bald mehr von einer Seite gegen die Muskelsubstanz vor. Diese
nimmt immer mehr ab, die Muskelscheiben werden immer kleiner,
bis sie sehliesslich ganz verschwinden. Was sich einzig noch eine Weile
histologisch differenzirt erhilt, das sind die Muskelkerne. Bei dem
Schwund der Muskeln bleibt doch die Grenze zwischen ihnen und
der Amyloidmasse erhalien und treten keine histologischen Verin-
derungen in jenen auf. Nur ganz ausnahmsweise ist kurz vor
vollstindigem Schwund ein kirniger Zerfall zu bemerken.

1) Von den folliculiiren Driisenapparaten der Zungenmucosa bemerkt Ziegler,
dass sie grésstentheils frei sind and nur auf der Hohe des Prozesses gleich-
falls von der Erkrankung ergriffen und zuweilen ganz amyloid werden.

2) Ziegler, Amyloide Tumorbildung in der Zunge. Dieses Archiv Bd. 65. 1875.
8. 273.
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Herz.
Taf. Il Fig. 6—7, Taf. Il Fig, 8—10.

Bei einem Fall von Morb. Brightii, bei dem Virchow?') eine
hochgradige Amyloidentartung der Muskeln des Uterus gefunden
hatte, ergab sich eine gleiche Veriinderung an dem Herzen, dessen
Wandungen verdickt, blassbriunlich und etwas durchscheinend wa-
ren. Hier reagirte fast alles Muskelfleisch in ganz vorziiglicher
Weise, indess war die Structur weniger auffiilig verindert, indem
nur das Innere der Primitivb{indel mehr homogen, glén-
zend und briichig erschien, als normal.

Nach Kyber entarten die Scheiden, welche die Mus-
kelzellen einhiillen, und die letzteren selbst. Auch
Hayem sabh an den Muskelfasern ausgesprochene Amy-
loidreaction mit Jod und Schwefelsiure. Am Herzen ist
ausserdem noch hdufig das Endocard amyloid, besonders
jenes der Vorhofe, das Pericard dagegen zeigi nur kieine entartete
Stellen (Kyber).

Bei einer jungen Frauensperson mit Wirbelearies und amyloider
Leber, Milz und Niere traf Heschl?) auch das Herz amyloid. Und
zwar zeiglen die Entartung sowobl die kleineren und klein-
sten Arterien und Capillaren, als auch die Bindesubstanz,
durch welche diese verliefenn. Die Muskeln selbst waren nicht
amyloid, wohl aber das Bindegewebe zwischen ihnen.
Dieses bildet an den Stellen, wo die Erkrankung weniger entwickelt
ist, eine zarte, eiwas lose und vielfach unvollstindige oder ungleich
dicke Hiille um die Primitivhiindel; an jenen jedoch, wo sie weiter
vorgeschritten ist, ein System kurzer, die Primitivbiindel umfassen-
der Hohleylinder, die auf dem Querschnitte an (runde) Wabenzellen
erinnern und aus einer homogenen, iiber 8-—10 Biindel sich er-
streckenden Substanz bestehen. Die Primitivbindel selbst zeigen
dort noch keine Verdnderung. In der homogenen Zwischensubstanz,
welche die Reaciion auf Amyloid giebt, ist auf weite Strecken hin,
oftmals innerhalb eines ganzen Erkrankungsheerdes keine Spur eines
Kernes sichtbar.

1) Virchow, Neue Beohachtungen {iber amyloide Degeneration. Dieses Archiv
Bd. 11. 1857. S.188.

?) Heschl, Nachweis amyloider Degeneration in der Herzmusculatur. Wiener
med. Wochenschrift. No, 2. 1876.
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In der Uibrigen quergestreiften Muskelsubstanz — findet sich
keine Spur der gleichen Erkrankung. :

Die Milz, in ausgezeichneter Weise sagoartig verindert, gab
ebensowenig wie die Leber, Niere und das Herzfteisch Jodschwefel-
sdurereaction, jedoeh alle die charakteristische Farbensonderung mit
dem Methylviolett.

Der Fall scheint fiir Heschl deshalb von Interesse, , weil be-
kanntlich die Muskelsubstanz des Herzens kein Sarcolemm besitzt,
die amyloiden Hiillen der Muskelbiindel daher nicht auf der gleich-
namigen Entartung von Sarcolemm, sondern anf einer Neubildung
und zwar, wie der Mange! aller Textur zeigt, auf Neubildung von
nichtzelligem, sondern exsudatives Ursprunge (Gefasse? Muskel-
binde}?)* beruhen miissen. Heschl bat lingst die gleiche Degene-
raiion der Leber fir dbnlichen Ursprunges angesehen und konnte
sich nie mit Rindfleiseh befreunden, welcher die Leberzellen
selbst amyloid entarten lisst.

Im Herzen fand ich die amyloide Entartung an den Arterien,
Capillaren und am Bindegewebe des Muskels, und hier am
stdrksten gegeniiber der sehr beschriinkten Degeneration der Gefisse.
In den Knotenpunkten der gréberen Bindegewebssepla liegen rund-
liche und lingliche Amyloidklumpen, oft kanm von der Grisse des
Kerns eines farblosen Blutkdrperchens und dsnn wieder von dem
Durchmesser kleiner Leberzellen. Die Amyloidschollen setzen sich
scharf gegen das umliegende Bindegewebe ab und zeigen niemals
eine Andeutung eines Kerns. Jod giebt ihnen die charakieristische
Amyloidfarbe und mit Methylviolett firben sie sich roth. Die in
den Knotenpunkien der Septa verlaufenden Arterien, Uebergangs-
gefisse wund Capillaren sind oft intact, ebenso die zwischen den
Muskelzellen gelegenen Capillaren. Die Entartung des die Spalten
zwischen den Muskelzellen einnehmenden Bindegewebes beginnt fast
regelmiissig, wovon man sich am besten auf Querschnitten iiber-
zeugen kann, in der unmittelbarsien Nihe der Muskelzellen.

Das Perimysium int. des Herzmuskels besteht aus einem zarten,
zellen- und kernarmen, leicht fibriliiren, lockeren Bindegewebe,
welehes gegen die Muskelzellen mit einer scharfer Begrenzungslinie
endigt, die wohl der Ausdruck eines sehr zarien Grenzsaums ist,
ohne jedoch nach Analogie des Sarcolemmas der Stammesmuskeln
als isolirtes Hiuichen sich darsiellen zu lassen. Dieser Grenz-

Archiv{. pathol. Anat. Ba.LXXX. Hft. 1. 11
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saum nun ist es, an welchem zuerst die Entartung wahr-
genommen wird, die sich an Methylviolettpriparaten anfangs nur
durch die rothe Firbung des feinen Saumes kundgiebt, welche sich
oft nur auf eine kleine Strecke beschrinken kann (Taf. II Fig. 6a).
Ein spiteres Stadium der Entartung wird durch solehe Muskelzellen
repriisentirt, deren bindegewebiger Grenzsaum durch die Anwesen-
heit der amyloiden Masse eine Verdickung in Form eines Halb-
mondes oder eines geschlossenen, ungleich dicken Ringes erfahren
hat (Taf. Il Fig. 6b, Taf.Ill Fig.9b, 10b). In welcher Richtung
die Ablagerung der amyloiden Substanz oder die Umwandlung des
Bindegewebes in das Amyloid erfoigt, Isst sich in dieser Periode
kaum mit Sicherheit feststellen. Die Muskelzelien nehmlich bilden
auf Querschnitien keine regelmissigen Polygone oder Scheiben, son-
dern ihre Seitenflichen sind aueh unter normalen Verhiltnissen oft
vertieft und wieder mit flachen Vorspriingen versehen, dass man
da wo eine sifirkere Verdickung des Grenzsaums einer Vertiefung
der Oberfliche einer Muskelzelle entspricht, nicht sofort eine auf
Kosten der Muskelsubstanz erfolgte Verdickung des Saumes an-
nehmen darf. Fiir eine etwas spitere Periode scheint es mir nicht
zweifelbaft, dass die Verdickung des Grenzsaums durch eine all-
mihliche Umwandlang des intermusculiren Bindegewebes geschieht,
lch schliesse dies daraus, dass mit der Zeit das Bindegewebe
zwischen zwei bepachbarten verdickien Grenzsiumen untergeht und
die letzteren zusammenfliessen (Taf. II Fig. 6). An Stelle des
fritheren bindegewebigen Geriistes finden wir jelzt ein aus ver-
schmolzenen amyloiden Hohleylindern bestehendes Fachwerk.

Der Prozess beschriinkt sich jedoch nicht auf eine einfache
amyloide Umwandlung des vorhandenen Bindegewebes, ich meine
auf eine solche, welche den der urspriinglichen Bindesubsianz an-
gewiesenen Raum nicht iiberschreitet. Wir sehen vielmehr, dass
die amyloiden Septa zwischen den Muskeln immer breiter werden
und in.dem Grad die Muskelzellen schmiichtiger und spirlicher;
dies geschieht durch einfachen Schwund der Muskelzellen und nur
selten durch kornigen Zerfall. Uebrigens trifft man auch manchral
Bilder wie in Fig. 8 d Tafel IIl, die daflir sprechen diirfien, dass
durch eine gegen die Muskelzelle hin erfolgende amyloide
Verdickung des Grenzsaums, der Raum fiir erstere immer
mehr eingeengt, und dieselbe durch die an einzelnen Punkten
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stirker gegen sie andringende Amyloidmasse zerspalten und in ein-
zelne kleine Fibrillenbiindel aufgelost wird, die bald dem ginzlichen
Untergang durch einfachen Schwund verfallen, obhne von der
Amyloidentartung ergriffen zu werden.

Glatte Muskeln.

Obgleich ich der Amyloidumwandlung dieses Gewebes beson-
dere Aufmerksamkeit geschenkt habe, so war ich bei meinen dar-
auf geriehieten Siudien doch nicht so gliicklich, dieselbe in allen
Stadien zu verfolgen. Die kleinen Arierien, an denen allerdings der
Prozess hiufig genug und sehr ausgebreitet vorkommt, sind wegen
der meist rasch um sich greifenden Degeneration gerade nicht die
besten Fundstellen fiir die friiheren Stadien. Die musculésen Hiute
des Darmns waren aber in meinen Fiéllen, trotz der ansehnlichen
Degeneration der Bauchdriisen, im Ganzen wenig und nur fleckweise
entartet. In all diesen Fillen, wo es mir gelang, deutliche Bilder
zu gewinnen, zeigte sich nun allerdings das Bindegewebe
zwischen den einzelnen Muskelzellen (Darm und Uterus)
zuerst erkrankt. An Methylpriparaten erschien zwischen den
Muskelzellen das Geriist geqoollen, von homogenem Aussehen und
roth gefirbt. Auch da wo dieses gequollene Bindegewebe mehrere
Muskelzellen einschloss, waren diese unveréndert. Ich schliesse dar-
aus, dass auch bei der sogenannten Amyloidentartung der Muskeln
diejenige des Bindegewebes das Primére ist, und dass die contractilen
Elemente secundir, unter dem Druck des gequollenen amyloiden
Geriistes zu Grunde gehen. So mag es vielleicht auch in dem Falle
gewesen sein, den Virchow') beschreibt, in welchem die glatien
Muskeln des Uterus durch und durch amyloid infiltrirt waren, wih-
rend die etwas dickwandigen Gefisse und das Zwischenbindegewebe
keine Reaction darboten.

Gefisse.

Kyber® fand an den grossen Gefissen die Entartung am
stirksten in der Intima, schwach in der Muscularis und in der
Adventitia hauptsiichlich an deren Blutgefissen. Am ersten Ort

1) Neue Beobachtungen idber amyloide Degeneration. Dieses Archiv Bd. 11.
1857. S.188. '
?) L e S.169.
11%
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gind sowohl die Fasern wie die Zellen erkrankt. Das Gefiss-
endothel ist selbst bei Entartung der Intima und Muscularis nicht
afficirt. ‘

Die am hiiufigsten erkrankende Haut der Gefdsse ist an den
kleinen Arterien nach Kyber die Muscularis, an den Venen
bald die Intima, bald die Media, bald beide und jede in gleichem
Grade. Etwas hiufiger leidet vielleicht die Muscularis, Sitz der
Entartung sind die Muskelzellen.

Die Amyloidentartung grosser Arterien (Art. renalis, iliaca,
Aorta) ist auch bei bedeutender Erkrankung der Driisen des Abdomens
éine sehr geringfiigige. Selbst die Hauptarterien amyloider Organe
(Art. renalis) enthalten mitunter keine Spur Amyloid. Dieses fand
ich immer in der Adventitia in Gestalt homogener etwas gequollener
Stellen der faserigen Grundsubstanz. Die blassrothe Firbung wie
die verwaschene Begrenzung dieser Partien im Beginne der Um-
wandlung und ikre Kernlosigkeit lassen nicht daran zweifeln, dass
sie durch Entartung der Intercellularsubstanz enistan-
den sind.

In kleinen Arterien lag das Amyloid in Kkleinen Schollen
zwischen Endothe! und Querfaserschnitt. Manche dieser Schollen
stellten auf dem Lingsschnitt halbmond{érmige Ringe dar, welche
die einzelnen Muskelzellen umschlossen, so dass ich schon nach
dieser Anordnung die gleiche Entstehung wie bei den glatten
Muskeln des Darms, nehmlich aus dem Geriiste der Muskel-
zellen annehmen muss. Die vollstindige Umwandlung der Muscu-
laris in Amyloid wiirde dann durch zunehmende Quellung der amy-
loiden Geriistbilkchen und Atrophie der Muskelzellen erfolgen, bei
welchem Vorgang die Kerne am lingsten widerstehen. Bilder,
welche fiir eine directe Umwandlung der Muskeln gesprochen hitien,
habe ich niemals gesehen.

An den Capillaren erscheint das Amyloid in Gestalt kleiner
buckelférmiger Erhabenheiten auf der Aussenfliche des intacten
Endothelrohrs. Haben sich diese vergriossert und vermehrt, so0
fliessen sie endlich zu einer gleichmissigen Masse zusammen, welche
das Endothelrobr als eine oft rechi breite, an der Oberfliiche durch
Hocker unebene Scheide umgiebt. Diese Hdcker bilden auch
kopische in feine, glinzende varicbse Fortsitze auslaufende Ver-
dickungen. Schon die Verbindung der amyloiden Bekleidung des
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Endothels mit amyloiden Fiden, die mitunter in normale Gerist-
bilkchen @ibergehen, weist darauf hin, dass die amyloide Hiille
nichts anderes ist als die durch amyloide Quellung zu einer
Masse zusammengeschmolzenen Insertionen der Stromabilkchen .an
den Gefissen, oder die amyloid entartete zarte Capillar-
scheide. Wo letziere Kerne enthilt, widerstehen diese, wie iiber-
haupt, sehr lange dem Amyloid, werden aber nicht in dieses um-
gewandelt, sondern erbleichen und atrophiren nach lingerer Ein-
schmelzung in der amyloiden Masse. Diese kann bereits sehr
bedeutend sein, ohne dass eine wesentliche Verdnderung an der
Gefisslichtung zu erkennen ist. Wie an anderen .Orten ‘scheint
durch allmihliche Umwandlung der Umgebung das bereis -vorhan-
dene Amyloid einen Zuwachs zu erfahren. Erst ziemlich spit, in
Folge eines stirkeren Wachsthums der #lteren Amyloidmassen  wird
die Gefiisslichtung bald da bald dort, mitunter auf grossere Sirecken
enger. Diese Verengerung kann so weit gehen, dass das Lumen
zu einem schmalen, gewundenen Kanal wird, den mitunter blasse,
picht amyloide, in Methylviolett blau gefirbte Kerne begrenzen. .Je
mehr sich die Gefdsslichtung verengt, um so vollstiindiger ver-
schwinden die Kerne, aber nicht durch amyloide Umwand-
lung, sondern durch einfache Atrophie.

Fettgewebe.

Die amyloide Entartung beobachiete hier zuerst Hayem ') -bei
vorgeschritiener Amyloiddegeneration an dem Fett der Nieren und
Nebennieren und einzelnen Stellen des Netzes. Theils waren die
Gefiisse erkrankt, theils die Hiillen der Fettzellen selbst.
Der Kern der Fetizelle, in dessen Umgebung die Ablagerung des
Amyloids erfolgt war, blieb gewdhnlich sichtbar.

Kyber fand an den Fetttriubchen des Netzes nur die Binde-
gewebskirperchen amyloid, oder richtiger die Kerne des Binde-
gewebes, da die blauen, homogenen kerndhnlichen Kirper nichts von
einer Scheidung in Kern und Zellkdrper erkennen liessen, Der ganze
Prozess scheint ihm mit einem alim#hlichen Aufblihen und Homogen-
werden der Bindegewebskirperchen zu beginnen, worauf dann der
Zellkdrper atrophirt.

1) Gazette med. de Paris, 1866. p. 101.
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Nicht tiberall jedoch scheint die Degeneration in dieser Weise
sich zu entwickeln. Wiihrend an einigen Stellen die Bindegewebs-
kirperchen allein veriindert waren, fanden sich an anderen Orten
desselben Netzes hauptsichlich nur die Fasern, oder Zellen und
Fasern zusammen amyloid. Ueber die amyloide Umwandlung
der Fetizellenhiillen kam Kyber nichi ganz in’s Klare, vermuthlich
weil in seined Fillen die Entartung des bindegewebigen Fachwerks
zwischen den einzelnen Fettzellen sehr vorgeschritten war und
wohl in Folge dessen die Zellhiillen nicht deutlich unierschieden
werden konnten. Kyber meint jedoch dass auch zuweilen die
Zellhtillen amyloid sind.

Béi starker Amyloidentartung der Bauchorgane sah ich auch
das Fettgewebe des Netzes degenerirt. Die Erkrankung beschrinkt
sich jedoch nur auf kleine Gruppen von Fettzellen inmitten ganz
normalen Fettigewebes und zwar auf die Membranen der ersteren,
Ohne Reagenz war keine Verinderung auch uicht einmal eine Ver-
dickung der Zellmembranen zu erkennen, aber nach Jodeinwirkung
nahmen dieselben eine rothbraune, nach Behandlung mit Methyl-
violeit eine rothviolette sehr charakteristische Firbung an, wihrend
die Hiille der normalen Fettzellen blauviolett, ja fast rein blau
erschien.

Auch das Bindegewebe zwischen den Fettiriiubechen und die
Darmserosa zeigten stellenweise Amyloidreaction. Mehr-
mals sah ich sie auch mit voller Sicherheit an den Bindegewebs-
fibrillen. Das Gewebe hatte hier noch deutiliche fibrillire Structur,
an anderen Stellen erschien es von homogenen amyloiden Flecken
unterbrochen.

Darm.

In den Fillen von Darmamyloid, welche mir zur Verfiigung
standen, zeigten die Zotten und die Ubrige Mucosa bereits sehr
starke Entartung, so dass von der friiheren Structur sich wenig
mehr erkennen liess. Die Gefiisse waren, wenn auch sehr verengt
und von einem breiten Saum amyloider Substanz umgeben, noch
durchglingig, die allerdings etwas blassen Kerne des Endothelrohrs
noch vorhanden; andere Gefiisse hatten sich in solide amyloide
Stringe umgewandelt. Von den Zellen des Zottengewebes fanden
sich mitunter nur noch die Kerne, ebenso von den Muaskeln. Die
iibrige Zottensubstanz glich einein Pflaster aus ungleich grossen,
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im Allgemeinen aber kleinen, meist rundlichen und unregelméssigen,
dicht an einander liegenden oder durch feine Spiltchen getrennten
Amyloidschollen. Grade die Kleinbeit dieser'Korper und das con-
stante Fehlen von Kernen in denen, welche man ihrer Grosse nach
als amyloide Lymphkdrperchen hiitte deuten konnen, lisst mich
zweifeln, dass sie einer amyloiden Umwandlung der
Zellen des Zottengewebes ihre Entstehung verdanken.
Denn viele sind bedeutend kleiner als die Kerne jenmer. Auch war
von dem urspriinglichen Stroma der Zotten nichts mehr {ibrig.

Wenn auch -die Entartung der Schleimhaut eine ansehnliche,
so sind doch die Zotten am meisten erkrankt, und die ftieferen
Schichten der Schleimhaut sind dann eine giinstige Localitit um
die Anfinge des Prozesses zu studiren. Diese fand ich auch hier,
wenigstens in den Follikeln, wo ich sie am besten verfolgen konnte,
nicht an den Zellen, sondern am Geriiste. Auch in den
spiiteren Stadien scheint sich der Prozess in der gleichen Weise wie
an den Follikeln der grossen Lymphdriisen abzuspielen. Indem
das Stroma immer mehr darch Ablagerung von Amyloid sich ver-
dickt, atrophiren die eingelagerten Lymphkorper. "

Wie bedeutend auch die Amyloidumwandlung der Zotten sein
mochte, selbst, wenn sie aus dicht an einander gedringten Amy-
loidschollen mit dazwischen gelagerten spirlichen Kernresten, sehr
wenig wohlerhaltenen Zellen und aus stark entarteten, verengten
Gefissen bestanden, ihr Epithel war unverindert. Auch an
den Epithelien, welche in dem nochk anhaftenden Darmsehleim lagen,
konnte keine Spur der amyloiden Entartung constatirt werden, so
dass auch die Annahme nicht haltbar ist, nur die amyloiden Epi-
thelien hiitten sich von ihrer Unterlage geldst.

Genau wie das Zottenepithel verhielt sich in meinen
Fillen dasjenige der Driisen — in keiner Zelle eine Spur
von Amyloid.

Bei Darmkatarrhen der Kinder soll nachk Lambl') sowohl amy-
loide Entartung des Darmepithels wie der Muskelschichten vorkommen.

In der Submucosa des Darms und im Bindegewebe zwischen
den grosseren Muskelbiindeln des Uterus kommen runde, grosse
Plasmazellen vor, deren Korper in Methylviolett schon roth, deren

1) Aus dem Franz-Joseph-Kinderspitale in Prag. J.‘311 u. folg.
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Kern dagegen sich blaun firbt; sie verhalten sich also beziiglich der
Firbung genau so, wie die von Ehrlich') beschriebenen und die von
Klebs?®) im Hunter’schen Schanker gefundenen Plasmazellen. So
nahe es liegt, wenn dergleichen Gebilde in amyloiden Organen an-
getroffen werden, die dem Amyloid sehr #hnliche Firbung auch auf
diese Entartung zu beziehen, so widerspricht dem doch schon das
kbrnige Aussehen jener Zellen und das Versagen der Jodfirbung.
Auch kann man sich leicht tberzeugen, dass die in normalen und
erkrankten aber nicht amyloiden Theilen vorkommenden Plasma-
korper sich genau so tingiren, wie die der amyloiden Gewebe. Ich
vermuthe, dass die in grosserer Zahl in jenen Zellen vorhandenen
sehr kleinen Fettkornchen Ursache der rothen Firbung sind. Wenig-
stens nimmt das Fett in Methylvioleit hiufig eine rothviolete, fast
rothe Farbe an.

Bisher galt das Amyloid als eine weii verbreitete in den ver-
schiedenartigsten Gewebselementen — den quergestreiften und
glatien Muskeln, den groberen und capillaren Bluigefissen, den
Zellen vieler Driisen, den structurlosen Membranen, dem Binde-
gewebe und Fibrin — vorkommende Substanz. Die obige Darstellung
enthiilt, wie ich glaube, Beweise genug um diese Ansicht zn wider-
legen. Schwerlich diirfte anch der Einwand erhoben werden, das
zu Grunde gelegte Material sei doch nicht umfangreich genug, um
daranf weittragende Schliisse zu bauen. Mit Absicht habe ich nur
die in den letzten 2 Jahren secirten Amyloidfille zur Untersuchuig
gewiihl{ — 12 an der Zahl, — weil mir daran lag, moglichst sorg-
filtig counservirte Objecte zu verwenden. Von ilteren Priparaten
wurde darum ganz abgesehen. Ist das untersuchte Material auch
kein sehr grosses, so erscheint es mir doch ausreichend um in Be-
riicksichtigung der witunter sehr entwickelten und ausgebreiteten
Degeneration das Bedenken zu haben, der Prozess habe sich bei
den verschiedénen Objecten gerade nicht auf driisiges Parenchym
ausgedehnt, sondern sei auf ein anderes Gewebe beschrinkt ge-
blieben. Auch stehe ich keineswegs mit meiner Ansicht allein, denn
die meisten Forscher, welche in der letzten Zeit mit der amyloiden

1) Archiv fiir mikroskopische Anatomie Bd. 13.
2) Das Contagium der Syphilis. Archiv fiir experimentelle Pathologie. X. Bd.
5. 209. 1879,
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Entartung einzelner Organe sich beschiftigten, sind wenigsteus fiir
diese zu gleichen Resultaten wie ich gelangt, und ich darf es mir
schliesslich nur als bescheidenes Verdienst anrechnen durch ein
mehr vergleichendes Studium die bereits fiir einzelne Localititen
gewonnenen Resultate durch neue Beobachtungen gesichert und ver-
allgemeinert zu haben.

Die Amyloidentariung wire demnach kein Prozess,
der ohne Unterschied die verschiedenartigsten Elemente,
mit Vorliebe besonders die Driisenzellen befiele, son-
dern eine lediglich auf die Bindesubstanz beschrinkte
Erkrankung von ausgesprochen progressivem Charakier,
keine einfache Entartung die mit der vollstindigen Umwandlung
der bestehenden Theile ihren Abschluss findet, sondern mehr eine
[nfiltration bei der die Theile stark quellen. Am nichsten steht
dieser Vorgang der sogenannten hyalinen Entartung der Bluigefisse
und der Gerlistmasse mancher Geschwiilsie, manchen Verdickungen
und Concretionen an den Glashiuten des Auvges und anderen
structurlosen Membranen. Bei einigen dieser Veriinderungen ist
ja oft eine ganz ausehuliche Quellung der Bindegewebsbiindel und
Gefissscheide durch eine homogene Masse vorhanden, die sich von
dem Amyloid nur durch das Fehlen der charakteristischen Reaction
unterseheidet. Auch darin zeigt sich die amyloide Quellung mit
den obengenannten Prozessen verwandt, als sie ohne directen Ein-
fluss von Zellen erfolgt und sich nur auf die Zwischensubstanz be-
sehrinkt.

Die Erkrankung des Bindegewebes ist iibrigens keine gleich-
miissige und es sind durchaus nicht die stirkeren Bindegewebsziige
innerhalb der Driisen, welche zuerst und am meisten afficirt werden.

Der Prozess beginnt eniweder in der scheidenartigen Um-
hiillung der Gapillaren, mag diese nur aus locker verfilzten
zarten Bindegewebsfiden oder aus einer Lage festeren Gbrilliren
Bindegewebes bestehen, unmittelbar auf dem eigentlichen Endothel-
rohr, oder in der Grundsubstanz des Bindegewebes, oder
in den zarten glashellen Siumen verdichteter Binde-
substanz, womit die Geriistmasse gegen die eingeschlossenen
Parenchymtheile sich abgrensi:

Seheide der Muskelzellen des Herzens und Perimysinm
internum.
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Grenzsaum um die Zellenhaufen der Nebennieren und
Geriistmasse iiberhaupt.

Membran der Harnkanilchen und Nierenstroma.

Membran der Fettzellen und Geriiste des Fetigewebes.

Grenzsaum der Thyreoideafollikel und Stroma.

Stroma der Leber.

Ferner entiarten von den Lymphdriisen und der Milz
nur die Gertistb&lkehen, sowohl die aus feinen hindegewebigen
Fidchen wie jene aus anastomosirenden Zellen bestehenden, von der
Darmschleimhaut das — Stroma der Zoiten und Mucosa,
von den glaiten Muskeln (Uterus, Darm und Bluigefisse) nur
das Geriist, das Endocard und die Intima und Adventitia
der Gefisse. :

Mit Ausnahme der zuletzt angefiihrten Theile sind es meist
Stellen, an denen schon unter normalen Verhiltnissen eine Neigung
des Bindegewebes zu Verdichtung — zur Bildung von structur-
losen Membranen uund Grenzlamellen — um die verschiedenen
zelligen Massen, besteht. Die amyloide Infiliration der Lymphdriisen
und des Milzgeriistes wie der Darmmucosa und des Stromas der
glatten Muskeln, wo keine eigentlichen Grenzsiume an den Geriist-
bilkchen wahrzunehmen sind, liesse sich vielleicht gleichfalls auf
eine Neigung zur Verdichtung zuriickfithren. Das mehr homogens
Aussehen, welches das Geriist jener schon unter normalen Verhilt-
nissen zeigt, kbnnte daflir sprechen. Die einzigen zelligen Elemente
tiberhaupt, an denen eine Amyloidbildung nachgewiesen werden
konnte, waren die sternformigen Geriistzellen der Milz und Lymph-
driisen, Theile, die immerhin dem Bindegewebe angehiren.

Der Untergang der parenchymattsen Theile erfolgt aber nicht
etwa durch eine secundiire amyloide Erkrankung dieser, sondern sie
erliegen allmiblich den von den Gefissen oder dem Geriiste andriin-
genden Amyloidmassen und gehen durch einfache Atrophie zu Grunde.

Um vollstindig zu sein, will ich noch erwtihnen, dass auch fiir
manche Formen des Trachoms die Bildung von Amyloid sowohl
im fibrilliren Bindegewebe wie in dessen Zellen durch Leber?)
und Andere nachgewiesen wurde.

1) Ueber die Entstehung der Amyloldentartung. Archiv fiir Ophthalmologie
Bd, XXV. 1879.
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Erklirung der Abbildungen.

Tafel II.
a Geriiste eines Lymphsinus einer Mesenterialdriise im Stadiom der amy-
loiden Quellung. a’ Geriistbéilkchen im Querschnitt. b Kerne der Geriist-
fiden. ¢ Einzelne unverdnderte Lymphkérperchen. d Noch normales Ge-
riistfidchen. Schiittelpriparat. System 9, Ocul. 3 Hartnack,
a Geriistbilkchen der Follicularstringe einer Mesenterialdriise im Stadium
der amyloiden Quellung. a’ Geriistbilkchen im Querschnitt. b Kerne der
Geriisthalkchen. ¢ Unverinderte Lymphkdrperchen.  Schiittelpraparat.
System 9, Ocul, 3 Hartrack.
a Geriistbiilkchen im Stadium hochgradiger amyloider Quellung (Stadium der
Schollenbildung). b Kerne der Geriistbdlkchen. ¢ Durch die gequollenen
Geriistbilkchen comprimirte nicht amyloide Stromazellen. System 9, Ocul. 3
Hartnack.
a Geristbilkchen im Stadium der amyloiden Quellung. b Atrophische und
comprimirte Lymphkorper. System 9, Ocul. 3 Hartnack.

a Amyloide Scholle mit anhaftendem bleichem Kern b, ¢ Normale Stroma-
zellen.

Amyloide Scholle mit anliegendem Kern.

Stromazellen mit beginnender Entartuag. System 9, Ocul. 3 Hartnack.
Querschnitt der Muskelfasern des Herzens. a Beginnende Amyloidumwand-
lung der Muskelzellenscheide. b Vollstindige Entartung der Zellenscheide
und des Stromas. c Muskelzellen. System 7, Ocular 3 Hartnack.
Querschnitt der Muskelzellen des Herzens. a Amyloide Zellenscheide,

.b Amyloid entartetes Perimysium internum. ¢ Muskelzellen, d Atrophische

Muskelzellen. System -4, Camera lucida Hartnack.

Tafel [IL
a Querschnitte normaler Muskelzellen. b Zellenscheide. ¢ Amyloid ent-
artete Zellenscheide. d Atrophische Muskelfasern in amyloider Scheide.
System 8, Ocul. 3 Hartnack.
a Querschnitt einer Muskelzelle. b Amyloide Scheide derselben. System 8,
Ocul. 3 Hartnack.
a Querschnitt zweier Muskelzellen. b Begionende Amyloidentartung ihrer
Scheide. System 8, Ocul. 3 Hartnack.
Zwei Zellenhaufen der fdussersten Rindenschicht der Nebemniere, a Paren-
chymzellen. b Stark amyloide Scheide um dieselben. System 8, Oecul. 3
Hartnack.
a Einige Parenchymzellen der Markschicht der Nebenniere. b Amyloid
entariete Scheide. ¢ Normales Gerlist. System 8, Ocul. 3 Hartnack.
Aus der Markschicht der Nebenniere., a Parenchymzellen. b Beginnende
Amyloldentartung der Zellenscheide. ¢ Amyloid entartetes Stroma. System 8,
Ocul. 3 Hartnack,
Aus der Zona fasciculata der Nebenniere. a Amyloide Zellenstringe i. e.
starke amyloide Entartung der Scheide. b Noch gut erhaltene Parenchym-
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zellen. ¢ Atrophische Parenchymzellen, d Unverdndertes Stroma. System 7,
Ocul. 3 Hartnack.

Fig. 15. Aus der Markschicht der Nebeuniere. a Parenchymzellen. b Amyloide
Geriistfiden. ¢ Normale Stellen in den Knotenpunkten des Geriistes.
System 4, Ocul. 3 Hartnack.

VIL
Kleinere Hittheilungen.

1.
Ueber ein Verfahren zur Darstellung der Himoglobinkrystalle.
Von Prof. Dr. C. Wedl in Wien.

Bekanntlich giebt es eine Menge von Methoden, um die Himoglobinkrystalle
darzostellen, welche Methoden mitunter complicirter Art sind und sodann in ihrer
Anwendung mehr Schwievigkeiten darbieten, Manche Autoren sprechen sich geradeza
dahin aus, dass es nicht so leicht gelinge, die besagten Krystalle aus dem Blate
von manchen Thieren und insbesondere von Menschen zu erhalten. Es mag mir
darum gestattet sein, ein hdchst einfaches Verfabren anzugeben, um die Krystalle
in grosser Menge und von grosseren Dimensionen zu erzeugen. Die beziigliche Li-
teratur findet sich in den Handbiichern der physiologischen Chemie, in Gscheidlen's
physiologischer Methodik und inshesondere in der Monographie von Rollett (46. Bd.
der Wiener akad. Sitzungsberichte), wo auch die werthvollen krystallographischen
und optischen Untersuchungen dber Hdmoglobinkrystalle von V.v. Lang aufgenom-
men sind.

Ich habe die Einwirkung der Pyrogallussiure auf frische rothe BlutkSrperchen
von Vertebraten einem eingehenden Studium unterzogen (64. Band der Wiener
akadem. Sitzungsber.). Diese K&rperchen quellen in der Siuve auf, verlieren dabei
ihre rothliche Firbung und napfformige Vertiefung, und es erscheint an allen eine
scharf doppelt begrenzte Corticalschicht (Membran). Im Innern des Kdrperchens
bildet sich ein Pricipitat, das nach der Berstung der Membran hervorquillt. Mit
Wasser behandelte, rothe verblasste Blutkérperchen und die aus der menschlichen
Leiche gewonnenen zeigen diese Erscheinungen nicht mehr, wenn sie ibren Farb-
stoff durch Diffusion nahezn verloren haben. Die Pyrogallussiure hat aber noch
eine andere merkwiirdige Eigenschaft, die ich erst jlingst kennen gelernt habe,
nehmlich die, die Krystallisation des Himoglobins zu veranlassen. Die Resultate
meiner Untersuchungen sind folgende:

Wihlt man frisches menschliches Blut, so kann man aus dem fllissigen Tropfen
grosse Krystalle erhalten, weni man mit destillirtem Wasser den rothen Blutkfrper-



